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Введение:

    Острые нарушения мозгового кровообращения являются важнейшей медико-социальной проблемой, что обусловлено их высокой долей в структуре заболеваемости и смертности населения, значительными показателями временной нетрудоспособности и первичной инвалидности. В экономически развитых странах смертность от инсульта занимает 2-3-е место в структуре общей смертности. В России заболеваемость инсультом и смертность от него остаются одними из самых высоких в мире.
  Острое нарушение мозгового кровообращения определяются клинически как быстро возникающие очаговые и диффузные (общемозговые) нарушения функции головного мозга сосудистого генеза.  Представляют собой  наиболее распространенные заболевания головного мозга в  зрелом и пожилом возрасте. Существует следующая классификация ОНМК:

Классификация ОНМК.
1. Преходящее нарушение мозгового кровообращения:

    а) транзиторные ишемические атаки (ТИА);

    б) гипертонические кризы;

2. Инсульт:

· Острейший период – 3 часа;

· Острый период – до 1 месяца;

· Ранний восстановительный период – до 6 месяцев;

· Поздний восстановительный период – более 6 месяцев.

· Остаточные явления более 1 года.

            -  малый инсульт при регрессе в течении 1 меся

  Ишемический инсульт

· Атеротромботический инсульт;

· Кардиоэмболический инсульт;

· Гемодинамический инсульт;

· Лакунарный инсульт;

· гемореологический инсульт;

 Геморрагический инсульт:

· внутримозговое кровоизлияние;

· субарахноидальное кровоизлияние;

· внутрижелудочковое кровоизлияние;

· смешанное кровоизлияние. 
Факторы риска
Традиционный подход к профилактике инсульта основывается на попытках борьбы с множеством эндогенных и экзогенных негативных воздействий на организм, выявленных у больных перенесших инсульт (факторы риска). Все факторы риска в соответствии с рекомендациями Американской Национальной Ассоциации инсульта, то есть предпосылки к развитию инсульта рубрицированы следующим образом:        

      1. Наиболее значительные
а) Возраст - пожилой и старческий.
б) Артериальная гипертензия + нарушение сердечного ритма.
в) Артериальная гипертензия + атеросклероз.
г) Артериальная гипертензия.
д) Нарушение сердечного ритма (преимущественно фибрилляция предсердий). 

е)  Нарушения мозгового кровообращения и малый инсульт в анамнезе.

 ё) Сахарный диабет.

ж) Курение.
з) Хронический алкоголизм.
и)Длительное употребление женщинами эстроген - содержащих контрацептивов.             2) Значимость сомнительна
  а)Инфекционные болезни (туберкулез, малярия, эндокардит).
               б) Острые инфекции непосредственно перед инсультом.
  г) Избыточная масса тела.
 д)Патология крови (повышенная вязкость; полицитемия; тромбоцитопения; повышенное содержание фибриногена).

 е) Резкое переохлаждение. 
3) Имеющие дополнительное значение.
а) Неблагоприятная наследственность (кардиальная и церебральная патология у родителей и ближайших родственников).
б) Неблагоприятные метеорологические и климатические условия.
в) Неблагоприятные жилищно-бытовые и социально - экономические условия.
г) Эмоциональный стресс.
д) Избыточное потребление натрия и не достаточное потребление солей калия,

 е) Гипокинезия.
ё) низкое качество питьевой воды.
ж) Несбалансированная диета.
з) Операции, проведенные под наркозом.
и) Последствия травмы мозга.
и) Микроангиопатии и артериопатии.
к) Пролапс митрального клапана III - IV степени с регургитацией.
Ишемический инсульт и транзиторная ишемическая атака

Выделяют инсульт в стадии прогрессирования (или инсульт в развитии), когда клинически регистрирует нарастание степени неврологических нарушений – транзиторные ишемические атаки (ТИА), и завершенный инсульт,-  неврологические нарушения стабильны. 

Причины (ТИА) и ишемического инсульта не имеют качественных различий. 
Этиология 

 Атеротромботический инсульт

          Артериальная гипертония – один из главных факторов риска ишемических нарушений мозгового кровообращения (длительно сохраняющаяся артериальная гиепртензия приводит к изменениям необратимого характера в перфорирующих артериях - липогиалиноз и фибриноидный некроз). 
Атеросклероз - церебральные артерии чаще поражаются в области артериального круга большого мозга. Рост атеросклеротической бляшки осложняется ее изъязвлением и тромбообразованием вследствие адгезии тромбоцитов (атеротромбоз). Увеличение атеротромботической бляшки может привести к сужению просвета артерии и ее полной закупорке; снижение кровотока возникает при гемодинамически значимом стенозе (сужение 70-75 % площади просвета артерии) и далее нарастает пропорционально степени сужения.

       В тех случаях, когда защитные меха​низмы не могут компенсировать атеросклеротический стеноз или тромботическую закупор​ку артерии, развивается клинически значимая локальная ишемия мозга. 

Кардиогенная эмболия является причиной 10-20 % ишемических инсультов и ТИА. К абсолютным кардиогенным факторам риска эмболии мозга относят: фибрилляцию предсердий (мерцательная аритмия), искусственный клапан сердца, ревматическое поражение клапанов сердца, недавний (до 1 мес.) инфаркт миокарда, внутрисердеч​ный тромб, внутрисердечное объемное образование (миксома); относительные кардиоэмболии – синдром слабости синусового узла,  атеросклероз грудного отдела аорты, инфаркт миокарда давностью 2-6 мес., кальцификация митрального или аортального клапана; парадоксальные кардиоэмболии – миграция эмболов из венозной системы или правого предсердия в случаях открытого овального окна, дефекта межпредсердной или межжелудочковой перегородки. 

Лакунарный инфаркт составляет 15-30 %. Лакунарные инфаркты представляют небольшие по величине (до 15 мм в диаметре) очаги ишемии, которые локализуются в белом веществе полушарий большого мозга, в мозговом стволе и мозжечке. Их развитие связывают с поражением мелких (40-80 мкм в диаметре) перфорирующих артерий. Коллатеральное кровообращение в бассейнах перфорирующих артерий слабо выраженно, поэтому стеноз или закупорка этих артерий вследствие липогиалиноза, фибриноидного некроза, микроатеромы или тромбоза приводит к развитию локальной ишемии и небольшого инфаркта в бассейне не пораженной артерии. В качестве основных причин поражения мелких перфорирующих артерий мозга считают артериальную гипертонию и сахарный диабет.

Гемодинамические ишемические нарушения развиваются при стенозе пре церебральных или церебральных артерий, когда артериальное давление падает ниже нижней границы ауторегуляции мозгового кровообращения, что вызывает гипоперфузию головного мозга. Значительное снижение артериального давления возможно вследствие следующих причин: глубокий сон, резкий подъем из горизонтального положения или длительное пребывание в вертикальном положении (ортостатическая артериальная гипотензия), передозировка гипотензивных препаратов, инфаркт миокарда, нарушение сердечного ритма, кровотечение, гиповолемия и др..  Локальная ишемия чаще отмечается в зонах смежного кровоснабжения артерий или в бассейне наиболее суженного прецеребрального либо церебрального сосуда.

Гемореологические нарушения могут привести к гиперкоагуляции и повышенной вязкости крови, способствующих развитию тромбозов. К этим нарушениям относятся полицитемии, тромбоцитопеническая пурпура, серповидно-клеточная анемия, диспротеинемии, антифосфолипидный синдром, ДВС – синдром и др.

В части случаев  ишемические нарушения мозгового кровообращения вызваны относительно редкими заболеваниями, приводящими к окклюзии или стенозу пре церебральных и церебральных артерий и вследствие этого к локальной ишемии мозга: расслоение артерий, фиброзно-мышечная дисплазия артерий, васкулиты инфекционной и неинфекционной природы (сифилис, туберкулез, аспергиллез, малярия, узелковый периартериит, ревматоидный артрит, болезнь Такаясу, Бехчета, Шегрена,  Гранулематоз Вегенара и др.).

Патогенез ишемии.

При локальной ишемии  мозга вокруг участка с необратимыми изменениями (некроз), формируется зона, кровоснабжение которой ниже уровня необходимого для нормального функционирования - "ишемическая полутень" (пенумбра). Гибель клеток в области "ишемической полутени" развивается в течение 3-6 часов, что приводит к увеличению размеров инфаркта, т.о. первые 3-6 часов при ишемическом инсульте называют терапевтическим окном. Развитие необратимых изменений в них можно предотвратить при восстановлении кровотока, использовании нейропротекторов и антиоксидантов. В области «ишемической полутени» (пенумбра) анаэробный путь расщепления глюкозы вызывает повышенное образование молочной кислоты и ацидоз, что приводит к выходу ионов К+ из клетки во внеклеточное пространство (это объясняет противопоказание в применении К-выводящих диуретиков в остром периоде) и перемещению ионов Na+ и Са2+ в клетку. Избыток Na+ вызывает внутриклеточный отек.   Избыточное накопление Са2+ внутри клетки активирует ферменты (липазы, протеазы, эндонуклеазы). Распад фосфолипидов усиливает перекисное окисление липидов и образование свободных радикалов, которые оказывают нейротоксическое действие на клетки и вторичный некроз.

На до госпитальном этапе, для диагностики характера инсульта, имеют первостепенное значение клинические особенности и топические проявления цереброваскулярных поражений.

Клинические особенности ишемического инсульта.

1.Чаще всего в анамнезе встречаются следующие заболевания: артериальная гипертония, ИБС, сахарный диабет,  мерцательная аритмия и. т.д. (см. этиологию).

2.Характерно наличие в анамнезе транзиторных ишемических атак (ТИА).

3.Ишемический инсульт чаще возникает на фоне умеренно повешенного или нормального АД.

4.Чаще развивается в  ночное время или утренние часы – за счет дополнительного влияния на гемодинамику  n. vagus.

5.Отсутствиют менингеальных симптомы (важный дифференциальный признак).

6.В клиническом анализе крови изменений нет. Температура тела  нормальная, кожный   покров бледный с участками мраморности или цианоза.
 7.Характерно преобладание очаговой симптоматики (центральные парезы, параличи, афазии …) над общемозговой (головная боль, количественные нарушения сознания – чаще  больные находятся в сознании).

8. Характерно мерцание очаговой симптоматики.

            Нарушение сознания в большинстве случаев проявляется легким оглушением, повышенной сонливостью, некоторой дезориентировкой. Выраженные расстройства сознания, достигающие степени сопора или комы, отмечаются только при нарастающей окклюзии в вертебробазилярном бассейне, а также при окклюзии интракраниального отдела внутренней сонной артерии, протекающей с разобщением виллизиева круга или основного ствола средней мозговой артерии. 
Клиника ишемического инсульта относительно топических особенностей поражения сосудов мозга. 

         Для инфаркта мозга в бассейне основного ствола средней мозговой артерии (СМА) характерны гемиплегия (паралич), гемипарез (снижение силы) на  противоположной  стороне поражения в обеих конечностях с преобладанием в руке. В парализованных конечностях выявляются нарушения чувствительности (гемигипостезия - снижение, анастезия - отсутствие чувствительности на противоположной половине тела), парез взора в противоположную сторону от очага поражения. При окклюзии основного ствола левой СМА и соответственно  поражении левого (доминантного) полушария, дополнительно выявляются корковые  расстройства речи – афазия – нарушение речи (моторная афазия – пациент  понимает обращенную речь; сенсорная – не понимает обращенную и собственную речь).

         Для инфаркта корковых (мелких) ветвей СМА характерны мелкоочаговые корковые выпадения функций: легкий парез кисти, гипо - или анастезия руки (кисти); либо частичная моторная или сенсорная афазия; либо апраксия (при отсутствии парезов в конечностях утрачивается возможность выполнять целенаправленные движения – открыть замок, застегнуть пуговицу, ходить, писать …); либо астереогнозия (при сохранении чувствительности пациент не узнает знакомый предмет на ощупь с закрытыми глазами) и другие нарушения.

       При окклюзии  пердней мозговой артерии (ПМА) чаще   наблюдается гипостезия и парез в нижней конечности на противоположной стороне от очага ишемии, гораздо реже – гемипарез и гемигипостезия с преимущественным нарушением функций нижней конечности, астереогнозия. Отмечаются изменения психики по «лобному» типу - снижение мотиваций,  или, напротив, неадекватное поведение и возбуждение. 

При двустороннем инфаркте мозга возникают расстройства функций тазовых органов по центральному типу – острая задержка мочи с последующим периодическим неудержанием; возможны координаторные расстройства в конечностях (лобная атаксия и апраксия ходьбы).

Нарушение кровообращения в бассейне задней  мозговой  артерии (ЗМА) проявляется контралатеральной очагу гомонимной гемианопсией (выпадение половины  или четверти поля зрения с одной стороны - слева или справа), зрительной агнозией (не узнавание знакомых ранее лиц, предметов, явлений), амнестической афазией (в обычной речи не произносит (забывает) имена существительные). 
Инсульты  в  артериях вертебро-базилярного бассейна могут проявляться двусторонними нарушениями движений или чувствительности в конечностях в сочетании с  вестибулярным системным головокружением, мозжечковой атаксией, нистагмом, дизартрии (нарушение артикуляции речи); классическим альтернирующим синдромом (поражение одного или нескольких черепных нер​вов с одной стороны в сочетании с двигательными или чувствительными нарушениями в конечностях с другой стороны); количественными нарушениями сознания (оглушение, сопор, кома), зрительными нарушениями проявляющимися при поражении ЗМА (ЗМА – является конечными ветвями базилярной артерии).

Окклюзия   базилярной   артерии   может привести к значительному поражению ствола головного мозга, что приводит к выраженным глазодвигательным нарушениям, тетраплегиям, расстройствам сознания, нарушениям витальных функций, что в большинстве случаев вызывает быстрый летальный исход. 

А т е р о т р о м б о т и ч е с к и й  и н с у л ь т  часто развивается ночью или утром, неврологические нарушения могут постепенно или ступенеобразно нарастать в течение нескольких часов или даже дней. В анамнезе больных  отмечаются ТИА или ишемические инсульты в одном и том же сосудистом бассейне. При ангиологическом исследовании можно обнаружить признаки стеноза или окклюзии внутренней сонной артерии (сосудистый шум в области бифуркации общей сонной артерии, ослабление ее пульсации при усилении пульсации наруж​ной сонной артерии).

Для э м б о л и ч е с к о г о  и н с у л ь т а  характерно внезапное развитие симптоматики нередко на фоне физического или эмоционального напряжения, кардиальной аритмии. Неврологические нарушения обычно максимальны сразу после развития инсульта. Кардиоэмболические инфаркты часто локализуются в бассейне корковых ветвей средней мозговой артерии. В качестве характерных синдромов можно выделить изолированную сенсорную или моторную афазию, гемипарез с преобладанием в руке или монопарез руки в сочетании с парезом  лица (нижней части мимических мышц) и языка по центральному типу. При кардиоэмболическом инсульте чаще, чем при других типах ишемического инсульта, наблюдаются парциальные или генерализованные эпилептические припадки. 

Г е м о д и н а м и ч е к и й  х а р а к т е р ишемического инсульта предполагается в тех случаях, когда симптомы локальной ишемии мозга возникают на фоне снижения артериального давления и  гиповолемии у больных со стенозирующим  поражением пре церебральных и церебральных артерий. При гемодинамическом инсульте часто страдают зоны смежного кровоснабжения. 

Л а к у н а р н ы й  и н с у л ь т наиболее часто возникает одномоментно, реже проявляется постепенным нарастанием неврологических нарушений. Расстройства сознания, эпилептические припадки, нарушения ВПФ и полей зрения не встречаются при лакунарном инсульте. Варианты лакунарного инсульта:

"Двигательный инсульт" - самый частый вариант лакунарного инсульта (до 60 % случаев). Он проявляется только двигательными нарушениями - парезом руки, ноги, лица и языка по центральному типу с одной стороны. 

"Сенсомоторный инсульт" - отмечается сочетание двигательных и чувствительных нарушений по гемитипу. Очаги поражения имеют небольшие размеры в сравнении с другими вариантами инсульта.

"Сенсорный инсульт" проявляется ощущением онемения и  расстройством чувствительности по гемитипу.

Синдром "дизартрии и неловкой руки" состоит из выраженной дизартрии  в сочетании с легкой слабостью и неловкостью руки, парезом мышц лица по центральному типу с одной стороны. 

Транзuторная uшемuческая атака

Клиника. Клинические симптомы заболевания обычно  возникают внезапно и достигают максимальной степени в течение нескольких суток или 1-2 мин, они сохраняются от 10-15 мин. до суток. Очаговые симптомы поражения головного мозга разнообразны и определяются локализацией ишемии мозга в каротидном или вертебробазилярном бассейне, общемозговые симптомы наблюдаются редко. Клиническая картина в дебюте ТИА соответствует ишемическому инсульту. Часто ТИА проявляются легкими неврологическими нарушениями (онемение лица и руки, легкий гемипарез или монопарез руки), хотя возможны и выраженные расстройства (гемиплегия, тотальная афазия). Нередко наблюдается кратковременное снижение зрения на один глаз, что обусловлено нарушением кровообращения в глаз​ной артерии. ТИА могут часто повторяться. Во многих случаях пациенты не придают преходящим кратковременным расстройствам существенного значения и не обращаются за консультацией к врачу, поэтому сложно оценить распространенность транзиторных ишемических атак.

Почти у 40 % больных перенесших ТИА, в течение последующих 5 лет развивается инсульт.

Диагностика. 

Диагноз ТИА часто устанавливают ретроспективно на основании анамнеза: развитие преходящих симптомов очагового поражения головного мозга у больного, имеющего факторы риска ишемического нарушения мозгового кровообращения. 

Пациенты, перенесшие ТИА, требуют обследования для выяснения причины преходящей ишемии мозга с целью предупреждения ишемического инсульта и других заболеваний сердечно-сосудистой системы. В план обследования входят развернутый общий анализ крови, биохимический, исследование гемостаза, ЭКГ, неинвазивные ультразвуковые методы исследования прецеребральных и церебральных артерий (предпочтительнее дуплексное сканирование прецеребральных артерий и ТКДГ церебральных артерий), МР-ангиография. Проведение КТ или МРТ головы желательно во всех случаях ТИА, но оно необходимо в диагностически неясных случаях для исключения других возможных причин преходящих неврологических нарушений (опухоль мозга, небольшое внутримозговое кровоизлияние, травматическая субдуральная гематома и др.). У большинства пациентов с ТИА при КТ и МРТ головы не выявляют очаговых изменений. 

Острое нарушение мозгового кровообращения геморрагического характера

Этиология и патогенез.

Нетравматическое кровоизлияние в мозг наиболее часто возникает как осложнение артериальной гипертонии. Развитие дегенеративных изменений (липогиалиноз, фибриноидный некроз) в небольших перфорирующих артериях мозга и образование микроаневризм на фоне артериальной гипертонии рассматривают как наиболее важные предпосылки для возникновения гипертонического внутримозгового кровоизлияния. Оно чаще развивается у больных с выраженной или умеренной артериальной гипертонией.  Кровоизлияние возникает вследствие разрыва измененной перфорирующей артерии или микроаневризмы либо геморрагического пропитывания.      Следующей по частоте причиной кровоизлияния в мозг является разрыв артериовенозной мальформации или мешотчатой аневризмы. Гематомы при артериовенозной мальформации обычно локализуются в белом веществе полушарий большого мозга или базальных ядрах.   В пожилом возрасте нередкая причина кровоизлияния в мозг - амилоидная ангиопатия, возникающая вследствие отложения амилоидного белка в средней оболочке и адвентиции мелких корковых артерий и артериол

Кровоизлияние в опухоль головного мозга составляет примерно 5 % от всех причин внутримозгового кровоизлияния. Сравнительно часто метастазирование в мозг осложняется кровоизлиянием. 

Реже кровоизлияние в мозг вызвано тромбоцитопенией, гемофилией, лейкемией, геморрагическим диатезом, артериитом и др.

 Кровоизлияние в большинстве случаев приводит к прорыву крови в подпаутинное пространство (паренхиматозное кровоизлияние), а у части больных и  в желудочки мозга (паренхиматозно-вентрикулярное кровоизлияние). При кровоизлиянии обычно развивается и ишемия вследствие механического сдавления артерий и некоторой вазоконстрикции, вызванной излитием крови в подпаутинное пространство и вещество мозга. Ишемия мозга приводит к развитию цитотоксического и вазогенного отека и еще более значительному повышению ВЧД. При большом количестве излившейся крови возникает смещение структур мозга и сдавление мозгового ствола, что обычно вызывает летальный исход.

Клинические особенности геморрагического инсульта.

1. В анамнезе  имеются заболевания  крови, артериальная гипертензия, сосудистые аномалии, аневризмы.

2. Наличие в анамнезе преходящих нарушений мозгового кровообращения в виде частых гипертонических кризов.

3.  ОНМК возникает на фоне высокого АД.

4. Инсульт чаще всего развивается в  дневные часы, что обусловлено воздействием экзо- и эндогенных факторов (стресс, физическая нагрузка, длительное пребывание на солнце и др.), приводящих к повышению АД.

5.Острое начало заболевания во время активной деятельности, быстрое прогрессирующее ухудшение состояния пациента.
6. Всегда присутствуют менингеальные симптомы (ригидность затылочных мышц, симтом Кернига).

7. Преобладает общемозговая симптоматика (головная боль, рвота,  психомоторное возбуждение, нарушение сознания), над очаговой (парезы, расстройства чувствительности, афазии) т.к. в остром периоде наличие очаговой симптоматики зачастую невозможно выявить  за счет количественных расстройств сознания (сопор, кома).

8. В клиническом анализе крови выявляется ускоренное СОЭ, лейкоцитоз. Температура повышается до 37С, часто отмечается тахикардия и гиперемия кожных покровов верхней половины тела.

9. Раннее появление симптомов, обусловленных смещением и сдавленном мозгового ствола. При этом кроме нарушения сознания, дыхания и сердечной деятельности отмечаются глазодвигательные расстройства (сужение глазной щели, изменение величины зрачков - в 80% случаев мидриаз на стороне поражения, страбизм, диплопия) нистагм, расстройства мышечного тонуса по типу децеребрационной ригидности.
Наиболее частый очаговый симптом кровоизлияния - центральный гемипарез, который может сопровождаться изменениями мышечного тонуса – повышением по пирамидному типу. При массивных полушарных гематомах нередко развивается смещение медиальных отделов височной доли в вырезку намета мозжечка со сдавлением среднего мозга, ранний признак которого - расширение зрачка на стороне пораженного полушария.

Небольшие по размерам гематомы или ограниченные диапедезные кровоизлияния проявляются только очаговыми неврологическими сим​птомами и по течению напоминают ишемический инсульт, но с обязательным присутствием менингеальных симптомов. 

Кровоизлияние в базальные ядра и внутреннюю капсулу обычно проявляется симптомами 3-х геми: контралатеральной гемиплегией, гемианестезией, гемианопсией, а также парезом мимических мышц и языка по центральному типу. При массивных гематомах нарушается сознание, вплоть до комы. Если развивается сдавление мозгового ствола, то могут наблюдаться нарушения ритма дыхания и сердечной деятельности, глазодвигательные расстройства, децеребрационная ригидность. 

При кровоизлиянии в таламус возникают контралатеральная гемианестезия и гемиатаксия, гемианопсия, иногда преходящий гемипарез и глазодвигательные расстройства (миоз, парез взора вверх или сходящееся косоглазие). Возможны пространственная дезориентация, амнезия, сонливость, апатия и речевые нарушения (при поражении доминантного полушария). Через несколько дней или недель после инсульта могут развиться гиперпатия (повышенная чувствительность), дизестезия (извращенная чувствительность) и спонтанная боль на стороне, противоположной кровоизлиянию.

Кровоизлияние в мозжечок обычно проявляется головокружением, тошнотой и повторной рвотой при сохранении сознания. Больных часто беспокоит головная боль в затылочной области, у них обычно выявляются нистагм и атаксия в конечностях. В дальнейшем возможны сдавление мозгового ствола с развитием геми- или тетрапареза, расстройства глотания и тембра голоса, поражения лицевого  и отводящего  нервов, нарушения сознания.

При кровоизлиянии в мост может развиться кома или контралатеральный гемипарез и гoмолатеральный парез мимических мышц и мышц, иннервируемых отводящим нервом. В случаях кровоизлияния в мозговой ствол часто наблюдаются тахипноэ и нарушения ритма дыхания, гипертермия, гипергидроз, децеребрационная ригидность.

Субарахноидальное кровоизлияние.

Этиология и патогенез. 

 Спонтанное (нетравматическое) САК в большинстве (70-85 %) случаев вызвано разрывом мешотчатой аневризмы с излитием крови в под паутинное пространство головного и спинного мозга. Разрывы аневризмы чаще локализуются в области дна или боковых отделов, где стенка аневризмы обычно резко истончена. Значительно реже САК вызвано разрывом артериовенозной мальформации, поскольку большинство (95 %) случаев ее разрыва приводит к внутримозговому кровоизлиянию. САК может развиться вследствие разрыва микотической аневризмы, образование которой обусловлено инфицированной артериальной эмболией (при инфекционном эндокардите) и развитием септической дегенерации эластической мембраны и мышечной оболочки артериальной стенки. В качестве редких типов сосудистой мальформации, осложняющихся САК, могут быть кавернозные мальформации (кавернозные гемангиомы), венозные мальформации (венозные гемангиомы) и артериовенозные свищи в твердой оболочке головного мозга. 

Расслоение позвоночной и реже сонной артерии иногда приводит к САК расслоение артерии может возникнуть вследствие травмы шеи, мануальной терапии на шейном отделе или спонтанно.

К редким причинам САК относятся гематологические расстройства (серповидно- клеточная анемия, лейкемия, тромбоцитопения, ДВС-синдром), антикоагулянтная терапия, кровотечение из опухоли оболочек мозга, амилоидная ангиопатия (в пожилом возрасте), церебральный васкулит, тромбозы корковых или менингеальных вен, употребление кокаина, использование симпатомиметиков.

САК может сопровождаться кровоизлиянием в вещество мозга, окклюзионной или сообщающейся гидроцефалией. Через 3-5 дней  возникает выраженный спазм церебральных артерий, который сопровождается ишемией мозга и развитием почти у половины больных ишемического инсульта. Сужение просвета артерий обусловлено как возникающим уже в первые часы спазмом артерий в ответ на САК, так и воздействием сгустка крови и продуктов его распада, в основе которого лежат изменение структуры гладкомышечных клеток и эндотелия, развитие фиброза сосудистой стенки за счет изменений количества коллагена, пролифе​рации и миграции миофибробластов. Спазм церебральных артерий обычно регрессирует в течение 2-3 нед с момента заболевания, но иногда выраженный ангиоспазм приводит к смерти больного. Вероятность спазма церебральных артерий выше при массивных кровоизлияниях (особенно на основании мозга), субарахноидально-паренхиматозных кровоизлияниях, при наличии аневризмы. В течение 4-6 нед возможно повторное кровоизлияние, которое более чем у половины больных приводит к смертельному исходу. В качестве других осложнений течения САК возможны нарушения электролитного баланса (гипонатриемия), нейрогенный отек легких, эпилептические припадки, выраженная аритмия или ишемия миокарда.

Клиника.

 САК обычно развивается внезапно, без каких-либо пред​вестников. Оно может развиться в любом возрасте, но чаще возникает в 25-50 лет. Внезапная интенсивная головная боль - первый и наиболее частый  симптом заболевания. САК возникает в состоянии бодрствования, нередко на фоне физического или эмоционального напряжения. Больные часто характеризуют боль как "ощущение сильнейшего удара в голову" или "растекания горячей жидкости в голове". Вместе с головной болью нередко возникают тошнота и рвота, светобоязнь. Нарушение сознания возникает у 50-60 % больных, и у части из них достигает степени комы. Через 3-12 ч после начала заболевания у большинства больных выявляют ригидность шейных мышц, реже обнаруживают другие менингеальные симптомы (симптомы Кернига и ригидность затылочных мышц). Важно отметить, что отсутствие менингеальных симптомов не исключает САК. 

В первые дни САК у большинства больных отсутствуют очаговые неврологические симптомы. Поражение глазодвигательного (IП) нерва может возникнуть вследствие его сдавления аневризмой задней соединительной артерии или излившейся кровью. Поражение отводящего  (VI) нерва развивается вследствие повышения ВЧД или компрессии нерва аневризмой. Гемипарез возможен при аневризме средней мозговой артерии из-за скопления сгустка крови в области латеральной борозды. Нижний парапарез иногда наблюдается при аневризме передней соединительной артерии. 

В первые дни САК могут наблюдаться умеренное повышение температуры тела (обычно до 37-38 С) и артериальная гипертония. Повышение артериального давления определяется в l-е сутки у половины больных, но затем приходит к нормальному уровню в течение нескольких дней.

На 2-3-й неделе САК у части больных возникают очаговые симптомы поражения головного мозга вследствие спазма церебральных артерий. Клиническая картина соответствует ишемическому инсульту в бассейне тех артерий, где развивается ангиоспазм.

Повторное САК проявляется интенсивной головной болью и в большинстве случаев приводит к развитию комы и появлению новых неврологических нарушений.

В типичных случаях диагноз не вызывает серьезных затруднений на сновании клинических данных внезапное развитие выраженной головной боли, появление менингеальных симптомов, нарушение сознания. При подозрении на САК необходимы экстренная  госпитализация больного и проведение КТ или МРТ головы, а при их не​доступности или неинформативности - поясничной пункции.

Лечение на до госпитальном этапе

Больной с острым нарушением мозгового кровообращения при любой форме инсульта должен быть срочно госпитализирован в лежачем положении в сопровождении медицинского работника в неврологическое отделение больницы. Транспортировка осуществляется машиной скорой помощи, на носилках с приподнятым головным концом. Противопоказанием для транспортировки являются грубые нарушения дыхания или сердечно-сосудистой деятельности, предагональное состояние.

Базисная терапия (симптоматическая)  применяется при не уточненном характере инсульта и включает мероприятия, направленные на поддержание основных жизненных функций  (дыхания и сердечно-сосудистой деятельности) и лечение симптомов соматических заболеваний, ставших причиной ОНМК.

Базисная терапия: необходимо поддерживать АД  на уровне не ниже 140-160/80-90 мм.рт.ст. для адекватного перфузионного давления в ишемизированной мозговой ткани, прежде всего в зоне «ишемической полутени». Если проводится гипотензивная терапия, то она должна быть  постепенной и щадящей, до уровня, превышающего на 10-15 мм.рт.ст. обычные значения артериального давления или 160,170\95,100 мм.рт.ст. в случае впервые выявленной артериальной гипертензии. В качестве гипотензивных препаратов применяют бета-адреноблокаторы, ингибиторы АПФ, антагонисты кальция. В случае артериальной гипотензии  рекомендуется введение кровезамещающих растворов (полиглюкин, макродекс, рондекс) или низкомолекулярных декстранов (реополиглюкин) в сочетании с кортикостероидами (преднизолон 120-160мг), а при отсутствии эффекта назначают 50-100 мг допамина на физ. растворе в/в капельно.   

Борьба с отеком мозга, направлена на снятие цитотоксического и перифокального отека. Наиболее оправданным является применение осмотических диуретиков. Используется маннитол в дозе 0,5-1 г/кг внутривенно капельно в виде 10-20% р-ра, приготовленного ex tempore на физиологическом растворе или 5% глюкозе. Максимальная разовая доза препарата - 3 г/кг. Однако при его применении следует помнить о таком неприятном феномене, как “симптом отдачи”, то есть повышение внутричерепного давления в среднем на 30-40% от исходного через 45 мин - 2 часа после введения препарата. С этим побочным эффектом можно бороться, во-первых, дробным введением препарата, разбивая суточную дозу на 2-3 приема, или, во-вторых, вводить между приемами маннитола, салуретики, например фуросемид в дозе 40 мг внутривенно струйно или в/м на физиологическом растворе. Применение только салуретиков (фуросемида и других), особенно при ишемическом характере инсульта, считается нецелесообразным. Эти препараты вызывают потерю электролитов с мочой, не оказывая значимого снижения внутричерепного давления. Кроме того, салуретики ухудшают микроциркуляцию и нарушают реологические свойства крови, что в свою очередь может способствовать дальнейшему развитию отека мозга. Кроме маннитола  можно использовать глицерин, который не обладает “симптомом” отдачи и умеренно действует на системное артериальное давление. Применяется препарат внутривенно капельно в виде 10% р-ра следующего состава (глицерин - 30,0; аскорбинат натрия - 20,0; физиологический раствор – 250,0) в количестве 400-800 мл/сут в течение первых 2-3 дней заболевания. Также применяют глицерол - 10% раствор  по 0,25-1 г/кг веса каждые 4-6ч или в/в капельно 10% раствор на физ. растворе 1-2мл/кг за 2 часа.

Для снятия отека головного мозга применяются и кортикостероиды, в частности, дексаметазон, который в 6 раз активнее преднизолона, не вызывает задержки калия. В первые 2-3 дня инсульта дексаметазон назначают в дозе 16-20 мг/сут внутривенно капельно или струйно (по 4 мг каждые 6 часов) с постепенным снижением суточной дозы - 12-8-4 мг. Затем, если позволяет состояние больного, переходят на пероральный прием препарата. Продолжительность приема дексаметазона зависит от тяжести инсульта и выраженности отека головного мозга.

Эффективность кортикостероидов и возможность их назначения при геморрагических инсультах обсуждается до сих пор. При их применении следует помнить о таком противопоказании, как высокое АД. Однако многие авторы считают их назначение возможным и в этом случае, если в клинических симптомах преобладают явления отека мозга.

С целью первичной нейропротекции используют глицин, MgSo4. Таб. глицин 0,1 сублингвально дробно в разовой дозе до 3-5 таб предварительно протертых в порошок, суточная доза достигает 1 – 2 г в первые 5 дней инсульта. MgSo4  25% - 10 мл. на 200 мл. физ. р-ра вутривенно капельно;  MgSo4 25% - 5 мл.  на 20 мл. физ. р-ра внутривенно  медленно струйно или внутримышечно.

В случаях повторяющейся рвоты или упорной икоты используются галоперидол 1.5-2мг/сут. и противорвотные - метоклопрамид 0.5% - 2мл 2-4раза в сутки.

Дифференцированную терапию назначают  при уточнении характера инсульта в стационарных условиях.

СТАНДАРТНЫЕ ОШИБКИ ТЕРАПИИ 

1. Применение таких препаратов как хлористый кальций, викасол или аскорбиновая кислота для остановки кровотечения при геморрагических инсультах бессмысленно, так как они начинают действовать только через несколько суток.

2. Применение оксибутирата натрия и реланиума в качестве антигипоксантов при ишемическом инсульте возможно лишь при полной уверенности в характере инсульта, так как они могут стушевать картину заболевания.

Сосудистые заболевания нервной системы.

Тестовые вопросы:



001.Для клинических проявлений тромбоза поверхностных мозговых вен наиболее характерным является 

а)наличие общемозговых симптомов 
б)отек дисков зрительных нервов 
в)изменчивость очаговых полушарных симптомов 
г)менингеальный синдром 
д)субфебрилитет 


002.Для инструментальной диагностики спонтанного субарахноидального кровоизлияния абсолютно необходимы данные 

а)ангиографии 
б)реоэнцефалографии 
в)ультразвуковой допплерографии 
г)компьютерной томографии 
д)радиоизотопной сцинтиграфии 

003.При разрыве супратенториальной артериовенозной аневризмы чаще, чем при разрыве артериальной аневризмы, происходит 

а)истечение крови в цистерны основания мозга 
б)развитие менингеального синдрома 
в)развитие асимметричной гидроцефалии 
г)развитие внутримозговой гематомы 
д)утрата зрения и глазодвигательные расстройства 

004.Для разрыва аневризм конвекситальных артерий мозга обязательны все перечисленные симптомы, кроме 

а)утраты сознания 
б)головной боли 
в)очаговых неврологических симптомов 
г)менингеального синдрома 


005.При субарахноидальном кровоизлиянии у больного с выраженным атеросклерозом не следует применять 

а)аналгетики 
б)антифибринолитики 
в)дегидратационные препараты 
г)спазмолитики 
д)антигипертензивные средства 


006.При гипертоническом кровоизлиянии в мозг не следует применять 

а)препараты ксантинового ряда 
б)a-адреноблокаторы 
в)аналептики 
г)препараты раувольфии 
д)ганглиоблокаторы 


007.Противопоказанием к транспортировке в неврологический стационар больного с гипертоническим кровоизлиянием в мозг является 

а)утрата сознания 
б)рвота 
в)психомоторное возбуждение 
г)инфаркт миокарда 
д)отек легкого 



008.Папаверин в острейшей стадии гипертонического кровоизлияния в мозг не следует назначать 

а)при утрате сознания и менингеальном синдроме 
б)при застое на глазном дне и реографических признаках гипотонии церебральных сосудов 
в)при артериальном давлении выше 200/100 мм рт. ст. 
г)верно а) и б) 
д)верно б) и в) 

009.Для гипертонического субарахноидального кровоизлияния обязательным признаком является 

а)утрата сознания 
б)зрачковые расстройства 
б)нистагм 
г)менингеальный синдром 
д)двусторонние пирамидные патологические знаки 


010.Для дегидратирующей терапии гипертонического кровоизлияния в мозг при артериальном давлении 230/130 мм рт. ст.  следует выбрать 

а)мочевину 
б)стероиды 
в)маннитол 
г)лазикс 


011.При кровоизлиянии в мозжечок обязательным является наличие 

а)утраты сознания, гемипареза 
б)динамической атаксии 
в)глазодвигательных расстройств 
г)верно а) и б) 
д)верно б) и в)  

012.При кровоизлиянии в ствол мозга не является обязательным 

а)поражение черепно-мозговых нервов 
б)менингеальный синдром 
в)зрачковые расстройства 
г)двусторонние пирамидные симптомы 

013.При гипертоническом кровоизлиянии в мозг применение антифибринолитиков (эпсилонаминокапроновой кислоты и др.) не показано, поскольку 

а)высок риск повышения артериального давления 
б)возможно значительное повышение внутричерепного давления 
в)кровоизлияние уже завершилось 
г)возможно усиление менингеального синдрома 
д)возможно усиление цефалгического синдрома 



014.Для гипертонического кровоизлияния в мозг не характерно наличие 

а)сдавления и разрушения вещества мозга излившейся кровью 
б)вазопареза в области кровоизлияния 
в)смещения ствола головного мозга 
г)закупорки артерий основания мозга 
д)отека вещества мозга 

015.При паренхиматозно-субарахноидальном кровоизлиянии обязательным является 

а)утрата сознания 
б)кровянистый ликвор 
в)смещение срединного эхо-сигнала 
г)контралатеральный гемипарез 
д)все перечисленное 


016.Показаниями для назначения дегидратирующих средств при ишемическом инсульте являются 

а)выраженность общемозговой симптоматики 
б)гиповолемия 
в)гиперкоагулопатия 
г)все перечисленные 



017.Показанием к гиперволемической гемодилюции при ишемическом инсульте является наличие 

а)анурии 
б)сердечной недостаточности 
в)артериального давления ниже 120/60 мм рт. ст. 
г)артериального давления свыше 200/100 мм рт. ст. 
д)гематокрита 42% 



018.Решающее влияние на прогноз преходящего нарушения мозгового кровообращения оказывает 

а)адекватный уровень артериального давления 
б)состояние вязкости и текучести крови 
в)состояние свертывающей системы крови 
г)сохранная проходимость приводящих артерий 
д)продолжительность эпизодов преходящей ишемии 


019.Геморрагический инфаркт головного мозга локализуется 

а)только в белом веществе 
б)только в сером веществе 
в)только в подкорковых узлах 
г)возможна любая локализация 


020.К развитию нетромботического ишемического инсульта не приводит 

а)спазм сосудов 
б)мозговая сосудистая недостаточность 
в)артерио-артериальная микроэмболия 
г)кардиогенная эмболия 



021.Обкрадывание здорового участка в пользу ишемического очага после введения вазотонических средств происходит в результате 

а)сужения здоровых сосудов неповрежденных отделов мозга 
б)сужения сосудов пораженного участка мозга 
в)расширения сосудов пораженного участка мозга 
г)восстановления ауторегуляции мозгового кровообращения 
д)восстановления реактивности сосудов в очаге ишемии 

022.Причиной преходящего нарушения мозгового кровообращения не является 

а)падение перфузионного артериального давления 
б)артерио-артериальная микроэмболия 
в)спазм мозговых артерий 
г)тромбоз мозговых артерий 
д)тромбоз экстракраниальных магистральных артерий головы 

023.Для преходящего нарушения мозгового кровообращения при поражении вертебробазилярной системы не характерно наличие 

а)двоения в глазах 
б)альтернирующих синдромов 
в)двусторонних парезов 
г)атаксии 
д)оптико-гемиплегического синдрома 


024.Диагноз преходящего нарушения мозгового кровообращения устанавливают, если очаговая церебральная симптоматика подвергается полному регрессу не позднее 

а)1 суток 
б)1 недели 
в)2 недель 
г)3 недель 
д)1 месяца
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