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Розшарування екстракраніального відділу сонних та хребтових артерій

Резюме. Розшарування	шийних	артерій	(РША)	–	рідкісна	судинна	патологія,	що	призводить	до	виникнен-
ня	інсульту	в	2,0	%	випадків	та	є	найчастішою	причиною	ішемічного	інсульту	серед	пацієнтів	молодого	
віку.	На	сьогодні	вибір	оптимального	лікування	РША	залишається	дискусійним,	особливо	питання	вибору	
антитромбоцитарної	та	антикоагулянтної	терапії,	доцільність	ендоваскулярного	та	хірургічного	підходів.
Мета –	аналіз	результатів	комплексного	лікування	хворих	з	розшаруванням	екстракраніального	відділу	
сонних	та	хребтових	артерій.	
Матеріали та методи.	Проведено	ретроспективний	і	проспективний	аналіз	результатів	комплексного	об-
стеження	та	лікування	40	хворих	(17	(42,5	%)	чоловіків	та	23	(57,5	%)	жінок,	середній	вік	48,7	±	13,4	року)	
з	РША.	Хірургічному	лікуванню	підлягали	14	(35,0	%)	хворих,	26	(65,0	%)	–	призначено	консервативну	
терапію.	
Результати. Безпосередніми	причинами	РША	були:	атеросклероз	–	у	13	(32,5	%)	випадках,	фібромуску-
лярна	дисплазія	–	у	12	(30,0	%),	травма	–	у	3	(7,5	%),	неспецифічний	аортоартеріїт	–	в	1	(2,5	%)	випадку.	
Спонтанне	РША	спостерігали	в	11	(27,5	%)	хворих. Вибір	хірургічної	тактики	лікування	при	розшаруван-
ні	сонних	артерій	обумовлений	ураженням	початкового	екстракраніального	сегмента	при	нестабільній,	
виразковій	атеросклеротичній	бляшці,	критичному	стенозі,	наявності	розшаровуючої	аневризми.	У	кон-
сервативній	групі	вибір	антикоагулянтної	та	антитромбоцитарної	терапії	передбачав	комплексний	інди-
відуальний	підхід	з	урахуванням	ризику	кровотечі	та	ішемічного	інсульту.	Віддалені	результати	проаналі-
зовано	у	22	пацієнтів,	які	отримували	консервативне	лікування.	Повне	відновлення	прохідності	просвіту	
артерії	спостерігали	у	15	(68,2	%)	хворих,	часткове	–	у	4	(18,2	%),	рецидив	розшарування	–	в	1	(4,5	%)	
хворого.	У	9	(40,9	%)	хворих	повна	реканалізація	відбулася	впродовж	6	місяців	лікування.	
Висновки. Обґрунтування	вибору	антикоагулянтної	та	антитромбоцитарної	терапії	РША	потребує	інди-
відуального	підходу	з	урахуванням	ризику	кровотечі,	предикторів	ішемічного	інсульту,	тривалості	захво-
рювання,	ступеня	відновлення	прохідності	просвіту,	атеросклеротичного	ураження,	коморбідності	паці-
єнта.	Нові	 оральні	 антикоагулянти	та	 їх	 комбінація	 з	 антитромбоцитарними	препаратами	дозволяють	
досягнути	ефективних	результатів	лікування	РША	та	запобігти	виникненню	рецидиву	ішемічних	подій.
Ключові слова: розшарування шийних артерій, антикоагулянти, антитромбоцитарні препарати, артері-
альна реконструкція, ускладнення, віддалені результати.

Вступ. Розшарування	шийних	артерій	(РША)	–	рід-
кісна	судинна	патологія,	що	призводить	до	виникнен-
ня	 інсульту	 в	 2,0 %	випадків	 та	 є	 найчастішою	 при-
чиною	ішемічного	інсульту	серед	пацієнтів	молодого	
віку.	 Зокрема,	 у	 25	 %	 хворих,	 молодших	 50	 років,	 з	
підтвердженим	 ішемічним	 інсультом	 діагностують	
РША	[1,2,3].	У	загальній	популяції	частота	спонтанно-
го	розшарування	внутрішньої	сонної	артерії	(ВСА)	що-
річно	становить	2,5–3,0	випадки	на	100	тис.	населен-
ня,	для	хребтових	артерій	 (ХА)	 –	1,0–1,5	випадків	на	
100	тис.	населення	[4].	Розшарування	шийних	артерій	

може	виникнути	спонтанно	або	при	безпосередньому	
травматичному	 ушкодженні,	 перерозтягненні	шиї	 та	
у	більшості	випадків	локалізується	екстракраніально.	
До	факторів	ризику	відносять:	фібромускулярну	дис-
плазію,	атеросклероз,	кінкінги,	артеріопатії,	захворю-
вання	 сполучної	 тканини,	 синдром	 Ігла,	 артеріальну	
гіпертензію	 [2,4,5,6].	 При	 РША	 виникає	 локальний	
надрив	інтими,	що	спричиняє	потрапляння	крові	між	
шарами	 артеріальної	 стінки	 з	 формуванням	 псевдо-
просвіту	 судини,	 утворення	 субінтимальної	 гемато-
ми,	яка	призводить	до	стенозу	або	оклюзії	артерії	та	
формування	пристінкових	тромботичних	мас.	Останні	
можуть	спричинити	дистальну	емболізацію,	а	нарос-
тання	внутрішньопросвітного	тиску	в	розширеній	ді-
лянці	 призводить	 до	 проксимального	 розшарування	
та	утворення	псевдоаневризми.  
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У	 більшості	 хворих	 з	 РША	 клінічні	 прояви	 –	 не-
специфічні,	 а	 загальноприйняті	 діагностичні	 методи	
не	завжди	розпізнають	зазначену	патологію.	Лише	у	
10	%	хворих	симптоми	виникають	одночасно	з	почат-
ком	розшарування	артерії,	у	55	%	–	у	перші	24	години	
з	моменту	розшарування	та	у	35	%	–	після	24	годин	[7].	
Розшарування	сонної	артерії	(СА)	може	включати	кла-
сичну	 тріаду:	 виражений	 тривалий	 іпсилатеральний	
однобічний	 головний	 біль	 передньої	 локалізації,	 з	
іррадіацією	 вздовж	шиї,	 обличчя,	 навколо	 ока	 та	 ву-
ха,	синдром	Горнера	та	симптоми	ішемії	мозку.	У	разі	
розшарування	ХА	типовим	є	іпсилатеральний	біль	по	
задній	поверхні	шиї	та	потилиці	[2,5,8].	Рідше	спосте-
рігають	порушення	функції	V,	VII,	IX–XII	пар	черепно-
мозкових	нервів.

Візуалізаційні	 методи	 діагностики	 РША	 включа-
ють	 ультразвукове	 дослідження,	 мультиспіральну	
комп’ютерну	 або	 магнітно-резонансну	 та	 дигітальну	
субтракційну	 ангіографію.	 Ультразвукове	 дуплексне	
сканування	 (УЗДС),	 як	 перший	 метод	 неінвазивної	
діагностики,	дає	змогу	виявити	подвійний	просвіт	су-
дини	 та	 широко	 використовується	 як	 для	 скринінгу,	
так	 і	 моніторингу	 лікування	РША	 [6,9].	 Чутливість	 та	
специфічність	 мультиспіральної	 комп’ютерної	 томо-
графії	(МСКТ)	у	діагностиці	РША	досягають	98–100	%	
із	виявленням	стенозованого	істинного	просвіту	на	тлі	
дилатації	судини,	оклюзії,	формування	розшаровуючої	
аневризми	 [10,11].	 Магнітно-резонансна	 томографія	
(МРТ)	є	менш	чутливим	та	специфічним	методом	дослі-
дження	при	розшаруванні	ХА	через	гіперінтенсивність	
сигналу	на	тлі	турбулентності	кровоплину,	навколиш-
ніх	 структур	 з	 хибною	 інтерпретацією	 періартеріаль-
ного	подвійного	просвіту	[1,6].	Дигітальна	субтракцій-
на	ангіографія	була	стандартним	методом	діагностики	
РША,	однак	через	перипроцедурний	ризик	ятрогенної	
дисекції	та	інсульту	має	обмежене	застосування	[1,12].

На	 сьогодні	 вибір	 оптимального	 лікування	 РША	
залишається	 дискусійним,	 особливо	 питання	 вибору	

антитромбоцитарної	та	антикоагулянтної	терапії,	до-
цільність	ендоваскулярного	та	хірургічного	підходів.

Мета –	аналіз	результатів	комплексного	лікування	
хворих	із	розшаруванням	екстракраніального	відділу	
сонних	та	хребтових	артерій.

Матеріали та методи.	 Проведено	 ретроспектив-
ний	і	проспективний	аналіз	результатів	комплексного	
обстеження	та	лікування	40	хворих	(17	(42,5	%)	чоло-
віків	та	23	(57,5	%)	жінок,	середній	вік	48,7	±	13,4	ро-
ку)	з	РША.	Хірургічному	лікуванню	у	відділенні	судин-
ної	 хірургії	 Львівської	 обласної	 клінічної	 лікарні	 за	
період	з	2004	по	2022	рік	підлягали	14	(35,0	%)	хво-
рих;	 26	 (65,0	 %)	 хворим	 призначено	 консервативне	
лікування	та	динамічне	 спостереження	в	 хірургічній	
клініці	«Корона»	впродовж	2019–2024	років.	

Серед	 РША	 переважали	 пацієнти	 з	 ураженням	
ВСА	 –	 29	 (72,5	 %),	 розшарування	 ХА	 спостерігали	 у	
6	(15,0	%),	загальної	СА	–	у	4	(10,0	%),	поєднане	ура-
ження	ВСА	та	ХА	–	в	1	(2,5	%)	випадку.	Симптоми	іше-
мії	мозку	мали	місце	у	23	(57,5	%)	хворих:	транзитор-
на	ішемічна	атака	(ТІА)	–	в	11	(27,5	%),	ішемічний	ін-
сульт	–	у	12	(30,0	%).	Тривалий	виражений	біль	шиї	та	
голови	спостерігали	у	19	(47,5	%)	пацієнтів,	іпсилате-
ральний	характер	болю	з	іррадіацією	вздовж	шиї,	об-
личчя,	навколо	ока	та	вуха	–	у	8	(20,0	%)	випадках,	роз-
шаровуючу	аневризму	СА	–	в	4	(10,0	%),	синдром	Гор-
нера	–	у	2	(5,0	%),	неврит	лицевого	нерва	–	в	1	(2,5	%)	
випадку	(рисунок	1).

Серед	 супутніх	 захворювань	 спостерігали:	 артері-
альну	гіпертензію	–	у	20	(50,0	%)	випадках,	ішемічну	
хворобу	серця	–	у	8	(20,0	%),	хронічну	загрозливу	іше-
мію	нижніх	кінцівок	–	у	2	(5,0	%),	аневризму	черевного	
відділу	аорти	–	в	1	(2,5	%),	аневризму	хребтової	арте-
рії	–	в	1	(2,5	%),	цукровий	діабет	–	у	2	(5,0	%),	тромбо-
філію	–	в	1	(2,5	%),	рак	тіла	матки	–	в	1	(2,5	%)	випадку.

Усі	 хворі	 підлягали	 комплексному	 клінічному	 об-
стеженню	із	залученням	невролога,	кардіолога	та	ін-
ших	суміжних	спеціалістів.	Для	підтвердження	діагно-

Рисунок 1. Симптоми РША серед 40 хворих
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зу	 РША	 інструментальне	 дослідження	 передбачало	
УЗДС	гілок	дуги	аорти,	МСКТ	або	МРТ	шиї	та	головно-
го	мозку	з	контрастуванням	(рисунки	2,	3,	4).

Безпосередні	 результати	 хірургічного	 лікування	
оцінювали	 відповідно	 до	 виникнення	 періоперацій-
ного	інсульту	або	ТІА.	Серед	пацієнтів,	які	отримували	
консервативне	лікування,	 аналізували	 частоту	реци-
дивів	ішемічних	подій	та	геморагічних	ускладнень.

Результати. Безпосередніми	 причинами	 РША	 бу-
ли:	атеросклероз	–	у	13	(32,5	%)	випадках,	фібромус-
кулярна	дисплазія	–	у	12	(30,0	%),	травма	–	у	3	(7,5	%),	
неспецифічний	 аортоартеріїт	 –	 в	 1	 (2,5	 %)	 випадку.	
Спонтанне	РША	спостерігали	в	11	(27,5	%)	хворих	(ри-
сунок	5).

Вибір	 хірургічної	 тактики	 лікування	 при	 розша-
руванні	 СА	 обумовлений	 ураженням	 початкового	

А Б
Рисунок 2. УЗДС гілок дуги аорти: А, Б – розшарування лівої ВСА

Рисунок 3. МСКТ-ангіографія голови та шиї: 
посттравматичне розшарування лівої загальної СА

Рисунок 4. МРТ-ангіографія голови та шиї:  
спонтанне розшарування правої ВСА

 

 

 

 

екстракраніального	 сегмента	 при	 нестабільній,	 ви-
разковій	атеросклеротичній	бляшці,	критичному	сте-
нозі,	 наявності	 розшаровуючої	 аневризми.	 Оскільки	
в	32,5	%	пацієнтів	розшарування	СА	виникало	на	тлі	
атеросклеротичного	ураження,	у	більшості	спостере-
жень	виконували	каротидну	ендартеректомію	(КЕА),	
у	2	(14,3	%)	хворих	–	білатерально.	Види	артеріальних	
реконструкцій	при	РША	наведені	в	таблиці	1.

Перевагу	віддавали	ретроградній	методиці	КЕА	та	
формуванню	анастомозу	СА	з	фіксацією	дистальної	ін-
тими	(рисунок	6).

Резекцію	розшаровуючої	аневризми	ВСА	виконали	
у	3	(17,6	%),	загальної	СА	–	в	1	(5,9	%)	випадку	(рису-
нок	7).

У	 пацієнтки	 з	 посттравматичним	 розшаруван-
ням	ХА	та	їх	двобічній	оклюзії	з	причини	ішемічного	
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Рисунок 5. Розподіл РША за етіологією  
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Таблиця 1 
Артеріальні реконструкції при РША

Хірургічні операції
Кількість

абс. %
КЕА, резекція, редресація 4 23,4
КЕА, редресація 3 17,6
КЕА на шунті 1 5,9
Резекція розшаровуючої аневризми, КЕА, 
редресація 2 11,8

Резекція розшаровуючої аневризми, ало-
протезування 1 5,9

Резекція розшаровуючої аневризми, анасто-
моз «кінець у кінець» 1 5,9

Резекція, редресація 1 5,9
Аутовенозне зовнішньосонно-вертебральне 
шунтування 1 5,9

Аутовенозне загальносонно-
внутрішньосонне шунтування 1 5,9

Ревізія 2 11,8
Усього 17 100

Рисунок 6. Інтраопераційні фото ретроградної КЕА з редресацією при розшаруванні правої ВСА:  
А, Б – розшарування ВСА в ділянці атеросклеротичної бляшки з тромбозом псевдопросвіту;  

В, Г – КЕА; Ґ – завершальний етап реконструкції

А Б В

інсульту	 та	 наростаючого	 неврологічного	 дефіциту	
здійснено	 аутовенозне	 зовнішньосонно-вертебраль-
не	шунтування	(рисунок	8).

У	2	(11,8	%)	випадках	розшарування	було	підтвер-
джене	інтраопераційно	та	з	причини	дистального	по-
ширення	 завершилось	 ревізією	 СА	 (рисунок	 9).	 Цим	
хворим	надалі	було	призначено	антикоагулянтну	те-
рапію.

Серед	 післяопераційних	 ускладнень	 спостерігали:	
гіперперфузійний	синдром	–	в	1	(7,1	%),	 ішемічний	 ін-
сульт	–	в	1	(7,1	%)	випадку.	Причиною	ішемічного	інсуль-
ту	в	ранньому	післяопераційному	періоді	став	тромбоз	
початкового	відділу	ВСА,	хворому	виконали	аутовеноз-
не	загальносонно-внутрішньосонне	шунтування.

У	 консервативній	 групі	 вибір	 антикоагулянтної	
та	 антитромбоцитарної	 терапії	 передбачав	комплек-
сний	 індивідуальний	 підхід	 з	 урахуванням	 ризику	
кровотечі	та	 ішемічного	інсульту.	Також	враховували	
тривалість	захворювання	та	провокуючі	фактори.	При	
спонтанному,	 посттравматичному	РША	перевагу	 від-
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Продовження рисунка 6

Г Ґ

Рисунок 7. Інтраопераційні фото ретроградної КЕА з резекцією розшаровуючої аневризми ВСА та редресацією:  
А – розшаровуюча аневризма ВСА; Б – КЕА з резекцією аневризми; В – резектована аневризма  

та атеросклеротична бляшка ВСА; Г – завершальний етап реконструкції

В Г

БА

давали	новим	оральним	антикоагулянтам	(НОАК):	ри-
вароксабан,	апіксабан,	едоксабан.	При	РША	на	тлі	ате-
росклеротичного	 ураження	 призначали	 комбіновану	
антикоагулянтну	та	антитромбоцитарну	(цилостазол,	
трифлузал)	 терапію.	 Тривалість	 лікування	 залежа-

ла	від	термінів	реканалізації,	наявності	залишкового	
стенозу	або	оклюзії.		

Віддалені	 результати	 консервативного	 лікуван-
ня	 проаналізовано	 у	 22	 пацієнтів	шляхом	 проведен-
ня	контрольного	УЗДС	гілок	дуги	аорти	через	1,	3,	6	
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Рисунок 8. Інтраопераційні фото артеріальної реконструкції при розшаруванні ХА: А – мобілізовано 
дистальний сегмент ХА; Б – сформовано дистальний анастомоз; В – завершальний етап реконструкції; 

Г – хірургічний доступ 
Примітка.	ЗовСА	–	зовнішня	сонна	артерія,	ВПВ	–	велика	підшкірна	вена.

А

В

Б

Г

Рисунок 9. Інтраопераційні фото розшарування ВСА з дистальним поширенням (А, Б) 

А Б
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та	 12	 місяців.	 Повне	 відновлення	 прохідності	 про-
світу	артерії	 спостерігали	у	15	(68,2	%),	часткове	–	у	
4	(18,2	%)	хворих,	рецидив	розшарування	–	в	1	(4,5	%)	
пацієнтки	в	післяпологовому	періоді.	У	9	(40,9	%)	хво-
рих	повна	реканалізація	відбулась	впродовж	6	місяців	
лікування.	 Рецидивів	 ішемії	 мозку	 та	 геморагічних	
ускладнень	серед	хворих	цієї	групи	не	спостерігали.	

Обговорення. Розшарування	 шийних	 артерій	 є	
важливою	 причиною	 неврологічної	 захворюваності	
серед	пацієнтів	віком	до	50	років	[13].	Близько	85	%	
ішемічних	 інсультів	 при	 РША	 виникає	 як	 результат	
дистальної	артеріальної	емболізації,	 а	ризик	повтор-
ної	ішемії	мозку	–	найвищий	у	перші	2–4	тижні.	Тому,	
згідно	з	рекомендаціями	Американської	кардіологіч-
ної	 асоціації	 та	 Американської	 асоціації	 інсульту,	 ан-
титромботична	 терапія	 при	 РША	 залишається	 осно-
вою	лікування	для	запобігання	рецидиву	ішемічного	
інсульту	або	ТІА	та	показана	щонайменше	впродовж	
3	місяців	[14].	Однак	тактика	ведення	цієї	категорії	па-
цієнтів	 залишається	 невирішеною,	 оскільки	 в	 сучас-
них	керівних	настановах	немає	вагомих	доказів	щодо	
переваг	 антитромбоцитарної	 або	 антикоагулянтної	
терапії.	Метааналізи	обсерваційних	досліджень	пока-
зують	 суперечливі	результати	щодо	ефективності	 та	
безпеки	 будь-якого	 лікування	 [15,16,17,18].	 На	 осно-
ві	 наявних	 доказів	 клінічні	 настанови	 Європейської	
організації	 інсульту	 рекомендують	 клініцистам	 при-
значати	 антитромбоцитарні	 препарати	 або	 антикоа-
гулянти	для	лікування	екстракраніального	РША	[19].

У	 двох	 рандомізованих	 дослідженнях	 –	 CADISS	
(Cervical	Artery	Dissection	in	Stroke	Study)	[20]	і	TREAT-
CAD	 (Biomarkers	 and	 Antithrombotic	 Treatment	 in	
Cervical	Artery	Dissection)	[21]	–	порівнювали	антико-
агулянтну	 та	 антитромбоцитарну	 терапію	 при	 РША.	
Багатоцентрове	 рандомізоване	 дослідження	 CADISS,	
що	 включало	 250	 хворих	 з	 РША,	 показало,	 що	 ста-
тистично	достовірної	різниці	між	групами	лікування	
варфарином	та	антиагрегантами	не	було	встановлено	
через	низьку	частоту	інсульту	та	ускладнень	[20].	Ба-
гатоцентрове	рандомізоване	дослідження	TREAT-CAD,	
у	якому	порівнювали	аспірин	з	антагоністами	вітамі-
ну	К	(АВК),	включало	194	хворих.	Привертає	увагу,	що	
всі	ішемічні	інсульти	(8	%)	виникли	в	групі	аспірину,	
тоді	 як	одна	 (1	%)	шлунково-кишкова	кровотеча	–	в	
групі	пацієнтів,	які	приймали	варфарин.	Незважаючи	
на	відсутність	суттєвої	різниці	між	групами	в	рециди-
ві	інсульту,	перевага	аспірину	над	варфарином	не	була	
встановлена	[21].	Таким	чином,	жодне	дослідження	не	
дало	відповіді	на	найважливіше	для	клініцистів	запи-
тання	–	що	є	кращим:	антитромбоцитарна	терапія	чи	
антикоагулянти?	Крім	того,	обидва	дослідження	були	
проведені	 до	широкого	 використання	 НОАК,	 які	 мо-
жуть	бути	безпечніші,	ніж	АВК.

У	метааналізі,	проведеному	Essibayi	et al.,	було	по-
рівняно	ефективність	НОАК	та	АВК	при	РША.	Частота	

інсульту/ТІА	 у	 групі	 АВК	 (n	 =	 699)	 та	НОАК	 (n	 =	 53)	
становила	 12,3	%	 та	 5,7	%,	 а	 частота	 інтракраніаль-
них,	малих	та	великих	екстракраніальних	кровотеч	у	
групі	АВК	та	НОАК	сягала	1,2	%,	3,7	%	та	1,2	%	порів-
няно	з	0	%,	6,5	%	та	0	%	відповідно.	Автори	вказують	
на	порівняну	ефективність	та	безпеку	НОАК	при	РША	
та	 рекомендують	 проводити	 подальші	 дослідження,	
враховуючи	нерандомізований	розподіл	пацієнтів	та	
невелику	серію	спостережень	[22].

Оскільки	 невеликі	 рандомізовані	 клінічні	 дослі-
дження	показали	суперечливі	результати	щодо	опти-
мальних	стратегій	профілактики	інсульту	в	пацієнтів	
з	РША,	було	проведене	багатоцентрове	обсерваційне	
ретроспективне	 міжнародне	 дослідження	 STOP-CAD	
(3636	 пацієнтів	 з	 РША),	 яке	 продемонструвало,	 що	
антикоагулянтна	 терапія	 порівняно	 з	 антитромбо-
цитарною	 асоціюється	 з	 несуттєво	 нижчим	 ризиком	
рецидиву	 ішемічного	 інсульту	до	30-го	дня,	на	180-й	
день	антикоагуляції	зберігається	вищий	ризик	вели-
кої	кровотечі.	Дослідники	припускають,	якщо	обрано	
антикоагулянтну	терапію,	доцільно	перейти	на	анти-
тромбоцитарні	 препарати	 до	 180-го	 дня,	 проте	 для	
підтвердження	 цих	 висновків	 рекомендують	 прове-
дення	подальших	проспективних	досліджень	[23].	

На	 сьогодні	 вибір	 оптимальної	 антикоагулянтної	
та	 антитромбоцитарної	 терапії	 при	 РША	 передбачає	
індивідуальний	 підхід	 на	 основі	 оцінювання	 ризику	
ішемічного	 інсульту	 та	 великої	 кровотечі.	 Наявність	
радіологічних	 ознак	 високого	 ризику	 –	 предикторів	
ішемічного	інсульту,	зокрема	таких	як	критичний	сте-
ноз,	оклюзія,	тромбоз	просвіту	в	пацієнтів	з	низьким	
ризиком	виникнення	кровотечі	вимагає	призначення	
антикоагулянтів.	Натомість,	хворим	з	радіологічними	
ознаками	високого	ризику	 інтракраніального	крово-
виливу	(великі	розміри	 інфаркту,	геморагічна	транс-
формація,	інтрадуральне	поширення	екстракраніаль-
ного	розшарування)	краще	призначити	антитромбо-
цитарну	терапію	[1].

Стратегія	 сучасної	 антиагрегантної	 терапії	 для	
вторинної	 профілактики	 ішемічного	 інсульту	 /	 ТІА	
передбачає	 призначення	 ефективних	 та	 безпечних	
препаратів	або	їх	комбінацій.	Метааналіз	57	рандомі-
зованих	контрольованих	досліджень	показує,	що	по-
єднання	 аспірину	 та	 клопідогрелю	 значно	 збільшує	
ризик	виникнення	інтракраніального	крововиливу	та	
великої	кровотечі.	Привертає	увагу,	що	найменша	час-
тота	як	геморагічного	інсульту,	так	і	великої	кровотечі	
зафіксована	в	групі	цилостазолу	та	трифлузалу,	що,	на	
нашу	думку,	обґрунтовує	їх	призначення	для	тривало-
го	лікування	РША	[24].

Ендоваскулярне	 та	 хірургічне	 лікування	 РША	 ви-
користовують	рідко,	 оскільки	дані	 про	 ефективність	
цих	 методів	 обмежуються	 серіями	 клінічних	 спосте-
режень	або	поодинокими	клінічними	випадками.	До-
цільність	стентування	при	РША	залишається	контро-
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версійною	 через	 потенційний	 ризик	 ускладнень,	 а	
також	відсутність	даних	про	віддалені	результати	та	
порівняння	 з	 консервативним	 лікуванням	 [1,25,26].	
Відкрите	 хірургічне	 лікування	 РША,	 що	 включає	 
аутовенозне	протезування,	тромбендартеректомію	та	
пластику	 алолаткою,	 характеризується	 високою	 час-
тотою	ускладнень,	зокрема	ушкодження	краніальних	
нервів	 [27].	 Таким	 чином,	 консервативне	 лікування	
рекомендоване	 у	 більшості	 хворих	 з	 РША	 та	 є	 ефек-
тивним	у	90	%	випадків.

У	 нашому	 дослідженні	 вибір	 хірургічної	 такти-
ки	 лікування	 у	 14	 пацієнтів	 у	 разі	 розшарування	 СА	
обумовлений	 дисекцією	 в	 ділянці	 виразкової	 атеро-
склеротичної	 бляшки	 з	локалізацією	ураження	в	по-
чатковому	 екстракраніальному	 сегменті,	 наявністю	
розшаровуючої	аневризми	та	при	розшаруванні	ХА	–	
прогресуванням	неврологічного	дефіциту.	Частота	пе-
ріопераційного	ішемічного	інсульту	становила	7,1	%.

Консервативне	лікування	РША	передбачало	призна-
чення	НОАК	та	антиагрегантів.	Тривалість	приймання	
НОАК	складала	3–6	місяців	з	наступним	переходом	на	
антитромбоцитарну	 терапію	 щонайменше	 впродовж	
12	місяців.	Встановлення	переваги	того	чи	іншого	варі-
анта	консервативного	лікування	у	наших	спостережен-
нях	потребує	більшої	чисельності	вибірки.	

Літературні	 дані	 про	 ризик	 рецидиву	 РША	 обме-
жені	неоднорідною	тривалістю	спостережень	та	змін-
ним	виконанням	нейровізуалізаційних	методів	дослі-
джень,	 які	 можуть	 виявити	 безсимптомні	 рецидиви.	
Згідно	з	метааналізом,	проведеним	Lounsbury	et al.,	у	
дослідженнях	 з	 достатнім	 віддаленим	 спостережен-
ням	частота	рецидиву	РША	загалом	становила	4	%,	а	
частота	 рецидиву,	 асоційованого	 з	 ішемічними	 поді-
ями	–	2	%	[28].	

Висновки. Обґрунтування	вибору	антикоагулянт-
ної	та	антитромбоцитарної	терапії	РША	потребує	 ін-
дивідуального	підходу	з	урахуванням	ризику	кровоте-
чі,	предикторів	ішемічного	інсульту,	тривалості	захво-
рювання,	 ступеня	 відновлення	 прохідності	 просвіту,	
атеросклеротичного	 ураження,	 коморбідності	 паці-
єнта.	НОАК	та	 їх	комбінація	з	антитромбоцитарними	
препаратами	 дозволяють	 досягнути	 ефективних	 ре-
зультатів	 лікування	 РША	 та	 запобігти	 виникненню	
рецидиву	ішемічних	подій.

Конфлікт інтересів.	Автори	заявляють	про	відсут-
ність	конфлікту	інтересів.
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Extracranial Carotid and Vertebral Artery Dissection
Ihor I. Kobza, Yuliia S. Mota
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Abstract
Introduction.	Cervical	artery	dissection	(CAD)	is	a	rare	vascular	pathology	that	causes	stroke	in	2.0%	of	cases	and	is	

the	most	common	cause	of	ischemic	stroke	among	young	patients.	Today	the	choice	of	optimal	treatment	of	CAD	remains	
controversial,	especially	the	issue	of	choosing	antiplatelet	and	anticoagulant	therapy,	the	expediency	of	endovascular	and	
surgical	approaches.

The aim. To	analyze	the	results	of	management	of	extracranial	carotid	and	vertebral	artery	dissection.
Materials and methods. Retrospective	and	prospective	analysis	of	the	results	of	comprehensive	examination	and	

treatment	in	40	patients	(17	[42.5%]	men	and	23	[57.5%]	women,	mean	age	48.7	±	13.4	years)	with	CAD	was	performed.	
Of	these,	14	(35.0%)	patients	underwent	surgical	management,	26	(65.0%)	received	conservative	treatment.	

Results. Etiology	of	CAD	included:	atherosclerosis	in	13	(32.5%),	fibromuscular	dysplasia	in	12	(30.0%),	trauma	in	
3	(7.5%),	and	nonspecific	aortoarteritis	in	1	(2.5%)	patient.	Spontaneous	CAD	was	observed	in	11	(27.5%)	patients.	The	
choice	of	surgical	tactics	in	patients	with	carotid	artery	dissection	was	justified	due	to	lesion	of	proximal	extracranial	
segment	with	unstable	ulcerative	atherosclerotic	plaque,	critical	stenosis,	dissecting	aneurysm.	The	choice	of	optimal	
anticoagulant	and	antiplatelet	therapy	in	conservative	group	was	predicted	by	individual	approach,	including	the	risk	of	
bleeding	and	ischemic	stroke.	Long-term	results	were	evaluated	among	22	patients	who	received	conservative	treatment.	
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Complete	resolution	of	dissection	was	noted	in	15	(68.2%),	partial	 in	4	(18.2%),	recurrence	of	dissection	in	1	(4.5%)	
patient.	In	9	(40.9%)	patients,	complete	resolution	of	dissection	was	observed	within	6	months	of	treatment.	

Conclusion. The	 choice	 of	 anticoagulant	 and	 antiplatelet	 therapy	 of	 CAD	 requires	 an	 individual	 approach	 with	
evaluation	of	the	risk	of	bleeding,	ischemic	stroke,	duration	of	the	disease,	lumen	recanalization,	atherosclerotic	lesion,	
patient’s	comorbidity.	Novel	oral	anticoagulants	and	their	combination	with	antiplatelets	allow	to	achieve	effective	results	
of	treatment	of	CAD	and	prevent	the	recurrence	of	ischemic	events.

Keywords: cervical artery dissection, anticoagulants, antiplatelets, arterial reconstruction, complications, long-term 
outcomes.
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