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АННОТАЦИЯ 

Инсульт является одной из основных причин судорог у взрослых. 
Изучение факторов включало скрининг хирургического вмешательства, риск 

развития ранних и поздних постинсультных эпилептических припадков, а 

также обследование 300 пациентов в возрасте 41-94 лет. Изучены данные 

анамнеза заболевания и нейровизуализации. Данное исследование проведено 

на основании статистических данных, свидетельствующих о повышенном 

риске ранних эпилептических припадков при геморрагическом инсульте. 
Ключевые слова: геморрагический инсульт, эпилепсия, сосудистый 

фактор, фактор риска, нейроклинические признаки. 
 

ANNOTATSIYA 

Insult kattalardagi tutqanoqning asosiy sabablaridan biridir. Faktorlarni 

o'rganish natijasida skrining amaliyoti o’tkazildi, insultdan keyingi erta va kech 

epileptik tutqanoqlar xavfi o’rganildi, 41-94 yoshdagi 300 nafar bemor tekshirildi. 

Ma'lumotlar kasallik tarix va neyrovizualisatsiya o'rganildi. Gemorragik insultbilan 

erta epileptik tutilishlar xavfi ortishi ko'rsatilgan statistik malumotlar asosida ushbu 

tadqiqot ishi olib borildi. 
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Kalit so'zlari: gemoragik insult, tutqanoq, qon-tomir faktori, xavf omil, 

neyroklinik belgilar. 

 
ABSTRACT 

Stroke is one of the leading causes of seizures in adults. The study of factors 

included screening surgery, the risk of early and late post-stroke epileptic seizures, 

and a study of 300 patients aged 41-94 years. Data were studied on disease history 

and neuroimaging. This study was conducted on the basis of statistical data showing 

an increased risk of early epileptic seizures with hemorrhagic stroke. 

Keywords: hemorrhagic stroke, epilepsy, vascular factor, risk factor, 

neuroclinical signs. 

 
Ранняя диагностика и лечение мозговых инсультов - одна из важнейших 

проблем в современной нейрохирургии и неврологии. Нетравматические 

внутримозговые кровоизлияния встречаются в 70-90 % случаев и могут 

развиться в любой фазе гипертонической болезни. Супратенториальные 

нетравматические кровоизлияния встречаются в 85 %, а субтенториальные - 

в 15 % случаев. Кровоизлияния имеют типичную локализацию: в подкорковые  

узлы в 25-30 % случаев, в зрительный бугор - в 10-20 %, в лобную, теменную, 
височную и затылочную долю - в 20 %, в мозжечок - в 8- 10 %, в мост - в 5-7 

% и в головку хвостатого ядра - в 5 % случаев. В ряде случаев развиваются 

нетравматические внутримозговые кровоизлияния в обаполушария головного 

мозга [1]. 

При развитии нетравматических внутримозговых кровоизлияний 

необходимо учитывать совокупность трех групп факторов: анатомических 

(приобретенные изменения и/или врожденные пороки развития кровеносных 

сосудов головного мозга); гемодинамических (артериальная гипертензия); 
факторов, влияющих на сверты свертываемость крови (прием 

антикоагулянтов и анти- агрегантов, заболевания крови ) [2]. 

У пациентов с артериальной гипертонией происходят деструктивные 

изменения в стенках церебральных сосудов, главным образом, в мышечной 

стенке артериол: повышается ионная проницаемость мембран 

гладкомышечных клеток с последующей их гипоксией, аноксией и гибелью. 
Количество гладкомышечных клеток в мышечной оболочке проксимальных, 
дистальных лентикуло-стриарных артерий, огибающих кортикальных 

артериол уменьшается более чем на 50 % от исходного количества. Данные 

изменения приводят к диффузному накоплению продуктов распада клеток в 

сосудистой стенке, фибриноидному некрозу, образованию микроаневризм в 
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артериолах диаметром 70-700 микрон, которые являются местами разрыва 

[3]. 

Большое значение в развитии нетравматических внутримозговых 

кровоизлияний имеют особенности кровоснабжения подкорковых узлов: 
лентикулостриарные артерии отходят от средней мозговой артерии под 

прямым углом, количество анастомозов между ними мало, что не 

обеспечивает достаточной аммортизации при гипертензивных церебральных 

кризах и приводит к их разрыву [4]. 

В настоящее время выделяют два ведущих механизма развития 

инсультных внутримозговых кровоизлияний: разрыв патологически 

измененного сосуда с образованием гематомы и геморрагическое 

пропитывание. Кровоизлияния в виде гематомы, по материалам аутопсии, 
обнаруживаются в 85 % случаев, имеют типичную локализацию, 
располагаются в области подкорковых узлов, в долях мозга (лобарные) и в 

мозжечке. В остром периоде заболевания при данном типе кровоизлияния не 

происходит значительного разрушения мозгового вещества, так как 

излившаяся кровь раздвигает нервные волокна. В 15 % случаев развивается 

геморрагическое пропитывание вещества мозга, которое чаще всего 

развивается в зрительном бугре, в мосту и сопровождается значительным 

разрушением окружающей мозговой ткани [5]. 

Образование внутримозговых гематом приводит к сосудисто- 

рефлекторным, парабиотическим и некротическим реакциям в мозговой 

ткани. Объем кровоизлияния в большинстве наблюдений увеличивается в 

течение 2-3 часов после заболевания. В дальнейшем развиваются местные и 

отдаленные сосудисто-рефлекторные реакции, приводящие к каскаду 

патофизиологических реакций в структурах мозга, к их ишемии, отеку и 

набуханию [6]. 

Все еще обсуждаются временные параметры обратимой ишемии 

вещества головного мозга, причины этой ишемии, ее влияние на окружающие 

структуры мозга, а также время появления и степень нарастания необратимых 

церебральных изменений [7]. 

Распространенность эпилепсии составляет от 1,5 до 31 случая на 1000 

населения, заболеваемость — от 11 до 134 случаев на 100 тыс. населения. 
Второй пик заболеваемости эпилепсией после детства приходится напожилых 

в связи с ростом среди них частоты хронической ишемии мозга (ХИМ) и 

инсульта. Риск развития эпилепсии у лиц старше 70 лет даже выше, чем в 

первые 10 лет жизни [1, 2]. 
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По данным эпидемиологических исследований последних лет, частота 

эпилепсии у пациентов старше 60 лет в 2006 г. достигла 104, а в 2020 г. — 

127,2 случая на 100 тыс. населения. Это связано с увеличением в популяции 

численности лиц старших возрастных групп, а также с ростом рас- 

пространенности цереброваскулярной патологии, которая является одним из 

ведущих факторов риска эпилепсии у пожилых больных [2]. По данным 

Международной противоэпилептической лиги, в общей структуре причин 

симптоматической локально обусловленной эпилепсии сосудистые 

заболевания головного мозга составляют 6—8%. Распространенность этой 

эпилепсии увеличивается с 15 случаев (после 50 лет) до 45—50 (после 60— 

75 лет) случаев на 100 тыс. населения [3]. 

По данным В.А. Мануковского (2006), при определении тактики 

реанимационного лечения больных с дислокационным синдромом, целесо- 

образно разделять их на группы - с компенсированным, 
субкомпенсированным и декомпенсированным состоянием. Автор 

доказывает, что при компенсированном состоянии пациентов лечение 

основывается на общепринятых принципах интенсивной терапии, при 

субкомпенси- рованном необходимо экстренное обеспечение оптимального 

притока обогащенной кислородом крови к мозгу, при декомпенсированном 

эффективных средств лечения не найдено [28]. 

Одной из причин грубой инвалидизации и высокой смертности больных 

с геморрагическим инсультом является развитие рецидива кровоизлияния. 
Частота послеоперационных кровоизлияний достигает 50 % и прежде всего 

связана с недостаточным интраоперационным гемостазом, некупируемым 

высоким артериальным давлением, сопутствующими заболеваниями 

внутренних органов в стадии суб- и декомпенсации [29]. 

Среди пациентов с цереброваскулярной патологией, страдающих 

эпилепсией, в 27% случаев отмечена связь этого заболевания с перенесенным 

инсультом, у остальных — с признаками ХИМ, проявляющейся «немыми» 

инсультами в бассейне кровоснабжения преимущественно средней мозговой 

артерии, гиподенсивными очагами полушарной локализации [4]. 

Как известно, сахарный диабет (СД) занимает одну из ведущих позиций 

среди причин ХИМ и инсульта. В то же время СД отводится одно из 

центральных мест среди факторов риска инсульта. Между тем до настоящего 

времени вопрос о влиянии СД на частоту развития постинсультной эпи- 

лепсии остается открытым. По данным некоторых авторов, эпилептические 

припадки при СД встречаются в 2 раза чаще, чем у лиц с нормальным 
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углеводным обменом. Другие свидетельствуют об отсутствии влияния СД на 

частоту развития эпилепсии. 
Ранние постинсультные припадки (РП), возникающие в первые 7 сут 

инсульта, развиваются вследствие цитотоксических и метаболических 

нарушений в очаге ишемии, их воздействия на сохранные функционирующие 

нейроны, в которых формируются критические деполяризационные сдвиги и 

разрядная активность, и прекращаются сразу после стабилизации 

метаболических процессов [5]. Определенную роль чаще в качестве 

предикторов нарушения активности противо- эпилептических систем играют 

вторичные изменения: выраженность отека и полнокровия, фактор 

внезапности [6]. В основе поздних постинсультных припадков (ПП) лежат 

аналогичные патогенетические механизмы, однако они чаще являются 

результатом спонтанной активности поврежденных нейронов, расположенных 

в зоне, прилежащей к постишемической кисте, глиозу или корковой атрофии. 
Они возникают в пределах от 1 мес до 1 года (иногда позже) после 

цереброваскулярной катастрофы и нередко указывают на дебют 

постинсультной эпилепсии (ПИЭ). 

Как РП, так и ПП значительно ухудшают прогноз, увеличивают риск 

смерти и инвалидизации при инсульте [1]. Различные аспекты соотношения 

РП и ПП у больных с инсультом, факторы риска их возникновения и 

прогностическая значимость в настоящее время являются предметом 

активного изучения. 

Проведено исследование, целью которого было выявление факторов риска 

развития судорожных приступов в остром периоде инсульта. 

Показатели частоты повторных нетравматических внутримозговых 

кровоизлияний невелики. Некоторые авторы выявили повторное 

кровоизлияние у 53 (5,4 %) из 989 больных в течение 1,5-72 месяцев после 

первичного, а у 3-х из них (5,7 %) - после вторичного гипертензивного 

кровоизлияния. В 34 % случаев повторное кровоизлияние наступило в течение 

первого года и в 32,1 % - в течение второго года после первичного 

кровоизлияния. Локализация повторных внутримозговых гематом у всех 

больных отличалась от первичного кровоизлияния: в 26,8 % случаев 

кровоизлияние было в зрительном бугре, в 21,4 % - в подкорковых ядрах, в 3,7 

% - в доле полушарий головного мозга. Объем гематомы у всех больных был 

больше первичного [30]. 

Заключение. Таким образом, подводя итоги анализа современной научной 

литературы, можно прийти к заключению, что проблема хирургического 
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лечения внутримозговых кровоизлияний все еще далека от своего завершения. 
В связи с этим вопрос разработки новых минимально ин- вазивных способов 

удаления внутримозговых гематом, направленных на улучшение результатов 

лечения больных, остается актуальным. 
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