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Резюме
Обсуждается эпидемиология цервикальной диссекции (ЦД), которая часто не устанавливается как при-
чина ишемического инсульта и транзиторной ишемической атаки (ТИА). Рассмотрены патоморфология 
и патогенез ЦД, ключевой особенностью которых является развитие интрамуральной гематомы, а также 
предрасполагающие состояния, триггеры и ассоциированные клинические состояния, в частности мигрень. 
Представлена клиническая картина заболевания в виде локальных симптомов (головная и/или шейная боль, 
синдром Горнера, поражение каудальной группы черепных нервов, шейный корешковый синдром, пульсирую-
щий тиннитус) и острых ишемических событий (ишемический инсульт или ТИА). Отражены современные 
подходы к экстренной нейро- и ангиовизуализации при ЦД, включая возможности КТ-ангиографии (прямые 
и косвенные признаки) и МРТ fat sat (симптом «полумесяца»). Представлены диагностические критерии. 
Обсуждены вопросы реперфузионной терапии при ЦД — внутривенного тромболизиса, тромбэктомии 
и стентирования. Анализируются течение заболевания и современные возможности вторичной антитром-
ботической профилактики, включая эффективность и безопасность антитромбоцитарных препаратов 
и антикоагулянтов.
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Abstract
The epidemiology of cervical artery dissection (CAD), which is often not thought to be the cause of ischemic stroke 
and transient ischemic attack (TIA), is discussed. The pathomorphology and pathogenesis of CAD, the key feature 
of which is the development of intramural hematoma, as well as predisposing conditions, triggers and associated 
conditions, in particular migraine, are reviewed. The clinical picture of diseases — local symptoms (headache and/
or neck pain, Horner’s syndrome, caudal cranial nerve involvement, cervical radicular syndrome, pulsatile tinnitus) 
and ischemic events (ischemic stroke or TIA) is presented. Modern approaches to urgent neuro- and angioimaging in 
CAD are refl ected, including the possibilities of CT angiography (direct and indirect signs) and fat sat MRI (crescent 
symptom). Issues of reperfusion therapy (intravenous thrombolysis, thrombectomy and stenting) are discussed. The 
course of disease and secondary antithrombotic prophylaxis are analyzed.
K e y w o r d s :   cervical artery dissection, stroke, transient ischemic attack
For citation: Kulesh A.A., Demin D.A., Vinogradov O.I. Cervical dissection in emergency neurology: diagnostic and 
treatment algorithms. Russian Neurological Journal (Rossijskij Nevrologicheskiy Zhurnal). 2022;27(4):86–96. (In Rus-
sian). DOI 10.30629/2658-7947-2022-27-4-86-96
For correspondence: Kulesh A.A. — е-mail: aleksey.kulesh@gmail.com
Confl ict of interest. The authors declare no confl ict of interest.



87

RUSSIAN NEUROLOGICAL JOURNAL, № 4, 2022
DOI 10.30629/2658-7947-2022-27-4-86-96 

LECTURE

Acknowledgements. The study had no sponsorship.
Information about authors
Kulesh A.A., е-mail: aleksey.kulesh@gmail.com
Vinogradov O.I., е-mail: olvinog@mail.ru

Received 25.02.2022
Accepted 13.03.2022

Сокращения: АСК — ацетилсалициловая кисло-
та; ИИ — ишемический инсульт; ИМГ — интраму-
ральная гематома; ООО — открытое овальное окно; 
РКИ — рандомизированное клиническое исследова-
ние; ТИА — транзиторная ишемическая атака; ЦД — 
цервикальная диссекция; AHA/ASA — the American 
Heart Association and American Stroke Association; 
ASCOD — аббревиатура от A «atherosclerosis», 
S «small-vessel disease», C «cardiac pathology», 
O «other causes»; CADISP — Cervical Artery Dissection 
and Ischemic Stroke Patients; CADISS — the Cervical 
Artery Dissection In Stroke Study; ESO — European 
Stroke Organisation.

Введение. Согласно международным данным, 
цервикальная диссекция (ЦД) выступает причиной 
ишемического инсульта (ИИ) у четверти пациентов 
моложе 45 лет и у 2,5% всех пациентов с данным 
заболеванием. Средний возраст пациентов с ЦД со-
ставляет 45 лет, отмечается преобладание мужчин 
[1–6]. Описаны случаи ЦД у пожилых пациентов [7]. 
По данным популяционного исследования V.H. Lee 
и соавт., среднегодовая заболеваемость ЦД состав-
ляет 2,6 на 100 000 населения [8]. Истинная частота, 
вероятно, более высокая, так как многие случаи ЦД 
имеют малосимптомное течение.

Благодаря многолетней исследовательской работе 
Л.А. Калашниковой и коллектива Научного центра 
неврологии в России накоплен уникальный опыт 
в вопросах этиологии, семиотики диссекции и ее ин-
струментальной диагностики [9–13]. При этом выяв-
ляемость ЦД в рамках оказания неотложной помощи 
все еще остается низкой. Так, анализ данных реги-
стра регионального сосудистого центра продемон-
стрировал, что диссекция служит причиной каждого 
десятого инсульта у пациентов моложе 45 лет, однако 
еще у 11% пациентов не проведено необходимое для 
верификации ЦД обследование [14]. На наш взгляд, 
причина недостаточного выявления ЦД заключает-
ся в отсутствии четких алгоритмов диагностичес-
кого поиска именно в условиях экстренной помощи. 
При этом в последние годы благодаря публикации 
результатов рандомизированных клинических ис-
следований и анализу данных наблюдательных ис-
следований сформулированы основные принципы 
ведения пациентов с ЦД от реперфузионной терапии 
до вторичной профилактики, что нашло отражение 
в опубликованных рекомендациях Европейского 
общества инсульта (European Stroke Organisation), 
2021 г. [15]. На наш взгляд, требуется незамедли-
тельное внедрение данных принципов в рутинную 

клиническую практику, что и послужило поводом 
к данной публикации.

Патоморфология и патогенез. Ключевой пато-
морфологической характеристикой диссекции явля-
ется развитие интрамуральной гематомы (ИМГ), как 
правило, вследствие субинтимального разрыва (суб-
интимальная диссекция). В данном случае распро-
странение потока крови между tunica intima и tunica 
media приводит к сужению просвета артерии. Альтер-
нативный механизм развития ИМГ заключается в раз-
рыве vasa vasorum, что лежит в основе субадвентици-
альной диссекции с эксцентричным ростом гематомы 
или формированием расслаивающей аневризмы (рис. 
1) [1, 10, 16]. По локализации диссекция подразделя-
ется на каротидную и вертебральную, экстра- и ин-
тракраниальную. Диссекция сонной артерии обычно 
начинается в 2–3 см от бифуркации (вблизи основания 
черепа), диссекция позвоночной артерии — в местах 
входа и выхода из foramina transversaria (на уровне 
позвонков С1/2, С6/7) [1, 17]. У 15% пациентов имеет 
место множественная диссекция, которая чаще ассо-
циирована с фибромышечной дисплазией и разви-
тием расслаивающих аневризм [18]. Диссекция 3–4 
артерий чаще развивается у молодых женщин и в 8% 
случаев сочетается с генетическими синдромами дис-
плазии соединительной ткани [19].

Патогенез диссекции складывается из генети-
ческой предрасположенности в виде «слабости» 
артериальной стенки (синдромы Элерса–Данлоса 
V типа < 2% случаев, Марфана и Лойса–Дитца, фи-
бромышечная дисплазия, osteogenesis imperfecta, по-
ликистоз почек, недостаточность альфа-1-антитрип-
сина и др.), воздействия факторов риска (мигрень, 
артериальная гипертензия, низкий уровень холесте-
рина, низкий индекс массы тела) и факторов внешней 
среды (малая или тривиальная травма, манипуляция, 
инфекция) [1, 2, 20]. В клинической диагностике дис-
секции важное место занимает выявление механиче-
ского триггера, который имеет место у 2 из 5 пациен-
тов и обычно связан с мануальной терапией, спортом 
или резким поворотом головы [1, 21]. Особый инте-
рес представляет ассоциация ЦД с тем или иным ви-
дом спорта; в частности, диссекция — причина 65% 
инсультов, ассоциированных с горными лыжами [22, 
23]. Предрасполагающим анатомическим фактором 
может быть удлиненный шиловидный отросток (ши-
ло-каротидный синдром или сосудистая форма син-
дрома Игла) [24]. Риск ЦД повышен в первые 2 нед. 
гриппоподобного заболевания (вероятно, из-за пре-
ходящей васкулопатии), что также требует активного 
выявления при сборе анамнеза [25].
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Ассоциированные клинические состояния. 
Наибольший интерес представляет связь ЦД с мигре-
нью, которая в свою очередь ассоциирована с откры-
тым овальным отверстием (ООО) — конкурирующей 
причиной ишемического инсульта у пациентов мо-
лодого и среднего возраста. Мигрень удваивает риск 
развития ЦД и встречается у 31–36% пациентов [26, 
27]. Тогда как у пациентов с ООО-ассоциированным 
инсультом чаще наблюдается мигрень с аурой [28], 
ЦД коморбидна мигрень без ауры [26, 27]. Примеча-
тельно, что после развития ЦД мигрень приобретает 
более легкое течение и полностью исчезает у 14% 
пациентов [29]. Несмотря на очевидную клиниче-
скую значимость проблемы, ассоциации ЦД и ООО 
практически не исследовались. Известно лишь, что 
право-левый шунт имеет место у 42% пациентов 
с ЦД в сравнении с 18% лиц группы контроля [30]. 
К другим важным ассоциированным состояниям 
относятся фибромышечная дисплазия, аневризмы, 
синдром обратимой церебральной вазоконстрикции, 
долихоэктазия и болезнь Фабри [2, 31–33].

Клиническая картина. Клинические проявления 
ЦД включают локальные симптомы — головную и/
или шейную боль, синдром Горнера, поражение ка-
удальной группы черепных нервов, шейный кореш-
ковый синдром, пульсирующий тиннитус и острые 
ишемические события — ИИ или транзиторную 
ишемическую атаку (ТИА) (рис. 1) [1, 10, 16]. Кли-
ническая картина каротидной диссекции отличается 
от диссекции позвоночной артерии тем, что паци-
енты, как правило, старше, среди них преобладают 
мужчины, реже присутствует механический триггер, 

чаще заболеванию предшествует инфекция, чаще 
формируется расслаивающая аневризма, реже встре-
чается двусторонняя диссекция, более характерен 
цефалалгический, нежели цервикалгический син-
дром, реже развивается острое нарушение мозгового 
кровообращения [34].

Болевой синдром — наиболее частое клиниче-
ское проявление ЦД (у 8–9 из 10 пациентов) [8, 34]. 
Его возникновение связано с растяжением стенки 
артерии ИМГ и стимуляцией болевых рецепторов. 
Обычно боль острая, умеренная или интенсивная, 
ипсилатеральная диссекция и персистирующая. Бо-
левой синдром чаще наблюдается при вертебраль-
ной диссекции (локализуется в шейно-затылочной 
области), чем при каротидной (локализуется в лоб-
но-височной области) [35, 36].

Неполный синдром Горнера наблюдается 
у 38,5% пациентов с каротидной диссекцией и об-
условлен эксцентрической экспансией ИМГ с ком-
прессией перикаротидного симпатического сплете-
ния. Обычно наблюдается птоз, миоз без ангидроза, 
так как судомоторные волокна проходят c наружной 
сонной артерией. В нашей клинической практике 
было два пациента, у которых каротидная ЦД с син-
дром Горнера сопровождалась хроническими зер-
кальными расслаивающими аневризмами. При дис-
секции позвоночной артерии синдром Горнера 
развивается у 14% пациентов и связан и ишемией 
продолговатого мозга [16, 37]. В этом случае син-
дром Горнера, как правило, сочетается с другими 
клиническими проявлениями латерального медул-
лярного синдрома.

Рис. 1. Патогенез и клиническая картина цервикальной диссекции
Примечание: ИМГ — интрамуральная гематома; САГ — субадвентициальная гематома; ИИ — ишемический инсульт; ТИА — 
транзиторная ишемическая атака; ТМОС — транзиторная моноокулярная слепота
Fig. 1. Pathogenesis and clinical picture of cervical artery dissection
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Поражение черепных нервов наблюдается менее 
чем у 7% пациентов с диссекцией, наиболее часто 
вовлекается подъязычный нерв [16, 38].

ИИ или ТИА представляют собой наиболее гроз-
ное клиническое проявление ЦД. В данном случае 
повреждение интимы приводит к тромбозу или ок-
клюзии с артерио-артериальной эмболией и/или 
гипоперфузией. Дистальная эмболия является ос-
новной причиной инсульта при ЦД. Согласно круп-
ному исследованию CADISP, частота ишемическо-
го инсульта при каротидной диссекции составляет 
60%, при вертебральной — 77%. Реже наблюдается 
ТИА (20% при каротидной ЦД, 21% при вертебраль-
ной ЦД) и транзиторная монокулярная слепота (8% 
при каротидной ЦД) [34]. Возникновение у молодо-
го пациента очагового неврологического дефицита 
в сочетании с локальными симптомами (в первую 
очередь с головной или шейной болью) должно на-
водить на мысль о диссекции. При этом синдром 
Горнера в сочетании с очаговым неврологическим 
дефицитом указывает на каротидную диссекцию, 
а сочетание острого вестибулярного синдрома с цер-
викалгией — на диссекцию позвоночной артерии [1]. 
Однако 54% пациентов с вертебральной ЦД не испы-
тывают боли в шее, поэтому подозрение на диссек-
цию возможно у всех молодых пациентов с острым 
центральным вестибулярным синдромом [39, 40].

При интракраниальной диссекции возможен 
разрыв сосудистой стенки с развитием субарахнои-
дального кровоизлияния, что связано с отсутствием 

наружного эластического слоя артерий — имеется 
только тонкий адвентициальный слой [41] (обсуж-
дение данного вопроса выходит за пределы темы 
статьи).

Клиническое подозрение на диссекцию должно 
сформироваться уже при первичном осмотре паци-
ента, что позволяет определить объем экстренной 
нейро- и ангиовизуализации.

Экстренная нейро- и ангиовизуализация. Очаг 
инфаркта при ЦД не обладает каким-либо специфи-
ческим паттерном и в большинстве случаев при стан-
дартной КТ отсутствует в первые часы заболевания. 
Поэтому первичным методом верификации диссек-
ции, как правило, становится КТ-ангиография. Не-
специфические признаки диссекции при проведении 
КТ-ангиографии включают наличие любого нети-
пичного стеноза, в том числе протяженный кониче-
ский стеноз (симптом «свечи») в характерном для 
диссекции месте, стеноз сегмента V3 позвоночной 
артерии, а также равномерный сегментарный стеноз 
(симптом «струны»). К специфическим признакам 
диссекции относятся увеличение диаметра артерии, 
утолщение стенки (симптомы «арахиса» или «кожу-
ры» при диссекции V3), полулунная гиперденсив-
ность, симптом «мишени» (эксцентрично суженный 
просвет, утолщение стенки и тонкое кольцевидное 
накопление контраста адвентицией), лоскут интимы 
и расслаивающая аневризма [17, 42].

Как правило, проведения КТ-ангиографии до-
статочно для постановки диагноза и определения 

Рис. 2. Признаки цервикальной диссекции на КТ и МРТ
Примечание: А — симптом «свечи» при диссекции внутренней сонной артерии (КТ-ангиография); Б — эксцентрический сим-
птом «мишени» при диссекции левой внутренней сонной артерии (КТ-ангиография); В — эксцентрический симптом «мише-
ни» при диссекции левой позвоночной артерии (КТ-ангиография); Г — сегментарный стеноз сегмента V3 левой позвоночной 
артерии вследствие ее диссекции (КТ-ангиография); Д — эксцентрический стеноз с увеличением диаметра левой позвоночной 
артерии на фоне ее диссекции (3D-TOF МРТ); Ж — симптом «полумесяца» у того же пациента (МРТ Т1 fat sat); З — гипер-
интенсивность стенки левой позвоночной артерии вследствие ее диссекции (МРТ Т1 fat sat); И — симптом «полумесяца» 
при диссекции правой внутренней сонной артерии (МРТ Т1 fat sat)
Fig. 2. Signs of cervical artery dissection on CT and MRI
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тактики ведения пациента. Если пациент поступает 
вне острейшего периода инсульта, или отсутству-
ют специфические изменения на КТ-ангиографии 
при подозрительной в отношении ЦД клинической 
картины, целесообразно выполнение МРТ с после-
довательностью T1 fat sat в сочетании с контрастной 
или бесконтрастной МР-ангиографией. Типичным 
проявлением диссекции в данном случае будет сим-
птом «полумесяца» — сужение сосуда с появлением 
на аксиальных срезах полулунного спирального пе-
риартериального ободка, соответствующего ИМГ 
[17, 42]. При помощи МРТ визуализация ИМГ опти-
мальна с 4-го до 60-й день заболевания [12] (рис. 2).

Диагностические критерии ишемического ин-
сульта, связанного с диссекцией, в соответствии 
с классификацией ASCOD (A — atherosclerosis/ате-
росклероз; S — small-vessel disease/болезнь мелких 
артерий; C — cardiac pathology/кардиальная патоло-
гия; O — other cause/другие причины; D — dissection/
диссекция), представлены в табл. 1.

Лечение. Как и при ИИ другой этиологии, в отно-
шение пациентов с диссекцией в первую очередь не-
обходимо решить вопрос о реперфузионной терапии. 
Несмотря на то что пациенты с ЦД не исключались 
из большинства рандомизированных клинических 
исследований (РКИ) по реперфузионной терапии, 
не существует данных РКИ, проведенных именно 
у этой категории пациентов.

Внутривенный тромболизис. Существовали 
опасения, что при ЦД по аналогии с аневризмой аор-
ты проведение внутривенного тромболизиса может 
привести к увеличению размера ИМГ и прогресси-
рованию гемодинамической недостаточности, а так-
же осложниться перфорацией поврежденной арте-
рии. В силу того что механизм развития ИИ при ЦД 
отличается от атеротромботического и кардиоэмбо-
лического типов инсульта, трансляция данных об эф-
фективности и безопасности тромболизиса при ин-
сульте как таковом на популяцию пациентов с ЦД 
может быть некорректной [16], что обосновывает 

Т а б л и ц а  1
Диагностические критерии диссекции.

D1 (потенциальная причина) Прямые признаки диссекции: признаки интрамуральной гематомы по данным одного из исследований — 
МРТ fat sat, TOF-MРA, КТА (аксиальные срезы), УЗИ (гипоэхогенная артериальная стенка с сужением 
просвета и резким увеличением диаметра сонной или позвоночной (V2) артерии) или аутопсия — 
утолщение артериальной стенки за счет гематомы с сужением просвета
Косвенные признаки диссекции при применении менее чувствительного/специфичного диагностического 
теста (только протяженный стеноз дистальнее бифуркации сонной артерии или в V2, V3 или V4 без 
признаков гематомы артериальной стенки по данным селективной ангиографии и/или УЗИ и/или КТА и/или 
МРА) или характерная УЗИ-картина с признаками реканализации в течение периода наблюдения

D2 (причинно-следственная 
связь недостаточно 
убедительна) 

Недостаточно убедительные признаки диссекции (например, синдром Горнера или ранее перенесенная 
диссекция)
Визуализационные признаки фиброзно-мышечной дисплазии артерии, снабжающей зону инфаркта

D3 (причинно-следственная 
связь маловероятна) 

Кинкинг или долихоэктазия без осложненной аневризмы или складчатости
Фиброзно-мышечная дисплазия артерий, не снабжающих зону инфаркта

D0 (причины нет) Диссекцию возможно исключить при отрицательной МРТ fat sat подозреваемой артерии или нормальной 
катетерной церебральной ангиографии хорошего качества (МРТ fat sat может быть ложноотрицательной 
в первые три дня и должна быть повторена)

D9 (неполное обследование) У пациентов в возрасте до 60 лет и без признаков A1, A2, S1, C1 или O1: МРТ fat sat или САГ не 
проводились в течение 15 дней от развития инсульта

T a b l e  1
Diagnostic criteria for dissection.

D1 (potentially causal) (1) arterial dissection by direct demonstration (evidence of mural hematoma: hypersignal on FAT-saturated MRI or 
at autopsy or on TOF-MRA or CT on axial sections showing both enlargement of the arterial wall by the hematoma 
with narrowing of the lumen or on echography showing an hypoechoic arterial wall with narrowing of the lumen 
and sudden enlargement of the carotid or vertebral (V2) artery diameter;
(2) arterial dissection by indirect demonstration or by less sensitive or less specifi c diagnostic test (only long 
arterial stenosis beyond the carotid bifurcation or in V2, V3 or V4 without demonstration of arterial wall 
hematoma: on X-ray angiography, and/or echography and/or CTA and/or MRA) or unequivocal US with 
recanalization during follow-up

D2 (causal link is
uncertain)

(1) arterial dissection by weak evidence (suggestive clinical history, e.g., painful Horner’s syndrome or past history 
of arterial dissection);
(2) imaging evidence of fi bromuscular dysplasia of a cerebral artery supplying the ischemic fi eld

D3 (causal link is unlikely’ but 
the disease is present) 

(1) kinking or dolichoectasia without complicated aneurysm or plicature;
(2) fi bromuscular dysplasia on arteries not supplying the ischemic fi eld

D0 (no dissection detected or 
suspected) 

Ruling out dissection: negative FAT-saturated MRI of suspected artery or good quality, normal X-ray angiography 
(too early FAT-saturated MRI performed within 3 days of symptom onset can be falsely negative and then should 
be repeated). If there is no clinical suspicion of dissection, the patient can be classifi ed D0 provided good-quality 
extra- or intracranial cerebral artery and cardiac evaluations have been performed

D9 (incomplete workup) In patients aged less than 60 years and with no evidence of A1, A2, S1, C1, or O1 category: no FAT-saturated MRI 
performed on the extra- or intracranial artery supplying the ischemic fi eld or no X-ray angiography performed (all 
performed within 15 days of symptom onset)
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необходимость анализа данных наблюдательных ис-
следований.

По данным анализа швейцарского регистра вну-
тривенного тромболизиса, который включал 55 
пациентов с ЦД, эффективность метода в данной 
группе пациентов ниже (что может быть связано 
с большей частотой окклюзии), тогда как риск раз-
вития внутричерепных кровоизлияний не отличает-
ся [43]. По результатам анализа регистра CADISP, 
также включавшего 55 пациентов с ЦД и внутривен-
ным тромболизисом, терапия не несла ни пользы, ни 
вреда [44]. Последующие метаанализы подтвердили 
безопасность внутривенного тромболизиса при ЦД, 
что указывает на нецелесообразность отказа от дан-
ного метода лечения [45, 46]. В соответствии с доку-
ментом Европейского общества инсульта по лечению 
пациентов с диссекцией, рекомендуется проведение 
внутривенного тромболизиса алтеплазой пациен-
там с клинически явной экстракраниальной диссек-
цией в течение 4,5 ч от момента развития инсульта 
при соблюдении стандартных критериев включения 
и исключения [15]. При наличии интракраниальной 
диссекции (изолированной или экстракраниальной 
ЦД с интракраниальным распространением) име-
ются разногласия по возможности проведения тром-
болизиса из-за потенциально повышенного риска 
субарахноидального или клинически явного вну-
тричерепного кровоизлияния, однако исследование 
F. Bernardo и соавт. этого не подтвердило [47].

Механическая тромбэктомия. Анализ данных 
швейцарского регистра (62 пациента с ЦД) указыва-
ет на сопоставимую эффективность внутривенного 

тромболизиса и механической тромбэктомии [48]. 
Данные немецкого регистра инсульта (62 пациента 
с ЦД) продемонстрировали эффективность метода 
при больших технических трудностях его примене-
ния [49], а анализ исходов механической тромбэкто-
мии в университетском госпитале г. Лилль доказал, 
что эффективность метода не отличается от таковой 
при других подтипах инсульта [50]. Выполнение вну-
тривенного тромболизиса перед механической тром-
бэктомией при тандемной окклюзии безопасно и ассо-
циировано с лучшим функциональным исходом [51].

Стентирование. Данные регистров TITAN 
(Thrombectomy in Tandem Lesion) и ETIS 
(Endovascular Treatment in Ischemic Stroke), включав-
ших 136 пациентов с ЦД и тандемной окклюзией, де-
монстрируют, что стентирование позволяет добиться 
более высокой частоты успешной реперфузии, тогда 
как функциональный исход и число внутричерепных 
кровоизлияний не отличаются [52]. При проведении 
каротидного стентирования следует помнить о риске 
развития гиперперфузионного синдрома (который 
описан как самостоятельное проявление диссекции), 
так как сдавление перикаротидного симпатического 
сплетения, усугубленное установкой стента, может 
приводить к нарушению вазоконстрикции мозговых 
артерий и потере ауторегуляции кровотока [53]. Та-
ким образом, пациенты нуждаются в тщательном 
контроле артериального давления в постпроцедур-
ном периоде.

Пациентам с экстракраниальной диссекцией и ок-
клюзией крупной артерии в передней системе цир-
куляции рекомендуется проведение механической 

Рис. 3. Алгоритм диагностики и лечения при цервикальной диссекции
Примечание: ц-ОВС — центральный острый вестибулярный синдром
Fig. 3. Diagnosis and treatment algorithm for cervical artery dissection
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тромбэктомии (ESO, 2021). По мнению экспертов 
ESO, эндоваскулярное лечение (помимо механиче-
ской тромбэктомии) целесообразно при наличии 
каротидной окклюзии и незамкнутом виллизиевом 
круге или рецидивирующей эмболии [15].

Иммобилизация шеи. Целесообразность иммо-
билизации шеи при ЦД неизвестна, так как соответ-
ствующих исследований не проводилось. Однако, 
по мнению Л.А. Калашниковой и соавт., целесо-
образно ношение шейного ортеза не менее 3 нед. для 
предотвращения резких движений головой, которые 
могут провоцировать артерио-артериальную эмбо-
лию с развитием повторного ишемического инсульта 
и приводить к диссекции другой артерии шеи [13]. 
На наш взгляд, иммобилизация может быть рекомен-
дована при диссекции позвоночной артерии, в осо-
бенности сегмента V3, на срок 5–7 дней. Важным 
показанием к иммобилизации является подозрение 
на «синдром лучника» (Bow Hunter’s syndrome), ко-
торой связан с ротационной окклюзией позвоночной 
артерии [54].

Течение. Частота рецидивов ишемического ин-
сульта/ТИА при ЦД варьирует от 0 до 13% в год, 
при этом повышение риска острого нарушения моз-
гового кровообращения при ЦД без ишемических 
проявлений наблюдается в первые две недели за-
болевания (на 1,25%) [1, 55]. У четверти пациентов 
с ЦД в течение в среднем 5 дней обнаруживаются 
новые бессимптомные инфаркты (особенно при ин-
сульте/ТИА и окклюзии), что подчеркивает важность 
ранней вторичной профилактики [56].

Рецидив самой диссекции имеет место у 9% па-
циентов в первый месяц и у 7% пациентов в более 
поздние сроки. К факторам риска рецидива относятся 

молодой возраст, наследственность, синдром Элер-
са–Данлоса V типа и фибромышечная дисплазия. 
Обычно поражается тот же сегмент артерии, однако 
риск развития ишемических осложнений ниже [1, 
57, 58].

Предиктором неблагоприятного функциональ-
ного исхода при ЦД служит окклюзия [59].

Вторичная профилактика. Оптимальный ре-
жим вторичной антитромботической профилактики 
при ЦД остается неизвестным. В наблюдательном 
исследовании B. Perry и соавт. (n = 44) показано, что 
при приеме комбинации ацетилсалициловой кисло-
ты (АСК) и клопидогрела в течение 1,5 года не на-
блюдалось ни одного рецидива инсульта/ТИА [60]. 
В рандомизированном клиническом исследовании 
CADISS (Cervical Artery Dissection in Stroke Study), 
включавшем 250 пациентов с ЦД, не было выявлено 
различий в эффективности между антикоагулянта-
ми (гепарин + варфарин) и антитромбоцитарными 
препаратами (АСК — 22%, клопидогрел — 33%, 
АСК + клопидогрел — 28%, АСК + дипиридамол — 
16%). При этом в CADISS наблюдалась низкая часто-
та рецидива ишемического инсульта в течение 1 года 
наблюдения — 2,4%, что поставило перед исследо-
вателями вопрос о целесообразности использования 
в качестве первичной конечной точки клинического 
события: для демонстрации различия в каждой груп-
пе должно быть около 5000 пациентов, что с учетом 
относительной редкости ЦД трудноосуществимо 
[16, 61, 62].

В многоцентровом исследовании TREAT-CAD 
(Biomarkers and antithrombotic TREATment in Cervical 
Artery Dissection) участвовали 173 пациента с ЦД, 
которые были рандомизированы на прием 300 мг 

Рис. 4. Алгоритм вторичной профилактики при инсульте или ТИА на фоне цервикальной диссекции
Примечание: ЦД — цервикальная диссекция; ДАТТ — двойная антитромбоцитарная терапия; АСК — ацетилсалициловая 
кислота; ОАК — оральные антикоагулянты
Fig. 4. Algorithm for secondary prevention in stroke or TIA in the presence of cervical artery dissection
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АСК или антагониста витамина К с целевым МНО 
2,0–3,0. Первичная конечная точка включала компо-
зитный клинический (инсульт, большое кровотече-
ние или смерть — через 3 мес.) и нейровизуализа-
ционный (новые ишемические или геморрагические 
очаги на МРТ — через 14 дней) исход. Первичная 
конечная точки наступила у 23% пациентов в группе 
АСК и у 15% пациентов в группе антикоагулянтов, 
то есть non-inferiority, для АСК не была достигнута. 
При этом все семь ИИ развились в группе АСК (пре-
имущественно на следующий день), а единствен-
ное внечерепное (желудочно-кишечное) кровотече-
ние — в группе антагонистов витамина К. Частота 
субклинических очагов на МРТ не отличалась меж-
ду группами (15% vs 13%) [63]. В небольшом на-
блюдательном исследовании показано, что прямые 
оральные антикоагулянты (ПОАК) (их получали 39 
пациентов) могут служить альтернативой антагони-
стам витамина К у пациентов с ЦД [64].

Пациентам с ИИ или ТИА вследствие экстракра-
ниальной каротидной или вертебральной диссекции 
показано назначение антитромботических препара-
тов как минимум на 3 мес. (AHA/ASA — the American 
Heart Association and American Stroke Association, 
2021, класс 1; ESO, 2021) [15, 65]. Возможно назна-
чение как варфарина, так и АСК (AHA/ASA, 2021, 
класс 2а). По мнению экспертов ESO (2021), у па-
циентов с экстракраниальной диссекцией в остром 
периоде инсульта ПОАК могут применяться вместо 
антагонистов витамина К [15]. При интракрани-
альной диссекции большинство специалистов из-
бегают использование антикоагулянтов из-за риска 

субарахноидального кровоизлияния, предпочитая 
назначения антитромбоцитарной терапии.

Длительность приема антитромботических пре-
паратов при диссекции определяется клинической 
и радиологической динамикой: отмена препарата 
возможна, если достигнута полная реканализация 
(по данным МРТ-ангиографии) и не было рециди-
ва симптомов [66]. Полная реканализация имеет 
место примерно у половины пациентов, восстанов-
ление просвета артерии наиболее активно в первые 
6 мес. [67].

По мнению экспертов ESO, рутинное эндоваску-
лярное или хирургическое лечение не рекомендуется 
вне острого периода экстракраниальной диссекции 
с резидуальным стенозом или расслаивающей анев-
ризмой, но может быть рассмотрено в отдельных 
ситуациях: рецидивирующие ишемические собы-
тия несмотря на оптимальную медикаментозную 
терапию или при расслаивающей аневризме с ком-
прессией смежных структур [15]. По рекомендаци-
ям AHA/ASA, эндоваскулярное лечение может быть 
рассмотрено при развитии повторного инсульта или 
ТИА на фоне антитромботической терапии (класс 
2b) [65].

Алгоритм выбора профилактической тактики 
при инсульте или ТИА вследствие диссекции пред-
ставлен на рис. 4.

Клинический пример. Пациентка, 25 лет, стра-
дает мигренью без ауры. На следующий день по-
сле упражнений в тренажерном зале возникла боль 
в шее, а через 3 дня — головокружение, нарушение 
зрения, онемение и слабость в правых конечностях. 

Рис. 5. Данные нейровизуализационных исследований пациентки
Fig. 5. Neuroimaging data of patient
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Поступила в стационар через 2 ч от момента разви-
тия симптомов. В неврологическом статусе отме-
чалась гемианопсия, правосторонний умеренный 
гемипарез и гемигипестезия (NIHSS 6 баллов). КТ 
при поступлении (рис. 5) — норма; КТ-перфузия — 
пенумбра в бассейне левой задней мозговой артерии 
(А — MTT, Д — CBF); КТ-ангиография — атипич-
ный стеноз сегмента V2 левой позвоночной артерии 
(Б) и окклюзия сегмента P1 левой задней мозговой 
артерии. Начат внутривенный тромболизис, паци-
ентка доставлена в рентген-операционную, под-
тверждена окклюзия левой задней мозговой артерии 
(Ж), выполнена тромбэктомия (хирург К.Н. Дульцев) 
с полным восстановлением кровотока (В)и регрес-
сом симптомов. МРТ на 3-й день: бессимптомный 
инфаркт левого таламуса (З — DWI) и интрамураль-
ная гематома в стенке левой позвоночной артерии (Г, 
И — T1 fatsat).

Заключение. ЦД должна рассматриваться в каче-
стве основной причины ИИ или ТИА у пациентов 
молодого возраста без сердечно-сосудистых факто-
ров риска, особенно при наличии головной/шейной 
боли, синдрома Горнера и центрального острого ве-
стибулярного синдрома. При подозрении на ЦД сле-
дует незамедлительно выполнить КТ-ангиографию 
(поиск атипичного стеноза и прямых признаков дис-
секции) или, после острейшего периода, МРТ-ан-
гиографию в сочетании с последовательностью fat 
sat. При поступлении пациента в пределах терапев-
тического окна не следует отказываться от проведе-
ния внутривенного тромболизиса, при наличии по-
казаний целесообразно выполнение механической 
тромбэктомии, в некоторых случаях — каротидно-
го стентирования. Постановка диагноза ЦД удобна 
с использованием критериев ASCOD. При верифи-
кации ЦД необходимо раннее назначение вторичной 
антитромботической профилактики, которая в зави-
симости от клинической ситуации включает моно-, 
двойную антитромбоцитарную терапию и перораль-
ные антикоагулянты.
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