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АННОТАЦИЯ 

Острая сосудисто-мозговая катастрофа ишемической или геморрагической природы (инсульты) развивающаяся 
при проведении хирургического вмешательства (краниотомии) или в послеоперационном периоде (до 21 дня 
послеоперационного периода) часто становится причиной развития неблагоприятного исхода. 

Инсульты, развивающиеся в момент проведения интракраниальных хирургических вешательств или в 
послеоперационном периоде является крайне интересной, но малоизученной проблемой современной нейрохирургии.  

Частота встречаемости периоперционного нарушения мозгового кровообращения у больных этой группы не 
известна. В литературе встречаются только единичные сообщения. Значит, изучение этиологии, патогенеза, клиники и 
разработка новых эффективных способов лечения периоперационного нарушения мозгового кровообращения является 
актуальной проблемой современной нейрохирургии.  
Ключевые слова: нейрохирургия, головной мозг, инсульт, апалический синдром  
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ОҒИР ПЕРЕОПЕРАТИВ ВАСКУЛЯ ЦЕРЕБРАЛ ФАЛОКАТДАН МУВАФФАҚИЯТЛИ ЧИКИШ ХОЛАТИ 
 

АННОТАЦИЯ 
Жарроҳлик пайтида (краниотомия) ёки операциядан кейинги даврда (операциядан кейинги даврнинг 21 кунигача) 
ривожланаётган ишемик ёки геморрагик характердаги ўткир қон томирлари (қон томирлари) кўпинча нохуш оқибатларга 
олиб келади. 
Интракраниал жарроҳлик муолажаси пайтида ёки операциядан кейинги даврда пайдо бўладиган қон томирлари жуда 
қизиқарли, аммо замонавий ўрганилмаган нейрохирургия муаммоси. Ушбу гуруҳдаги беморларда периоператив 
сереброваскуляр фалокат ҳоллари маълум эмас. Aдабиётда фақат бир нечта ҳисоботлар мавжуд. Бу шуни англатадики, 
етиологияни, патогенезини, клиник кўринишини ўрганиш ва периоператив сереброваскуляр бахциз ҳодисаларни 
даволашнинг янги самарали усулларини ишлаб чиқиш замонавий нейрохирургиянинг долзарб муаммоидир. 
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A CASE OF SUCCESSFUL OVERCOMING FROM A SEVERE PERIOPERATIVE VASCULAR-CEREBRAL 

CATASTROPHE 
ANNOTATION 

Acute cerebrovascular accident of an ischemic or hemorrhagic nature (strokes) that develops during surgery (craniotomy) or in the 
postoperative period (up to 21 days of the postoperative period) often causes an unfavorable outcome. 
Strokes that develop at the time of intracranial surgical hanging or in the postoperative period is an extremely interesting, but little-
studied problem of modern neurosurgery. 
The incidence of perioperative cerebrovascular accident in patients of this group is not known. There are only a few reports in the 
literature. This means that the study of the etiology, pathogenesis, clinical picture and the development of new effective methods of 
treating perioperative cerebrovascular accidents is an urgent problem of modern neurosurgery. 
Keywords: neurosurgery, brain, stroke, apalic syndrome  

 
Острая сосудисто-мозговая катастрофа ишемической 

или геморрагической природы (инсульты) развивающаяся 
при проведении хирургического вмешательства 
(краниотомии) или в послеоперационном периоде (до 21 дня 
послеоперационного периода) часто становится причиной 
развития неблагоприятного исхода. Инсульты, 
развивающиеся в момент проведения интракраниальных 
хирургических вешательств или в послеоперационном 
периоде является крайне интересной, но малоизученной 
проблемой современной нейрохирургии (3). 

Частота встречаемости периоперционного нарушения 
мозгового кровообращения у больных этой группы не 
известна. В литературе встречаются только единичные 
сообщения. (3) Значит, изучение этиологии, патогенеза, 
клиники и разработка новых эффективных способов 
лечения периоперационного нарушения мозгового 
кровообращения является актуальной проблемой 
современной нейрохирургии. Известно, что острые 
сосудисто-мозговые катастрофы развивающиеся при 
проведении краниотомии или в послеоперационном 
периоде всегда сопровождаются с глубоким угнетением 
сознания - глубокое коматозное состояние. (3)  

Для глубокой комы свойственно угасание комы 
свойственно угасание всех, в том числе жизненно важных, 
рефлекторных актов. Дыхание не адекватное брадипное с 
частотой дыхания менее 8-10 в минуте, диафрагмальное 
дыхание и участие в акте дыхания вспомогательной 
мускулатуры шеи и плечевого пояса; отмечается падение 
сердечной деятельности (коллапс, аритмия, цианоз кожных 
покровов и слизистых оболочек). Двигательные реакции не 
вызываются, определяется мышечная гипотония. 
Наблюдается центральное стояние глазных яблок, зрачки 
широкие, их реакция на свет и корнеальные рефлексы 
отсутствуют, глотание нарушено (2,3). 

Наблюдение пациентов с периоперационным 
нарушением мозгового кровообращения, 
сопровождающиеся глубоким коматозным состоянием 
показали, что у большинства больных глубокое коматозное 
состояние с большой долей вероятности завершается 
летальным исходом или глубокая кома переходит в 
хроническую форму – апаллический синдром. (3,4) 

Выше изложенные позволяют сделать вывод, что 
разработка новых эффективных способов лечения глубокой 
комы является патогенетическим способом лечения 
периоперационного нарушения мозгового кровообращения. 
Так как, уменьшение мозгового кровотока приводит к 
уменьшению внутриклеточного синтеза АТФ, что 
становится причиной угнетения высших нервных 
(когнитивных) функций головного мозга. (1,8,9). 

Известно, что энергия образующаяся вследствие 
аэробного гликолиза, не выбрасывается во внутриклеточное 
пространство в виде тепла, а приобретает форму молекул 
энергоемкого аденозинтрифосфата (АТФ). Функциональная 
активность и целостность любых клеток, в том числе 
нейронов головного мозга зависит от интенсивности 
внутриклеточного синтеза АТФ (внутриклеточный 
энергосинтез). При аэробном гликолизе внутриклеточно 
синтезируется 38 молекуы АТФ, которые покрывают все 
нужды клеток. (1,3,10,11,12,13) 

В организме человека самым энергозатратным 
процессом считается поддержание высших нервных 
(когнитивных) функций (мышление, гнозис и т.д.) 
головного мозга. Так, головной мозг, который питается 
только углеводами в состоянии покоя «съедает» 60% 
глюкозы и 20% кислорода приносимого кровью в организм. 
При усилении умственной нагрузки потребность в энергии 
повышается. То есть, для поддержания повышенного спроса 
к энергии внутриклеточный синтез АТФ должен 
усиливаться. 

Даже незначительное уменьшение внутриклеточного 
синтеза АТФ в нейронах головного мозга приводит к 
значительному снижению функциональной активности 
мозга – угнетение высших нервных (когнитивных) функций 
головного мозга. Головной мозг никаких запасов не делает, 
поступающие субстраты (глюкоза и кислород) моментально 
расходуются на активную работу. Так, прекращение 
внутриклеточного синтеза АТФ вследствие прекращения 
мозгового кровотока всего на шесть минут приводит к 
глибели клеток. (1,8,10,11) 

Вышеизложенные показывают, что депрессия 
внутриклеточного синтеза АТФ, развивающаяся вследствие 
уменьшения или прекращения кровотока является основной 
причиной угнетения высших нервных (когнитивных) 
функций (угнетение сознания) головного мозга. Значит, 
восстановление внутриклеточного синтеза АТФ путем 
усиления мозгового кровотока (при помощи вазоактивных, 
дегидратационных, ощелачивающих и других препаратов) и 
переключение анаэробного гликолиза в мозговой ткани на 
аэробный путь (1,8,10,11,12,13) в течение первых шести 
минут считается базисным патогенетическим способом 
лечения первичной глубокой комы, обусловленной 
периоперационным нарушением мозгового 
кровообращения. Примером успешного применения 
интенсивной базисной терапии глубокой комы, 
развившейся вследствие периоперационного нарушения 
мозгового кровообращения является следующее 
клиническое наблюдения: 

Известно, что глубокий ишемическо-гипоксический 
каскад в головном мозге, развивающийся вследствие 
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тяжелых черепно-мозговых травм (ЧМТ) приводит к 
развитию глубокого коматозного состояния (1).  

 Для глубокой комы свойственно угасание всех, в 
том числе и жизненно важных, рефлекторных актов. 
Дыхание неадекватное (брадипноэ с частотой дыхания 
менее 8-10 в минуте, диафрагмальное дыхание и участие в 
акте дыхания вспомогательной мускулатуры шеи и 
плечевого пояса); отмечается падение сердечной 
деятельности (коллапс, аритмия, цианоз кожи и слизистых 
оболочек). Двигательные реакции не вызываются, 
определяется мышечная гипотония. Наблюдается 
центральное стояние глазных яблок, зрачки широкие, их 
реакция на свет и корнеальные рефлексы отсутствуют, 
глотание нарушено (2.3). 

 Результаты комплексного изучения коматозных 
состояний у пациентов с травматической комой глубокой 
степени показали, что если на третьи сутки не 
восстанавливается фотореакция зрачков и болевые 
рефлексы, если в течении первой недели комы не наступит 
восстановление вызванных соматосенсорных потенциалов 
коры головного мозга и альфаритм на ЭЭГ, коматозное 
состояние с большой долей вероятности завершается 
летальным исходом или глубокая кома переходит в 
хроническую форму - апаллический синдром (3). 

 Выход из длительной глубокой комы проходит 
через ряд характерных и часто длительных 
послекоматозных состояний. Среди них наиболее четко 
очерчен апаллический синдром (4). 

Исходя из вышеизложенных многие врачи считают, что 
в результате перехода острой стадии первичной глубокой 
комы (ПГК) в хроническую стадию ( к апаллическому 
синдрому) ускоряется выход пациентов из ПГК. 

Однако, практика и результаты изучения литературных 
данных, касающихся лечения ПГК показали, что в 
результате перехода острой глубокой комы в хроническую 
форму (к хроническому апаллическому синдрому) 
опасность развития летального исхода не уменьшается. Это 
объясняется тем, что у большинства больных после 
развития хронического апаллического синдрома 
имеющийся глубокий гипометаболизм в мозговой ткани 
прогрессирует. При этом, в результате энергетической 
недостаточности часть клеток головного мозга погибают 
(апоптоз), а часть клеток головного мозга начинает 
существовать за счет экзотермической энергии, 
образующуйся вследствие анаэробного расщепления 
макромолекул (белково-мукополисахаридного комплекса) 
межклеточного пространства на более мелкие молекулы (до 
дезаминированных аминокислот и моносахарида) – 
катаболический метаболизм. Однако, количество энергии, 
образующейся в результате катаболического метаболизма 
удовлетворяет лишь относительно кратковременные 
потребности оставшихся клеток головного мозга. Таким 
образом, экзотермическая энергия, образующаяся в 
результате катаболического метаболизма никогда не 
покрывает потребность оставшихся клеток. Поэтому 
катаболический метаболизм в поврежденной мозговой 
ткани постепенно прогрессирует, что способствует 
усугублению разрушительного процесса и в конечном итоге 
приводит к гибели мозга. 

Несмотря на постоянное совершенствование способов 
лечения ПГК удельный вес развития летального исхода по 
прежнему остается высоким. 

Изложенные показывают, что разработка новых 
эффективных способов лечения первичной глубокой комы 
повышающих энергоснабжение мозга является актуальной 
проблемой современной медицины.  

Известно, что энергия, образующаяся вследствие 
аэробного гликолиза, не выбрасывается во внутриклеточное 
пространство в виде тепла, а приобретает форму молекул 
энергоемкого аденозинтрифосфата (АТФ). В ходе аэробного 
гликолиза образуется 38 молекул АТФ (1,8,12,13). 
Функциональная активность и целостность любых клеток, в 
том числе клеток головного мозга зависит от интенсивности 
внутриклеточного синтеза АТФ (1). Так головного мозг, 
который питается только углеводами в состоянии покоя 
«съедает» 60% глюкозы и 20% кислорода приносимого 
кровью в организм, ведь для поддержания высших нервных 
(когнитивных) функций головного мозга необходимо очень 
большое количество АТФ (1,8,10,11). Действительно, для 
поддержания высших нервных (когнитивных) функций 
головного мозга необходимо очень большое количество 
АТФ. То есть, поддержание высших нервных (когнитивных) 
функций головного мозга считается самым 
энергозатратным процессом в организме человека. 
Головной мозг никаких запасов энергетических субстратов 
не делает, поступающие субстраты (глюкоза) и окислитель 
(кислород) сразу тратятся на активную работу. Так 
прекращение внутриклеточного синтеза АТФ вследствие 
прекращения мозгового кровотока всего на шесть минут 
приводит к гибели клеток (1,8,10,11). 

Вышеизложенные показывают, что депрессия 
внутриклеточного синтеза АТФ, развивающаяся вследствие 
уменьшения или прекращения кровотока является основной 
причиной угнетения высших нервных (когнитивных) 
функций головного мозга. Значит, восстановление 
внутриклеточного синтеза АТФ путем усиления мозгового 
кровотока и переключения анаэробного гликолиза в 
мозговой ткани на аэробный путь в течение первых шести 
минут считается патогенетическим базисным способом 
лечения первичной глубокой комы. Комплекс и объем 
проводимой интенсивной базисной терапии зависят от 
опасности состояния пострадавшего при поступлении и 
тяжести ЧМТ. Примером успешного применения 
интенсивной базисной терапии первичной глубокой комы 
является следующее клиническое наблюдение: 

Описание случая 
Пациентка Б.Л. 46 лет поступила в нейрохирургическое 

отделение 07.10.2019 г., с жалобами на головную боль, 
тошноту и слабость в левых конечностях. За две недели до 
поступления в нейрохирургическое отделение у больной 
появилась головная боль, которая постепенно усилилась, 
присоединились тошнота и слабость в левых конечностях. В 
анамнезе травмы черепа не была. Со стороны внутренних 
органов : вирусный гепатит С. В неврологическом статусе 
отмечались общемозговые симптомы, левосторонний 
легкий гемипарез с оживленными сухожильными и 
периостальными рефлексами. На Эхо-ЭС отмечается 
смещение срединного М-эха влево на 12 мм. На МРТ 
головного мозга определяется огромная субдуральная 
гематома, расположенная в правой лобно-теменно-
височной области с латеральным смещением желудочковой 
системы влево. Установлен диагноз: Хроническая 
субдуральная гематома правой лобно-теменно-височной 
области. Вирусный гепатит в стадии ремиссии. 10.10.2019 
под интубационным наркозом была произведена 
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«Трефинация черепа в правой тменно-височной области с 
опорожнением хронической субдуральной гематомы и 
дренированием полости гематомы хлорвиниловой 
трубочкой». Интраоперационно обнаружено, что наружная 
капсула гематомы фиброзирована, напряженная, пульсация 
мозга не определяется. Латеральная стенка гематомы 
вскрыта небольшим разрезом. При этом струйно 
выделилась черная кровь. Была удалена около 100 мл кровь. 
Полость гематомы промыта физиологическим раствором, 
раствором перекиси водорода и дренирована мягкой 
хлорвиниловой трубочкой.  

После окончания операции больная пришла в себя и 
экстубирована. 

В 22 00 состояние больной внезапно ухудшилось и у 
больной началось психомоторное беспокойство с 
отсутствием движения в левых конечностях, которое через 
10-15 минут перешло в глубокую кому. Развилось 
брадипноэ (дыхание 8-9 раз в минуту) с падением 
деятельности сердечно-сосудистой системы, АД 90/60 
мм.рт.ст. Срочно проведена интубация верхних 
дыхательных путей с подключением к аппарату 
искусственной вентиляции легких. Внутривенно капельно 
перелито 400,0 Рефортан с 16 мг дексаметазона. После чего 
А/Д повысилось до 120/80 срочно была произведена ревизия 
послеоперационной раны с расширением трефинационного 
окна до 7 см. латеральная стенка гематомы вскрыта 
линейным разрезом. В полости гематомы скопления 
жидкости нет. Под медиальной стенкой определялись 
выбухшие сосуды. ТМО не ушита. Таким образом 
произведена декомпрессивная трепанация черепа. 

Кроме оперативного лечения с момента ухудшения 
состояния вместе с реанимационными мероприятиями 
больной начали проводить базисную терапию с 
применением: дегидратационной терапии Sol.Manniti 15%-
200,0 внутривенно капельно 2 раза в сутки в течение 7 суток, 

вазоактивная терапия с применением внутривенно-
капельных инфузий 5,0 кавинтона на 100,0-0,9% раствора 
хлористого натрия 2 раза вв сутки в течение 15 дней; 
антигипоксанты прямого действия – цитохром-С по 10 мг на 
10,0-0,9% раствора хлористого натрия внутривенно 
медленно 3 раза в день; актовегин 20%-250,0 внутривенно-
капельно в течение 15 дней; комбинированный 
антиоксидантный препарат цитофлавин 20 мл на 100 мл 
физиологического раствора внутривенно капельно в 
течение 15 дней; бикарбонат натрия 4%-200 мл с 
дексаметазоном по схеме.  

В результате проведенной интенсивной базисной 
терапии состояние больной постепенно улучшилось: на 11 
сутки восстановилось самостоятельное дыхание, появились 
движения в конечностях, левосторонняя гемиплегия начала 
регрессировать, сознание постепенно прояснилось. После 
восстановления дыхания аппарат исскуственного дыхания 
отключен и интубационная трубка из трахеостомической 
трубочки удалены. Через 5 дней после восстановления 
дыхания и сознания больная начала сидеть, на 26 сутки 
после операции начала вставать и ходить при помощи 
посторонних. После окончания курса антигипоксантной 
терапии была проведена реабилитационная терапия с 
применением вазоактивных препаратов. После 
восстановления всех потерянных функций больная 
выписана домой (23.12.2019) в удовлетворительном 
состоянии для дальнейшего наблюдения у невропатолога по 
месту жительства. 

Таким образом, на основании данного наблюдения 
можно сделать вывод, что экстренное начало комплекса 
базисной терапии, включающей прямые антигипоксанты, 
противоотечные, ощелачивающие, вазоактивные и 
мембраностабилизирующие препараты приводит к выходу 
из глубокой комы без апаллической стадии.  
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