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(57) Спосіб лікування фіброзно-м'язової дисплазії
внутрішньої сонної артерії, що є методом лікуван-
ня стенозів внутрішньої сонної артерії, який відрі-

зняється тим, що за допомогою ендоваскулярної
методики трансфеморальним доступом під флюо-
роскопічним контролем в уражену ділянку артерії
проводять і встановлюють саморозкривний стент
таким чином, що він покриває всю поверхню пато-
логічно зміненої судинної стінки, забезпечуючи
відновлення прохідності внутрішньої сонної артерії
і створюючи умови для процесу реконструкції вну-
трішнього шару артерії шляхом природної реендо-
телізації.

Корисна модель відноситься до медицини, а
саме до судинної нейрохірургії і може бути викори-
стана для мініінвазивного лікування фіброзно-
м'язевої дисплазії (ФМД) внутрішньої сонної арте-
рії (ВСА) з метою відновлення її прохідності і по-
передження ішемічного інсульту.

Фіброзно-м'язева дисплазія (ФМД) належить
до відносно рідкого виду ураження артерій серед-
нього калібру при якому спостерігається сегмента-
рне чергування ділянок потовщення і витончення
судинної стінки [1, 2]. Морфологічні зміни в артері-
альній стінці обумовлюються гіперплазією або
стоншенням гладко-м'язевих клітин, проліфераці-
єю фіброзної тканини і деструкцією еластичного
шару. У випадках ураження внутрішньої сонної
артерії (ВСА) високий ризик ішемічних порушень
мозкового кровообігу (ІПМК) гіпоперфузійного та
тромбоемболічного ґенезу спостерігається при
ускладненому перебігу захворювання внаслідок
розшарування артерії в ділянці ураження ФМД або
формуванням псевдоаневризм. За цих умов, іше-
мічний інсульт або транзиторні ішемічні атаки (ТІА)
викликаються оклюзією справжнього просвіту су-
дини відшарованою стінкою, тромбом у просвіті
артерії або емболією з поверхні тромбу, який не
викликає повної обтурації судини [3].

Лікування ФМД ВСА включає медикаментозну
терапію (антиагрегантні препарати антикоагулян-
ти), прямі хірургічні втручання (градуйована
транслюмінальна дилатація жорсткими розширю-
вачами, протезування ураженого сегменту артерії)
[4, 5] та ендоваскулярні операції (транслюміналь-
на балонна дилатація артерії в ділянці ураження)

[6, 7]. Проведення оперативного лікування показа-
не хворим із ускладненим перебігом захворювання
при наявних клінічних проявах порушення мозко-
вого кровообігу.

Найбільш близьким до аналогом до запропо-
нованого способу є методика лікування ФМД сон-
них артерій за допомогою ендоваскулярної ангіоп-
ластики [8]. Ендоваскулярна дилатація сегменту
ураження артерії здійснювалась шляхом пункцій-
ної трансфеморальної селективної катетеризації
загальної сонної артерії (Заг. СА). Через установ-
лений в Заг. СА операційний катетер (6Fr) до діля-
нки ураження ВСА вводився балон-катетер (мак-
симальний діаметр балону при роздуванні – 5мм),
яким виконувалась дилатація. Роздування балону
виконували протягом 30 секунд 2-3 рази, залежно
від протяжності ураження і досягнутого ефекту
дилатації. Перевага даної методики над хірургіч-
ними втручаннями полягає її мінімальній інвазив-
ності, а саме в уникненні травматизму, який су-
проводжує прямі операції, відсутності ризику
ускладнень, пов'язаних з розтином артерії і накла-
данням судинного шву і у скороченні термінів пе-
ребування хворого у стаціонарі. Додатковою пере-
вагою ендовакулярної методики є можливість
корекції уражень ВСА, розташованих у недоступ-
них для прямої операції ділянках артерії (вище С2
хребця). Недоліком методики є відсутність ство-
рення умов для ремоделювання просвіту ВСА з
формуванням природної ендотеліальної поверхні
внутрішнього шару судини, який усуває ризик
тромбоформування в ділянці ураження і розшару-
вання артерії. Іншим недоліком даної методики є
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збереження ризику рестенозування ВСА в ділянці
проведеної ендоваскулярної балонної дилатації.

Задачею запропонованої корисної моделі є
розробка такого способу лікування ФМД ВСА, який
усуває звуження артерії, забезпечує природне
відновлення поверхні її внутрішнього шару, попе-
реджує розвиток ускладнень і рецидиву захворю-
вання.

Поставлена задача вирішується тим,  що за
допомогою ендоваскулярної методики трансфе-
моральним доступом під флюороскопічним конт-
ролем в уражену ділянку артерії виконується про-
ведення і установка саморозкривного стенту таким
чином, що він покриває всю поверхню патологічно
зміненої судинної стінки, забезпечуючи відновлен-
ня прохідності внутрішньої сонної артерії і ство-
рюючи умови для процесу реконструкції внутріш-
нього шару артерії шляхом природної
реендотелізації.

Спосіб виконується наступним чином.
Передопераційна підготовка хворого включає

призначення антиагрегантних препаратів (клопідо-
грель 75мг і ацетилсаліцилова кислота 100мг по
одному разу на добу) протягом трьох днів перед
втручанням з метою попередження інтраоперацій-
них тромбоемболічних ускладнень. Під місцевим
знеболенням виконується пункція стегнової артерії
під пахвинною зморшкою і в загальну сонну арте-
рію на стороні ураження під флюороскопічним
контролем вводиться операційний довгий інтро-
дьюсер (7Fr), який підключається до системи по-
стійного промивання гепаринізованим фізіологіч-
ним розчином. Для попередження
інтраопераційних тромбоемболічних ускладнень
внутрішньовенно болюсно вводиться гепарин із
розрахунку 100ОД на 1кг ваги. Через операційний
довгий інтродьюсер у ВСА дистальніше ділянки
змін ФМД вводиться провідник 0,014". Якщо сту-
пінь звуження ВСА у сегменті ураження переви-
щує 80% від діаметру її просвіту у неураженій ді-
лянці, для безпечної і ефективної установки
саморозкривного стенту необхідно виконати попе-
редню дилатацію (пре-дилатацію) стенозу балон-
катетером із максимальним діаметром при його
роздуванні до 2,5мм. Після виконаної, за необхід-
них умов, предилатації використаний балон-
катетер видаляється і проводять агіографічне до-
слідження для оцінки зменшення ступеню стенозу
артерії. По провіднику 0,014" в ділянку ураження
ВСА проводиться система доставки саморозкрив-
ного стенту. Вибір довжини і діаметру стенту здій-
снюється із розрахунку необхідності повного по-
криття ним ділянки патологічно зміненої артерії і
відновлення анатомічної прохідності судини, а
саме, довжина стенту повинна щонайменше на
5мм покривати артерію поза проксимальним і дис-
тальним кінцями ураження ФМД (т.  е.  на цій від-
стані розташовуватись в неуражених ділянках ар-
терії), а діаметр стенту у розкритому стані на 1мм
повинен перевищувати діаметр ВСА поза ділян-

кою ураження ФМД. Після визначення за допомо-
гою контрольного агіографічного дослідження ос-
таточного положення системи доставки
виконуються установка саморозкривного стенту у
ВСА. Система доставки стенту видаляється і ви-
конується агіографічне дослідження. Якщо за ре-
зультатами ангіогафії визначається гемодинамічно
значиме залишкове звуження ВСА (як правило,
відповідає залишковій деформації стенту) - прово-
диться його пост-дилатація балон-катетером. Ви-
бір розміру балон-катетеру здійснюють у відповід-
ності до діаметру ВСА поза ділянкою ураження
ФМД (максимальний діаметр при роздуванні від 4
до 6мм). За результатами заключного агіографіч-
ного дослідження проводиться оцінка ефективнос-
ті проведеної реконструкції ВСА в ділянці уражен-
ня ФМД і визначаються післяопераційні зміни
церебральної гемодинаміки.

У порівнянні із найближчим аналогом, запро-
понований спосіб має ряд переваг:

- керовано і ефективно відновлюється прохід-
ність ВСА в ділянці ураження ФМД;

- створюються умови для ремоделювання
просвіту ВСА з формуванням природної ендотелі-
альної поверхні внутрішнього шару судини;

- усувається ризик ускладнень, пов'язаних з
ФМД ВСА тромбоформування в ділянці ураження і
розшарування артерії;

- більш ефективно зменшується ризик ішеміч-
ного інсульту;

- усувається ризик рецидиву захворювання;
- забезпечується довготривалий ефект покра-

щення церебральної гемоперфузії.
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