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ВВЕДЕНИЕ 
 
          Сосудистые заболевания головного мозга являются одной из наиболее 

важных проблем современной неврологии. Высокий процент инвалидности, 

смертности (30% в течении первого месяца и 48% на протяжении первого го-

да) вследствие острых нарушений мозгового кровообращения (НМК) опре-

деляют актуальность данной патологии (Верещагин Н.В., 2008; Гусев Е. И., 

2009).    

По данным ряда авторов ишемия, возникающая вследствие наруше-

ния кровоснабжения мозга, ведет к гипоксии мозговой ткани и появлению 

участков некроза нейронов с развитием глиоза (Ганнушкина И.В., 2008; 

Маджидов Н.М., Трошин В.Д., 2007). В литературе имеются работы, осве-

щающие некоторые моменты патогенеза сосудистой недостаточности голов-

ного мозга, но несмотря на это остаются недостаточно изученными причины, 

темп и последовательность возникновения очаговых и диффузных изменений 

мозговой ткани в зависимости от возрастных особенностей, региональной 

патологии и прочих эндо- и экзогенных факторов риска. Патологические со-

судистые изменения структуры мозговой ткани при церебральной ишемии у 

лиц молодого возраста имеют свои особенности, зависящие также и от пре-

обладания того или иного этиологического факторов, от совокупности кото-

рых во многом зависит исход, прогноз НМК. С внедрением в клиническую 

практику метода компьютерной томографии (КТ), увеличилась вероятность 

объективной оценки прижизненных изменений мозговой ткани. Определены 

характер, размеры, локализация и топографические соотношения визуализи-

рованной очаговой патологии головного мозга на основании полученных КТ-

данных (Верещагин Н.В. и др. 2008). Анализ литературы показал, что имеют-

ся немногочисленные работы, где авторы описывают этиологические момен-

ты, патогенетические механизмы, патоморфологические аспекты, клиниче-

скую картину НМК в различных возрастных группах (Маджидов Н.М., Тро-

шин В.Д., 2007; Ганнушкина И.В., 2008; Рахимджанов А.Р., 2007),  Однако, 

они касаются в основном лиц среднего и пожилого возраста, на наш взгляд 
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не достаточно освещены вопросы клиники и компьютерно-томографической 

картины доинсультных и острых форм НМК различного генеза у лиц моло-

дого возраста. Практически отсутствуют работы в этом направлении при ар-

териальной гипертензии, церебральном атеросклерозе, специфических (рев-

матический) и неспецифических васкулитах (неспецифический аорто-

артериит), очень мало работ, касающихся сопоставительного и дифферен-

циального характера данной проблемы 

Цель исследования: изучить клинико-компьютерно-томографические 

особенности нарушения мозгового кровообращения различной этиологии у 

лиц молодого возраста. 

Задачи исследования: 

1) изучить клинические особенности доинсультных форм НМК и инсультов в 

зависимости от этиологических факторов и тяжести течения основного со-

судистого процесса; 

2) изучить особенности  биоэлектрической активности мозга при доинсульт-

ных формах НМК и инсультах различной этиологии у лиц молодого воз-

раста; 

3) изучить в сравнительном аспекте КТ-картину головного мозга при доин-

сультных формах НМК и инсультах различного генеза у лиц молодого 

возраста; 

Научная новизна работы: 

− изучены особенности клинического течения доинсультных форм наруше-

ния мозгового кровообращения и инсультов в зависимости от этиологиче-

ского фактора и тяжести течения основного сосудистого процесса. 

− выявлены  биоэлектрической активности мозга у лиц молодого возраста с 

цереброваскулярными заболеваниями. 

− впервые дана клинико-компьютерно-томографическая характеристика при 

нарушениях мозговой гемодинамики вследствие сосудистых поражений и 

артериальной гипертензии у молодых в сопоставительном и дифференци-

ально-диагностическом аспектах. 
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− впервые на основании изучения неврологической клиники, компьютерно-

томографической картины сосудисто-мозговой недостаточности выявлена 

корреляция между формой, этиологией и тяжестью течения ЦВЗ у лиц мо-

лодого возраста; 

Практическая ценность работы. 

Выявленные особенности клинического течения различных форм це-

реброваскулярной патологии у лиц молодого возраста позволит улучшить 

раннюю диагностику сосудисто-мозговой недостаточности с последующим 

правильным выбором тактики лечения. Применение описанных методов изу-

чения КТ с вычислением линейных показателей позволяет улучшить диагно-

стику доинсультных форм цереброваскулярной патологии. Изучение  

компьютерно-томографических особенностей нарушений мозгового крово-

обращения различного генеза позволило обосновать направленность тера-

певтических мероприятий для профилактики мозговых инсультов у лиц мо-

лодого возраста. Применение клинико-компьютерно-томографических ис-

следований с вычислением линейных показателей, при изучении пациентов 

молодого возраста страдающих цередроваскулярной патологией, имеет важ-

ное значение в плане совершенствования первичной и вторичной профилак-

тики мозговых инсультов. 

Апробация работы Утверждение темы проводилось 20.12 2011 г на 

кафедральном заседании и   20.01. 2012 г на факультетском  заседании. Ап-

робация работы проводилась 19 февраля 2013 г на кафедральном и 12.03.13г 

на  межкафедральном заседаниях (каф Неврология, ФУВ невр., 

каф.психиатрии, курс лучевой дигностики, каф.терапии ВОП-1). 

Публикации результатов исследования: опубликовано 3 журналь-

ных статьи. 

Структура и объем диссертации 

Диссертация изложена на 108 страницах машинописного текста, со-

стоит из введения, обзора литературы, описания материала и методов иссле-

дования, результатов собственных исследований, их обсуждения, выводов, 
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практических рекомендаций и указателя литературы. Работа иллюстрирована 

16 таблицами и 17 рисунками. Указатель литературы содержит 150 источни-

ков: 80 на русском и 70 на иностранном языках. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Глава 1. ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 
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1.1.    Современное состояние вопроса о сосудистых заболеваниях  

головного мозга 
 

Изучение сосудистых заболеваний головного мозга представляет одну 

из наиболее важных проблем современной медицины. В общей структуре 

смертности населения различных стран, летальность от сосудистых заболе-

ваний головного мозга, по данным ВОЗ, занимает третье место после ишеми-

ческой болезни сердца и злокачественных новообразований. 

Рядом авторов отмечено, что причины возникновения, клинические 

особенности, течение и исходы нарушения мозгового кровообращения у лиц 

молодого возраста отличаются от таковых при зрелом, пожилом и тем более 

старческом возрасте. Так, среди причин, приводящих к цереброваскулярной 

патологии у лиц молодого возраста, наиболее часто встречаются гипертони-

ческая болезнь, неспецифический аортоартериит, и токсические эндоарте-

рииты [11, 23, 59, 93]. 

Частой причиной в возникновении цереброваскулярной патологии, 

особенно у лиц молодого возраста является гипертоническая болезнь [11, 23, 

66]. Клиника и формы нарушений мозгового кровообращения зачастую зави-

сят от длительности заболевания и патоморфологических изменений в сосу-

дах головного мозга. Среди патоморфологических изменений, возникающих 

при артериальной гипертонии, отмечают плазматическое пропитывание сте-

нок мозговых сосудов с их последующим гиалинозом, фибриноидной некроз, 

образование милиарных аневризм - источников точечных и более крупных 

кровоизлияний. Работами ряда исследователей [45] особое внимание было 

обращено на такие виды острых изменений мозговых сосудов как гипертони-

ческий стеноз, сопровождающийся резким сужением просвета или даже пол-

ным его закрытием и, менее изученный, изолированный некроз средней обо-

лочки артерий, вплоть до полного ее разрушения, не связанный с плазморра-

гиями. За последнее время были получены экспериментальные подтвержде-

ния возникновения изолированного некроза средней оболочки артерий в ре-
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зультате устойчивого спазма артерий, возникающего при гипертонических 

кризах [13, 20, 10]. 

Установлено, что наиболее часто поражаются сосуды подкорковых 

узлов, варолиева моста, мозжечка. Нередко отмечаются изменения в сосудах, 

кровоснабжающих подкорковое белое вещество полушарий головного мозга, 

вентролатеральные отделы зрительных бугров [27, 33]. 

Левин Г.З., еще в 1959 году, отмечал, что особенно подвержена дис-

трофическим проявлениям артерия скорлупы - крупная и длинная, проходя-

щая вдоль наружной части скорлупы. Дистония проявляется в виде извито-

сти, неравномерно расположенных сужений и расширений, не равноценным 

заполнением кровью ее просвета или даже отсутствием такового на отдель-

ных отрезках. 

Расположение очаговых поражений в варолиевом мосту, мозжечке, 

белом веществе больших полушарий, а также стрио-таламическая регионар-

ность сосудистых нарушений при гипертонической болезни сегодня призна-

ется большинством авторов [27, 45]. 

Такую приоритетность локализации поражений головного мозга за-

частую связывают с тем, что прободающие ветви, кровоснабжающие эту зо-

ну, непосредственно отходят от сосудов, где артериальное давление остается 

достаточно высоким. В тканях мозга появляются множественные мелкие оча-

ги деструкции, различные по характеру и степени давности: наибольшие 

свежие и организующиеся очаги кровоизлияний, зоны полного и неполного 

некроза, участки выпадения нервных клеток с развитием глиоза, глиомезо-

дермальные рубцы, в которых нередко образуются небольшие кисты [45]. 

У молодых лиц в период криза, из-за возрастания проницаемости сте-

нок мелких сосудов, может развиваться отек мозга, плазморрагии с очагами 

периваскулярного энцефалолизиса, зоны периваскулярных или мелких оча-

говых кровоизлияний. Сужение просвета сосудов из-за пролиферации внут-

ренней оболочки ведет к гипоксии и возникновению микроинфарктов, в ре-

зультате организации которых проявляются мелкие полости - лакуны. Под 
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лакунарным состоянием понимают наличие в веществе мозга множественных 

лакун, лакунарных инфарктов в разных стадиях развития, сопровождающие-

ся перифокальным изменением вещества мозга и вторичной дегенерации во-

локон белого вещества, наличие мелкоочаговых ишемических изменений 

нейронов, в основном в подкорковых узлах и стволе, сформированных очагов 

неполного некроза. Характерно появление, в результате персистирующего 

отека, расширенных периваскулярных пространств - криблюр. Описанные 

изменения оказываются диффузными, распространенными, что ведет к фор-

мированию различных неврологических симптомов, которые в комплексе 

расцениваются либо как гипертоническая энцефалопатия, либо как одна из 

доинсультных форм сосудисто-мозговой недостаточности [95, 87, 139]. 

В последнее время среди токсических поражений мозговых сосудов у 

молодых на первое место выходят алкогольные васкулиты [1, 9, 68, 69, 135]. 

Статистические исследования, проведенные в ряде стран, обнаружили нали-

чие связи между показателями смертности от инсультов и бытового употреб-

ления алкоголя. Причем, эта взаимосвязь была выявлена в молодых возрас-

тных группах мужчин и женщин [86, 118, 136]. Продолжительность жизни 

алкоголиков в среднем на 15 лет меньше, а наиболее частыми причинами 

смерти являются алкогольное поражение внутренних органов, обострение 

сопутствующих заболеваний, инсульты и суициды [73, 138, 149]. В литерату-

ре описаны случаи внезапной смерти мужчин на фоне употребления малых 

доз алкоголя [145], а также атрофии мозга с прогрессирующей деменцией. 

Патологоанатомические исследования головного мозга данной груп-

пы больных показали диффузные его поражения, выражавшиеся в гипере-

мии, отеке, наличии мелкоточечных кровоизлияний, а также дистрофических 

изменений нейронов и клеток глии. Существует корреляция между давно-

стью заболевания, степенью нарушения интеллекта и временем релаксации 

всего мозга или отдельных его областей. Изменение времени релаксации 

свидетельствует о склонности к развитию атрофии коры головного мозга. 

Методом визуализации мозга удалось проследить сморщивание серого и бе-
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лого вещества, гибель нейронов, особенно в лобных долях, нарушение денд-

ритного дерева и межклеточных контактов. Некоторые авторы описывают 

атрофические изменения мозга у молодых алкоголиков без симптомов дегра-

дации личности [129]. 

Однако, при наличии в клинике судорожных припадков, расстройств 

памяти, атаксии, на компьютерных томограммах таких больных выявлялась 

внутренняя гидроцефалия с расширением третьего и боковых желудочков, а 

также атрофия коры, причем правое полушарие поражалось чаще и атрофи-

ческие изменения в нем были более выраженными [102, 128]. 

Достоверным является тот факт, что после проведенной дезинтокси-

кационной терапии и длительного воздержания от приема алкоголя признаки 

атрофии заметно сглаживаются, что клинически проявляется улучшением 

умственных способностей [97]. 

Сосудистые изменения при хроническом алкоголизме представлены 

повышенной проницаемостью сосудистой стенки, изменениями микроцирку-

ляции, поражением мелких сосудов с гомогенизацией их стенки, плазморра-

гическим пропитыванием, гиалинозом и исходом в склероз [41, 63]. 

На реоэнцефалограммах больных хроническим алкоголизмом обна-

ружено снижение пульсового кровенаполнения, повышение тонуса мелких 

артерий и артериол, увеличение периферического сопротивления сосудов, 

изменением реактивности на нитроглицерин [42, 49, 64]. 

Помимо этого отмечалось уменьшение длительности реографической 

волны, увеличение коэффициента асимметрии и показателя декротического 

индекса. Описывают три последовательных этапа церебрально-сосудистых 

изменений при алкоголизме: сосудистая дистония по гипертоническому ти-

пу; церебральная гипертония с повышением тонуса мелких артерий, арте-

риол, увеличением периферического сопротивления, нарушением микроцир-

куляции; органические изменения сосудистой стенки со снижением ее эла-

стичности. При изучении воздействия алкоголя на эндотелий мозговых сосу-

дов было выявлено, что под влиянием алкогольной интоксикации морфоло-
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гические сдвиги в клетках эндотелия незначительны, еще не сопровождаю-

щиеся полным нарушением их целостности, могут привести к нарушению 

выработки медиаторов сосудистого тонуса и агрегации тромбоцитов, что в 

свою очередь обуславливает развитие микротромбозов. 

Изменение состояния тромбоцитов отмечено не только при хрониче-

ской, но и при острой алкогольной интоксикации [44] и расценивается как 

результат влияния этанола на обменные процессы в печени. Системная алко-

голизация может вызывать тромбоцитопению, снижение фибринолитической 

активности и активацию фактора VII повышающего тромботический потен-

циал, увеличивается осмолярность плазмы крови, агрегация тромбоцитов, 

способствует повышению гематокрита и вязкости крови. 

Под влиянием этанола, по мнению ряда авторов, имеет место синтез 

гепатоцитами алкогольного гиалино-фибриллярного белка, циркуляция кото-

рого приводит к образованию иммунных комплексов, что в свою очередь вы-

зывает повреждение микроциркулярного русла и развитие алкогольной мик-

роангиопатии. Вполне понятно, что на этом фоне происходит усугубление 

сосудистых заболеваний головного мозга и увеличивается риск развития моз-

говых инсультов [63, 69, 73]. 

По данным ряда авторов [56, 69], инсульты у лиц злоупотребляющих 

алкоголем развиваются, как правило, в возрасте до 45 лет и в 70% случаев 

приводят к летальным исходам. В таких случаях часто имеют место сочета-

ние внутримозгового и под оболочечного кровоизлияний [117, 131] часто с 

раздражением ствола и вторичными сердечно - сосудистыми нарушениями. 

Патологоанатомические исследования обнаруживают крупные, нередко 

множественные геморрагические очаги полушарной локализации, венозное 

полнокровие, массивный отек мозга, прорыв крови в ликвородинамические 

пространства [21, 23, 68, 117]. 

Больные хроническим алкоголизмом перенесшие кровоизлияние 

только в оболочки головного мозга длительно сохраняют психические и по-
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веденческие сдвиги [67], а также явления полиневрита, обусловленного ток-

сическим действием алкоголя. 

Особенностью инфаркта мозга алкогольной этиологии является апоп-

лектиформное начало с помрачнением сознания, неоднократно повторяю-

щееся психомоторное возбуждение, в ряде случаев - возникновение менинге-

альных симптомов [83, 109]. Нередко инфаркт мозга дебютирует генерализо-

ванными судорожными припадками иногда джексоновского типа [39, 109]. 

Доказано, что восстановительный период после инсульта, в данной 

группе больных, более длительный, чем у лиц, не употребляющих алкоголь 

[30, 33]. Часто сохраняются психомоторное возбуждение, галлюцинации и 

бредовые состояния. Стойко сохраняется афазия (если очаг в левом полуша-

рии), симптомы орального автоматизма, псевдобульбарные расстройства, ве-

гетативно-трофические расстройства в парализованных конечностях [40]. 

Также у таких больных отмечаются психопатологические расстройства: сни-

жение памяти, интеллекта, критики к своему состоянию [30]. В доступной 

литературе, клинико-компьютерно-томографические исследования головного 

мозга у лиц молодого возраста с токсическим эндоартериитом алкогольной 

этиологии не приведены, которые отражали бы не только инсульты, но и до-

инсультные формы цереброваскулярной патологии. 

Неспецифический аортоартериит, как причина, приводящая к окклю-

зирующим поражениям магистральных артерий головы, согласно данным 

литературы, занимает второе место, уступая лишь атеросклерозу [29, 59]. 

Фиброзно-мышечные дисплазии, экстравазальные компрессии, пато-

логическая извитость сосудов, травматические окклюзии и эмболии, а также 

врожденные аномалии ветвей дуги аорты встречаются относительно реже 10-

12% [59]. 

Актуальность изучения этого заболевания состоит в том, что неспе-

цифический аортоартериит встречается у лиц молодого и юношеского воз-

раста (от 16 до 44 лет) и нередко приводит к мозговым инсультам с тяжелой 

степенью инвалидности, а иногда и с летальными исходами [53]. 
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Этиология и вопросы патогенеза этого заболевания остаются до сих 

пор невыясненными. В работах, посвященных изучению неспецифического 

аортоартериита, некоторые исследователи считают, что специфическая ин-

фекция играет роль этиологического фактора в развитии сосудистых прояв-

лений. Так, ряд исследователей связывает развитие неспецифического аорто-

артериита с сифилисом [77, 78], или с туберкулезом [123]. 

По наблюдениям ряда авторов [77, 123, 124] у больных с неспецифи-

ческим аортоартериитом, отмечалось значительное увеличение парааорталь-

ных узлов, в которых выявлялась туберкулезная инфекция. Однако морфоло-

гические исследования опровергли эти предположения. Согласно гипотезам 

других исследователей, причиной заболевания аортоартериитом является не 

сам туберкулез, а состояние повышенной чувствительности и сенсибилиза-

ции к туберкулину, которые сопровождают туберкулезную инфекцию [22, 58, 

78]. 

Некоторые авторы включали неспецифический аортоартериит в груп-

пу коллагенезов, но морфологические критерии не позволяют считать его за-

болеванием соединительной ткани, хотя в литературе имеются сообщения о 

случаях сочетания неспецифического аортоартериита с болезнью Крона, раз-

личными формами ревматоидного артрита, системной красной волчанкой и 

др. [58, 87, 133]. 

На основании сходства развития ранней общевоспалительной фазы 

неспецифического аортоартериита, многие исследователи высказывали мне-

ние о ревматическом генезе заболевания [22, 58]. Высказывались гипотезы 

начала неспецифического аортоартериита, связанного со стрептококковой 

инфекцией [123, 124], контактом с ксенобиотиками, перенесенными риккет-

сиозами. 

Учитывая преимущественное распространение болезни среди женщин 

молодого возраста, некоторые исследователи рассматривали роль гормо-

нальных факторов в происхождении неспецифического аортоартериита [126, 

130]. Авторы отмечали увеличение содержания эстрогенов в суточной моче, 
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что вело к гиперэстрогении. Однако, приведенные авторами единичные на-

блюдения больных не позволяют делать какие-либо определенные выводы. 

По данным авторов [51, 53] возникновение неспецифического аорто-

артериита происходило на фоне различных воспалительных заболеваний, ин-

токсикаций и в период беременности. Так, у 64% больных возникновению 

неспецифического аортоартериита предшествовало длительное существова-

ние хронического тонзиллита, в 32% случаев заболевание проявилось во 

время беременности. Авторы также отмечают, что особую роль в Узбекиста-

не среди различных, вредных экологических факторов занимает контакт с 

ядохимикатами. Так, 82% больных были из хлопкосеющих районов, где про-

изводилась обработка хлопчатника различными видами остро токсических 

ядохимикатов, особенно бутифосом. 

В литературе имеются работы, в которых высказывались об аутоим-

мунной природе неспецифического аортоартериита [8, 12, 54, 58]. 

Однако эффекторное звено иммунной агрессии остается неизвестным, 

не найдены специфические иммунные маркеры этого заболевания. 

Вопросы патоморфологии неспецифического аортоартериита изучены 

более подробно. Основным макроскопическим признаком является утолще-

ние стенок артерий за счет всех слоев, которое по данным Покровского А.В. 

(2004) толщина стенки аорты достигает 6-10 мм [58]. Изменения структуры 

стенок артерий позволяют считать, что процесс воспаления начинается с на-

ружного слоя и распространяется вглубь. В завершающей стадии склероз ад-

вентиции и медии в сочетании с гипертрофией интимы является причиной 

стеноза или окклюзии артерии. 

Согласно данным большинства авторов в клиническом течении забо-

левания различают острую, подострую и хроническую стадии [59, 126, 130]. 

Первый острый период, по сведениям этих авторов, наступает обычно в воз-

расте от 10 до 20 лет и длится от 3 до 6 недель. Он характеризуется обще 

воспалительными симптомами. В этой стадии заболевание редко диагности-

руется из-за отсутствия сосудистых симптомов. После стабилизации этого 
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периода в разные сроки от воспалительного эпизода появляются первые сим-

птомы сосудистой патологии, которые зависят от локализации поражения 

[59, 126]. 

Цереброваскулярная патология возникает при неспецифическом аор-

тоартериите вследствие окклюзионных поражений брахицефальных артерий 

дуги аорты. Согласно данным большинства авторов, брахиоцефальные ветви 

вовлекаются в процесс в 70-90% случаев [58, 128]. Так же характерным для 

неспецифического аортоартериита является вовлечение в патологический 

процесс нескольких, а иногда и всех брахицефальных ветвей дуги аорты [29, 

58, 125]. По данным большинства этих авторов, кроме аорты и ее брахице-

фальных ветвей, это заболевание поражает также проксимальный сегмент 

аорты с висцеральными и почечными артериями, но с меньшей частотой. 

Нисходящая грудная аорта и дистальная часть брюшной аорты захватывают-

ся процессом реже. Принципиально важной особенностью неспецифического 

аортоартериита является то, что при нем не поражаются внутриорганные со-

суды [59]. 

Цереброваскулярная патология, во многом зависит от состояния кол-

латерального кровообращения. Так, нередко имеющаяся диспропорция меж-

ду скудностью неврологической симптоматики и распространенностью про-

цесса в ветвях дуги аорты [58] связана с молодым возрастом больных и мед-

ленным развитием заболевания. 

Одним из наиболее важных аспектов проблемы окклюзирующих по-

ражений брахицефальных артерий при неспецифическом аортоартериите яв-

ляется анализ взаимосвязи и взаимообусловленности неврологических рас-

стройств с системой каротидных или вертебральных артерий. 

Эпилептические припадки кортикального типа также отмечены при 

патологии каротидной зоны неспецифическим аортоартериитом [31]. Харак-

терными изменениями в вертебрально-базиллярной системе считают сле-

дующие, выраженные в различной степени, синдромы: общемозговой, кохле-
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овестибулярный, стволовый, мозжечковый, заднеполушарный, корковый, ги-

поталамо-стволовой [1, 25, 27, 58]. 

При неспецифическом аортоартериите брахиоцефальной локализации, 

по данным разных авторов, в неврологическом статусе выявляются преходя-

щие ипси-и контралатеральные парезы у 80-90% больных, односторонние 

или альтернирующие расстройства чувствительности у 50% больных, заты-

лочные кортикальные симптомы, такие как: двусторонние расстройства зре-

ния (34%), гомонимная гемианопсия (15%), фотопсии. Приступы головокру-

жения сочетаются с диплопией, у 50-60%, больных обнаруживается дизарт-

рия, у 18% больных выявлены умственные нарушения [132, 133, 134]. 

Одной из причин недостаточности мозгового кровообращения может 

являться стеноз или окклюзия подключичной артерии при неспецифическом 

аортоартериите. При этом изменения кровотока носит компенсаторно-

приспособительный характер и часто направлен не к мозгу, а, наоборот, из 

системы виллизиева круга в руку. Одним из наиболее частых вариантов тако-

го "порочного" коллатерального кровообращения служит реверсия кровотока 

из виллизиева круга по позвоночным артериям в подключичную артерию, 

которая закрыта в проксимальном сегменте. Этот синдром в литературе из-

вестен как синдром подключично-позвоночного "обкрадывания" [31, 33, 36]. 

Неврологическая симптоматика при позвоночно-подключичном "об-

крадывании" может иметь как преходящий, так и стойкий характер. Отмеча-

ется возникновение у больных с синдромом подключично-позвоночного "об-

крадывания" ишемических инсультов, но описываются в литературе также 

бессимптомные случаи этого заболевания [33, 53, 54]. 

Наиболее тяжелым видом расстройства мозгового кровообращения 

при неспецифическом аортоартериите брахиоцефальной локализации являет-

ся ишемический инсульт, частота его колеблется по данным литературы в 

пределах 16-26% случаев [50, 53]. Острые нарушения мозгового кровообра-

щения обычно наступают в первые 5 лет после начала заболевания. Симпто-

матика мозгового инсульта, при поражении брахицефальных артерий неспе-



20 

 

цифическим аортоартериитом, складывается из стойких парезов и параличей 

контр латеральных конечностей в сочетании с центральными парезами лице-

вого и подъязычного нервов, с нарушениями чувствительности и зрительны-

ми дефектами [31, 58, 132, 146]. Следует отметить, что у большинства боль-

ных после ишемического инсульта, при прогрессировании воспалительного 

процесса в стенках брахицефальных сосудов, отмечаются повторные прехо-

дящие нарушения мозгового кровообращения в том или другом сосудистом 

бассейне, а иногда наблюдаются повторные ишемические инсульты [53, 58, 

60]. 

Таким образом, к настоящему времени накоплены определенные, не-

сколько противоречивые, данные о значимости влияния различных факторов, 

приводящих к сосудистым заболеваниям головного мозга. Несмотря на это, 

вопросы изучения клиники нарушений мозгового кровообращения у лиц мо-

лодого возраста, для определения более адекватного лечения и методов про-

филактики остаются еще открытыми. 

 
1.2. Компьютерно-томографические исследования в диагностике  

сосудистых мозговых заболеваний 
 

Первые сообщения образного плана о возможностях компьютерной 

томографии (КТ) в диагностике ишемических изменений головного мозга 

принадлежат исследователям дальнего зарубежья. Работы последних лет ох-

ватывают проблемы ранних КТ-признаков острого инфаркта, динамики зоны 

ишемического поражения, значения введения контрастирующих средств, со-

поставления полученных данных с другими методами обследования [17, 

131]. Проведены углубленные клинико-компьютерно-томографические со-

поставления, позволяющие к настоящему времени четко определить основ-

ные этапы эволюции инфаркта мозга [15, 16, 17]. Полученные сведения дают 

ключ к пониманию КТ-изменений и у больных с дисциркуляторной энцефа-

лопатией. 
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Мнения о КТ-картине инфаркта мозга в первые дни практически не 

расходятся: это нечетко очерченная, часто негомогенная зона незначительно-

го понижения плотности, форма которой отличается разнообразием: круглая, 

неправильная, клиновидная, трапециевидная [15, 17, 32, 34]. 

Некоторые авторы [17, 131] отмечают появление первых КТ - призна-

ков инфаркта через 3-5 часов. Однако, по мнению большинства они появля-

ются после 8-12 часов [25, 27], после 12 часов [17] при небольших размерах - 

концу первых суток [16]. Затем зона может понижаться по плотности, увели-

чиваться четкость ее границ. По мнению различных авторов, эти изменения 

происходят на протяжении 2-14 дня заболевания [15, 16, 17]. 

Согласно данным [17, 128], полученным на основе морфологических 

сопоставлений, в основе этого эффекта в начальные пять дней лежит накоп-

ление воды мозговой тканью очага ишемии, от 6 дней до 3 недель - увеличе-

ние содержания липидов в макрофагах и резидуальный отек. В работе Вере-

щагина Н.В. и соавт., [17] подчеркивается, что после 24 часов степень сни-

жения плотности зависит и от стадии развития некроза. Признаков формиро-

вания плотности в этот период не отмечалось. К косвенным КТ-признакам 

перифокального отека при инфарктах мозга относится "mass-effect" - сдавле-

ние и деформация желудочковой системы и субарахноидальной пространств 

на стороне ишемии, со смещением средних структур в противоположную 

сторону [15, 16]. Наиболее вероятные сроки его выявления: от первых дней 

[131, 133] до конца первой, реже второй, третьей недели. Согласно данным 

литературы на 2-3 неделе инсульта может отмечаться ухудшение визуализа-

ции, связанное с выравниванием плотностных показателей зоны ишемиче-

ских изменений и окружающих тканей [15, 16, 131]. 

По данным других авторов [133] отмечалось улучшение визуализации 

инфарктов. New et al., (1999), наблюдали два варианта развития КТ-картины 

после 10-го дня: снижение плотности очага ишемии или даже возвращение 

его к норме. 
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Анализ литературных данных показывает, что подобные колебания 

плотности связаны, вероятно, с наличием и степенью выраженности отека в 

очаге ишемии. Ухудшение визуализации, чаще встречается во второй поло-

вине второй и на третьей неделях, в основном зависит от значительного рег-

ресса отека в эти сроки [14, 15] Другие варианты изменения томографиче-

ских данных как отсутствие ухудшения визуализации в указанные сроки обу-

словлены, скорее всего, малой значимостью отека в формировании КТ - кар-

тины при небольших инфарктах мозга с первых дней развития заболевания. 

Следует принимать во внимание зависимость сроков организации ин-

фаркта от его размеров и активности мезодермальных элементов [45]. 

Улучшение визуализации инфарктов мозга после третьей-четвертой 

недели, сопровождающееся понижением плотности, увеличением четкости 

границ и уменьшением объема очага ишемических изменений, в значитель-

ной степени обусловлено начинающимся процессом формирования кисты. 

Рядом авторов [15, 16, 131] продолжительность этапа организации кисты оп-

ределяется сроком от 3 недель до 2-3 месяцев. По данным Верещагина Н.В. 

[17] формирование кисты происходит через 1,5-2 месяца В основе КТ - при-

знаков этого периода лежит формирование полости, заполненной жидкостью 

и значительным количеством нейтрального жира, окружающего кисту [15, 

17, 122, 133]. 

В 57-87% случаев отмечается расширение смежного с очагом желу-

дочка мозга или его отделов в процессе организации инфаркта. По литера-

турным данным оно связано с потерей вещества мозга, при значительных де-

фектах может наблюдаться смещение срединных структур в сторону инфарк-

та [122, 128, 131, 133, 138]. Помимо возможного локального расширения 

смежных с очагом отделов мозговых желудочков, описано и генерализиро-

ванное расширение всей ликворопроводящей системы: увеличение объема 

субарахноидальных пространств и размеров желудочка мозга. 

Морфологической основой развития этого явления в подострую и 

хроническую стадию инфаркта, является, возможно, локальный или диффуз-
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ный атрофический процесс, патогенетически связанный с нарушениями цир-

куляции и адсорбции ликвора или генерализированное снижение уровня моз-

гового [128, 131]. Представленные данные о динамике очаговой ишемии моз-

га позволяют нам, на основе результатов КТ-обследования, определиться в 

приблизительных сроках возникновения зоны визуализированных пост ише-

мических изменений. 

Выше было отмечено ограниченное число работ, посвященных КТ ис-

следованиям проблем ДЭ. Существуют определенные терминологические 

разночтения в выделении данной формы заболеваний. Так в Международной 

классификации болезней (2000) в разделе сосудистых заболеваний выделена 

только гипертоническая энцефалопатия. В зарубежных работах отдельно 

рассматривается болезнь Бинсвангера, прогрессирующая субкортикальная 

атеросклеротическая энцефалопатия. В России укрепилась клиническая клас-

сификация, предложенная Институтом неврологии РАМН (Шмидт Е.В., 

1975), определяющая данную группу заболеваний как дисциркуляторную эн-

цефалопатию. 

Потенциальные возможности КТ в диагностике ДЭ упоминались в ра-

ботах многих современных авторов [2, 17]. КТ-признаки ДЭ определены Ве-

рещагиным Н.В. и соавт., 2004 [17]. Выделены прямые проявления очагов 

снижения плотности с четкими или размытыми контурами различной лока-

лизации, а также косвенные признаки. К косвенным признакам относится: 

расширение желудочковой системы (всей или некоторых отделов) и расши-

рение борозд полушарий головного мозга (локальные или "очаговое"). Там 

же авторы обращают внимание на возможность несоответствия томограмм 

клиническим проявлениям заболевания в крайних его вариантах: с отсутст-

вием в одних случаях КТ-признаков ДЭ, в других клинических симптомов 

энцефалопатии. Исследованиями [15, 17, 128, 133] показано, что по мере про-

грессирования ДЭ, частота визуализации очагов пониженной плотности на 

КТ головного мозга, выраженность церебральной атрофии возрастает. 
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Роль церебральной атрофии при ДЭ анализируется в ряде работ [28, 

38]. В них сообщают, что при атеросклеротической ДЭ церебральная атрофия 

определялась в 65% случаев, единичные и множественные очаги снижения 

плотности у пациентов, без острых дисмегий в прошлом, в 13%. Противопо-

ложные данные получены [109, 139], согласно которым взаимосвязей между 

церебральным атеросклерозом и церебральной атрофией не обнаружено. 

КТ-данные анализируются с позиций поиска морфологической осно-

вы развития тех или иных симптомокомплексов ДЭ [27]. Изучению очаговых 

изменений белого вещества головного мозга вследствие сосудистой патоло-

гии посвящено большое число работ. Чаще всего они рассматриваются как 

проявление болезни Бинсвангера. В качестве конкретных причин ее возник-

новения указываются: поражение мелких сосудов головного мозга на фоне 

артериальной гипертензии, дисциркуляторные расстройства в зонах смежно-

го кровообращения, гипоперфузия при снижениях артериального давления, в 

том числе вследствие кардиальной патологии, нарушение гематоэнцефаличе-

ского барьера [20, 26, 28] определенное значение придается расстройствам 

микроциркуляции [23]. 

Анализ работ, посвященных болезни Бинсвангера, представлен в об-

зоре M.Fisher. Среди наиболее значимых патогенетических факторов выде-

лены: повышение АД, развитие лакунарных инфарктов, гипомиелинизация и 

отмечена необходимость дальнейших исследований. 

По данным литературы очаги пониженной плотности в головном моз-

ге визуализировались и в других случаях. В ряде работ описаны очаговые 

снижения плотности мозга у лиц пожилого и старческого возраста при отсут-

ствии очаговой неврологической симптоматики на момент обследования. 

Однозначно трактовать полученные данные, связав выделенную патологию с 

возрастом, затруднительно. Сложность разграничения нормы и патологии у 

гериатрических больных общеизвестна [65, 70]. 

Подобные изменения определялись так же у больных с сосудистой 

деменцией, без ишемических инсультов в прошлом. Однако следует учиты-
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вать, что различным нарушениям кровоснабжения мозга в развитии демен-

ций отводится значительная роль. Данные сосудистых деменций характери-

зуются наличием очаговой неврологической симптоматики и локальных 

ишемических изменений. Для больных на поздних стадиях ДЭ характерно 

сочетание неврологических [14] причем в большинстве случаев возможно 

выделение ведущего синдрома по выраженности клинических проявлений. В 

случаях приоритета в клинической картине заболевания, расстройства мне-

стических функций, приведенные выше исследования представляют значи-

тельный интерес с позиций понимания патогенетических механизмов их воз-

никновения. 

Таким образом, наряду со значительными успехами в изучении КТ-

картины головного мозга при цереброваскулярной патологии, достигнутыми 

к настоящему времени, некоторые вопросы, касающиеся данной проблемы, 

нуждаются в дальнейшей разработке. Учитывая то, что приведенные данные 

в основном касались лиц зрелого и пожилого возраста, и не учитывали осо-

бенности клиники в зависимости от этиологии заболевания, вопросы клини-

ко-компьютерно-томографических характеристик ждут своего решения. 
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Глава II. КЛИНИЧЕСКИЙ МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ  

ИССЛЕДОВАНИЯ БОЛЬНЫХ 
 

2.1. Клинический материал 
 

Материалом настоящего исследования послужил анализ 80 больных 

цереброваскулярной патологией различной этиологии, находившихся на об-

следовании и лечении в неврологическом отделение клиники  СамМИ   с 

2011 по 2012 годы. 

По этиологическим факторам развития цереброваскулярной патоло-

гии  наши больные были подразделены на следующие группы: 1 - гипертони-

ческая болезнь - 31 больной, 2 - церебральный атеросклероз - 20 больных, 3 - 

церебральный васкулит - 29 больных. Причем, в последнюю группу мы 

включили больных с ревматическими васкулитами (васкулопатиями) голов-

ного мозга, токсическим эндоартериитом головного мозга и неспецифиче-

ским аортоартериитом брахицефальных ветвей дуги аорты. 

При распределении больных по возрасту, мы основывались на клас-

сификации возрастных групп, принятой на семинаре Европейского регио-

нального бюро ВОЗ в 1963 году. Согласно этой классификации молодым 

считается возраст от 16 до 45 лет. 

Установлено, что возраст и соотношение пола пациентов находились 

в определенной зависимости от причинных факторов, приведших к развитию 

цереброваскулярной патологии. 

Соотношение женщин и мужчин среди больных первой группы соста-

вило 2:1, а средний возраст больных составил 37,3 года. Средний возраст 

мужчин - 34,7 лет, а средний возраст женщин - 39,9 лет. 

Во второй группе больных соотношение пола пациентов составило 7:1 

средний возраст женщин - 31,5, а средний возраст мужчин составил - 36,7 

лет. 
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В третьей группе больных ЦВП, развившейся в результате церебраль-

ных васкулитов это соотношение составило 1:15; при этом средний возраст 

мужчин в среднем составил 39,7 лет, а средний возраст женщин - 42,5 года. 

Распределение больных по клиническим формам цереброваскулярной 

патологии осуществлялось в соответствии с классификацией Шмидта А.Е. 

(1999г.), где рассматривается 6 клинических групп по течению заболевания 

(см. рис. 2.1.1): 

1) начальные проявления недостаточности мозгового кровообращения 

(НПНМК); 

2) дисциркуляторная энцефалопатия (ДЭ); 

3) преходящие нарушения мозгового кровообращения (ПНМК): транзитор-

ные ишемические атаки (ТИА) и гипертонические церебральные кризы; 

4) малый инсульт 

5) Завершенный ишемический инсульт (ИИ);  

6) геморрагический инсульт (ГИ). 

 

 
Рисунок 2.1.1. Характеристика обследованных больных 

 



28 

 

В диагностике доинсультных форм ЦВП мы руководствовались кли-

ническими схемами, рекомендованными НИИ Неврологии РАМН (1999). Ди-

агноз НПНКМ ставили на основании наличия у больных следующих жалоб 

церебрального характера: головная боль, головокружение, шум в голове, 

снижение памяти, снижение работоспособности. Основанием для диагноза 

являлось сочетание двух или более из этих жалоб, существующих длительно 

и постоянно или часто повторяющихся, особенно в условиях напряженной 

умственной работы или гипоксии. Диагноз дисциркуляторная энцефалопатия 

ставился на основании наличия рассеянных очаговых симптомов в сочетании 

с общемозговыми (нарушение памяти, головная боль, головокружение, раз-

дражительность и др.). У всех обследованных нами больных наблюдалось ДЭ 

1-Й стадии. Основанием для постановки данного диагноза являлось наличие 

сочетания негрубой органической симптоматики с жалобами церебрального 

характера: ухудшение памяти, утомляемость, рассеянность, трудность пере-

ключения с одной деятельности на другую, головокружение, плохой сон, 

раздражительность и др. 

Необходимо отметить, тот факт, что острые формы цереброваскуляр-

ной патологии обследованных нами больных часто развивались на фоне пол-

ного здоровья и только развитие инсульта или ПНМК являлось предпосыл-

кой необходимости более детального изучения пациента. При детальном 

изучении анамнеза выявлены симптомы, имевшего место у больного ПНМК, 

протекавшего в виде droup-attack длительных головных болей диффузного 

характера. Многие из пациентов расценивали это как признак переутомления 

или перенапряжения. 

В наших наблюдениях, распределение больных по клиническим фор-

мам цереброваскулярной патологии в зависимости от этиологического фак-

тора было своеобразным (таблица 2.1.1). 
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                                 Форма ЦВП 

Фактор ЦВП 

НПНМК ДЭ ПНМК Малый 

инсульт 

ИИ ГИ 

Гипертоническая болезнь 11 8 10 1 7 4 

Церебральный атеросклероз 1 8 7 5 6  

Церебральные васкулиты  22 8 5 10 4 

Всего: 12 38 25 11 23 8 

 

Таблица 2.1.1.Распределение больных по формам ЦВП в зависимости от 

этиологического фактора 

Больных с доинсультными формами было 50 и 30 пациента перенес-

ших острое нарушение мозгового кровообращения. Такое распределение 

форм ЦВП на наш взгляд можно объяснить большими компенсаторными 

возможностями и относительно хорошо развитой системой сосудистых кол-

латералей у лиц молодого возраста по сравнению с лицами средней и стар-

шей возрастной группой. 

В первой группе больных ЦВП, этиологией которого являлось гипер-

тоническая болезнь, преобладали лица с НПНМК 11 больных и ПНМК в виде 

гипертонических кризов 10 случаев. 

В этой группе больных наблюдалось преобладание больных с доин-

сультными формами, что вероятно можно объяснить хорошей диагностикой 

гипертонической болезни т.к. эти больные длительное время находились под 

наблюдением врача-кардиолога и при первых проявлениях недостаточности 

мозгового кровообращения обращались к невропатологу. 

У больных второй группы, за счёт вовлечения в процесс и интракра-

ниальных сосудов в клинической картине наблюдалась более грубая и яркая 

симптоматика. Вероятно, этим можно объяснить то, что в данной группе ча-

ще встречались острые нарушения мозгового кровообращения - 11 случаев, 

больные с дисциркуляторной энцефалопатией - 5, и 6 случаев с транзиторно-

ишемическими атаками. 
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Наибольшее число больных было в группе с ЦВП этиологическим 

фактором, которого являлись церебральные васкулиты (третья группа) - 

41,88% от общего числа исследованных больных. В данной группе больных 

превалировало число пациентов с ДЭ и ИИ соответственно составившие 

44,89% и 20,4% от общего числа пациентов данной группы. 

В наших наблюдениях из числа больных с инсультом геморрагическая 

форма отмечалась у 8 пациентов, ишемический тип наблюдался в 53,8% 

(n=23), а малые инсульты - 26,1% (n=13). Этиологией геморрагических ин-

сультов в 9,5% (n=4 от числа больных перенесших инсульт), случаях явилась 

ГБ с одинаковой частотой у женщин и мужчин. Также в 9,5 % (n=4) случаев 

причиной мозговых геморрагии являлись церебральные васкулиты, причем 

чаще они отмечались у больных с токсическими васкулитами. Наибольшее 

число ИИ отмечались в группе больных с церебральными васкулитами. 

 

2.2.    МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

2.2.1. Общеклинические методы исследования 
 

Как правило, только лишь на основании применения физикальных ме-

тодов диагностики и вышеуказанных исследований, полная топическая кар-

тина поражения, в основном, была уже определена. 

В комплекс диагностических мероприятий входили физикальные (из-

мерение АД на четырех конечностях, определение на них пульсации артерий, 

аускультация сосудистых шумов над крупными магистральными сосудами в 

области шеи) и лабораторные методы исследования. Наряду с этим были 

включены исследования показателей нейродинамики и гемодинамики голов-

ного мозга с использованием функциональных различных и нагрузочных 

проб, исследование функции сердца, почек, а, при необходимости и других 

органов. 

Инструментальные исследования включали в себя электроэнцефало-

графию и ультразвуковую диагностику. Известно, что у больных с цереб-

ральными васкулитами, для которых характерна чрезвычайно быстрая дина-
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мика патологических изменений в совершенно различных артериальных бас-

сейнах, и наблюдаются различные варианты сосудисто-мозговой недостаточ-

ности, принципиально важна и наиболее информативна динамика ультразву-

ковой картины на различных этапах лечения пациентов. В этой связи, боль-

шинство наших больных подвергалось многократным ультразвуковым ис-

следованиям, причем не только при поступлении в клинику, но и после про-

ведения противовоспалительной и сосудистой терапии, а так же на различ-

ных этапах реабилитационного лечения. Это, несомненно, было крайне важ-

но не только для оценки результатов проведенного лечения, но и для опреде-

ления степени дальнейшего прогрессирования патологического процесса и 

разработки методов профилактики возникновения возможных церебральных 

осложнений. 

После нейрофизиологических методов исследования применяли ульт-

развуковую допплерографию брахицефальных артерий. Затем, при пораже-

нии последних, выполняли их дуплексное сканирование. Измерялся градиент 

артериального давления на верхних конечностях, систоло-диастолический 

коэффициент. Более тонкие нюансы последствий наступивших ишемических 

изменений, оценивали с помощью компьютерной томографии головного моз-

га. 

2.2.2. Электроэнцефалография 
 

Всем обследованным больным было произведено электроэнцефало-

графическое (ЭЭГ) исследование на 16-канальном энцефалографе фирмы 

"Mikxomed" (Венгрия). Использовались биполярные отведения по стандарт-

ной международной схеме в модификации F.Gibbs and E.Gibbs (1950). Мето-

дом ЭЭГ обследовано 110 больных. Для исследования использовались мос-

тиковые электроды, которые укреплялись на голове больного с помощью ре-

зинового шлема. ЭЭГ исследования проводились в электроэнцефалографиче-

ской камере. ЭЭГ кривые оценивались визуально и классифицировались со-

ответственно типам ЭЭГ, выделяемым Е.А.Жирмунской и В.С.Лосевым (71, 

72). 
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2.2.3. Компьютерная томография 
 

Компьютерная томография производилась в отделении компьютерной 

томографии на рентгеновском компьютерном томографе "SOMATOM CR" 

фирмы "SIEMENS" (Германия). Исследования проведены совместно с врача-

ми отделения компьютерной томографии Петиной Л.Г. Компьютерную томо-

графию выполняли фактически с целью определение расположения очага по-

ражения и тяжести морфологических изменений головного мозга без контра-

стного усиления. 

Компьютерную томографию головного мозга проводилась со време-

нем сканирования 5 сек, получения изображения 1,5 сек, количеством детек-

торов 512, углом поворота рентгеновской трубки 180 и диаметром полей ис-

следования 24 см. Лучевая нагрузка: кожная доза составила 1,5-3,0 рад, глу-

бинная - 0,5-0,8 рад. Порог чувствительности к перепаду плотности равен 5 

ед. Н (0,5%). 

При проведении исследования больного укладывали на спину. С по-

мощью специальных подставок голова пациента фиксируется таким образом, 

чтобы плоскость томография была параллельна плоскости, проходящей через 

линию, соединяющую наружные углы орбит и наружные слуховые проходы 

(орбито-меатальная линия). Чтобы обе половины головного мозга располага-

лись симметрично, голову тщательно фиксировали. После введения сведений 

о пациенте в компьютер, переходили на непосредственное выполнение томо-

грамм с применением методики искусственного усиления изображения КТ 

срезов. 

При расшифровке компьютерных томограмм головного мозга анали-

зировали очаги поражения (размеры, границы, коэффициент поглощения и 

плотность очага), величину смещения структур средней линии, состояние 

желудочковой системы и ликвородинамических пространств головного моз-

га. Размеры очага измеряли в сантиметрах, коэффициент поглощения очага 

сравнивали с плотностью серого и белого вещества головного мозга методом 

денситометрии, измеряемым в единицах Хаунсфилда (ед. Н). 
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Измерение линейных показателей и индексов желудочковой системы 

проводили по общепринятым методам. Линейные показатели желудочковой 

системы измерялись в см, и определялись в основном ширина III и IV желу-

дочков, индекс III и IV желудочков, ширина субарахноидального простран-

ства. Ширина III желудочка как расстояние между наиболее приближенными 

токами III желудочка. Индекс III желудочка определялось соотношение ши-

рины III желудочка и максимальное расстояние между наиболее отдаленны-

ми участками теменной кости. Ширина бокового желудочка (БЖ) как рас-

стояние между наиболее приближенными точками тел боковых желудочков. 

Индекс бокового желудочка (БЖ) определялось соотношением ширины тел 

боковых желудочков и максимальное расстояние между наиболее отдален-

ными участками теменной кости. Ширина IV желудочка как расстояние меж-

ду наиболее приближенными точками IV желудочка. Индекс IV желудочка 

как соотношение между шириной IV желудочка и шириной задней черепной 

ямки. КТ сопоставления проводились нами по ширине БЖ, индексу БЖ, 

расширению СП и наличию дополнительных очагов пониженной плотности 

которые по данным литературы являются наиболее информативными при 

оценке морфологического состояния головного мозга. 

 
2.2.4. Методы статистической обработки полученных данных 

 
Статистическую обработку данных проводили на персональном ком-

пьютере Pentium-Н-400 по программам, разработанным в пакете EXCEL с 

использованием библиотеки статистических функций. Достоверность разли-

чий в значениях параметров определяли по критерию t-Стьюдента. 
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Глава III. КЛИНИЧЕСКИЕ  ОСОБЕННОСТИ  

ЦЕРЕБРОВАСКУЛЯРНЫХ  ЗАБОЛЕВАНИЙ  РАЗЛИЧНОЙ  

ЭТИОЛОГИИ  У  ЛИЦ  МОЛОДОГО  ВОЗРАСТА 
 

3.1. Клинические особенности течения доинсультных форм  

ЦВП различной этиологии у лиц молодого возраста 
 

Среди обследованных нами больных, с доинсультными формами ЦВП 

было 64; 1% (n=50). В группе с доинсультными формами большее число бы-

ло пациентов на фоне церебральных васкулитов (ЦВ) 40%, группа больных с 

ЦВП на фоне гипертонической болезни (ГБ) - 38,6%, и 21,3% составили па-

циенты с ЦВП на фоне церебрального атеросклероза (ЦАС). 

В основном у обследованных нами лиц молодого возраста мы встре-

чали три формы ЦВП: дисциркуляторная энцефалопатия (ДЭ) (как правило, I 

и II стадии), преходящие нарушения мозгового кровообращения (ПНМК), и 

сравнительно редко начальные проявления недостаточности мозгового кро-

вообращения (НПНМК). 

Распределение больных с доинсультными формами ЦВП приведено в 

таблице 3.1.1. 

 НПНМК ПНМК ДЭ 
ЦВ - 8 22 
ГБ 11 10 8 
ЦАС 1 7 8 
Всего 12 25 38 

 
Таблица 3.1.1.Распределение больных с доинсультными формами ЦВП 

 
Из приведенного рисунка становится очевидным, что распределение 

доинсультных форм ЦВП у пациентов молодого возраста не равномерное. 

Самую большую группу составили больные с ДЭ 50,6% (n=38), следующей 

по численности была группа пациентов с ПНМК 33,3% (n=25), а меньшее 

число больных представлены с НПНМК-16% (n=12). 
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Число пациентов с сосудисто-мозговой недостаточностью на фоне ЦВ 

было значительным и составляло 40% случаев. Необходимо отметить то, что 

данную группу составили больные с церебральным ревмаваскулитом, токси-

ческим эндоартериитом головного мозга (алкогольной этиологии), а также 

неспецифического аортоартериита ветвей дуги аорты. По формам преоблада-

ли пациенты с ДЭ 29,3% и ПНМК 10,66%. При распределении по возрасту, 

самый молодой возраст отмечался у пациентов с неспецифическим аортоар-

териитом. Средний возраст этой группы пациентов составил 28,4 года. 

Вторую по численности составила группа больных с ЦВП на фоне ГБ  

- 38,6% . При распределении по формам ЦВП обнаружилось, что больные с 

НПНМК составили 14,6% , тогда как пациентов с преходящими нарушения-

ми было 13,3%, а больных с ДЭ на фоне ГБ - 10,6%. Средний возраст боль-

ных с ГБ составил 37,3 лет. 

Группа больных с доинсультными ЦВП на фоне церебрального атеро-

склероза (ЦАС) составляла 21,3%  от общего числа больных с доинсультны-

ми ЦВП. Средний возраст пациентов составил 42,6 лет. В этой группе боль-

ных отмечалось преобладание лиц женского пола (9 против 7). Самой частой 

из доинсультных форм ЦВП атеросклеротического генеза являлась дисцир-

куляторная энцефалопатия, которая составила 10,66%. ПНМК наблюдались в 

9,3%, причем необходимо отметить то, что ПНМК протекали по типу ТИА 

или «droup-attack». Лишь в 1 случае у лиц молодого возраста мы обнаружили 

НПНМК атеросклеротического генеза. 

Клиническая картина доинсультных форм ЦВП отличалась не только 

по очаговой симптоматике, но и по жалобам церебрального характера, что 

наглядно видно на рисунке 3.1.1. 

Как видно из приведенного рисунка 4 частота встречаемости жалоб 

церебрального характера в группе пациентов с доинсультными формами раз-

лична и в определенной мере зависит от этиологического фактора приведше-

го к развитию ЦВП. 
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Рисунок 3.1.1.Распределение больных с доинсультными формами ЦВП  

в зависимости от этиологического фактора 
 

Несмотря на почти одинаковую частоту встречаемости, каждая из 

форм ЦВП имела свои особенности, зависящие от этиологического фактора 

приведшего к развитию ЦВП. Жалобы на головные боли и головокружения 

преобладали, не зависимо от генеза ЦВП, однако у пациентов с ГБ и ЦВ жа-

лобы на быструю утомляемость и шум в голове встречались чаще, тогда как 

у больных с ЦАС, более чаще, отмечались жалобы на нарушение сна и памя-

ти. 

3.1.1. Клинические особенности доинсультных форм ЦВП  

на фоне церебральных васкулитов 
 
Под нашим наблюдением находилось 30 больных с различными доин-

сультными формами ЦВП на фоне церебральных васкулитов различной 

этиологии. Эту группу составили больные с неспецифическим аортоартерии-

том брахицефальных сосудов -15, ревмаваскулитом головного мозга -10, вас-

кулитом головного мозга алкогольной этиологии - 5. Среди доинсультных 

форм преобладали больные с ДЭ 73,3%. Больных с ПНМК на фоне цереб-

ральных васкулитов было 26,6%, тогда как НПНМК в данной группе боль-
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ных нами не наблюдались. Клиническая картина неврологических симптомов 

больных с ЦВП на фоне ЦВ имела свои особенности. Распределение клини-

ческих симптомов пациентов с доинсультными ЦВП на фоне ЦВ приведена в 

таблице 3.1.2. 

Головная боль 83,3% 
Головокружение 93,3% 
Шум в голове 90,0% 
Нарушение памяти 53,3% 
Нарушение сна 70,0% 
Быстрая утомляемость 76,5% 
Нистагм 33% 
Асимметрия  черепной иннервации 40% 
Дизартрия 26,6% 
Сухожильная анизорефлексия 56,6% 
Симптомы орального автоматизма 63,3% 
 

Таблица 3.1.2. Структура жалоб больных с доинсультными формами 

ЦВП на фоне ЦВ 

 

 
 

Рисунок 3.1.2.Распределение жалоб церебрального характера у больных  

с доинсультными формами ЦВП различной этиологии (в %) 
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Необходимо отметить, что группу больных ЦВ составили пациенты с 

неспецифическим аортоартериитом брахицефальных сосудов 15, ревмава-

скулитом головного мозга - 10 и 5 пациентов с токсическим васкулитом го-

ловного мозга алкогольной этиологии. Такое распределение нами сделано 

связи с тем, что в основе развития всех трех нозологических форм лежит ау-

тоиммунный воспалительный процесс в сосудистой стенке. 

Анализ жалоб больных с ЦВП на фоне ЦВ показал преобладание ма-

нифестации заболевания церебрального характера, а симптомы органическо-

го поражения головного мозга встречались относительно реже. 

Наиболее частым симптомом было головокружение, которое носило 

несистемный характер и в 90% случаев сопровождалось шумом в голове. Го-

ловные боли пациенты описывали как распирающие, пульсирующие и на-

блюдались 83,3%. Головные боли в начале заболевания носили тупой харак-

тер и купировались приемом ненаркотических анальгетиков. По мере про-

грессирования заболевания наблюдалось фармакологического эффекта от 

препаратов. У больных с доинсультными формами ЦВП позднее к головным 

болям присоединялись в различные зрительные нарушения в виде сужения 

полей зрения и фотопсии. Жалобы на быструю утомляемость предъявляло 

76,5% больных и чаще всего оно проявлялось снижением работоспособности 

и внимания. На нарушения профессиональной памяти и на текущие события 

жаловалось 53,3% больных данной группы. 

Если у пациентов с ДЭ в данной группе больных преобладали жалобы 

церебростенического характера, то, например, у пациентов с ПНМК отмеча-

лось увеличение числа очаговых симптомов. Чаще отмечались симптомы 

орального автоматизма. Сухожильная анизорефлексия была наиболее частым 

симптомом, среди клинических признаков доинсультных ЦВП и наблюда-

лась в 56,6%. 

В изученной нами группе пациентов с ЦВП на фоне ЦВ мы наблюда-

ли чаще ДЭ II ст. 50%, а ДЭ I ст. в 23,3%. 
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У больных с ДЭ I ст. основные жалобы, предъявляемые больными при 

поступлении, были головные боли, и снижение работоспособности. Одним из 

проявлений цереброваскулярной патологии были кратковременные систем-

ные головокружения, наблюдавшиеся у 16,6% больных, нередко с потемне-

нием перед глазами. Нарушения памяти и сна (83,3%) имели более грубый 

характер и часто сопровождались вспыльчивостью, раздражительностью, 

эмоциональной лабильностью. Все эти симптомы расценивались нами как 

признаки ДЭ II ст. Очаговые симптомы проявлялись в виде асимметрии че-

репной иннервации, сухожильной анизорефлексии, горизонтального нистаг-

ма. 

ПНМК в данной группе больных протекали в виде транзиторно- ише-

мических атак (ТИА). ТИА сопровождались грубой общемозговой и очаго-

вой симптоматикой. Данная группа больных характеризовалась преходящи-

ми гемипараличами или парезами, нарушением речи в виде дизартрии. Чаще 

у больных с ЦВП на фоне ЦВ ТИА отмечались в вертебро-базилярном бас-

сейне, потому нередко в клинической картине отмечались горизонтальный 

нистагм, атаксия, нарушение координации движений, а также преходящая 

дизартрия. 

Пример из данной группы больных: 

Больной И.Р. 1973 г.р. H.E.N 5247 Поступил: 23.05.2011в неврологиче-

ское отделение клиники  СамМИ с жалобами на головные боли, головокру-

жения при перемене положения тела, приступы потери сознания на 1-2 ми-

нуты, шум в ушах, общее недомогание, и др. В анамнезе болен в течении 3 

лет, когда впервые стал отмечать головокружения, усиливающиеся при пе-

ремене положения тела. Злоупотребление алкоголем на протяжении 7 лет с 

периодичностью 3-4 раза в неделю со средней дозой потребления 150-200гр в 

день. По поводу своего заболевания лечился амбулаторно. Эффект от прове-

денной терапии не отмечает. В последние 6 месяцев состояние резко ухуд-

шилось, стали беспокоить кратковременные (1-2 мин.) приступы потери 

сознания, головокружения стали, сопровождаются тошнотой и иногда 
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рвотой. Приступы увеличились по силе и частоте. В связи, с чем поступил 

на стационарное лечение в неврологическое отделение. 

При поступлении: общее состояние средней тяжести. Пульс 66 уда-

ров в мин., артериальное давление 90/60 мм рт. ст. 

Неврологический статус: зрачки справа шире, чем слева, симптом 

Горнера слева, диплопия при взгляде влево. Горизонтальный нистагм при 

взгляде в обе стороны, больше влево. Сухожильные рефлексы - с двуглавой и 

трехглавой мышцы вызываются одинаково с 2 сторон, оживлены,   колен-

ный и ахиллов рефлексы также повышены с 2 сторон. Расстройства коор-

динации движений проявлялись в виде интенции при пальце-носовой и колен-

но-пяточной пробах. Адиадохокинез слева. В позе Ромберга пошатывается. 

Чувствительных нарушений нет. 

Общий анализ крови: гемоглобин 131 г/л; эритроциты 4,4 млн./мм; 

лейкоциты 5,9 тыс./мм; СОЭ 4 мм/ч; С -реактивный белок ±; сиаловые к-ты 

- 180 ед. ЭхоЭС - смещения срединных структур нет, ширина 3-го желудоч-

ка 5,5 мм ЭЭГ - общемозговые изменения, снижение биоэлектрической ак-

тивности головного мозга. 

Компьютерная томография головного мозга: на серии компьютерных 

томограмм в аксиальной проекции область задней черепной ямки и турецко-

го седла без особенностей. Желудочки головного мозга, Сильвиевы щели и 

субарахноидалъное пространство умеренно расширены (до 0,5-0,6 см) за 

счет атрофического процесса больше в лобно-теменной области. Дополни-

тельных очагов с патологической плотностью мозга не выявлено, срединные 

структуры мозга не смещены. Вывод: диффузная атрофия обеих полушарий 

головного мозга. 

Диагноз: ПНМК в вертебро-базилярном бассейне на фоне токсиче-

ского эндартериита головного мозга. 

Таким образом, наши исследования показали то, что клиническая кар-

тина доинсультных форм ЦВП на фоне ЦВ имеет свои особенности. В кли-

нической картине преобладали жалобы церебростенического характера и 
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очаговые симптомы. Наиболее чаще обнаружены изменения в области васку-

ляризации вертебробазилярного бассейна. Наиболее частой доинсультных 

форм была ДЭ. Клиническая картина ДЭ I ст., которую мы наблюдали в 

23,3%, складывалась, в основном из жалоб церебростенического характера, а 

ДЭ II ст. на фоне ЦВ имела более грубое течение и протекала с преобладани-

ем очаговой симптоматики. Следующей по частоте формой ЦВП были 

ПНМК, которая во всех изученных нами случаях, была представлена ТИА. 

ТИА протекали грубо и с разнообразной очаговой симптоматикой. Как пра-

вило, ТИА отмечались в ВББ и проявлялась очаговыми симптомами. 

 
3.1.2. Клиническая характеристика доинсультных форм ЦВП  

на фоне гипертонической болезни 
 

Группу больных с доинсультными формами ЦВП на фоне ГБ состави-

ли 29 человек. Распределение больных по формам ЦВП и по частоте было 

следующим: НПНМК 14,6%, ПНМК - 13,3%, ДЭ - 10,6%. 

Клиническая манифестация ЦВП в данной группе больных носила от-

печаток этиологического фактора. Наряду с жалобами церебростенического 

характера, пациенты отмечали проявления ГБ. В некоторых случаях ЦВП со-

провождалось без выраженных проявлений артериальной гипертензии. Не-

смотря на скрытное течение ГБ, у некоторых больных отмечались такие ор-

ганические проявления ГБ, как гипертрофия левого желудочка, ангиопатия 

сосудов сетчатки. Наряду с этим, у 5 больных этой группы наблюдалось бес-

симптомное течение ГБ, которая, как правило, выявлялась случайно. В этих 

случаях уровень систолического и диастолического АД было относительно 

невысоким (145/90 мм рт.ст.), в связи, с чем не всегда удавалось определить 

продолжительность заболевания. 

Субъективный синдром складывался из следующих симптомов: го-

ловная боль, головокружения, повышенная раздражительность, утомляе-

мость, нарушение сна, сердцебиение и боли в области сердца. Наиболее час-
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то обнаруженные симптомы при гипертонической болезни указаны в таблице 

3.1.3. 

 
Симптомы НПНМК 

(%) 
ДЭ 
(%) 

ПНМК 
(%) 

Головная боль 92,8 94,7 100 
Головокружение 78,5 89,4 86,9 
Снижение памяти и внимания 35,7 68,4 82,6 
Нарушение сна 64,2 63,1 86,9 
Шум в голове и ушах 50 78,9 73,9 
Быстрая утомляемость и снижение работо-
способности 

57,1 52,6 69,5 

 
Таблица 3.1.3. Распределение жалоб больных с доинсультными формами  

                           ЦВП на фоне ГБ 
 

Как видно из вышеприведенной таблицы субъективные жалобы отме-

чались большой разнообразностью и различной частотой встречаемости. Го-

ловная боль встречалась почти у всех больных. При описании ее больные да-

вали настолько расплывчатые определения, что выявить какую-либо законо-

мерность между головной болью и цифрами АД не удалось. Таким образом, 

не всегда наличие головных болей свидетельствовало о повышении АД и не 

у каждого больного повышение АД сопровождалось головными болями. 

Появление головокружения, по-видимому, указывает на вовлечение в 

процесс мозгового ствола, вследствие нарушения его васкуляризации. Как 

правило, оно не носит характер пароксизмов как, например, головная боль, а 

сохраняется длительно, то усиливаясь, то ослабевая. Больные отмечали уси-

ление головокружения при резкой перемене положения тела, поворотах го-

ловы и физических нагрузках. 

Анализ субъективных ощущений у больных с НПНМК указал на на-

личие в ранних стадиях заболевания невротического или неврозоподобного 

состояния характеризующегося зрительными расстройствами, повышенной 

утомляемостью, болями в области сердца. Боль в области сердца заслуживает 

особого внимания, так как у некоторых больных все же отмечались измене-
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ния на ЭКГ в виде признаков недостаточности коронарного кровообращения 

в области задней стенки левого желудочка, а также гипертрофии левого же-

лудочка. 

Пример больного из данной группы: 

Больная КС 36г. K.E.N 9101 Поступила: 10.10.2011 в неврологическое 

отделение клиники  СамМИ с жалобами на головные боли, головокружения, 

при перемене положения тела, шум в ушах, периодические боли в области 

сердца, общее недомогание, ухудшение памяти, снижение работоспособно-

сти, плохой сон, перемена настроения, повышение А/Д до 170/110 мм рт. ст. 

В анамнезе больна в течении 2 лет, когда впервые стала отмечать голово-

кружения, усиливающиеся при перемене положения тела. Данные жалобы 

отмечаются при физической нагрузке или на фоне психоэмоционального на-

пряжения. По поводу своего заболевания лечилась амбулаторно, тогда же 

впервые выявлена артериальная гжертензия до 170/100 мм рт. ст. Отмеча-

ет максимальное повышение АД до 

190/120 мм рт. ст. Эффекта от проведенной терапии не отмечает. 

Постоянно находится под наблюдением кардиолога, нерегулярно принимает 

гипотензивные препараты. В последние б месяцев отмечает резкое ухудше-

ние состояния: стали беспокоить кратковременные головокружения при 

резкой перемене положения тела, шум в ушах, снижение памяти, плохой сон. 

Приступы увеличились по силе и частоте. В связи, с чем поступила на лече-

ние в неврологическое отделение. 

При поступлении: общее состояние средней тяжести. Пульс 86 уда-

ров в мин., артериальное давление 160/90 мм рт. ст. 

В неврологическом статусе: Черепно-мозговые нервы без патологии. 

Сухожильные рефлексы - с двуглавой и трехглавой мышцы вызываются оди-

наково с 2 сторон, коленный и ахиллов рефлексы вызываются одинаково с 2 

сторон. Расстройств координации движений нет. Проба на адиадохокинез 

отрицательная с двух сторон. В позе Ромберга устойчив. Чувствительных 

нарушений нет. Общий анализ крови - гемоглобин 153 г/л; эритроциты 4,6 
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млн.; лейкоциты 5,6 тыс./куб. мм; СОЭ 6 мм/ч; С - реактивный белок ± сиа-

ловые к-ты - 160ед. ЭхоЭС - смещения срединных структур нет, ширина 3-

го желудочка 5,0 мм. ЭЭГ - общемозговые изменения, снижение биоэлектри-

ческой активности головного мозга. РЭГ: Признаки ангиодистонии сосудов 

головного мозга преимущественно по гипертоническому типу. ЭКГ: Призна-

ки гипертрофии левого желудочка, с коронарной недостаточностью в об-

ласти задней стенки левого желудочка. 

Компьютерная томография головного мозга: на серии компьютерных 

томограм в оксиальной проекции область задней черепной ямки и турецкого 

седла без особенностей. Желудочки головного мозга, Сильвиевы щели и суб-

арахноидальное пространство умеренно расширены (до 0,2-0,3 см) больше в 

лобно-теменной области за счет атрофического процесса. Дополнительных 

очагов с патологической плотностью мозга не выявлено, срединные струк-

туры мозга не смещены. Вывод: диффузная атрофия обеих полушарий го-

ловного мозга. 

Диагноз: Начальные проявления недостаточности мозгового крово-

обращения на фоне гипертонической болезни II степени. 

Как видно из вышеприведенного примера у молодой женщины на фо-

не относительно небольшой артериальной гипертензии, впервые выявленной 

2 года назад имеют место признаки начальных проявлений недостаточности 

мозгового кровообращения. 

Дисциркуляторная энцефалопатия встречалась в 8 случаях (27,6%). 

Последнее вероятно связано с тем, что этот контингент больных чаще обра-

щается в поликлинику и своевременно проводит коррекцию АГ, что в свою 

очередь является мерой первичной профилактики сосудисто-мозговых ос-

ложнений гипертонической болезни. У всех больных данной группы тера-

певтически был установлен диагноз: Гипертоническая болезнь II Б ст., с пре-

имущественным поражением сосудов сердца и мозга. 

ДЭ возникшая на фоне ГБ была разделена на 2 степени согласно клас-

сификации Шмидта (1999 г.): I степени соответствовала 5 и II степени- 3 слу-
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чая. Наиболее характерными являлись жалобы на расстройства памяти, го-

ловные боли, головокружения, нарушение сна чаще в виде инверсии форму-

лы сна. Изучение субъективных симптомов характерных для доинсультных 

форм ЦВП на фоне ГБ выявило сочетание жалоб больных на головные боли с 

шумом в голове, головокружения с выраженными нарушениями сна и сни-

жением памяти. 

Объективное исследование неврологического статуса больных опре-

делило наличие выраженных очаговых симптомов, которые проявлялись 

центральным парезом VII и XII пар ЧМН, сухожильной анизорефлексией, 

симптомами орального автоматизма, кистевые патологические рефлексы 

наиболее часто с-м Якобсона-Ласка, мелкий тремор пальцев рук. Эти очаго-

вые симптомы нередко отмечались и у пациентов с ДЭ I ст. 

У больных со второй стадией дисциркуляторной энцефалопатии по-

мимо усугубления выше описанных жалоб, наблюдалось снижение круга ин-

тересов, критики, обидчивость. Объективно в данной группе больных мы об-

наружили сухожильную анизорефлексию, патологические стопные знаки, 

симптомы орального автоматизма и нарушение координации движений. 

Имеющие место жалобы расцениваются как астенические или неврастениче-

ские. В 3 случаях течение ДЭ II ст. сопровождалось неоднократными ТИА, 

преимущественно в вертебробазилярном бассейне. 

Приводим пример из данной группы больных: 

Больная Т.М., 43 года. И.Б. N4396. Поступила 19.03.2011г. в невроло-

гическое отделение с жалобами на головные боли, головокружения, шум в 

голове, снижение памяти на текущие события, нарушение сна, пониженное 

настроение, раздражительность, периодические потемнения перед глазами 

с головокружением и шаткостью при ходьбе, общую слабость. 

Из анамнеза больна с 2000 года, когда впервые появились головокру-

жения, слабость. С 2006г. присоединились приступы головокружения с пре-

ходящей шаткостью при ходьбе и нарушением координации движений на 2-3 

минуты. Тогда же впервые обратилась к участковому врачу, где была выяв-
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лена артериальная гипертензия. Отмечает частые повышения А/Д, до 

220/120 мм рт. ст. нередко сопровождающиеся головокружением и шумом в 

ушах. Получила курс гипотензивной терапии, состояние больной несколько 

улучшилось. Последний год, в связи с несистемным приемом гипотензивных 

препаратов, состояние ухудшилось. Отмечает усиление головных болей на-

рушение памяти, сна, шума в голове, повышенную раздражительность, по-

темнения перед глазами. Обратилась к невропатологу по месту жительст-

ва, откуда направлена в нашу клинику. 

Объективно: Общее состояние относительно удовлетворительное, 

пульс 87 в мин., АД 180/100 мм рт. ст. В легких везикулярное дыхание. Тоны 

сердца приглушены, ритмичные, акцент II тона над аортой. Живот мягкий, 

б/б. Стул и диурез в норме. 

В неврологическом статусе: центральный парез лицевого и подъя-

зычного нервов слева, мягкое нёбо свисает слева, язычок отклонён влево. Су-

хожильные рефлексы в руках повышены слева, в ногах - справа, брюшные и 

подошвенные рефлексы резко снижены с обеих сторон. Симптомы Марине-

ску-Родовича с 2-х сторон. При выполнении координаторных проб отмеча-

ется интенция у цели с 2 сторон. Чувствительных нарушений не выявлено. 

Общий анализ крови - гемоглобин 124 г/л; эритроциты 3,2 млн.; лей-

коциты 7,2 тыс/куб. мм; СОЭ 5 мм/ч; С - реактивный белок отр.; сиаловые 

кислоты 120, серомукоид 0,24. ЭхоЭС - смещения срединных структур нет, 

ширина 3-го желудочка 6,5 мм. РЭГ - признаки ангиодистонии мозговых со-

судов по гипертоническому типу. ЭЭГ - изменения биоэлектрической актив-

ности головного мозга, преимущественно стволовых структур. 

Диагноз: Дисциркуляторная энцефалопатия II ст. на фоне гиперто-

нической болезни с транзиторно-ишемическими атаками в вертебро-

базиллярном бассейне. 

Таким образом, наши наблюдения показали, что наличие артериаль-

ной гипертонии в анамнезе даже небольшой давности привело к развитию 

клинической картины дисциркуляторной энцефалопатии II степени, проте-
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кающей с частыми ТИА. Обнаружена линейная зависимость степени артери-

альной гипертензии при ГБ с последующим развитием выраженных форм 

ЦВП. ПНМК на фоне ГБ имели место у 10 (11,7%) больных и проявлялись в 

виде церебральных гипертонических кризов. По характеру неврологических 

симптомов течение ПНМК сопровождалось кризами с преобладанием обще-

мозговых симптомов у 7 пациентов (I подгруппа), с преимущественным пре-

обладанием очаговых симптомов - у 3 (II подгруппа) (таб 3.1.4). 

  
 I II 
Тошнота, рвота - 70% 
Менингеальные Симптомы  60% 
Асимметрия черепной иннервации 30% 40% 
Симптомы    орального автоматизма 20% 50% 
Нарушение сознания  30% 
Эпилептические припадки  10% 

 
Таблица 3.1.4. Распределение общемозговых и очаговых симптомов при     

ПНМК на фоне ГБ 

               Клиническая картина ПНМК при ГБ отличалась преобладанием об-

щемозговых или очаговых симптомов. По данным Бурцева (1999) различают 

пять вариантов гипертонических кризов: коматозный, эпилептиформный, 

псевдоменингеальный, псевдотуморозный и психопатологический. В наших 

наблюдениях большинство больных характеризовались последним типом те-

чения кризов. В клинической картине преобладали психотические расстрой-

ства в виде дезориентировки, психо-моторного возбуждения, мнестических, 

эмоциональных нарушений, а также сумеречных расстройств сознания. 

Из общемозговых симптомов наиболее часто встречалась головная 

боль. Она наблюдалась периодически и в межкризовый период, а в момент 

приступа она усиливалась и характеризовалась большей интенсивностью. У 1 

больного криз выражался только головной болью на фоне высокого АД. 

Головокружения занимали второе место по частоте встречаемости, и 

больные специфически описывали их при единичных и системных проявле-

ниях. Помимо головных болей и головокружений нередко отмечалось нару-
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шение сознания различной степени выраженности. Отмечались состояния от 

оглушенности и сонливости до психомоторного возбуждения. Вегетативные 

нарушения имели место при гипертонических кризах, с преобладанием сим-

патических проявлений в виде тахикардии, гиперемии кожи лица и шеи, ги-

пергидроза, полиурии, похолодания дистальных отделов конечностей. 

ПНМК при ГБ проявлялись симптомами, относящимися к каротидному бас-

сейну в 70% случаях, а в 30% вертебро-базилярному. При исследовании нев-

рологического статуса были выявлены следующие очаговые симптомы: дви-

гательные, чувствительные расстройства, нарушения функции коры которые 

проявлялись афатическим синдромом, квадрантанопсией, асимметрией че-

репной иннервации II, VII, XII пар. Криз в вертебробазилярном бассейне 

проявлялся неясностью зрения, диплопией, дизартрией, и очень редко аль-

тернирующими параличами. 

Приводим пример из данной группы больных: 

Больной Г.У. 40г.№5355 поступил: 22.06.2011 с жалобами на голов-

ные боли, тошнотой и рвотой на высоте головных болей, головокружения, 

тяжесть в голове, слабость в левых конечностях, шаткость при ходьбе, 

общую слабость, повышение А/Д. 

Из анамнеза: Считает себя больным последние 2 месяца. Начало за-

болевания связывает с повышением А/Д до 160/90 мм рт.ст. на фоне кото-

рого больной отметил головные боли, слабость в левых конечностях, двое-

ние при взгляде влево, затруднение речи в виде невнятности, шаткости при 

ходьбе. В течении первых суток указанные жалобы пройти. До госпитали-

зации в клинику лечился только амбулаторно. На фоне повторного повыше-

ния А/Д больной отметил вышеописанные жалобы. В связи, с чем поступает 

на стационарное лечение. 

Гипертонической болезнью страдает последние 8 лет, начало заболе-

вания связывает с частыми нервными стрессами. Гипотензивные препара-

ты принимает нерегулярно. Наследственность не отягощена, вредные при-

вычки отрицает. 
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Общее состояние больного средней тяжести. Сознание сопорозное, 

на вопросы отвечает правильно, но с некоторым запозданием. Отмечаются 

позывы к рвоте. Гиперстенического телосложения. Костно-мышечная сис-

тема без видимой деформации. Кожа лица и шеи гиперемированы. В легких 

везикулярное дыхание, ЧДД 23 в мин. Тоны сердца приглушены, ритмичные. 

А/Д 190/110 мм рт. ст. Пульс 97 в мин. удовлетворительного наполнения и 

напряжения, ритмичный. Живот мягкий, безболезненный. Стул и диурез в 

норме. 

Неврологический статус: Череп при перкуссии безболезненный. Зрач-

ки равновеликие, реакция на свет сохранена. Движения глазных яблок в пол-

ном объеме. Усиление рисунка сосудов склер наблюдалась с 2 сторон. Пери-

ферический парез VII пары справа. Язык при высовывании по средней линии. 

Речь с элементами дизартрии. Движения в конечностях в полном объеме. 

Мышечный тонус не изменен. Мышечная сила в левых конечностях 4 балла. 

Сухожильные рефлексы вызываются слева меньше, чем справа. В позе Ром-

берга пошатывается. При палъце-носовой пробе отмечается легкая интен-

ция у цели. После проведенного курса сосудистой терапии состояние больно-

го в динамике улучшилось, выше описанные очаговые симптомы прошли. 

Диагноз: ПНМК в вертебро-базилярном бассейне на фоне гипертони-

ческой болезни II ст. 

В заключение следует отметить, что у значительной части больных 

молодого возраста клиническая манифестация ЦВП на фоне ГБ имеет свои 

особенности. Развитие ЦВП на фоне ГБ не зависит от срока заболевания, а во 

многом зависит от тяжести течения этиологического сосудистого заболева-

ния и уровня АД. Больные с ГБ попадают в поле зрения невропатологов 

поздно и поэтому, имеющиеся сосудистые проявления недооцениваются, от 

чего лечение ЦВП проводится с некоторым опозданием. Вопросы ранней ди-

агностики ЦВП на фоне ГБ недостаточно разработаны, что приводит к уве-

личению риска мозгового инсульта. 
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При гипертонических кризах чаще преобладали общемозговые сим-

птомы в виде головных болей, головокружения, рвотой, шум и звон в ушах и 

т.д. В наших наблюдениях преобладали кризы в каротидном бассейне и не-

редко сопровождались помимо общемозговых явлений, психопатологиче-

скими расстройствами и очаговыми симптомами. Последние были в виде на-

рушений: речи, преходящими двигательными и чувствительными расстрой-

ствами, фотопсиями. ПНМК в данной группе больных были кратковремен-

ными и прекращались после приема гипотензивных препаратов. 

 
3.1.3. Клиническая характеристика доинсультных форм ЦВЗ 

атеросклеротического генеза 
 

Наиболее часто атеросклеротическое поражение наблюдается в сосу-

дах головного мозга и сердца. В литературе имеются сведения об атероскле-

ротических поражениях церебральных сосудов с последующим развитием 

мозговых инсультов у лиц 20-30-летнего возраста. В наших наблюдениях 

средний возраст пациентов с ЦВП на фоне ЦАС составил 42,6 лет. Нами изу-

чено 16 больных с доинсультными формами сосудисто-мозговой патологии. 

При распределении по формам ЦВП была выявлена следующая частота: 

больные с ДЭ - 50%, ПНМК - 43,8%, и 6,25% НПНМК. Атеросклеротическим 

процессом происходит массивное поражение не только церебральных, но ко-

ронарных сосудов. Это приводит к уменьшению гемодинамических показа-

телей сердца, что в свою очередь отягощает ЦВП. 

В группе больных с дисциркуляторной энцефалопатией мы отметили 

преобладание астенических симптомов над очаговыми. Астенические сим-

птомы проявлялись в виде нарушения памяти, и сна, снижения работоспо-

собности. Очаговые симптомы выражались в асимметрии черепной иннерва-

ции и сухожильной анизорефлексии, лишь у 1 пациента мы наблюдали син-

дром паркинсонизма. Важно отметить, то, что всем пациентам этой группы 

нами был установлен диагноз дисциркуляторная энцефалопатия I-II ст. При 

дополнительном исследовании, у этих больных на глазном дне выявлялась 
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ангиопатия сетчатки по типу ангиосклероза и увеличение извитости рети-

нальных сосудов. На ЭКГ отмечались признаки гипертрофии левого желу-

дочка с явлениями коронарной недостаточности, нарушения ритма.  

 
Симптомы ДЭ ПНМК 
Головная боль 43,75% 18,75% 
Головокружение 37,5% 37,5% 
Шум в ушах 50% 37,5% 
Нарушение сна 37,5% 31,25% 
Нарушение памяти 43,75% 31,25% 
Снижение работоспособности 50% 43,75% 
Поражение черепно-мозговых   нервов 25% 25% 
Двигательные нарушения 18,75% 31,25% 
Нарушение координации 43,75% 37,5% 
 
Таблица 3.1.5.Распределение симптомов у больных с доинсультными   

формами ЦВП на фоне ЦАС 

Как видно из таблицы 3.1.5, клиническая картина доинсультных форм 

ЦВП на фоне ЦАС характеризуется большим разнообразием. Анализ полу-

ченных данных позволил установить зависимость течения сосудисто-

мозговой патологии и клинической манифестации ЦВП, которая во многом 

определялась степенью окклюзии магистральных артерий головы. 

Наиболее частыми жалобами больных в этой группе были головокру-

жения, шум в ушах, нарушение памяти и сна, а также снижение работоспо-

собности. Головокружения и шум в ушах не имели постоянный характер и 

чаще всего отмечались при резкой перемене положения тела и усиленной ин-

теллектуальной нагрузки. На эти жалобы обращали внимание часто пациен-

ты с ДЭ II ст. Нарушения профессиональной памяти, а также на текущие со-

бытия чаще наблюдались у больных этой группы, что обуславливало сниже-

ние работоспособности и их быструю утомляемость. По мере прогрессирова-

ния основного сосудистого процесса отмечалось и отягощение в клинической 

картине ЦВП, что проявлялось в преобладании симптомов органического по-

ражения головного мозга. Отмечалась асимметрия черепной иннервации в 
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виде центрального пареза VII и XII пар ЧМН, двигательные расстройства 

имели разнообразную выраженность. Если в группе с ДЭ они выражались в 

сухожильной анизорефлексии 18,75%, то у пациентов с ПНМК 31,25% это 

преходящие гемипарезы различной степени выраженности. Разделение боль-

ных на группу ДЭ и ПНМК на наш взгляд, является несколько условным, т.к. 

в ряде случаев (3 больных) на фоне ДЭ отмечались частые ТИА. По нашему 

мнению в этих случаях мы наблюдали ДЭ в стадии декомпенсации. Физиче-

ская или эмоциональная нагрузка являлась провоцирующим фактором ТИА, 

и, как правило, в остальное время больные чувствовали себя относительно 

удовлетворительно. Как видно из приведенного ниже примера у этих боль-

ных ТИА протекали по типу «droup-attacks». 

Больной С.Г. 40 лет. №7405Поступил в клинику 18.06.2012 с жалоба-

ми на головные боли, головокружение при перемене положения тела, шат-

кость при ходьбе, нарушение памяти и сна, снижение работоспособности. 

Считает себя больным в течение последних 6 месяцев. Начало забо-

левания ни с чем связать не может. За неделю до этого больной, на фоне 

физической нагрузки отметил головокружение, нарушение координации 

движений продолжительностью несколько минут и невнятность речи. До 

этого больной неоднократно отмечал характерные жалобы. По поводу 

ЦВП не лечился, на учете у невропатолога не состоял. Последний год неод-

нократно лечился у кардиолога с диагнозом ИБС: стенокардия напряжения 

ФК II. С выше описанными жалобами обратился в нашу клинику. 

Объективно: общее состояние больного при поступлении средней 

тяжести. Кожа и видимые слизистые обычной окраски. А/Д 125/80 мм рт. 

ст. Пульс 76 в мин., удовлетворительного наполнения и напряжения. Со 

стороны органов пищеварения жалоб нет, объективно патологии не выяв-

лено. 

Неврологический статус: Зрачки равновеликие, с живой реакцией на 

свет. Движения глазных яблок в полном объеме, горизонтальный нистагм 

при взгляде в обе стороны. Чувствительных нарушений на лице нет. Гло-
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точный рефлекс снижен. При фонации мягкое небо сокращается симмет-

рично. Центральный паралич XII справа. 

Движения в конечностях в полном объеме. Мышечный тонус не изме-

нен. Сухожильные рефлексы вызываются с 2 сторон равнозначно. При вы-

полнении координаторных проб движений отмечается легкая интенция у 

цели с 2 сторон, больше справа. В позе Ромберга не устойчив. Симптом Ба-

бинского справа. Болевая гемигипестезия слева. 

Лабораторно-инструменталъные исследования: 

Общий анализ крови и мочи без особенностей С -реактивный белок -; 

сиаловые к-ты 140, серомукоид 0,20. 

ЭхоЭС - смещения срединных структур нет, ширина 3-го желудочка 

6,5 мм ,  РЭГ - признаки ангиодистонии мозговых сосудов по гипертониче-

скому типу. После нитроглицериновой пробы время латенции увеличено. 

ЭЭГ - изменения биоэлектрической активности головного мозга, в 

виде нарушения основных ритмов с явлениями дисфункции преимущественно 

стволовых структур. 

ЭКГ: Признаки гипертрофии левого желудочка с явлениями коронар-

ной недостаточности преимущественно в области задней стенки левого 

желудочка. 

УЗС сердца - гемодинамика и сократимость не нарушены, клапаны 

интактны. 

Диагноз: Дисциркуляторная энцефалопатия с частыми ТИА на фоне 

церебрального атеросклероза. 

Как видно из приведенного примера, у пациента сосудисто-мозговая 

недостаточность развивается на фоне имеющейся сердечно-сосудистой не-

достаточности, которая вероятно и обуславливает отягощение течение ЦВП. 

В заключение хотелось бы отметить, что течение доинсультных форм 

ЦВП у лиц молодого возраста обладают определенной специфичностью. По 

данным литературы аналогичная доинсультная форма ЦВП у лиц пожилого 

возраста протекает в совокупности симптомов. Течение доинсультных ЦВП, 
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атеросклеротического генеза, у молодых более латентное. Развитие ПНМК 

или мозгового инсульта, как правило, обусловлено какой-либо перегрузкой. 

 
3.2.    Клинические особенности течения мозговых инсультов  

различного генеза у лиц молодого возраста 
 

Нами обследовано 42 пациента перенесших острые формы нарушения 

мозгового кровообращения. При распределении по типам инсультов мы вы-

явили следующее: пациенты перенесшие «малый» инсульт составили 26,2%, 

пациенты с завершенным ишемическим инсультом - 54,76%. Больные пере-

несших геморрагический инсульт составили 19%, из них с паренхиматозны-

ми кровоизлияниями 11,9%, а с субарахноидальными кровоизлияниями -

7,14%.(таб.3.2.1) 

 

Тип инсульта Ишемический инсульт Геморрагический ин-

сульт 

Этиологический фактор Малый ин-

сульт 

Завершенный 

инсульт 

Паренхим. Субарахн.

Церебральные васкулиты 11,9% 23,81% 4,77% 4,77% 

Гипертоническая болезнь 2,3% 16,67% 7,15% 2,38% 

Церебральный атеро-

склероз 

11,9% 14,29% - 
- 

 

Таблица 3.2.1.Распределение пациентов по типам ОНМК в зависимости    

от  этиологического фактора 
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Рисунок 3.2.1.Распределение больных с инсультами различного генеза в 

зависимости от этиологического фактора (в %) 

             Как видно из рисунка 3.2.1. наиболее частой причиной мозговых ин-

сультов, по нашим наблюдениям, являлись ЦВ и ЦАС. Во всех изученных 

нами случаях эти этиологические фактора приводили к развитию ишемиче-

ских инсультов, а на фоне ГБ развивались чаще завершенные ишемические 

инсульты, чем геморрагические. 

 
3.2.1.  Малые инсульты 

 
Острое нарушение мозгового кровообращения по типу малого или ин-

сульта с обратимым неврологическим дефектом мы наблюдали у 26,2% 

больных. В этой группе больных распределение по этиологическому фактору 

выявило преобладание больных с ЦА и ЦВ по 14,7% соответственно. Данная 

форма ЦВП, как правило, развивалась внезапно и только, последующие кли-

нические исследования позволяли выявить основное сосудистое заболевание. 

Очаговые симптомы отличались большим разнообразием, а регресс симпто-

мов начинался с 12-14 дня заболевания. Наиболее частым очаговым симпто-

мом малого инсульта были гемипарезы, также отмечались расстройства чув-

ствительности и речи в виде афазии или дизартрии, нистагм, парезы череп-
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ных нервов. В 3 случаях малый инсульт развивался в бассейне левой средне-

мозговой артерии. 

Такие симптомы как головная боль и нарушение сна, а также сухо-

жильную анизорефлексия, симптомы орального автоматизма, дизартрию в 

острейшем периоде мы наблюдали у всех 11 больных. При изучении анамне-

за этих больных мы отметили жалобы на стойкую головную боль, которая 

длилась до 5-6 дней и не была связана с повышенной активностью больного 

или повышением АД. Назначение анальгетиков пациентам не позволял купи-

ровать боль, по прошествию указанного срока головная боль проходила са-

мостоятельно. 

 
3.2.2. Клиническая характеристика мозговых инсультов на фоне  

различных этиологических факторов 
 

Среди ишемических инсультов наблюдалось преобладание инсультов 

со стойким неврологическим дефектом 54,76%. Среди этиологических фак-

торов приведших к завершенному инсульту необходимо отметить преобла-

дание ЦВ. 

У больных церебральным атеросклерозом во всех случаях мы наблю-

дали ишемический тип инсульта, как правило, тромботического характера. 

Как было уже отмечено, на первом месте причиной инсультов у лиц 

молодого возраста являются ЦВ. Инсульты развивались как в правом, так и в 

левом каротидном бассейнах. Но чаще мы наблюдали ишемический инсульт 

в вертебро-базилярном бассейне. По нашим данным, инсульты на их фоне 

ЦВ встречаются в 45,4% случаев. На наш взгляд высокий процент инсультов 

в этой группе обусловлен плохой диспансеризацией и первичной профилак-

тикой данных этиологических факторов ЦВП. Многим пациентам диагноз 

сосудистого заболевания мозга был установлен в стационаре впервые. Ин-

сульты при ЦВ протекли с грубой очаговой симптоматикой, что объясняется 

тем, что при церебральных васкулитах в большинстве случаев имеет место 

грубое диффузное поражение как экстра- так и интракраниальных сосудов, 
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что ограничивает возможность коллатерального русла. Это, вероятно, может 

служить объяснением тяжести неврологического дефицита и плохим восста-

новлением. 

В данной группе больных также обращает на себя внимание на то, что 

инсульты на фоне ЦВ развиваются в возрасте до 35 лет. Ишемические ин-

сульты развиваются в два раза чаще, чем геморрагические (34,9 и 9,5% соот-

ветственно). Инсульты вдвое чаще локализуются в левом каротидном бас-

сейне, нежели в правом. На фоне ЦВ преимущественное поражение в данном 

бассейне связано с поражением устья крупных сосудов, отходящих от дуги 

аорты. При анализе длительности заболевания оказалось, что инсульты чаще 

развиваются при давности этиологического заболевания более 10 лет. Хотя у 

пациентов с ревмаваскулитом головного мозга этот срок был вдвое меньше у 

больных с частыми ревматическими атаками в сочетании с пороком сердца 

ревматической этиологии. 

В этой группе хотелось бы отметить пациентов с ЦВП на фоне неспе-

цифического аортоартериита. Все 3 пациента были женского пола, средний 

возраст которых на момент инсульта был 13,3 года. Инсульты имели ишеми-

ческий характер, и происходили в левом полушарии. По данным литературы 

от 74 до 96% случаев происходит поражение левой подключичной и сонной 

артерий, что вероятно и обуславливает левостороннюю локализацию инсуль-

та. Всем больным диагноз был установлен уже после перенесенного инсуль-

та. Однако после проведенных лечебных мероприятий отмечалось значи-

тельное восстановление утраченной функции. Это еще раз доказывает ин-

тактность внутримозговых сосудов, которые обеспечивают коллатеральное 

кровообращение. В изученной нами литературе, а также проведенные иссле-

дования СO2-реактивности мозговых сосудов подтверждают данную гипоте-

зу. 

Вторым по частоте этиологическим фактором причиной ЦВП у лиц 

молодого возраста явилась ГБ. Соотношение типов инсультов на фоне ГБ 

было также не одинаковым, в пользу ишемических (18,9 и 9,5% соответст-
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венно). Необходимо отметить то, что при кризовом течении ГБ инсульты 

развивались несколько раньше. Средняя длительность основного заболева-

ния, до момента инсульта, составила 5-9 лет, тогда как при благоприятном 

течении 12-15 лет. У 1 больного числа больных артериальная гипертензия 

была выявлена впервые уже после развития инсульта. Геморрагические ин-

сульты на фоне ГБ чаще протекали по типу паренхиматозного кровоизлияния 

7,15% и реже 2,38% по типу субарахноидального кровоизлияния. 

Церебральный атеросклероз, как причина инсультов у наших пациен-

тов, занимал третье место. Значение атеросклероза в генезе инсультов у мо-

лодых людей иногда недооценивается, а в ряде случаев лишь молодой воз-

раст больных служит поводом для отрицания атеросклеротической природы 

заболевания. По нашим данным, атеросклероз в 26,1% случаев приводил к 

инсульту у наших пациентов. По характеру все инсульты были по ишемиче-

скому типу, причем в 2,3% случаев с обратимым неврологическим дефици-

том. Необходимо отметить возрастной фактор этой группы больных. По дан-

ным литературы инсульты на фоне церебрального атеросклероза развиваются 

в 92,31% случаев в возрасте старше 40 лет, и в 7,69% до 40-летнего возраста. 

В наших наблюдениях средний возраст больных составил 42, 3 года. 

В анамнезе больные указывали на неоднократные ПНМК по типу ги-

пертонических церебральных кризов. К особенностям течения мозговых ин-

сультов у данной группы больных можно отнести острое начало, как прави-

ло, развитие приходилось на дневное время суток, реже (3 случая) больные 

просыпались утром с развившимся гемипарезом.  При ишемическом характе-

ре инсульта они отмечали предвестники в виде головных болей, системные 

головокружения, в 6 случаях накануне имело место ПНМК, а в 1 случае 

впервые возникший эпилептический припадок. Кроме жалоб неврологиче-

ского характера больные отмечали боли в области сердца и тяжесть за груди-

ной. 

Клиническая картина мозговых инфарктов складывалась из жалоб ас-

тенического характера и очаговых симптомов. Распределение субъективных 
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симптомов было такое же, как и при доинсультных формах, однако, они бы-

ли более выраженные и грубые. Острейший период инсультов протекал с 

преобладанием общемозговых симптомов, такими, как: головные боли, с 

тошнотой иногда с рвотой на высоте головных болей. Головные боли и голо-

вокружения отмечались почти в 85,72% случаев и не зависели от уровня А/Д. 

Нарушения памяти и сна отмечали 5 (71,43%) больных, причем нарушение 

памяти не только оперативной, но и на текущие события. 

Из очаговых симптомов наиболее часто встречался гемипарез и боле-

вая гемигипестезия, на контралатеральной стороне, признаки нарушения 

краниальной иннервации (центральный парез 7 и 12 пар ЧМН), также во всех 

наблюдениях. 

Геморрагические инсульты имели также острое, апоплектиформное 

начало с потерей сознания. Во всех случаях больные не отмечали предвест-

ников. Надо отметить то, что во всех 4 случаях мы наблюдали геморрагиче-

ские инсульты по типу паренхиматозного кровоизлияния (ограниченная 

внутримозговая гематома) в 1 случае медиальной локализации. 

Далее нами проведен анализ инсультов в зависимости от латерализа-

ции очага. Результаты данного анализа приведены в рисунке 3.2.2. 

 
Рисунок  3.2.2.Распределение больных с инсультами различного генеза в     

зависимости от латерализации очага (в %) 
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Как видно из рисунка 3.2.2, в целом, в группе больных, перенесших 

инсульт преобладала левосторонняя локализация очага. Инсульты с левосто-

ронней латерализацией очага преобладали у больных с ЦВ. Так соотношение 

левосторонних очагов к правосторонним было почти 2:1 (26,19% против 

14,29%). 

В группе больных с ЦА также преобладали пациенты с левосторонней 

локализацией инсульта (16,67% против 9,53%). 

В тоже время при ОНМК на фоне ГБ отмечалось явное преобладание 

инсультов с правосторонней латерализацией очага (14,29% против 14,77%). 

Таким образом, при ГИ на фоне ГБ также отмечалось преобладание право-

сторонних инсультов с частотой 3:1 (7,15% против 20,3%). 

В дальнейшем, нами проведен анализ степени тяжести инсультов в за-

висимости от преобладания того или иного этиологического фактора. Учи-

тывая тот факт, что все пациенты наблюдались в восстановительном (раннем 

и позднем) периоде инсульта, оценку степени тяжести мы проводили не 

только по выраженности неврологического дефицита, но и по характеристике 

уровня жизненной активности, используя индекс Бартеля. Как известно, чем 

тяжелее и выраженнее неврологический дефицит, тем ниже уровень жизнен-

ной активности по шкале Бартеля. 

Сохранение уровня жизненной активности у пациентов, перенесших 

мозговой инсульт имеет немаловажное значение не только с медицинской, но 

и с социальной точки зрения. Особенно важно это у лиц молодого возраста, 

которые составляют наиболее активную часть населения. 

Согласно шкале Бартеля, пределы колебаний баллов от 0 до 45 соот-

ветствуют тяжелой инвалидизации (значительное ограничение или полное 

нарушение неврологической функции), 50-70 баллов - умеренной инвалиди-

зации (умеренное ограничение неврологических функций), от 75 до 100 бал-

лов - минимальному ограничению или сохранению неврологических функ-

ций. Однако даже наличие 100 баллов по этой шкале не означает, что боль-

ной неспособен, жить один, поскольку остаются некоторые самоограниче-
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ния: больной может быть не в состоянии готовить пищу, убирать дом, встре-

чаться в обществе. При распределении наших пациентов по данной шкале мы 

получили следующие результаты. 

 

Вид деятельности Группа больных 
ГБ ЦВ ЦАС 

Все категории деятельности 0 0 0 
Питание 10 5 5 
Ванна 5 5 5 
Личный туалет 5 5 5 
Одевание 5 5 5 
Контроль дефекации 10 5 10 
Контроль мочеиспускания 10 5 5 
Пользование туалетом 5 5 10 
Переход со стула на кровать 10 5 10 
Передвижение 15 5 10 
Подъем по лестнице 10 5 10 
Итого: 85 50 75 

  
Таблица 3.2.2.Уровень жизненной активности больных в зависимости от 

этиологического фактора (по шкале Barthel) 
 

Как видно из таблицы 3.2.2, распределение больных в зависимости от 

преобладающего этиологического фактора по шкале Бартеля выявило, что в 

группе больных ГБ суммарная оценка равна 85 баллам, у пациентов с ЦВ 50 

баллам, и с ЦА 75 баллам. Как видно, наиболее выраженный неврологиче-

ский дефицит, приведший к снижению уровня жизненной активности, боль-

ше наблюдался у пациентов с ЦВ. В то время как у больных с ОНМК на фоне 

ЦА и особенно ГБ наблюдался относительно негрубый неврологический де-

фицит с наибольшим уровнем жизненной активности. Полученные данные 

позволяют судить о степени функциональных нарушений и степени их пол-

ноценного восстановления. 

На основании полученных данных можно предполагать, что более 

выраженная тяжесть инсультов с выраженным неврологическим дефицитом 

у больных с ЦВ обусловлена поражением мелких церебральных сосудов с 
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нарушением коллатерального кровотока затрудняющих действие компенса-

торных механизмов в остром периоде мозгового инсульта. Что в свою оче-

редь сказывается и на степень реабилитации больных в раннем и позднем 

восстановительном периодах. По нашим наблюдениям, тяжесть неврологиче-

ского дефицита и степень реабилитации пациентов перенесших мозговой ин-

сульт во многом зависит и от течения основного заболевания. Так, у пациен-

тов перенесших инсульт на фоне злокачественной АГ, индекс Бартеля был 

значительно ниже и составлял порядка 70 баллов, в то время как у остальных 

пациентов он составил порядка 90 баллов. Аналогичную зависимость мы вы-

явили и у больных с ЦВ токсической этиологии. У лиц употреблявших алко-

голь более 300 мл в неделю индекс Бартеля составил порядка 60 баллов, а в 

группе больных, не употреблявших алкоголь этот показатель, был значи-

тельно выше и составлял 78,75 баллов. 

Проведенное нами сопоставление очаговых симптомов у молодых па-

циентов, перенесших мозговой инсульт выявило преобладание пирамидного, 

экстрапирамидного, псевдобульбарного синдромов, а также нарушения чув-

ствительности по геми-типу. Помимо этого на фоне ЦВ мы не редко (9 из 

15случаев) отмечали признаки бульбарного паралича. Если у пациентов, пе-

ренесших мозговой инсульт на фоне ГБ отмечалось превалирование пира-

мидного, экстрапирамидного синдромов и нарушения чувствительности, то у 

больных с ЦА и ЦВ мы отмечали преобладание пирамидного и псевдобуль-

барного синдромов. Признаки экстрапирамидного синдрома мы наблюдали у 

1 больного с ЦВ, а у больных перенесших инсульт на фоне ЦА этот симптом 

мы не наблюдали. Из всех клинических симптомов наиболее редко мы отме-

чали мозжечковые расстройства, которые, как правило, наблюдались при 

вертебро-базилярной локализации инсультов. Как видно из вышесказанного, 

клиническая картина мозговых инсультов характеризуется большим разно-

образием и имеет некоторую зависимость от этиологического фактора, при-

ведшего к развитию инсульта (Рис 3.2.3). 
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Рисунок  3.2.3. Клинические неврологические синдромы у больных, пе-

ренесших  инсульт, в % 

Таким образом, проведенные нами исследования выявили целый ряд 

особенностей течения инсультов у лиц молодого возраста по их характеру, 

по степени тяжести, по степени выраженности неврологического дефицита, 

преобладанию того или иного этиологического фактора, латерализации оча-

га. 

Резюмируя полученные данные можно отметить, что ишемические 

инсульты встречались чаще, чем геморрагические. Причем ишемические ин-

сульты со стойким неврологическим дефектом. Малый инсульт наиболее 

часто встречался у больных с ЦА и ЦВ, в то время как преобладание пациен-

тов с завершенным инсультом также отмечалось в группе больных с ЦВ. 

При изучении зависимости латерализации инсульта от этиологическо-

го фактора нами отмечено преобладание инсультов с левосторонней латера-

лизации очага. Причем наиболее часто у больных с ЦВ. Так соотношение ле-

восторонних очагов к правосторонним было почти 2:1 (26,19% против 

14,29%). В группе больных с ЦА также преобладали пациенты с левосторон-

ней локализацией инсульта (16,67% против 9,53%). В тоже время при ОНМК 

на фоне ГБ отмечалось явное преобладание инсультов с правосторонней ла-

терализацией очага (14,29% против 14,77%). Если при геморрагических ин-
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сультах на фоне ЦВ это соотношение у больных с было равнозначно 2:2 

(4,77%), то в группе больных с инсультами на фоне ГБ отмечалось преобла-

дание правосторонних инсультов с частотой 3:1 (7,15% против 20,3%), как в 

целом и во всей группе больных перенесших геморрагический инсульт 5:4. 

Как показали исследования жизненной активности больных перенес-

ших мозговой инсульт, наиболее выраженный неврологический дефицит, 

приведший к снижению уровня жизненной активности, больше наблюдался у 

пациентов с ЦА. В то время как у больных с ОНМК на фоне ЦВ и особенно 

ГБ наблюдался относительно негрубый неврологический дефицит с наи-

большим уровнем жизненной активности. Полученные данные позволяют 

судить о степени функциональных нарушений и степени их полноценного 

восстановления. Можно предположить, что более выраженная тяжесть ин-

сультов с выраженным неврологическим дефицитом у больных с ЦА обу-

словлено тем, что ЦА поражает мелкие церебральные сосуды, что нарушает 

коллатеральный кровоток. Это затрудняет действие компенсаторных меха-

низмов в остром периоде мозгового инсульта, что сказывается на степень 

реабилитации больных в раннем и позднем восстановительном периодах. 

Также наши исследования показали зависимость неврологического дефицита 

от тяжести течения основного сосудистого процесса. При тяжелом течении 

которого, мы отмечали более низкий индекс Бартеля по сравнению с другими 

пациентами данной группы. 

В клинической картине мозговых инсультов мы отметили преоблада-

ние пирамидного, экстрапирамидного, псевдобульбарного синдромов, а так-

же нарушения чувствительности по геми-типу. При инсультах на фоне ЦВ 

мы не редко (9 из 15случаев) отмечали признаки бульбарного паралича. У 

пациентов перенесших мозговой инсульт на фоне ГБ отмечалось превалиро-

вание пирамидного, экстрапирамидного синдромов и нарушения чувстви-

тельности, то у больных с ЦА и ЦВ мы отмечали преобладание пирамидного 

и псевдобульбарного синдромов. Как видно из выше сказанного, клиниче-

ская картина мозговых инсультов характеризуется большим разнообразием и 
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имеет прямую зависимость от этиологического фактора, приведшего к разви-

тию инсульта. Этиологический фактор, также определяет тяжесть клиниче-

ской картины и восстановление неврологического и дефицита, а, следова-

тельно, и жизненную активность пациентов перенесших мозговой инсульт. 
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Глава IV. КЛИНИКО-НЕЙРОФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ СОПОСТАВЛЕ-

НИЯ ПРИ ЦЕРЕБРОВАСКУЛЯРНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ РАЗЛИЧНО-

ГО ГЕНЕЗА У ЛИЦ МОЛОДОГО ВОЗРАСТА 

 
4.1. Особенности биоэлектрической активности мозга по данным ЭЭГ 

исследований при доинсультных формах цереброваскулярных заболева-

ний и мозговых инсультах различного генеза у лиц молодого возраста  

Анализ фоновой ЭЭГ проводился по восьми отведениям ЭЭГ. С целью сис-

тематизации полученных данных мы проанализировали ЭЭГ с использовани-

ем классификации Е.А.Жирмунской и В.С.Лосева [72]. Как известно, автора-

ми данной классификации выделено 20 групп ЭЭГ, имеющих различные ка-

чественные и количественные градации от нормы до грубой патологии. Со-

вокупность отдельных групп составляют 5 типов ЭЭГ: I тип - организован-

ный во времени и пространстве (норма), II тип - синхронный, моноритмич-

ный, III тип - де синхронный, IV тип - дезорганизованный, с преобладанием а 

- активности и V тип - дезорганизованный, с преобладанием θ - и Δ - актив-

ности [71]. Результаты классификации наших больных на указанные типы 

отражены в таблице 4.1.1. 

 

Типы ЭЭГ НПНМК % ДЭ % ПНМК % Контроль % 
I тип 57,1 55,2 39,1 80 
III тип 35,7 15,7 26,1 20 
IV тип 7,1 28,9 13,04  
V тип   21,7  

 
Таблица 4.1.1. Распределение типов ЭЭГ (по Жирмундской, Лосеву) 

  
Как видно из таблицы, картина ЭЭГ у лиц контрольной группы пред-

ставлена двумя типами: I тип (норма) - 80% случаев и III тип - 20% случаев. 

Наиболее приближались к показателям контрольной группы данные больных 

с НПНМК. В этой группе I тип встречался в 57,1% случаев, III тип в 35,7%. 

Помимо указанных типов ЭЭГ в данной группе больных встречался и IV тип 
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(дезорганизованный с преобладанием а-активности) - в 7,1% случаев. В от-

личии от больных с НПНМК при ДЭ I ст. I тип ЭЭГ встречался почти в 2 раза 

реже чем в контроле (55,2% случаев) Десинхронный тип ЭЭГ в 2 раза реже 

встречался по сравнению с больными НПНМК (15,7% против 35,7%). По 

данному показателю значимых различий с контролем не наблюдалось. Одна-

ко, представленность IV типа ЭЭГ у больных с ДЭ I ст. более чем в 4 раза 

превышала показатели в группе больных НПНМК и практически в 2 раза в 

группе больных ПНМК. 

Картина биоэлектрической активности мозга у больных с ПНМК име-

ла ряд отличительных особенностей ЭЭГ. Важной из которых, являлась наи-

меньшая представленность в данной группе больных I типа ЭЭГ. Это отли-

чие было достоверным как от контрольной группы, так и от сравниваемых 

групп. Кроме того, значительно реже встречался десинхронный тип ЭЭГ. 

Представленность десинхронного типа практически не отличалась от анало-

гичного показателя, как у больных, так и от ДЭ I ст. Также как и представ-

ленность IV типа ЭЭГ достоверных отличий которого достоверно не обнару-

жено. У больных ПНМК, в отличие от всех остальных групп встречался V 

тип ЭЭГ - дезорганизованный, с преобладанием θ- и Δ-активности (16,5% 

случаев) (рис 4.1.1) 

Таким образом, структура ЭЭГ больных НПНМК и больных ДЭ I ст. 

представлена в основном I, III и IV типами ЭЭГ, при ПНМК появляется так-

же и V тип ЭЭГ. 

Следует отметить что, результаты ЭЭГ исследования коррелируют не 

только с клиническими показателями, но и компьютерно-томографическими. 

Кроме того, высокая частота десинхронного типа ЭЭГ у больных с НПНМК 

на наш взгляд обусловлена, во-первых, тем, что клинически в этой группе 

больных чаще встречался синдром вегетативной дистонии, являвшимся и ос-

новным этиологическим фактором. Высокая представленность данного типа 

ЭЭГ свидетельствует о заинтересованности глубинных стволов структур (не-

специфические системы мозга), оказывающих восходящее активирующее 



68 

 

влияние на кору и обуславливающих десинхронизацию. Позитивные корре-

ляции ЭЭГ - показателей с результатами клинического исследования заклю-

чаются в высокой частоте синдрома вегетативной дистонии в данной группе 

больных. Положительные корреляции с КТ показателями заключаются в их 

приближенности к результатам контрольной группы, а также в практическом 

отсутствии очагов пониженной плотности являющихся свидетельством на-

личия медленно волновой активности. Относительно высокая частота мед-

ленно волновой активности на ЭЭГ у больных ПНМК с одной стороны, воз-

можно, свидетельствует о деактивирующим влиянии частых сосудистых моз-

говых атак на стволовые системы, а с другой стороны о наличии мелких 

множественных лакунарных очагов являющиеся следствием церебральной 

сосудистой дезинтеграции. Данная картина ЭЭГ коррелирует с показателями 

КТ исследований. Как известно по данным КТ исследований у больных в 

100% случаев обнаружены множественные очаги пониженной плотности. На 

наш взгляд именно наличие множественных очагов пониженной плотности и 

являются морфологическими коррелятами медленно волновой активности на 

ЭЭГ с одной стороны и с другой обуславливают наличие очагов церебраль-

ной сосудистой дезинтеграции. 

 

 
Рисунок 4.1.1.Распределение типов ЭЭГ у лиц молодого возраста с 

доинсультными формами ЦВП 
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Глава V. КОМПЬЮТЕРНО-ТОМОГРАФИЧЕСКАЯ  

ХАРАКТЕРИСТИКА  ЦЕРЕБРОВАСКУЛЯРНЫХ  ЗАБОЛЕВАНИЙ  

У  ЛИЦ  МОЛОДОГО  ВОЗРАСТА  В  ЗАВИСИМОСТИ   

ОТ ЭТИОЛОГИЧЕСКОГО ФАКТОРА 
 

5.1. Клинико-компьютерно-томографические особенности доинсультных  

форм ЦВП у лиц молодого возраста 
 

Последние десятилетия нашего столетия ознаменовались большими 

успехами научно-технического прогресса. Это позволило добиться важных 

достижений в области сосудистых заболеваний головного мозга, обновлена 

техническая база, что дало возможность новым подходами в изучении эпи-

демиологии, патогенеза, диагностики мозгового кровообращения. Успехи 

физико-математических, биологических наук, а также в области новейших 

электронных технологий привели к созданию нового поколения медицинской 

техники - компьютерных томографов. Именно они определили главную роль 

в нейро- и ангиовизуализации, дистанционных методов изучения структуры, 

кровотока и метаболизма мозга. 

Нами проведена компьютерная томография головного мозга 50 боль-

ным с доинсультными формами ЦВП, развившейся на фоне различных этио-

логических факторов и 30 пациентам, перенесшим мозговой инсульт. 

При изучении компьютерно-томографической картины головного 

мозга в данной группе больных мы обращали внимание на следующие кри-

терии: 

1. Этиологический фактор развития ЦВП; 

2. Длительность заболевания и его течение; 

3. Денситометрические, линейные и объемные показатели желудочковой 

системы головного мозга; 

4.Наличие дополнительных очагов повышенной или пониженной плотности. 
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Для определения достоверности полученных результатов нами были 

изучены КТ 30 лиц в возрасте от 30 до 48 лет, не предъявлявших какие-либо 

жалобы (практически здоровые лица, составившие контрольную группу). 

Денситометрические показатели в контрольной группе составили для 

белого вещества головного мозга - в пределах 26-35 ед.Н, а для серого-34-40 

ед.Н. Линейные показатели боковых желудочков (БЖ) не превышали 2,5см 

интервал колебаний линейных показателей БЖ был в пределах 1,7-2,5 см. 

Индекс боковых желудочков составлял 14,2%. Расширения субарахноидаль-

ного пространства в контрольной группе мы не отмечали. Ширина субарах-

ноидального пространства СП не превышала 0,25 см. Дополнительных оча-

гов пониженной или повышенной плотности мы не обнаружили. 

Результаты КТ-исследований полученные в группе больных с различ-

ными формами ЦВП значительно отличались от таковых в контрольной 

группе больных. Денситометрические показатели имели свои особенности в 

зависимости от формы и тяжести ЦВП. В таблице 5.1.1 приводим показатели, 

полученные нами при исследовании больных с доинсультными формами 

ЦВП. 

 
Параметры НПНМК ДЭ ПНМК Контроль 
Ширина БЖ 1,87±0,02 * 2,58±0,01 ** 2,69±0,07 2,1±0,4 
Индекс БЖ 14,8±1,23% *17,5±1,8% * 19,6±1,93% 14,2±0,2% 
Расширение СП 0,26±0,05 0,28±0,03 0,28±0,04 не более 0,25
Дополнительные 
очаги пониженной 
плотности 

 26.3%  48%  
 

 
*р<0,05    ** р< 0,01 
Таблица 5.1.1. КТ-показатели больных с доинсультными формами ЦВП 
 

Как видно из приведенной выше таблицы показатели у больных с 

НПНМК отчетливо приближались к данным контрольной группы. В частно-

сти не получено достоверных различий по линейным параметрам БЖ, индек-

са БЖ. Расширение СП почти не отличалось от нормы. Дополнительных оча-

гов пониженной плотности не обнаружено. В целом, КТ картина больных 
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НПНМК визуально не имела каких-либо отличий от КТ картины лиц кон-

трольной группы. 

КТ характеристика больных ДЭ 1ст. имела свои особенности, отли-

чающиеся от показателей больных с НПНМК как показателей больных 

НПНМК, так и контрольной группы. Достоверные различия КТ-показателей 

по сравнению с контрольной группой получены по ширине и индексу БЖ. 

Так, если у лиц контрольной группы ширина БЖ не превышала 2,5 см, то у 

больных с ДЭ 1ст. этот показатель составил 2,58 (р<0,05). Индекс БЖ также 

достоверно отличался от такового показателя в контрольной группе (17,5% 

против 14,2%, р<0,05). Расширение СП достигало до 0,28 см (при норме не 

более 0,25), различия не достоверны. В отличие от лиц контрольной группы, 

и больных НПНМК, в данной группе больных имели место дополнительные 

очаги пониженной плотности. 

По результатам наших наблюдений можно предположить, что КТ - 

картина головного мозга в некоторых случаях зависит и от этиологии заболе-

вания. Так, например, среди больных с ДЭ I-II ст. наибольшие отклонения от 

показателей контрольной группы мы отметили при ДЭ I-II ст. на фоне 

ЦАС.(рис.5.1.1) 

 

 
 

Рисунок 5.1.1. КТ – изменения при ДЭ на фоне ЦАС 
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На серии томограмм отмечалась выраженность Сильвиевых щелей, 

расширение СП (больше в лобно-теменной области) и борозд, также отмеча-

ется увеличение желудочковой системы. В 26,3% наблюдались единичные 

очаги пониженной плотности размерами до 0,2 см. Это свидетельствует о на-

личии морфологических изменений на ранних стадиях ЦВП, позволяет опре-

делить правильную тактику лечения больных с доинсультными формами со-

судистой патологии мозга для профилактики мозговых инсультов. Дамулин 

И.В. и соавтр. Различает наружную и внутреннюю атрофии мозга в зависи-

мости от этиологии. У больных с ЦАС - внутреннюю, а при ГБ, - наружную. 

По нашему мнению такое разделение весьма условное. Как показали наши 

исследования, при ЦВП наблюдается не только увеличение линейных пока-

зателей, но и увеличение объемных показателей (индексов желудочков). По 

мере усугубления процесса отмечается отдаление показателей (индексов бо-

кового желудочков и расширения СП) от таковых контрольной группы, что 

также наглядно видно из таблицы. 

Согласно нашим наблюдениям, наибольшие изменения КТ - показате-

лей были в группе больных с ПНМК. У больных с ПНМК мы находили до-

полнительные очаги пониженной плотности расположенные как в сером, так 

и в белом веществе мозга. Очаги, расположенные в белом веществе локали-

зовались ближе к подкорковым образованиям и их размеры не превышали 

0,2-0,3 см, в сером веществе в наших наблюдениях очагов мы не наблюдали. 

В анамнезе у этих больных  отмечались ТИА или ГЦК. Причем, необходимо 

отметить то, что ТИА протекали  по типу приступов «droup-attacs» т.е. в те-

чение нескольких минут и многими больными они не учитывались как про-

явление заболевания и только при детальном изучении анамнеза больные от-

мечали кратковременные ТИА. Характерной для ТИА в ВББ является, на наш 

взгляд, триада симптомов: головокружения (чаще несистемного характера), 

зрительные нарушения (в виде фотопсий), а также нарушение статики и ко-

ординации движений. Нередко ПНМК, особенно левополушарные протекают 
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с нарушением высших корковых функций, которые по истечению суток вос-

станавливаются. Нередко очаговые изменения головного мозга являются ди-

агностической находкой при проведении КТ или МРТ по поводу других за-

болеваний головного мозга. По мнению ряда авторов, отсутствие очаговых 

симптомов при наличии морфологических изменений головного можно объ-

яснить функционально малой значимостью пораженной зоны или достаточно 

хорошим коллатеральным руслом. 

Как показали, в дальнейшем, наши исследования, КТ показатели зави-

сят не только от формы ЦВП, но и от этиологического фактора. Отличия КТ 

показателей во многом зависели от формы ЦВП. Уже на стадии доинсульт-

ных форм, мы отметили достоверное увеличение показателей (индекс БЖ, 

ширина БЖ, расширение СП). Наши наблюдения показали, что по мере про-

грессирования сосудисто-мозговой недостаточности различия линейных по-

казателей между группой больных и контрольной группы увеличивались. 

Так, например, эти различия у больных с НПНМК и группой контроля были 

недостоверными (особенно ширина и индекс БЖ), то у больных с ДЭ и 

ПНМК эти различия были достоверными особенно индекс БЖ). 

 
5.1.1. Линейные и денсиметрические показатели головного мозга  

при доинсультных формах ЦВЗ на фоне церебральных васкулитов 
 

Нами изучены КТ головного мозга у 30 пациентов молодого возраста 

с доинсультными формами ЦВП на фоне ЦВ. Результаты КТ - исследований 

полученные в этой группе больных значительно отличались от таковых в 

контрольной группе больных. Денситометрические показатели имели свои 

особенности в зависимости от формы и тяжести ЦВП. В таблице 5.1.2 приво-

дим показатели, полученные нами при исследовании КТ больных с доин-

сультными формами ЦВП на фоне ЦВ. 
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Параметры ДЭ ПНМК Контроль 
Кол-во больных 22 8 30 
Ширина БЖ ** 2,54±0,01 ** 2,73±0,04 2,1±0,4 
Индекс БЖ * 18,5±0,5% * 19,8±0,43% 14,2±0,2% 
РасширениеСП 0,23±0,04 0,28±0,03 не более 0,25
Дополнительные очаги 
пониженной плотности 

22,7% 37,5%  

 
*р<0,05    ** р < 0,01  
Таблица 5.1.2. КТ-показатели больных с ЦВП на фоне ЦВ 
 

Как наглядно видно из приведенной таблицы КТ показатели в группе 

больных с ЦВП на фоне ЦВ, по сравнению с группой контроля, претерпевает 

значительные изменения. Особенно это выражено у пациентов с ПНМК. По-

казатели желудочковой системы и линейные параметры СП так изменялись в 

зависимости от стадии заболевания. Отмечалось достоверное расширение СП 

больных с ПНМК, а также у этих пациентов часто отмечались очаги пони-

женной плотности (как правило, один) или субклинические очаговые ише-

мии (СОИ). Локализация СОИ больных как с ПНМК, так и ДЭ была левопо-

лушарной, в области подкорковых структур. Диаметр их не превышал 0,2 см 

и это были сформировавшиеся постишемические очаги. Клинически образо-

вание СОИ протекало в данной группе больных по типу ТИА с преходящими 

монопарезами руки и длительными головными болями. Только в 1 случае 

ПНМК не сопровождалось очаговой симптоматикой, а клиническая картина 

проявлялась только цефалгией. В дальнейшем при проведении КТ головного 

мозга нами выявлена СОИ в области переднего рога правого бокового желу-

дочка. 

СОИ имевшие место в данной группе пациентов чаще были левопо-

лушарными и сопровождались скудной клинической картиной. Описанные 

СОИ во всех изученных нами случаях не приводили к развитию каких-либо 

грубых структур изменений головного мозга (таких как смещение рогов или 

желудочков). Клинического проявления, по прошествию острого периода, 

они также не имели. 
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Чаще СОИ отмечались у пациентов с ревматическими и неспецифиче-

скими артериитами, чем вероятно можно объяснить механизм их развития и 

локализацию. В анамнезе больные отмечали частые обострения основного 

воспалительного процесса, а показатели мозговой гемодинамики также были 

относительно низкими по сравнению с другими пациентами данной группы. 

Таким образом, в группе больных с ЦВП на фоне ЦВ КТ показатели 

варьируют в больших пределах и значительно отличаются от групп контроля. 

Эти показатели зависят не только от формы сосудисто-мозговой недостаточ-

ности, но и от тяжести течения основного процесса. 

 
5.1.2. Линейные и денситометрические показатели головного мозга  

при доинсулътных формах ЦВЗ на фоне артериальной гипертензии 
 

Нами проведена компьютерная томография головного мозга 29 боль-

ным с доинсультными формами ЦВП развившейся на фоне ГБ. При изучении 

компьютерно-томографической картины головного мозга в данной группе 

больных мы обращали внимание на следующие критерии: 

1. Длительность заболевания и его течение; 

2. Средние цифры АД; 

Полученные данные сравнены нами с группой лиц идентичного воз-

раста не предъявлявших каких-либо жалоб (группа контроля). Результаты 

изучения линейных и денситометрических показателей приведены в таб. 

5.1.3. 

Параметры НПНМК ДЭ ПНМК Контроль
Кол-во больных 11 8 10 30 
Ширина БЖ * 1,97±0,12 * 2,42±0,01 * 2,49±0,07 * 2,1±0,4 
Индекс БЖ * 15,8±1,23% *21,6±1,8% *24,8±1,93% 14,2±0,2%
Расширение СП 0,26±0,04 0,28±0,03 0,28±0,03 - 
Дополнительные 
очаги   пониженной 
плотности 

 37,5% 50%  

 
Таблица 5.1.3.Линейные и денситометрические показатели головного 

мозга у больных с ЦВП на фоне ГБ 
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В группу сравнения мы включили 30 лиц идентичного возраста не 

предъявлявших каких-либо жалоб. По нашему мнению это позволяет наибо-

лее четко провести дифференциацию КТ-показателей головного мозга в нор-

ме и при развитии в результате различных этиологических факторов сосуди-

сто-мозговой недостаточности. По данным наших исследований КТ показа-

тели больных с доинсультными формами ЦВП на фоне ГБ на ранних стадиях 

заболевания приближались к показателям нормы. Однако, по мере прогрес-

сирования основного процесса они становились достоверно отличимыми от 

группы контроля. Так если у больных с НПНМК почти все линейные показа-

тели были сопоставимы с контрольной группой, то уже на стадии ДЭ эти по-

казатели достоверно отличались от контроля. При этом КТ-показатели паци-

ентов с ДЭ и ПНМК имели не достоверно значимые различия. Помимо этого 

нами установлено различия КТ-показателей головного мозга у больных с со-

судисто-мозговой недостаточностью на фоне ЦВ и ГБ, а также достоверные 

отличия от группы контроля. Достоверно отличались показатели больных с 

ДЭ на фоне ГБ и ЦВ по ширине БЖ (24,2±0,01% и 2,54±0,01), индекса БЖ 

(21,6±1,8% и 18,5±0,5% соответственно). Расширение СП было также более 

выражено в группе больных с ГБ (0,28±0,03 против 0,23±0,04). В других 

группах доинсультных ЦВЗ мы также отмечали достоверные различия ли-

нейных показателей, с увеличением в группе больных с ГБ. 

Проведенные в дальнейшем наши исследования позволили выявить 

зависимость между линейными показателями желудочковой системы голов-

ного мозга и степенью тяжести артериальной гипертонии (АГ). 

При легкой степени течения ГБ эти показатели были меньше, чем в 

группе с тяжелой АГ. В зависимости от степени АГ больные были разделены 

на подгруппы: с мягкой АГ (АД 140-179/90-104 мм рт.ст.), с умеренной АГ 

(180-199/105-114 мм рт.ст.) с высокой АГ (200/115 мм рт.ст. и выше). Клас-

сификацию по тяжести течения мы проводили по данным Международного 

общества по артериальной гипертонии (2007 г). Сопоставление КТ показате-

лей в зависимости от течения ГБ приведено в таблице 5.1.4. 
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Анализ КТ показателей позволил установить прямую зависимость ли-

нейных параметров желудочковой системы от тяжести течения ГБ. Расшире-

ние СП у пациентов с легким течением АГ, незначительно отличается от 

контроля и наблюдается преимущественно в лобных отделах. При тяжелом 

течении АГ эти показатели достоверно отличаются от контроля, и расшире-

ние СП прослеживалось не только в лобных, но и теменно-височных отделах 

мозга. 

Параметры Тяжесть течения ГБ 
умеренная высокая 

Кол-во больных 11 18 
Ширина БЖ 2,07±0,22 * 2,52±0,04 
Индекс БЖ 15,8±1,93% *25,6±1,37%
Расширение СП 0,27±0,04 0,29±0,02 
Дополнит, очаги пониженной плотности 18,2% 33,3% 
*р<0,05    ** р< 0,01 
Таблица 5.1.4.Изменения линейных показателей у больных с различным 

течением ГБ 

Особого внимания заслуживают на наш взгляд, СОИ у больных с до-

инсультными формами ЦВП на фоне ГБ. Как правило, на томограммах отме-

чались 2 и более СОИ с локализацией в области подкорковых узлов размера-

ми 0,2-0,35 см.(рис 5.1.2) 

 
Рис.5.1.2. СОИ у больных с доинсультными формами ЦВП на фоне ГБ 

 

Клинически только в 64,28% случаях больные описывали ПНМК. В 

35,71% случаях в анамнезе больные не указывали на ПНМК. Однако у всех 
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указанных пациентов отмечались диффузные головные боли продолжитель-

ностью до 5-6 дней, нередко без повышения АД. На наш взгляд это можно 

расценивать как один из признаков развития СОИ и пациентам с аналогич-

ными жалобами рекомендуется проведение КТ головного мозга для выявле-

ния данных очагов. Это в свою очередь дало бы возможность для разработки 

более эффективных мер по борьбе с АГ и профилактики мозговых инсультов. 

На основании проведенных исследований нами установлено, что КТ 

картина головного мозга у больных с доинсультными формами ЦВП варьи-

руют в широких пределах и обусловлена атрофическими процессами пре-

имущественно конвекситальной поверхности мозга (наружная атрофия по 

Дамулину И.В.). КТ показатели больных с доинсультными формами ЦВП на 

фоне ГБ на ранних стадиях заболевания приближались к показателям нормы. 

Однако по мере прогрессирования основного процесса они становились дос-

товерно отличимыми от группы контроля. На течение АГ немаловажное 

влияние оказывает правильный и системный прием гипотензивных препара-

тов. Как показали наши исследования, все больные с тяжелым течением АГ 

принимали гипотензивные средства не системно или эпизодически (только 

при появлении субъективных ощущений повышения АД). 

Нами установлено, что у если больных с НПНМК почти все линейные 

показатели были сопоставимы с контрольной группой, то уже на стадии ДЭ 

эти показатели достоверно отличались от контроля. Это на наш взгляд, ука-

зывает на зависимость КТ показателей от тяжести течения АГ. 

 
5.1.3. Линейные и денситометрические показатели головного мозга  

при доинсулътных формах ЦВЗ атеросклеротического генеза 
 

Исследование компьютерных томограмм 16 пациентов с различными 

доинсультными формами ЦВП развившимися на фоне ЦАС позволило вы-

явить характерные для каждой формы сосудисто-мозговой недостаточности 

КТ особенности. Данные, полученные в результате исследования, также бы-

ли сопоставлены с группой контроля. 
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При визуальном изучении обращало внимание значительное расши-

рение СП лобно-теменных отделов и желудочковой системы мозга, расшире-

ние сильвиевых щелей, а также единичные СОИ (размерами до 0,3 см). При-

чем, в группе больных с ДЭ и ПНМК эти изменения имели свои, отличимые 

друг от друга, значения. Данные, полученные в данной группе, значительно 

отличались от показателей группы контроля, что наглядно видно из приве-

денной ниже таблицы. Для большей достоверности в данной группе больных 

нами также были вычислены линейные и денситометрические показатели для 

количественной оценки морфологических изменений головного мозга вслед-

ствие сосудисто-мозговой недостаточности. 

 
Параметры ДЭ II ст. ПНМК Контроль 
Кол-во больных 8 7 30 
Ширина БЖ 2,59±0,03 * 2,68±0,04 2,1±0,4 
Индекс БЖ *19,3±0,8% * 22,9±1,53% 14,2±0,2% 
Расширение СП 0,32±0,02 0,39±0,03 - 
Дополнительные очаги пони-
женной плотности 12,5% 42,8%  

*р< 0,05 **р< 0,01 Отмеченные различия достоверны по сравнению с группой контроля. 
 
Таблица  5.1.5.Линейные показатели больных с доинсультными форма  

ми ЦВП на фоне ЦАС 

Наши исследования КТ показателей в данной группе больных выяви-

ли значительные различия, как среди пациентов самой группы, так и при 

сравнении с контрольной группой. Получены достоверные различия по ин-

дексу БЖ как у больных с ДЭ, так и у больных ПНМК (19,3% и 22,9% соот-

ветственно). 

При сравнении с больными с ЦВП на фоне ГБ ЦВ нами выявлены не-

которые отличия, которые были наиболее выражены у больных с ЦВП на 

фоне ГБ. Так, например, при сопоставлении линейных показателей больных 

ДЭ на фоне ЦВ и ЦАС выявленные различия в показателях индекса БЖ были 

недостоверны (18,5±0,5% против 19,3±0,8 соответственно). Однако досто-

верно отличалось расширение СП у больных с ЦАС (0,32±0,02 против 
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0,23±0,04). При сравнении данной формы ЦВП в группе больных ДЭ с ЦАС 

и ГБ отметили увеличение показателей БЖ у больных с ЦАС по сравнению с 

больными ГБ (2,59±0,03 против 2,42±0,01), а показатель индекс БЖ в группе 

ГБ превалировал над таковым пациентов с ЦАС (21,6±1,8% против 

19,3±0,8%). Как наглядно видно из приведенных наших данных линейные 

показатели даже в одной группе ЦВЗ отличны и зависят от этиологического 

фактора приведшего к развитию сосудисто-мозговой недостаточности. 

На серии КТ в данной группе больных отмечались различия и в рас-

ширении СП (0,32 и 0,39 см соответственно). Что касается дополнительных 

очагов пониженной плотности, в 42,8% случаев они встречались у больных с 

ПНМК; и в 12,5% у больных с ДЭ II ст., что в последнем случае достоверно 

по отношению к сравниваемой группе, что наглядно видно из преведенной 

томограммы (рис 5.1.3). 

 
 
Рис.5.1.3. КТ – изменения при ДЭ на фоне ЦВ 
 

Полученные данные сопоставимы и с клинической картиной. Клини-

ческая симптоматика у больных характеризовалась наличием псевдобуль-

барного синдрома и мозжечковых симптомов, а также нарушениями когни-

тивных функций более выраженных в сравнении с другими группами. 

Наши исследования показали, что у больных с доинсультными фор-

мами ЦВП на фоне ЦАС происходят наиболее грубые изменения морфоло-
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гической структуры головного мозга. Это вероятно связано с диффузным по-

ражением церебральных сосудов и относительно меньшими компенсаторны-

ми возможностями коллатерального русла. Эти различия достоверны и при 

сравнении с группами ЦВП на фоне других этиологических факторов. Одна-

ко показатели данной группы пациентов не значительно отличаются от тако-

вых группы лиц пожилого возраста. Это наглядно видно из ниже приведен-

ных данных наших исследований. 

 
5.1.4. Клинико-компьютерно-томографические сопоставления при  

доинсультных формах ЦВП в молодом возрасте и у лиц  

пожилого возраста 
 

В соответствие с целями нашего исследования нами было проведено 

сравнительное изучение КТ показателей у лиц молодого возраста и более 

старших возрастных групп. Данное сопоставление позволяет выявить не 

только КТ особенности характерные для доинсультных форм ЦВП, но и вы-

яснить влияние на эти особенности и возрастных факторов. С этой целью на-

ми обследованы 18 больных, составивших группу сравнения. Это больные 

преимущественно, с ДЭ II ст. и ПНМК. Среди этих больных мы не встречали 

не одного случая с НПНМК. Результаты исследований больных пожилого 

возраста с ДЭ II ст. и ПНМК приведены в таблице 5.1.6. 

Параметры ДЭ II ст. ПНМК 
Кол-во больных 10 8 
Ширина БЖ * 2,62±0,03 * 2,78±0,04 
Индекс БЖ *20,3±1,6% *23,9±1,53% 
Расширение СП 0,35±0,02 0,41±0,03 
Допол-ные очаги пониженной плотности *70% 100% 

*р< 0,01 
Таблица 5.1.6.Денситометрические и линейные КТ-показатели больных 

пожилого возраста с доинсультными формами ЦВП 

Как видно из таблицы результаты КТ исследований значительно от-

личались от таковых у лиц молодого возраста. Различия линейных показате-

лей лиц пожилого возраста и молодых с ЦВП на фоне ЦАС отличались не-
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достоверно, тогда как при сравнении с другими группами (ГБ и ЦВ) эти от-

личия были достоверны по всем формам ЦВП и параметрам. 

Различия получены по индексу бокового желудочка как у больных с 

ДЭ, так и у больных ПНМК (20,3% и 23,9% соответственно). Достоверные 

различия касались так и показателей свидетельствующих о расширении СП 

(0,35 и 0,41 см соответственно). Что касается дополнительных очагов пони-

женной плотности, в 100% случаев они встречались у больных с ПНМК; и в 

70% у больных с ДЭ II ст., что в последнем случае достоверно по отношению 

к сравниваемой группе. 

Полученные данные сопоставимы и с клиническими показателями. 

Клинически неврологическая симптоматика у больных характеризовалась 

наличием амиостатического и псевдобульбарного синдромов, мозжечковых 

симптомов, нарушений функций тазовых органов, снижением интеллекта 

вплоть до развития деменции. 

Таким образом, нами выявлено, что КТ-показатели больных пожилого 

возраста с доинсультными формами ЦВН отличаются от таковых у лиц мо-

лодого возраста, несмотря на то, что у последних имеется та же форма пато-

логии. Следовательно, на КТ картину накладывают свой отпечаток не только 

имеющиеся церебральные сосудистые дефекты, но и возрастные особенно-

сти. Следует полагать, что здесь имеет место не столько возраст а, сколько 

длительность церебрального сосудистого процесса. В частности у лиц моло-

дого возраста длительность основного сосудистого заболевания составляет в 

среднем 2-5 лет, а у лиц пожилого возраста - 15-20. Длительный церебраль-

ный сосудистый процесс сказывается и на морфологической структуре моз-

говой ткани, изменяя и размеры СП, желудочковой системы, а также влияя 

на плотность серого и белого вещества. 
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5.1.5. Компьютерно-томографические сопоставления  

ДЭ и ПНМК различной этиологии 
Нами были сопоставлены изменения денситометрических показателей 

у больных с ДЭ и ПНМК различной этиологии, так как среди доинсультных 

форм эти две формы в наших наблюдениях встречались чаще. НПНМК мы 

наблюдали только в группе больных с ГБ в этой связи, поэтому КТ показате-

ли этой группы больных мы сопоставляли с группой контроля. Достоверных 

различий по КТ показателям больных с НПНМК и контрольной группы мы 

не обнаружили. 

Однако при сопоставлении КТ показателей больных с идентичными 

формами ЦВП развившимися на фоне различных этиологических факторов 

позволило выявить определенные отличия, которые приведены в рис.5.1.4. и 

5.1.5. 

 
Рисунок 5.1.4.Линейные и денситометрические показатели  ДЭ различ-
ной этиологии 
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Рисунок 5.1.5. Линейные и денситометрические показатели ПНМК  

различной этиологии 
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Как наглядно видно из приведенного рис.5.1.2 КТ-показатели желу-

дочковой системы и денситометрические показатели при ДЭ различной 

этиологии в зависимости от фактора, приведшего к НМК претерпевают зна-

чительные изменения. Наиболее достоверные отличия ширины БЖ мы отме-

чали у пациентов с ЦАС и ЦВ. По индексу БЖ от контрольной группы боль-

шие различия имели показатели больных с ЦВП на фоне ГБ и ЦАС, в то вре-

мя как наибольшее расширение СП встречалось при ЦАС и ГБ. 

При сопоставлении КТ-показателей пациентов с ПНМК различной 

этиологии также отмечались достоверные различия по всем параметрам. При 

сопоставлении по ширине III желудочка также отличия от показателей груп-

пы контроля отмечались у пациентов с ЦАС и ЦВ. Сопоставление по индексу 

III желудочка, а также по расширению СП были такие, как и у больных с ДЭ. 

Однако КТ-показатели пациентов с ПНМК и ДЭ при сопоставлении также 

достоверно отличались. Это еще раз свидетельствует о зависимости КТ-

показателей от степени выраженности сосудисто-мозговой недостаточности. 

Как видно из результатов, приведенных в таблице линейные показатели же-

лудочковой системы зависят не только от степени НМК, но и от этиологиче-

ского фактора, приведшего к развитию ЦВП. 
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Обобщая выше сказанное можно заметить, что по результатам наших 

исследований КТ-показатели идентичных форм ЦВП у лиц молодого возрас-

та имеют достоверные различия. Это дает основание утверждать, что различ-

ные этиологические факторы приводят к различным морфологическим изме-

нениям головного мозга. Как отмечалось выше, по мере прогрессирования 

сосудисто-мозговой патологии наблюдаются изменения структуры головного 

мозга, чаще всего проявляющиеся в виде атрофических процессов. Примене-

ния метода КТ позволяет произвести прижизненную оценку состояния го-

ловного мозга, а вычисление линейных и денситометрических показателей 

позволяет более точно определить степень выраженности атрофии. 

 
5.2.  Компьютерно-томографические показатели мозговых  

инсультов различной этиологии 
 

Нами изучено компьютерные томограммы 42 пациентов перенесших 

острые формы нарушениями мозгового кровообращения. Эту группу обсле-

дованных больных составили 26,2% лица, перенесшие малый инсульт, 

54,76% - ишемический инсульт, 19,04% - геморрагический инсульт. 

Линейные показатели желудочковой системы мозга, по данным наших 

исследований, у пациентов с различными этиологическими факторами отли-

чались недостоверно. Анализ результатов КТ больных, перенесших ишеми-

ческий инсульт показал, что в 18 случаях ишемического инсульта (78,26%) 

отмечались грубые обширные очаги пониженной плотности от +3 до 18 ед. Н 

в теменной височной доле головного мозга, в 52,1% случаях с распростране-

нием на лобную долю. При этом в 16 случаях (69,5%) очаг ишемии распро-

странялся как на белое вещество, так и на подкорковые образования, хотя 

клинически мы не наблюдали признаков поражения подкорковых структур. 

Отек мозга нередко приводил к с давлению ликворных пространств и смеще-

нию срединных структур мозга (положительный mass-эффект). Выделить ис-

тинную протяженность зоны ишемии на томограммах в острый период труд-
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но, что обусловлено с ухудшением визуализации ввиду выраженного отека 

мозга. 

У 11 больных (26,2%) на КТ наблюдались лакунарные очаги ишемии 

(малый инсульт) в белом веществе головного мозга с неоднородной пони-

женной плотностью. Начало заболевания у данного контингента больных, 

как правило, сопровождалось не выраженным отеком, как в зоне ишемии, так 

и в окружающем веществе мозга без признаков объемного воздействия на 

желудочковую систему мозга (рис 5.2.1). 

 

 
Рис. 5.2.1. Лакунарные очаги ишемии (малый инсульт) в белом веществе 
головного мозга 
 

Регресс перифокального отека и улучшение визуализации ишемиче-

ского очага у всех больных начиналось, как правило, с 2-3-й недели от начала 

заболевания. В 4-х наблюдениях на 4-й неделе начинала формироваться 

постинфарктная киста. Во всех случаях имели место инфаркты мозга средней 

величины (до 1 см) (рис5.2.2). 
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Рис. 5.2.2. Формирование постинфарктной кисты 

Наиболее ценным является метод КТ в диагностике паренхиматозных 

кровоизлияний (ПК) или ограниченных внутримозговых гематом. В наших 

наблюдениях ПК отмечались в 62,5%. Клиническое течение ПК во многом 

напоминает ишемический инсульт. Во всех изученных нами случаях они 

протекали без потери сознания, а общемозговые симптомы проявлялись в 

основном спутанностью сознания и диффузными головными болями. Очаго-

вые симптомы чаще проявлялись невыраженными гемипарезами или нару-

шениями высших корковых функций, в 50% наблюдался горизонтальный 

нистагм больше при взгляде в сторону очага. На серии КТ в остром периоде 

мы отмечали очаг повышенной плотности размерами 3-5 на 1-2 см в 37,5% 

случаях медиальной локализации (не осложненные), а в 25% случаях - сме-

шанной. Очаг геморрагии определялся на 2-3 сутки и сопровождался выра-

женной зоной перифокального отека, положительным mass-эффектом со 

сдавлением не только желудочковой системы, но и СП на стороне очага (на 

снимке указано стрелками). 

Начиная с 18-21 суток, мы наблюдали организацию очага геморрагии 

с последующим образованием на 28 сутки постинсультной кисты. 

Как показали наши исследования КТ картина головного мозга при 

ишемических инсультах во многом определяется стадией сосудистого про-
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цесса. В острейшем периоде зона ишемии окружена в зоне перифокального 

отека который приводит к смешению срединных структур (как наглядно 

видно на снимке) (рис 5.2.3). Это совпадает с данными литературы [17]. 

 
Рис. 5.2.3. Смещение срединных структур в зоне перифокального отека в 
острейшем периоде ишемического инсульта 

 
  

 
Рис.5.2.4. Подострая стадия ишемического инсульта.Образование по-
стинсультной кисты 
 

В подострую стадию инсульта мы, как правило, наблюдали образова-

ние постинсультной кисти (рис 5.2.4). Денситометрические показатели, кото-

рые приближались к показателям желудочковой системы мозга. За счет вто-
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ричных рубцово-атрофических изменений на томограммах мы нередко отме-

чали смешение желудочков в сторону постинсультной кисти (на томограмах 

указано стрелками),(рис 5.2.5) 

 

 
Рис.5.2.5. Смещение желудочков в сторону постинсультной кисты 
 

Таким образом, в результате проведения КТ исследований мы полу-

чили возможность не только определить локализацию очага, степень выра-

женности изменений окружающих очаг тканей, но и проследили за динами-

кой сосудистого процесса. Наши исследования дают основание полагать, что 

характер этиологического фактора инсультов у лиц молодого возраста не 

влияет на степень тяжести инсульта, а во многом определяется тяжестью те-

чения основного сосудистого процесса. На КТ инсульты имеют разнообраз-

ную картину на различных стадиях организации очага. Особую ценность 

имеет метод КТ в диагностике ПК, что во многом определяет дальнейшую 

тактику лечения больного. Данные анализа линейных показателей КТ мозга 

это наглядно продемонстрировали.  
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
 

Таким образом, нами выявлено, что КТ картина у лиц молодого воз-

раста при доинсультных формах ЦВП на начальных стадиях (НПНМК) не 

имеет грубых отклонений от показателей контрольной группы, несмотря на 

имеющие место различия. Кроме того, нами показано, что КТ картина у 

больных молодого и пожилого возраста имеет свои значимые различия. Ха-

рактер этих различий обусловлен длительностью основного сосудистого 

процесса в анамнезе, тяжестью течения его. У больных с ГБ эти изменения 

величины и частоты лакунарных инфарктов, их локализации, имеют прямо 

пропорциональное отношение к частоте ГЦК. 

Результаты наших исследований согласуются с данными Верещагина 

Н.В., Моргунова В.А., Гулевской Т.С. (2008), согласно которым очаговая 

неврологическая симптоматика, течение и исход ЦВП зависят не только от 

величины и локализации инфаркта, но и в значительной степени от предше-

ствующих и сопутствующих диффузных и мелкоочаговых изменений ткани 

мозга, характерных для гипертонической ангиоэнцефалопатии. 

При повторных ПНМК, развивающихся у больных с гипертонической 

ангиоэнцефалопатией, двигательные нарушения бывают более выраженны-

ми, уровень бодрствования в остром периоде, как правило, снижается, рег-

ресс симптомов незначителен или отсутствует, иногда наблюдается нараста-

ние неврологической симптоматики. При КТ и МРТ обнаруживаются очаги и 

признаки диффузных изменений мозга в виде снижения плотности белого 

вещества, расширения желудочков и субарахноидальных пространств. 

При длительно и тяжело протекающей АГ развиваются множествен-

ные, малые глубинные (лакунарные) инфаркты и сопутствующие им измене-

ния - так называемое лакунарное состояние мозга (status lacunaris). Для по-

следнего характерна неврологическая симптоматика, указывающая на много-

очаговый характер изменений мозга: амиостатический и псевдо-бульбарный 

синдромы, мозжечковые симптомы, нарушения функции тазовых органов, 

снижение интеллекта вплоть до развития деменции. 
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Как показали наши исследования, КТ-показатели у лиц молодого воз-

раста с ЦВП различной этиологии имеют свои различия даже при идентич-

ной форме ЦВП. Так, например линейные показатели у лиц с ДЭ на фоне ГБ 

отличаются от таковых при ЦВ и ЦАС. ПНМК отличаются не только по ли-

нейным параметрам, но и наличием субклинических очаговых ишемий. 

При сопоставлении КТ-показателей у молодых пациентов и лиц по-

жилого возраста мы также выявили различия. Эти различия были недосто-

верны в группе больных с ЦАС и более выражены у пациентов с ЦВ и ГБ, 

причем в последней группе эти различия были более достоверны по всем 

изученным КТ-показателям головного мозга. 

Анализ результатов КТ 42 больных, перенесших ишемический ин-

сульт показал, что в 18 случаях ишемического инсульта (78,26%) отмечались 

грубые обширные очаги пониженной плотности от +3 до 18 ед. Н в теменной 

височной доле головного мозга, в 52,1% случаях с распространением на лоб-

ную долю. При этом в 16 случаях (69,5%) очаг ишемии распространялся как 

на белое вещество, так и на подкорковые образования, хотя клинически мы 

не наблюдали признаков поражения подкорковых структур. Отек мозга не-

редко приводил к сдавлению ликворных пространств и смещением средин-

ных структур мозга (положительный mass-эффект). Выделить истинную про-

тяженность зоны ишемии на томограммах в острый период трудно, что обу-

словлено с ухудшением визуализации ввиду выраженного отека мозга. 

У 11 больных (26,2%) на КТ наблюдались лакунарные очаги ишемии 

(малый инсульт) в белом веществе головного мозга с неоднородной пони-

женной плотностью. 

Наиболее ценным является метод КТ в диагностике паренхиматозных 

кровоизлияний (ПК) или ограниченных внутримозговых гематом (ОВГ). В 

наших наблюдениях ПК отмечались в 62,5%. Клиническое течение ПК во 

многом напоминает ишемический инсульт. Во всех изученных нами случаях 

они протекали без потери сознания, а общемозговые симптомы проявлялись 

в основном спутанностью сознания и диффузными головными болями. На 
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серии КТ в остром периоде мы отмечали очаг повышенной плотности разме-

рами 3-5 на 1-2 см в 37,5% случаях медиальной локализации (не осложнен-

ные), а в 25% случаях - смешанной. Очаг геморрагии определялся на 2-

3сутки и сопровождался выраженной зоной перифокального отека, положи-

тельным mass-эффектом со сдавлением не только желудочковой системы, но 

и СП на стороне очага. 

В результате сопоставления линейных показателей у больных пере-

несших мозговой инсульт показал, что на этой стадии ЦВП эти параметры 

отличаются не достоверно. На наш взгляд, это объясняется исходно равным 

состоянием сосудистого русла и системы коллатералей на начало инсульта. 
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ВЫВОДЫ 

1. Клиническая картина цереброваскулярной патологии у лиц молодого воз-

раста на фоне различных этиологических факторов имеет скрытое течение. 

Если у больных с доинсультными формами они заключались в распреде-

лении жалоб церебростенического характера, то в группе перенесших ин-

сульт они проявлялись в латерализации очага, течении острого периода и 

степени восстановления неврологического дефицита. Наиболее редко ЦВП 

у молодых проявляется в виде НПНМК. Особенно четко различия клини-

ческой картины прослеживаются у пациентов с доинсультными формами 

ЦВП. 

2. Характер этиологического фактора инсультов у лиц молодого возраста не 

влияет на степень тяжести инсульта, а во многом определяется тяжестью 

течения основного сосудистого процесса. 

3. Церебральная гемодинамика и биоэлектрическая активность головного 

мозга также во многом определяется тяжестью течения основного заболе-

вания, а также стадией ЦВП. Значительные изменения мозговой гемоди-

намики и биоэлектрической активности мы отмечали у пациентов с тяже-

лым течением фонового заболевания. По мере прогрессирования ЦВП эти 

показатели также претерпевали изменения. 

4. Использование КТ с анализом линейных показателей является наиболее 

информативным и имеет ряд преимуществ по сравнению с визуальным 

изучением томограмм. Использование подсчета индексов морфологиче-

ских структур мозга при ИИ позволил выявить более тонкие различия ме-

жду схожими на первый взгляд КТ картинками. Особенно выражены раз-

личия на доинсультных стадиях ЦВП. По мере прогрессирования сосуди-

сто-мозговой недостаточности, эти отличия стираются и на стадии мозго-

вых инсультов практически не имеют значимой разницы. 
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

1.Необходим контроль всех пациентов, в том числе лиц молодого воз-

раста, страдающих той или иной формой сосудистой патологии для раннего 

выявления у данной группы больных доинсультных форм ЦВП. 

2.В лечении ЦВП немаловажное значение имеют лечебные мероприя-

тия, направленные на лечение основного сосудистого процесса, так как 

именно это определяет течение ЦВП и состояние коллатерального русла. 

3.Для достоверного определения морфологической структуры голов-

ного мозга комплекс диагностических методов исследования у лиц молодого 

возраста должен включать метод КТ. 

4.Изучение КТ головного мозга должно проводиться с вычислением 

линейных показателей желудочковой системы, что позволит выявить более 

четкие различия у больных с различными этиологическими факторами ЦВП. 

5.Своевременное и полноценное исследование пациентов с включени-

ем КТ головного мозга позволит выбрать правильную тактику лечения боль-

ных. 
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