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Розшарування сонних артерій (РСА) — одна з
причингострихпорушеньмозковогокровообігу

вмолодомувіці [1,4].Цяпатологіяпризводитьдо
розвитку інсультів лише у 2% хворих [11, 14], а її
поширеність у загальній популяції становить 2—6
випадківна100тисячнаселеннянарік[13].Восіб
молодоготасередньоговіку(до45років)РСАвияв-
ляютьу15—25%випадківінсультів[1,2,15,23,28].
Частотаїївстановленнязалежитьвіддіагностичних
можливостей клінік, обізнаності й компетентності
неврологів.Однакубагатьохвипадкахцяпатологія
залишається невстановленою навіть за наявності
церебральноїішемічноїсимптоматики.УпершеРСА
якавтопсійнийвипадокописалиC.M.Fisherтаспі-
вавторив1978р.[15].

Опублікованівипадкирозвиткузахворюванняв
осібвікомвід11до79років.ОписаноРСАвново-
народжених,щопов’язуютьізпологовоютравмою.
СереднійвікхворихзРСА—35,5—45,8року[2,11,
21,24].Заданимидосліджень,проведенихуСшА
іФранції,частотакаротидногорозшаруванняста-
новитьвід2,5до3на100000.РСАтрапляєтьсяв

чоловіків і жінок приблизно з однаковою часто-
тою,протеєдеякігендернівідмінностізалежновід
локалізаціїрозшаруванняартерійшиї.Так,розша-
руваннявсистемікаротиднихартерійчастішеспо-
стерігається в чоловіків, а у вертебрально-
базилярнійсистемі—ужінок[3,26,28].

Класифікація розшарування  
сонних артерій

ЗалокалізацієюРСАподіляютьнаекстракрані-
альне(розшаруваннявідділянкибіфуркаціїсонної
артеріїдорівнявходувчереп)таінтракраніальне
(розшарування уражає інтракраніальну частину
артерії). Екстракраніальне розшарування трапля-
єтьсячастіше,ніжінтракраніальне.Цепояснюють
тим,щосереднятадистальначастинивнутрішньої
сонноїартерії(ВСА),розташованіміжбульбусомі
входомучереп,нелишемаютьпідвищенумобіль-
ність,айрозташованіблизькодошийниххребців
ташилоподібноговідростка,щоможесприятинад-
ривустінки[4,23](табл.1).

Етіологія розшарування сонних артерій

ЕтіологіяРСАзалишаєтьсяневідомою.Запри-
чинами розшарування поділяють на спонтанні,
травматичні іятрогенні[3,5,11,23,26,28].Біль-
шістьРСАспонтанні.

Розглянутопитанняетіології,патогенезу,класифікації,клінічнихзмін,діагностикиталікуваннярозшаруваннясонних
артерій(РСА).Вважається,щоРСА—одназосновнихпричинрозвиткуішемічнихпорушеньмозковогокровообігу,зокре-
ма ішемічних інсультів. Проблематичними питаннями залишаються етіологія та механізми розвитку розшарувань судин
шиї,підходидоїхдіагностикийлікування,щопов’язанознедостатнімвивченнямпатоморфологічнихзмінсудинноїстінки.

Ключові слова: розшарування сонних артерій, ішемічні інсульти в молодому віці, неатеросклеротичні ураження
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Чинники спонтанного  
розшарування сонних артерій

Нозологічні форми й синдроми

· Фібром’язовадисплазія
· Недосконалийостеогенез
· СиндромМарфана
· СиндромЕлерса—Данлоса3-готипу
· Дефіцитα1-антитрипсину
· Кістозниймедіанекроз

Локальна патологія

· Дистрофічнізмінимітральногоклапана
· Дистрофічнізміниаортальногоклапана
· Дилатаціяаортальногокільця
· Пролапсмітральногоклапана
У10—20%випадківрозшаруванняангіографіч-

нідослідженнявиявляютьфібром’язовудисплазію
(ФМД)[4,7,8,27].Вважається,щосамеінтималь-
на фіброплазія частіше, ніж інші форми ФМД,
призводитьдоРСА[4,14,17].Інтимальнафібро-
плазія ангіографічно виявляється поширеним
фокальнимконцентричнимстенозом,подібнимдо
змін артерій при гігантоклітинному васкуліті й
артеріїтіТакаясу[27].Гістологічноспостерігають-
сясубендотеліальнінерівномірніскупченнямезен-
хімальних клітин у межах матриксу фіброзної
сполучноїтканини.Внутрішняеластичнамембра-
начастофрагментована,алезавждинаявна.Будо-
вамедіїтаадвентиціїнезмінена[8].

ВокремихвипадкахописуютьсиндромМарфа-
на, синдром Елерса—Данлоса 4-го типу [19] і кіс-
тозний медіанекроз [10]. Генетично детерміновані
патологіїхарактеризуютьсяструктурнимидефекта-
ми артеріальної стінки. За таких артеріопатій, як
синдромЕлерса—Данлоса,сполучнотканиннадис-
плазіясупроводжуєтьсяатрофієюмедії,щопризво-
дитьдопідвищеногоризикурозшаруваннясоннихі
вертебральнихартерій.P.Boutouyrieтаспівавториу
хворихізсиндромомЕлерса—Данлосапідчасуль-
тразвукового дослідження виявили, що комплекс

інтима—медіа в них на 32% тонший порівняно з
контрольноюгрупою[23].Серед іншихприродже-
них дисплазій — синдром Марфана, полікістоз
нирокавтосомально-домінантноготипу,недоскона-
лий остеогенез 1-го типу. Сполучнотканинні дис-
плазіївиявляютьу1—5%пацієнтівзіспонтанним
РСА. Один із п’яти хворих із РСА мав клінічні
вияви неідентифікованої дисплазії сполучної тка-
нини.Крімтого,близько5%пацієнтівізрозшару-
ваннямВСАабовертебральнихартеріймаютьхоча
бодногочленародинизрозшаруваннямаортиабоїї
великих гілок, зокрема сонних та вертебральних
артерій.Удеякихізцихродинвиявленомножинне
шкірне лентиго або природжений двостулковий
аортальнийклапан.Донеідентифікованихсвідчень
генералізованої артеріопатії належать: асоціації
спонтанного розшарування з інтракраніальними
аневризмами; дилатаціями аортального кільця;
порушеннямиструктуриклапанівсерця;артеріаль-
нимидеформаціями(коулінг,кін-кінгтапетлеутво-
рення). Ультраструктурні аномалії термінального
сполучнотканинногокомпонентавизначеноудвох
із трьох хворих зі спонтанними розшаруваннями
сонних та вертебральних артерій. Водночас дослі-
дженнядлявиявленнямутаційусполучнійтканині
(проколаген ІІІ і V типу, тропоеластин та фібри-
лін-1)буливциххворихнегативними[4,11,25,28].

Відомо, що для синдрому Марфана, кістозного
медіанекрозу,синдромуЕлерса—Данлосахарактер-
ні утворення розшарування та аневризм великих
артерій,зокремааорти.Розшаруванняприаневриз-
мах аорти може поширюватися на великі гілки
аорти,зокремайнаартеріїшиї,призводячидоіше-
мічнихпорушеньмозковогокровообігу.Нажаль,у
повідомленняхпровипадкиРСАзавказанихпато-
логійаортинемаєданихпрозміниаортитаїїгілок.

Травматичні розшарування

Травматичні розшарування пов’язують із двома
можливими механізмами травматизації сонних
артерій.Припершомупідчасмаксимальногороз-
гинанняшиїйнайбільшоговідведенняголовивбік
можливерозтягненняпротилежноїВСАнапопере-
чнихвідросткахС2та/абоС3.Придругомуваріан-
тіздавлюванняВСАміжпоперечнимивідростками
вказаниххребцівікутомнижньоїщелепивідбува-
єтьсяпідчасмаксимальногозгинанняшиї,щопри-
зводитьдовиникненняінтрамуральноїгематомий
розшарування судини. J.J. Mourad та співавтори
описали випадок розшарування ВСА у жінки 36
роківпіслятелефонноїрозмови,щотривала32хви-
лини.Прицьомувонатрималатрубкуміжправим
вухом і плечем, зігнувши шию. M.M. Сrissey та
співавтори описали чотири механізми, які зумов-
люютьтравмисонноїартерії:1)надмірнерозтягу-
вання шиї в поєднанні з обертанням; 2) пряме
травмуванняшиї;3)тупавнутрішньоротоватравма

Т а б л и ц я  1
Локалізація розшарування артерій шиї

Артерії Локалізація розшарування

ВСА

1,5—2смвищебіфуркаціїсоннихартерій

Середнячастина

Дистальначастинаартеріїна2—4см
проксимальнішевходувчереп

Вертебральні
артерії

Місцевиходуартерії—хребецьС1—
великийпотиличнийотвір

ПроксимальнісегментиС6

Середня
мозковаартерія

Проксимальнийсегмент

Базилярнаартерія Середнійсегмент
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і4)переломосновичерепаізвтягненнямкаротид-
ногоканалу.Уподальшомудослідженнінаголоше-
но на переважній ролі надмірного розтягування
шийноговідділузобертанням,щоособливочасто
трапляється в дорожньо-транспортних пригодах
[12]. Перелом основи черепа через кам’янистий
сегмент сонного каналу стає частою причиною
нерозпізнаних травм сонної артерії. Пацієнти з
поєднанимитравмамиголови,обличчяйшийного
відділу хребта перебувають у групі підвищеного
ризикурозвиткуРСА.Повідомляютьпровипадки
розшарування при різних спортивних травмах, на
спортивних та розважальних заходах [6, 9]. Це,
зокрема,дзюдо,гірськілижі,йога,хокей,веслуван-
ня,боротьба,верховаїзда,футболібігпідтюпцем.

Причини травматичного  
розшарування сонних артерій

Спорт
· Катанняналижах
· Бігнабіговійдоріжці
· Боротьба
· Баскетбол
· Волейбол
· Бойовімистецтва
· Кіннийспорт
· Йога
· Мотокрос
· Велоспорт
· Гольф
· Футбол
· Стрільбазлука
· Бейсбол
· Софтбол
· Стрейтчинг

Медичні маніпуляції
· Санаційнабронхоскопія
· Мануальнатерапія
· Ендотрахеальнаінтубація
· Хірургічніпроцедури

Інші причини
· Чхання
· Гранамузичнихінструментах
· Кашель
· Вимушенедовготривалезгинанняшиї

Хіропрактику й мануальну терапію, які перед-
бачають маніпуляції в ділянці шиї, також по-
в’язують із розвитком дисекцій ВСА і хребтової
артерії. Підраховано, що при мануальній терапії
ішемічний інсульт виникає частіше ніж 1 раз на
20000 сеансів. Захворювання сполучної тканини
виявленіводнієїчвертіпацієнтівізтакимирозша-
руваннями. Початкові симптоми розшарування
хребтовоїартеріїімітуютьрозладиопорно-рухово-
го апарату, зокрема біль у шиї, через який люди
звертаютьсядохіропрактиків[6,9,17,22,23].

Описують РСА у хворих з інфекціями верхніх 
дихальних шляхів. Механізмом його виникнення
можебутимеханічнеушкодженняпідчаснападів
кашлю,чханнячизадишки.Описанілишеокремі
випадкиРСАпридвобічнійпневмонії,викликаній
Chlamydia pneumoniae, респіраторно-вірусних
інфекціяхверхніхдихальнихшляхів.Іншагіпотеза
полягаєвтому,щоінфекційніагентиможутьініці-
ювати ушкодження судинної стінки та розвиток
розшарування.Мікробніагентиіклітиннаінфіль-
трація супроводжуються активацією цитокінів і
протеаз,щоможезумовлюватинадмірнупозаклі-
тиннудеградаціюсудинногоматриксу,ослаблюю-
чи таким чином стінку судини. Зв’язок між дією
інфекційних агентів і розвитком розшарування
судиншиїнасьогоднінепідтверджено[16,21].

Підчасвивченняетіологіїтапатогенезутравма-
тичних розшарувань виникає низка запитань. Так,
максимальногоперерозтягненнясудинишиїзазна-
ють під час пологів. У цьому зв’язку О.В. Калмін
1993 р. запропонував гіпотезу про послідовність
пошкодження структур шиї при гіперекстензії,
гіперфлексіїтапоздовжньомурозтягненнювполо-
гах, згідно з якою найбільший резерв подовження
без порушення структури і функції має загальна
сонна артерія: резерв її подовження становить
33,8%.Отже,пошкодженнязагальноїсонноїартерії
в пологах малоймовірне [3]. Автор не досліджував
ділянкуВСА,томурезервиїїподовженняневідомі.
Водночас рідкісність цієї патології може свідчити
прокомбінованепоходженнятравматичногорозша-
рування.Нанашудумку,першийголовнийчинник
розвитку розшарування — це дефекти структури
судинноїстінки,наприклад,деякідефектиколагену.
Травма судинної стінки другорядна й може стати
пусковим механізмом лише за наявності судинних
захворювань.Цягіпотезамоглабибутипідтвердже-
напатоморфологічнимидослідженнямисудин,але
такідослідженняпокищонепроводилися.

Ятрогенне розшарування описують на місці
накладення судинного затискача, унаслідок якого
виникаєабонадривінтими,абогематомазподаль-
шим розшаруванням судини. Ми вважаємо, що
ятрогеннірозшаруваннятакожвірогіднопов’язані
ізсудинноюпатологією[4,23,24,26,28].

Механізм формування розшарування

Механізм формування розшарування залиша-
єтьсядокінцянезрозумілим.Єкількагіпотез,одна
з яких полягає в тому, що розшарування ініціює
надривінтими,якийчерезпульсовухвилюпоши-
рюєтьсявсерединустінки,розшаровуючимедіюз
формуваннямінтрамуральноїгематоми,ізакінчу-
єтьсярозшаруваннямстінки[4,17,24].Цеймеха-
нізмрозшаруванняхарактернийдлязахворюваньз
ураженнямеластичногокаркасумедії—синдрому
Марфана,медіанекрозу,синдромуЕлерса—Данло-
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са.Затакоговаріантарозшаруваннянадривінтими
зазвичай поширюється вздовж передньолатераль-
ногокраюсудинитамаєнайбільшугідродинаміч-
нуйторсійнусилу.Розшаруванняпоширюєтьсяв
антеградномунапрямкуйчастоуражаєсудинуна
значній довжині. Такий вид розшарування при-
кметний для екстракраніальних артерій шиї.
Зазвичай він завершується субінтимальною або
інтрамуральною (інтрамедіальною) гематомою з
розвитком ішемічного інсульту [29]. Ця гіпотеза
лягла в основу нової класифікації Borgess, запро-
понованої 2013 р. A.-A. Firas та C.P. Brandon за
назвоюмедичногоцентрувСшА(BorgessMedical
Center,Kalamazoo)[5].Відповіднодоцієїкласифі-
кації вирізняють два типи розшарування (рису-
нок).Ітипхарактеризуєтьсявідсутністюзмінінти-
митамаєдвапідтипи:ІАпідтип—розшарувальна
гематома зі стенозом різного ступеня, але без
повноїоклюзії,збереженийантеграднийкровотік;
ІВ підтип — розшарувальна гематома з повною
оклюзією, антеградного кровотоку немає. Для ІІ
типу характерне ушкодження інтими. За підтипу
IIA визначають невелике вогнище пошкодження
інтимизрозвиткомоднобічноїаневризми(адвен-
тиція незмінена, тому термін «псевдоаневризма»
некоректний) різного розміру із застоєм крові в
межаханевризми.Подібниймеханізмописуютьу
разі атеросклеротичних аневризм, коли надрив у
ділянці атероматозної атеросклеротичної бляшки
призводить до локальної розшарувальної гемато-
ми [12]. Тип розшарування IIB характеризується
значнимируйнуваннямиінтимиізформуваннями
несправжніх просвітів (у просвіті судини можна
побачитифрагментивідшарованоїінтими,форму-

вання множинних несправжніх каналів зі
з’єднанням зі справжнім судинним просвітом чи
безних)абоаневризмиураженоїсудини.Воснові
цієїкласифікаціїлежитьтвердження,щорозшару-
ванняпочинаєтьсязінтими.

Діагностика типів розшарування заснована на
аналізіданихклінічноїкартинивираженостівиявів
ішеміїголовногомозкутаданих інструментальної
діагностики, зокрема магнітно-резонансної ангіо-
графії,КТ-ангіографіїабодіагностичноїцеребраль-
ноїангіографії.Залишаютьсяневідомимизахворю-
ваннясоннихартерій,унаслідокякихвиявляються
вказані типи розшарування, тому що даних про
патоморфологічні дослідження уражених судин
немає[5,13,15,28].

Альтернативна концепція механізму розшару-
вання—зміниvasavasorum.Деякіавторивважа-
ють, що причиною нетравматичних розшарувань
та розривів аорти можуть бути зміни мікроциру-
ляторногорусла—vasavasorum,яківиражаються
склерозом,гіпертрофією,вогнищевоюпроліфера-
цією інтими зі звуженням або облітерацією про-
світу, тромбозу, вогнищами неоваскуляризації
[10]. Розриви судин адвентиції призводять до
виникнення субадвентиційної гематоми з утво-
ренням несправжньої аневризми. Вважають, що
такий тип розшарування властивий інтракрані-
альним судинам і характеризується розвитком
геморагічних інсультів унаслідок розриву анев-
ризми. Можливий інший варіант, коли розриви
судин адвентиції призводять до інтрамуральних
геморагійумедіюзформуваннямінтрамуральної
(інтрамедіальної)гематоми.Потімінтрамуральна
гематома розшаровує стінку артерії і зумовлює

Рисунок.ТипрозшаруваннязакласифікацієюBorgess.ТипІ:інтиманезмінена.ПідтипІА—наявнийантеградний
кровотік;підтипІВ—повнаоклюзія.ІІтип:інтимазмінена.ПідтипІІА—спостерігаєтьсяневеликеушкодження
інтимитаоднобічнааневризма;припідтипіІІВупросвітісудинивизначаютьсяфрагментивідшарованоїінтимита
аневризматичнадилатація

ІІА ІІВІА ІВ
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РСА.Водночасзміниvasavasorumпідчасморфо-
логічного дослідження сонних артерій описують
лишевпоодинокихвипадках[26].Незважаючина
відсутність морфологічного підґрунтя, таку кон-
цепціюниніпідтримуютьбагатопровідниххірур-
гічнихцентрівсвіту[4].Нанашудумку,зміниvasa 
vasorum — це вторинний процес, який відіграє
адаптаційнурольісприяєпрогресуваннюпатоло-
гічнихзмін,аленеініціюєїхрозвиток.

Механізм розвитку  
неврологічного дефіциту

Механізмрозвиткуневрологічногодефіцитупри
РСАнасьогоднідокінцянезрозумілий.C.Weilerта
співавтори узагальнили досвід спостереження 11
хворихізРСА,якіперенеслиішемічнийінсульт.У
шести з них інсульт виник у результаті емболії в
інтракраніальні артерії, у решти розвинулася гіпо-
перфузіяувідповіднійділянціголовногомозкувна-
слідокстисканнясудинногопросвітурозшаруваль-
ноюгематомою[2].W.Steinkeтаспівавториобсте-
жили 67 хворих із РСА. Інфаркт головного мозку
виявилиу37(55%)пацієнтів,причиноюякого,на
думку авторів, була емболія інтракраніального
русла тромботичними масами з ділянки розшару-
ванняВСА,щоможливоприрозшаруванніІІтипу
закласифікацієюBorgess.Нарозтиніцихпомерлих
виявленообтураційнітромбивгілкахсередньомоз-
кової артерії на боці ураження. Гемодинамічний
механізмрозвитку ішемічнихпорушеньмозкового
кровообігувстановленолишев16%випадкахпри
розшаруванніІтипу.C.Lucasтаспівавториотрима-
ли подібні результати: у 7,7% хворих інсульт мав
гемодинамічнийхарактер,у92,2%—ембологенний
характер. На користь тромбоемболії при розшару-
ванняхсвідчатьіданііншихдослідників.Так,D.H.
Benninger та співавтори вважають, що, оскільки
процес розшарування динамічний, особливо в
гострийперіодхвороби,стенозартеріїшвидкоможе
переходити в оклюзії [4]. У цьому зв’язку важко
сказати,вякийперіоддіютьтічитімеханізмипору-
шеннякровообігу,щозалежатимевідтипурозшару-
ваннязакласифікацієюBorgess[5].

Клінічна картина  
розшарування сонних артерій

Заданимилітератури,у67%випадківРСАдебю-
туєтранзиторнимиішемічнимиатакамиабоішеміч-
нимінсультом[1,13,14,21,24].Типовимклінічним
виявомРВСАвважаютьтріадусимптомів: ішеміч-
нийінсультаботранзиторнепорушеннямозкового
кровообігу, головний або шийний біль і симптом
Горнера[9,17,20,21,23,28].Класичнатріадасимп-
томіввиникаєменшніжутретинівипадків,однак
наявність хоча б двох із цих ознак дає підставу
запідозрити розшарування ВСА. Ці симптоми

зазвичай розвиваються в перші доби від початку
розшарування. Головний біль спостерігається в
60—100%пацієнтів[4,23,24].У20%хворихголо-
внийбіль—єдинийвиявхвороби,якийнесупрово-
джуєтьсясимптомамитранзиторноїабостійкоїіше-
міїмозку.Головнийбільчастостаєпершимвиявом
захворювання, інші ж симптоми хвороби можуть
розвиватисявсередньомупротягомчотирьохднівз
моментуйогопояви.ГоловнийбільприРСАнемає
специфічних рис, дебютує гостро або поступово,
інтенсивний,пульсуючий,нагадуємігренознийабо
кластерний головний біль. Виникнення головного
болю пов’язують із пошкодженням періартеріаль-
нихсимпатичнихстовбурів[18,20].

СиндромГорнеравиникаєузв’язкуізшвидким
розширеннямВСА,щостискаєсимпатичнінервові
волокна,іспостерігаєтьсяу14—50%хворих[4,9].
Гострий, частіше однобічний, симптом Горнера в
поєднанні з головним або шийної болем, а також
іпсилатеральним ішемічним інсультом у каротид-
ному басейні специфічний для розшарування
каротидних артерій і вимагає негайного дослі-
дженняшийнихартерій[13,26,28].

Черепні нерви уражаються рідше, лише в 7%
спостережень,цезазвичай12-й,11-йі10-йнерви,
якіанатомічноприлеглідосонноїартеріїнарівні
шийноговідділухребта[24].Зазбірнимиданими,
у14із696пацієнтівізрозшаруваннямкаротидних
артерій розвинулася ретинальна ішемія [17, 26].
Час від моменту появи локальної симптоматики
дорозвиткуінсультустановитьвіддекількоххви-
линдотижнівімісяця[11].Пацієнтів,якімають
лише локальні симптоми без ознак церебральної
аборетинальноїішемії,—до33%[15](табл.2).У
6%випадківРСАбуваєасимптомноюіможебути
виявленапідчаспроведеннярутиннихдосліджень
[4,21,22].

Інструментальна діагностика

Донедавна основним інструментальним мето-
дом, золотим стандартом у діагностиці розшару-
ванняшийнихартерійбулаангіографія.Удоскона-
леннянеінвазивнихметодівдіагностикизумовило
впровадження в практику комплексу магнітно-
резонансноїангіографії,рентгенівськоїкомп’ютер-
ної ангіографії, кольорового дуплексного скану-
вання, які завдяки своїм великим можливостям
поступово витісняють ангіографію на другорядне
місце.МРТдаєзмогувизначитинелишеоклюзію,
стеноз артерії, а й саму інтрамуральну гематому,
визначити ступінь розширення стінки судини за
рахунокгематоми[2,4,13,17,26].КТ-ангіографія
має92—100%діагностичнучутливість.Інвазивну
ангіографіюзастосовуютьувипадках,колинеінва-
зивні методи дають неоднозначні результати або
при плануванні ендоваскулярного втручання [4,
17,22,24].
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Інструментальні діагностичні ознаки 
розшарування сонної артерії

МРТ/ Комп’ютерна томографія

· Ексцентричнийпотікабопросвіт
· Інтрамуральнівідкладенняелементівкрові
· Форми

 Криволінійна
 Групова
 Серпоподібна
 «Обрізанийбамбук»

Дуплексна сонографія/ 
Ультразвукове дослідження

· Відсутністькровотоку
· Чітковидимізміни

Артеріографія/Ангіографія

· Конічнезвуження—оклюзія
· Знакжала
· Клапаниінтими
· Несправжніаневризми—

кулькоподібноїабоверетеноподібноїформи
· Подвійнийпросвіт

Лікування
Лікування РСА слід починати одразу після

встановленняабовиникненняпідозринахворобу.
Насамперед необхідна корекція артеріального
тискузутриманнямйогонамаксимальнонизько-
мурівні,алененижче«робочого».Консервативна
терапія передбачає антикоагулянтні та антиагре-
гантні препарати. За відсутності протипоказань
широко застосовують тромболітичну терапію. За
даними дуплексного сканування й ангіографії
ВСА, покращення судинної прохідності і швидку
реканалізаціюспостерігаютьу85%випадків[4,13,
17,28].Водночаснасьогоднінездійсненожодного
рандомізованого контрольованого дослідження з
порівнянняефективностіантикоагулянтівтаанти-
агрегантів. Ризик летального наслідку — близько
5%.Ризикповторногорозшаруваннязураженням
інтактноїВСАпрогресивнозростаєзрокамиіста-
новить 2% через місяць, 3,7% протягом перших
двохроків,досягаючи11,9%через10років[10,23].
Можливо,цепов’язаноізпрогресуваннямпатоло-
гічних змін у судинній стінці. Інформації щодо
частоти повторного розшарування в ураженій до
цьогоартеріїсередданихлітературинемає.

Найефективнішимметодомлікуваннярозшару-
ваннявважаютьпоєднанняконсервативноїтерапії
зхірургічнимивтручаннями.Середпропонованих
методівопераційнайчастішевикористовуютьтакі:
резекція розшарованої ділянки артерії із протезу-
ванням, стентування уражених артерій, пере-
в’язуванняВСАзформуваннямекстраінтракрані-
ального мікроанастомозу. Автори всі методи вва-
жаютьефективними,алененаводятьданихщодо
віддаленихрезультатівпісляопераційногоперіоду
[4,5,15,22,24,26,28].

Висновки

Отже, розшарування сонних артерій — одна з
частихпричинінсультувмолодихлюдей.Клінічні
ознакинеспецифічні,томуухворихмолодоговіку
з інтенсивним головним болем має бути насторо-
женість щодо наявності розшарування сонних
артерій і своєчасного проведення неінвазивних
дослідженьсудиншиї.Етіологіятапатогенезроз-
шаруваннясоннихартерійвимагаютьподальшого
вивченнязметоюсвоєчасноїдіагностики,лікуван-
нятапрофілактики.

Т а б л и ц я  2
Клінічні вияви розшарування внутрішньої сонної артерії

Симптоми Вияви

Ішеміямозку

Транзиторніішемічніатаки

Ішемічнийінфаркт
· басейнсередньоїмозковоїартерії
· басейнгілкикортикальноїартерії

Ішеміяочей

Amaurosisfugax

Передняабозадняішемічнанейропатія

Інфарктсітківкиока

Інтенсивнийіпсилатеральнийбільочей,вухабообличчя

Інтенсивнийбільшиїабокаротидинія

Іпсилатеральнийбільголови

СиндромГорнера

шумувухахабоголові

Ізольоване
абомножинні
ураженнянервів

Офтальмопарез(III,IV,VI)

Інші(VII,IX,X,XI,XII)
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Расслоение	сонных	артерий	как	причина	ишемических	нарушений	
мозгового	кровообращения	у	молодых	людей

Ю. И. Кузык 1, М. В. Сыроид 2

1ЛьвовскийнациональныймедицинскийуниверситетимениДанилаГалицкого
2Военно-медицинскийклиническийцентрЗападногорегиона,Львов

Рассмотренывопросыэтиологии,патогенеза,классификации,клиническихизменений,диагностикиилечениярасслое-
ниясонныхартерий(РСА).Считают,чтоРСАявляетсяоднойизглавныхпричинразвитияишемическихнарушениймоз-
говогокровообращения,втомчислеишемическихинсультов.Проблематичнымивопросамиостаютсяэтиологияимеханиз-
мыразвитиярасслоенийсосудовшеи,подходыкдиагностикеилечению,чтосвязаноснедостаточнымизучениемпатомор-
фологическихизмененийсосудистойстенки.

Ключевые слова: расслоение сонных артерий, ишемические инсульты в молодом возрасте, неатеросклеротические
поражениясонныхартерий.

Dissection	of	the	carotid	artery	as	a	cause		
of	ischemic	cerebrovascular	lesions	in	young	people

Yu.I. Kuzyk 1, M. V. Syroyid 2

1DanyloHalytskyiLvivNationalMedicalUniversity
2MilitaryClinicalMedicalCenterofWestRegion,Lviv

Thearticledealswiththeetiology,pathogenesis,classification,clinicalchanges,diagnosisandtreatmentdissectioncarotidarter-
ies(DCA).DCAisconsideredtobeoneofthemaincausesofischemiccerebrovascularlesions,includingischemicstroke.Remain
questionableetiologyandmechanismsofvasculardissectionneck,diagnosticapproachesandtreatment,duetotheinsufficientstudy
ofpathologicalchangesinthevascularwall.

Key words:dissectioncarotidarteries,ischemicstrokeatayoungage,non-atheroscleroticcarotiddisease.
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