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При м нож ественном  окклюзирующ ем атеросклерозе мозговы х сосудов  
у больных наблюдаются разнообразные клинические пароксизмы, связанные 
с преходящ ими нарушениями мозгового кровообращения в связи с сужением  
пределов ауторегуляции мозгового кровообращения и усиленной зависимос­
тью объем ного кровотока от колебаний общ ей гемодинамики.

Д оказательством ум еньш ения возм ож ностей  доставки крови к мозгу 
служили ангиографические данные, показавшие наличие окклюзии внутрен­
ней сонной артерии, критического стеноза, “эш елонированных” множествен­
ных стенозирующ их бляшек в просвете магистральных сосудов, патологичес­
кой извитости и других изменений, представленных в различных комбина­
циях у обследуем ы х больных.

К клиническим проявлениям транзиторных ишемических атак у подобных 
больных относились: бы стро преходящ ие онемения или парастезии той или 
иной части тела, чаще в руке; минутная “остановка речи” ; кратковременное 
наруш ение ориентировки, головокруж ение, чувство потемнения в глазах, 
пелены или слепоты ; ощ ущ ение “подкаш ивания ног” , общ ей  слабости; 
мгновенная утрата сознания или амнезия происходящ его и др.

В отличие от эпилептических припадков, эти явления сопровождались  
на Э ЭГ появлением медленны х тета- и дельта-колебаний, а также могли 
воспроизводиться при пережимании сонной артерии. В м есте с тем у ряда 
больны х на ф оне ди ф ф узны х наруш ений биопотенциалов с умеренным  
зам едлением  фоновой активности, дизритм ией и при сниж ении вольтажа 
колебаний - могли регистрироваться эпилептиформны е нарушения в форме 
и зол и р ован н ы х о стр ы х волн и вспы ш ек о стр ы х к ол ебани й  вы сокой  
амплитуды. Это могло быть следствием вторичной эпипептизации нейронов 
в ответ на рецидивирую щ ую  и кратковременную иш ем ию  или гипоксию, 
сопровождаю щ ую ся повышением возбудимости нервных клеток с усилением  
их ответов даж е на физиологические раздражители (Jasper, 1958).

В связи с высоким риском развития заверш енного, массивного мозгового 
инсульта и при наличии часто повторяющ ихся транзиторны х ишемических 
атак с гемодинамической зависим остью , - больным предприняты операции 
по реконструкции м озгового кровотока в виде наложения м икрососудисто го 
экстраинтракраниальнсго анастом оза или удаления критического стеноза



внутренней сонной артерии с пластикой стенки сосуда  (оперировал больных  
С.М. Спектор).

После операции, по данным клиники, ЭЭГ, отраж аю щ ей функционирова­
ние нейронов головного мозга, и полярографии, регистрирую щ ей уровень  
насыщения тканей кислородом , отм ечено улучш ение состояния больных. 
Регрессировали вышеописанные пароксизмы, повысилась гемодинамическая 
значимость восстановленны х каротид при проведении пробы М атаса и ЭЭГ. 
В то же время усиление м озгового кровотока после операции у больных  
приводило к появлению  или усилению  на Э Э Г  эпилептической активности. 
Возможно, это является отражением  ф еном ена “реваскуляризации” ранее 
иш емизированны х н ей рон ов  в результате локальной  ги п ерп ер ф узи и  с 
увеличением доставки энергетических продуктов, вымывания возбуждаю щ их  
аминокислот и др уги х  продуктов наруш ен ного  м етаболизм а из клеток  
“и ш ем и ч еской  п о л у т е н и ” и п о б у ж д е н и я  к в о зр а ст а н и ю  н е й р о н н о й  
активности.

Таким образом , при прогрессировании дисциркуляторной энцефалопатии  
возникают условия эпилептизации нейронов как в периоде иш емического  
повреждения, так и при восстановлении уровня гемоциркуляции (“роскошная 
перфузия” ткани м озга) оперативным путем. И спользование Э ЭГ контроля 
позволяет своеврем енно подключать в лечении больных противосудорожны е  
средства, повышающие переносимость гипоксии мозговой тканью и, с другой  
стороны, - предупреж даю щ ие ф орм ирование т.н. “ поздней5’ эпилепсии.


