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Изучение причин гестационныхцереброваскулярных ос-
ложнений, механизмов их развития, разработка алго-

ритмов диагностики и неотложной терапии, методов профилак-
тики является актуальной проблемой как в неврологической, 
так и в акушерско - гинекологической практике. В развитых 
странах частота инсульта, осложняющего беременность и пос-
леродовый период, относительно невелика и составляет 1-2 
случая на 10 тыс. родов. Острая мозговая катастрофа резко 
утяжеляет течение любой акушерско-гинекологической пато-
логии и во многом определяет исход беременности и родов. 
Одни и те же этиологические факторы могут быть причиной как 
ишемических, так и геморрагических инсультов, а также их со-
четанных форм. 

До настоящего времени достоверная оценка потенциаль-
ного риска острого нарушения мозгового кровообращения 
(ОНМК), ассоциированного с беременностью, представляет до-
статочно сложную задачу [4,17]. 

Тромбоз внутричерепных венозных синусов может обус-
ловливать возникновение билатеральных инфарктов мозго-
вого вещества и субарахноидальных кровоизлияний [1]. Пато-
гномоничным симптомом является геморрагическая трансфор-
мация очага ишемии. Церебральный синус-тромбоз (ЦСТ) чаще 
всего развивается в первые 3 мес. беременности и в послеро-
довом период^ Возможно его развитие при спонтанных или 
искусственных абортах. В связи с широким применением анти-
биотиков преобладают неинфекционные синус-тромбозы, эти-
ологию которых не всегда удается установить. Факторами рис-
ка ЦСТ являются сопутствующие гематологические заболева-
ния (полицитемия, лейкемия, серповидно-клеточная анемия, 
повышение вязкости крови), антифосфолипидный синдром, 
васкулиты, злокачественные новообразования. Заболевание 
начинается с выраженной головной боли. Через некоторое 
время присоединяются рвота, нарушение сознания, парциаль-
ные или генерализованные судорожные припадки, нарушения 
речи, параличи, нарушения чувствительности. Характерно про-
грессирование очаговой неврологической симптоматики и ее 
двусторонний характер. 

Во время гестационного и послеродового периода ишеми-
ческий инсульт чаще всего обусловлен парадоксальной эмбо-
лией из вен таза, ног, правого предсердия [15]. При этом раз-
вивается острая окклюзия средней мозговой или другой круп-
ной церебральной артерии с соответствующей неврологичес-
кой симптоматикой. Перемещение эмболов из правой полови-
ны сердца в левую может быть вызвано незаращением оваль-
ного отверстия, проведением трансэзофагеальной эхокарди-
ографии, дефектом межжелудочковой перегородки. В связи 
со сложностью диагностики верификация парадоксальной эм-
болии церебральных артерий базируется в основном на дан-
ных вскрытия в случае летального исхода. 

Вторым по частоте проводником эмболов в мозг через ве-
нозную систему служат артериовенозные мальформации (АВМ) 
легких [10]. Эта сравнительно редкая патология наблюдается 
как самостоятельное заболевание или в симптомокомплексе 
разнообразных ангиодисплазий, объединенных врожденной 
неполноценностью мезенхимальной основы микрососудов. По 
данным M.S. Esplin (1997 г.), более половины случаев легоч-
ных сосудистых мальформаций, манифестирующих во время 
беременности, являются клиническим проявлением наслед-
ственной геморрагической телеангиэктазии (болезни Рандю-

Ослера), с артериовенозными аномалиями в легких, печени, 
почках [9]. На рентгенограмме грудной клетки виден участок 
поражения в виде «монеты», а при клиническом осмотре выяв-
ляется цианоз, деформации пальцев рук по типу «барабанных 
палочек», аускультативно-шум над грудной клеткой. При про-
грессировании АВМ во время беременности в ряде зарубеж-
ных клиник выполняютэндоваскулярное вмешательство с эм-
болизацией полости мальформации для замедления ее роста 
и предотвращения разрыва. У пациенток с наследственными 
заболеваниями соединительной ткани (синдромы Марфана, 
Элерса-Данло и др.) развитие инсульта во время беременности 
может быть вызвано дилатацией аорты (более 40 мм) со сни-
жением сердечного выброса, а также разрывом внутричереп-
ных артериальных аневризм. 

В литературе описано острое развитиедиссекций магист-
ральных артерий головного мозга вследствие напряжения 
мышц шеи во время родов [16]. Излившаяся кровь расслаива-
ет стенку крупной артерии и формирует интрамуральную гема-
тому. Инфаркт мозга (ИМ) развивается в результате окклюзии 
гематомой питающего сосуда, закупорки просвета артерии тром-
бом или эмболии с поверхности тромба. Чаще страдает одна 
артерия, но описаны случаи поражения двух и более сосудов. 
При диссекции внутренней сонной артерии отмечают лицевую и 
периорбитальную боль, боль в шее на стороне пораженной 
артерии. Синдром Горнера вызван поражением каротидных 
симпатических волокон. Одностороннее поражение дистальной 
группы черепных нервов (особенно XII) обусловлено компрес-
сией стенки сосуда на основании черепа. Расслоение позво-
ночной артерии происходит обычно на уровне С1-С2 и проявля-
ется болью в затылочной области и по задней поверхности шеи. 
Первые клинические симптомы диссекции часто появляются 
за несколько часов или суток до развития ишемического ин-
сульта, что необходимо учитывать при постановке диагноза. На 
первом этапе диагностики целесообразно выполнять дуплекс-
ное сканирование экстракраниальных артерий. Окончательное 
подтверждение диагноза диссекции проводятс помощью внут-
риартериальной дигитальной субтракционной ангиографии. К 
настоящему времени имеется определенный опыт примене-
ния магнитно-резонансной и компьютерно-томографической 
ангиографии для визуализации участка расслоения артериаль-
ной стенки. При этом необходимо дифференцировать окклю-
зию вследствие диссекции от закупорки сосуда, вызванной 
другими причинами. 

Развитие диссекции интракраниальных артерий проявля-
ется симптомами острой церебральной ишемии или субарахно-
идального кровоизлияния, причиной которого служит разрыв 
адвентиции кровеносного сосуда и дефект наружной эласти-
ческой пластинки в интрадуральном отделе сосуда. В случае 
расслоения базилярной артерии страдает ствол мозга вслед-
ствие образования массивного очага ИМ. В литературе встре-
чаются единичные наблюдения множественных диссекций эк-
стра-и интракраниальных артерий, явившихся причиной разви-
тия ИМ в послеродовом периоде, верифицированные ангиог-
рафически [5]. 

Неврологическими проявлениями диссеминированного 
внутрисосудистого свертывания крови (ДВС) наряду с инсуль-
топодобными эпизодами служит острая или подострая генера-
лизованная энцефалопатия, осложненная развитием гемор-
рагических инфарктов и внутри мозговых кровоизлияний (ВМК). 
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Возможно развитие сосудистой мозговой катастрофы во вре-
мя гинекологических операций, проводимых при отслойке пла-
центы, неразвивающейся беременности, септическом аборте и 
других состояниях. В случае развития интраоперационной ги-
поксии, ацидоза, проведении массивных гемотрансфузийтром-
богеморрагические нарушения осложняются инсультом [7]. 
Следует учесть, что в III семестре беременности уровень фибри-
на увеличивается на 20-30%, а протромбиновый индекс со-
ставляет 100-110%. Втромбоцитарно-сосудистом звене гемос-
таза при нормальном количестве тромбоцитов ихагрегацион-
ная способность повышается на 20 - 30%. При ДВС лаборатор-
ная диагностика обнаруживает в крови низкое число тромбо-
цитов и плазменного фибриногена, возрастание количества 
продуктов деградации фибрина. Выработка медиаторов воспа-
ления - цитокинов при позднем гестозе обусловливает выра-
женную дисфункцию эндотелия сосудов, которая сопровожда-
ется нарушением микроциркуляции, повышением агрегации 
тромбоцитов и эритроцитов. 

В типичных случаях синдром энцефалопатии при экламп-
сии представлен судорожными припадками, корковой слепо-
той и нарушением сознания различной степени выраженности 
[11]. Эклампсию дифференцируют с ИМ, ВМК, венозным си-
нус-тромбозом, метастазами геморрагической хориокарцино-
мы. Для этих состояний характерно развитие очагового невро-
логического дефицита. Параклинические и лабораторные ме-
тоды исследования позволяют исключить такие потенциаль-
ные причины коматозного состояния, как гипогликемическая 
кома, черепно-мозговая травма, острая интоксикация алкого-
лем и наркотиками и др. 

Гчпертоническая энцефалопатия развивается в течение 
нескольких часов на фоне очень высокого артериального дав-
ления (диастолическое АД превышает 120 мм рт. ст.). Предпо-
лагают, что срыв ауторегуляции церебрального кровотока при-
водит к дилатации внугримозговых артерий, гиперперфузии и 
отеку мозга с замедлением мозгового кровотока и сдавлени-
ем капилляров. Офтальмоскопическое обследование обнару-
живает отек диска зрительного нерва, кровоизлияния на глаз-
ном дне или выраженный спазм артериол сетчатки. Для поста-
новки диагноза гипертонической энцефалопатии проводят ком-
пьютерную или магнитно-резонансную томографию головного 
мозга, которые визуализируют отек мозга и позволяют исклю-
чить очаговую церебральную патологию. Согласно зарубежным 
исследователям, дисфункция эндотелия сосудов при экламп-
сии и преэклампсии является причиной нейроваскулярныхос-
ложнений: кровоизлияний, инфарктов, отека мозга. По дан-
ным В. Housni ссоавт. (2004 г.), инфаркты ствола мозга встре-
чаются реже, чем кровоизлияния, и протекают клинически бо-
лее благоприятно. В качестве примера приводят случай разви-
тия стволового инфаркта у 30-летней пациентки, перенесшей 
преэклампсию с артериальным давлением 160/100 мм рт. ст. 
и выраженной протеинурией. Через 10 ч после родов на дому 
в сроке 39 нед. беременности у женщины развился тетрапа-
рез, сопор, дизартрия, выраженное угнетение сухожильно-пе-
риостальных рефлексов. На магнитно-резонансной томографии 
верифицирован очаг ишемии в стволе мозга [12]. 

Вместе с тем ИМ, осложняющий акушерскую патологию, 
может развиваться по гемодинамическому типу, вследствие 
выраженного снижения мозгового кровотока. Сосудосужива-
ющие лекарственные препараты, в первую очередь эрготамин, 
в ряде случаев являются причиной послеродовой церебраль-
ной сегментарной вазоконстрикции, проявляющейся головной 
болью, эпилептическими припадками и очагами ишемии. Этио-
логическими факторами послеродовой ангиопатии в настоя-
щее время считают применение бромокриптина, инфекцион-
ный эндокардит, кардиомиопатию беременных, рааслоение 
коронарных артерий, серповидно-клеточную анемию. К причи-
нам церебрального ангиоспазма относяттакже ВМК вследствие 
эклампсии, разрыв интракраниальной артериальной аневриз-
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мы, АВМ, а также применение антикоагулянтов [13]. 
Артериовеноэные мальформации головного мозга неко-

торое время имеют бессимптомное клиническое течение, ма-
нифестируют во время беременности или родов в виде голов-
ной боли, генерализованных или парциальных эпилептичес-
ких припадков, очагового неврологического дефицита или по-
тери сознания вследствие внутричерепного кровоизлияния. Так 
как головная боль у беременных женщин может быть обуслов-
лена рядом разнообразных этиологических факторов, L.A. 
English и D.C. Mulvey (2004 г.) подчеркивают чрезвычайную 
сложность прижизненной диагностики АВМ. Описано наблюде-
ние истории родов 31-летней женщины, у которой первый раз-
рыв мальформации проявлялся симптомами нерезко выра-
женной головной боли при субарахноидальной геморрагии. 
Повторное кровоизлияние произошло во время операции ке-
сарева сечения и осложнилось образованием обширной внут-
римозговой гематомы [8]. Сравнительно редким, но смертель-
но опасным у беременных считают субарахноидальное крово-
излияние из аденомы гипофиза. Типичными симптомами питу-
итарной апоплексии являются резкая головная боль, тошнота, 
рвота, светобоязнь и снижение уровня сознания до комы. Для 
подтверждения диагноза проводят магнитно-резонансную то-
мографию головного мозга. У пациентокс артериальными анев-
ризмами, диагностированными во время беременности, необ-
ходимо значительное ограничение физической активности и 
постоянный контроль артериального давления для предупреж-
дения геморрагии. 

В настоящее время большинство неврологов полагают, что 
беременную с острой цереброваскулярной патологией необ-
ходимо обследовать по стандартному алгоритму больных с 
инсультом, снижая по возможности опасность рентгенологи-
ческих методов исследования. Необходимо помнить, что доза 
радиации, которую обследуемая получает во время компью-
терного сканирования головного мозга, эквивалентна фоно-
вой среднегодовой дозе [2]. Поэтому беременность является 
относительным противопоказанием к проведению компью-
терной томографии, рентгеновской ангиографии, но при необ-
ходимости исследование может быть выполнено с тщатель-
ной защитой живота. 

Риск развития инсульта возрастает в последнем тримест-
ре беременности и непосредственно в родах. Проведенные 
исследования показали, что 60-80% ИМ у беременных обус-
ловлены острой закупоркой сосудов мозга [7, 13, 17]. При 
этом во втором и третьем триместрах беременности чаще раз-
виваются артериальные окклюзии, а втечение первого меся-
ца послеродового периода - венозные [2]. Тайваньскими уче-
ными осуществлен анализ этиологии инсульта у 402 женщин 
в возрасте от 15 до 40 лет, госпитализированных по поводу 
инсульта. В 49 наблюдениях заболевание развилось во вре-
мя беременности и послеродового периода [14]. ИМ составил 
32,7% (16 женщин), венозный синус-тромбоз-22,4% (11 чел.), 
ВМК-38,8% (19 чел.) и субарахноидальное кровоизлияние-
6,1% (3 чел.). Авторы указывают, что этиологию ОНМК удалось 
установить в 78% случаев. Причиной внутримозговой гемор-
рагии у 37% женщин была эклампсия, у 26%-разрыв артери-
овенозной мальформации. 

Российскими авторами предпринята попытка оценки бе-
ременности как фактора риска ОНМК. Вероятность ИМ и ВМК 
в гестационном периоде в 3 раза превышает частоту инсуль-
тов, не связанных с беременностью и родами [3]. Полученные 
результаты показали, что наиболее часто ИМ развивались в 
послеродовом периоде - у 20 (41,7%) из 48 женщин, что 
может быть вызвано изменениями церебральной гемодина-
мики, гемореологических свойств крови и гормонального 
фона. В литературе есть отдельные работы, посвященные про-
блеме рецидивирования ИМ при последующих беременнос-
тях [6]. Показано, что незаращенное овальное отверстие в 
сочетании с патологией клапанного аппарата сердца является 
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фактором риска повторного ОНМК. Требуют дальнейшего уточ-
нения вопросы диагностики и лечения артериальной гипер-
тензии у беременных. 
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SOME STRUCTURAL BASES OF SUDDEN CARDIAC ARREST AND ELEMENTS OF ITS 

PREVENTIVE MAINTENANCE 

Большинство лиц, умерших скоропостижно, страдаетар-
териальной гипертензией (АГ) и (или) ишемической бо-

лезнью сердца (ИБС). Среди умерших от ИБС около 70% прихо-
дится на сердечную внезапную смерть (СВС) [11]. В судебно-
медицинской практике внезапная смерть различного генеза 
встречалась в 18-24% всех вскрытий, из них в 84,7% была 
установлена СВС, в 79% — на почве ИБС [9]. Только в 10% 
случаев не находили изменений венечных артерий (ВА) и (или) 
постинфарктного кардиосклероза [11]. 

Мы поставили себе целью выяснить всегда ли при СВС на-
ступают необратимые изменения кардиомиоцитов(КМЦ),экст-
ра-и интрамиокардиальных артерий. 

Собственные исследования [3,4] по этим вопросам дали 
некоторые результаты, неотмеченные в литературе [8,9,11]. 

Исследовано 5518 гистологических препаратов от 55 случа-
ев СВС лиц мужского пола в возрасте от 18 до 73 лет, средний 
возраст - 40,4 + 12,6 лет, и 320 трупов лиц, умерших от других 
причин. С целью выявления ранних ишемических повреждений 
КМЦ был применен метод ГОФП. При нем ишемизированные 
КМЦ окрашиваются в красный цвет - «фуксиноррагическое» 
повреждение (ФП), нормальная мышечная ткань - в желтый 
[13]. Другие методы исследования описаны нами ранее [3]. 

Практически во всех случаях СВС было обнаружено рас-
пространенное, резко выраженное ФП КМЦ. Так как метод 
ГОФП выявляет ФП не раньше 30 минут от начала ишемии, то 
на основании этого можно сделать выводы что СВС не наступа-
ет молниеносно, а ей предшествует как минимум получасовой 
период нарастающей ишемии, не редко клинически немой. 

Ответ на второй вопрос дало комплексное макро-микро-
скопическое исследование, которое показало, что основные 
стволы ВА поражались атеросклерозом в 80,0+ 5,4% случаев, 
из них в 68 + 7,0% в сильной и очень сильной степени (4-5 
баллов по пятибалльной шкале). Атеросклероз ВА у лиц моло-
же 30 лет (45,4 + 5,0%) протекал неблагоприятно. 

В макроскопически неизмененных ВА, преимущественно у 
лицданной возрастной группы гистологически был обнаружен 
фиброз интимы, разрушение, разрывы внутренней эластичес-
кой мембраны. Приблизительно после 30 лет фиброз интимы 
трансформируется в липофиброз и типичную атеросклероти-

ческую бляшку. Эти изменения интимы ВА в 18,2+ 11,6% соче-
тались с гипертрофией мышечной оболочки, реже - с ее атро-
фией (9,1+ 8,7%). Данные изменения можно считать структур-
ными факторами риска прогрессирования атеросклероза и 
наступления СВС, так как они не были выявлены у молодых 
людей, погибших от других причин. 

Неожиданным оказалось почти такое же сильное ФП глад-
комышечных клеток (ГМК) средней оболочки ВА, как и саркоп-
лазмы КМЦ. Тяжелое ФП ГМК отмечено в 100% случаев у лиц 
старше 30 лет, в 90,9 + 8,7%-у более молодых и на всем мате-
риале - в 98,2 ± 1,8%. 

Одновременно с изменениями ВА и КМЦ наблюдалось по-
вреждение интрамуральных сосудов. В них почти постоянно (в 
97,92 + 2,06%) выявлялось ФП ГМК медии. Гиперхромные, 
набухшие ГМК мигрировали походу сосуда, образовывали оча-
говые скопления, обнажая, нередко на значительном протя-
жении, стенку сосуда (рис. 1). Такое «оголение» (денудация) со-
судистой стенки отсутствовало лишь в 17,18 + 5,20% всех на-
блюдений. 

Рис. 1. Интромиокардиальная артерия мужчины 23 лет. 
Миграция и скопление миоцитов (а), частичное «оголение» 
(денудация) стенки сосуда (б), десквамация эндотелия (в). 
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