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лизированных больных с персистирующей АБА средней степени 
тяжести в фазе обострения. Показания прибора NObreath на 7 
сутки снижаются примерно на 40%, более динамично отражая 
результаты противовоспалительной терапии, чем показатель 
ОФВ1. Это позволяет более гибко регулировать назначаемую 
дозу и длительность терапии, а в результате минимизировать 
побочные эффекты, характерные для ингаляционных и систем-
ных глюкокортикостероидов, а также снизить общую стоимость 
необходимых лекарственных препаратов. 

Выводы. Электрохимический анализатор NO, прибор NO-
breath (Bedfont Scientific Ltd.), позволяет: 

1. Осуществлять специфичные и воспроизводимые измере-
ния эндогенного монооксида азота в выдыхаемом воздухе; 

2. Проводить скрининговые исследования по раннему вы-
явлению больных БА; 

3. Мониторировать эффективность применяемых схем ле-
чения БА, гибко корректировать назначаемые дозы лекарствен-
ных препаратов и длительность проведения терапии как амбула-
торных, так и госпитализированных больных. 

Данные исследования были частично проведены в рамках 
НИР по Государственному контракту № 16.740.11.0010 Феде-
ральной целевой программы «Научные и научно-педагогические 
кадры инновационной России на 2009-2013гг». 
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Статья посвящена трудностям прижизненного дифференциального 
диагноза инсульта и псевдоинсультных состояний у обследованных 
больных с учётом анализа патоморфологических данных. Имевшие-
ся очаговые неврологические симптомы могли быть обусловлены 
декомпенсацией ранее перенесенных острых нарушений церебраль-
ного кровообращения, тяжёлой соматической патологией, интокси-
кациями различного генеза. 
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Несмотря на значительный прогресс клинической медици-

ны, сердечно-сосудистые заболевания по-прежнему доминируют 
в структуре заболеваемости и смертности в различных странах 
[1-5,10-12,15]. В Российской Федерации средняя продолжитель-
ность жизни мужчин составляет около 58 лет, женщин – 67 лет, 
что заметно уступает аналогичным показателям в европейских 
странах. Клиническая картина неврологического синдрома, 
который проявляется внезапным возникновением очаговых и 
общемозговых симптомов, обычно ассоциируется с острым 
нарушением мозгового кровообращения [3-5,10-12]. Однако в 
ряде случаев при патоморфологическом исследовании в голов-
ном мозге не обнаруживаются изменения свойственные инсуль-
ту, а причиной летального исхода является ургентная соматиче-
ская или иная патология. Для обозначения указанных состояний 
предложен и давно используется термин «псевдоинсульт» [6]. 

Псевдоинсульт, вероятнее всего, развивается на фоне ис-
ходной атеросклеротической и гипертонической энцефалопатии, 
при которой компенсация мозгового кровотока находится в 
критическом состоянии и его срыв происходит при наличии 
дополнительных неблагоприятных факторов (расстройства сис-
темной гемодинамики, метаболические нарушения, интоксика-
ция), что обусловливает падение регионарного мозгового крово-
тока, гипоксию, нестабильность церебрального метаболизма, 
отек мозга. Все эти факторы приводят к развитию структурно 
еще не определяемого, но функционально уже выключенного 
участка поражения, обусловливающего очаговую невро-
логическую симптоматику. Псевдоинсульт может рассматривать-
ся как состояние «функционального паралича мозга» в условиях 
критического уровня мозгового кровообращения. Несмотря на 
значительное количество работ, посвященных данной теме, 
частота псевдоинсульта (подтвержденного лишь при патоморфо-
логическом исследовании) среди клинически диагностированных 
острых нарушений мозгового кровообращения (ОНМК) состав-
ляет от 3,6 до 6,3% и не имеет тенденции к уменьшению [6]. При 
этом необходимо учитывать, что процент указанных нарушений 
может быть и выше с учетом наблюдений, которые не закон-
чились летальным исходом. Действительно, псевдоинсульт 
наиболее часто развивается у больных среднего и пожилого 
возраста на фоне тяжелой соматической патологии: острый 
инфаркт миокарда, тромбоэмболия легочной артерии, пневмония, 
почечная недостаточность и т.д., но встречается и в молодом 
возрасте, в особенности при интоксикациях различного генеза. 
При этом в клинической картине заболевания на первый план 
выступают признаки поражения нервной системы, требующие 
дифференциальной диагностики с инсультом. Таким образом, 
неврологический синдром, включающий клинические признаки 
инсульта весьма неоднороден по своей природе. Данные лите-
ратуры и наблюдений, сопоставленные с результатами аутопсии 
и прижизненного исследования головного мозга с помощью 
нейровизуализации позволяют полагать, что в результате повре-
ждающего действия на головной мозг различных факторов пато-
генеза внезапно возникающий неврологический дефицит может 
быть обусловлен изменениями мозга, не укладывающимися в 
понятие «инфаркт», «кровоизлияние». Накопление новых сведе-
ний об особенностях клинической картины, патогенеза и течения 
псевдоинсульта, совершенствование дифференциальной диагно-
стики, требует дальнейшего расширенного изучения и клиниче-
ской оценки, и может оказаться весьма полезным для разработки 
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новых, эффективных и индивидуальных лечебных мероприятий. 
Тем более, что фактически существование такого понятия как 
псевдоинсульт в настоящее время связано с невозможностью или 
неумением постановки правильного диагноза, т.е. выявления 
непосредственного состояния, приводящего к данной клиниче-
ской картине.  

Следует также отметить, что злоупотребление алкоголем, 
хроническая алкогольная интоксикация в связи с большой рас-
пространенностью, упорством течения, различными осложне-
ниями, которые часто приводят к стойкой утрате трудоспособно-
сти, а иногда и летальному исходу [7-9] считается одной из ве-
дущих проблем современной медицины [13].  

В возникновении сосудистых заболеваний головного мозга 
существенную роль играет хроническая алкогольная интоксика-
ция, которая является фактором риска развития как ишемическо-
го, так и геморрагического инсульта [5,9,13,14], следовательно, 
нельзя исключить роль алкогольной интоксикации в возникнове-
нии псевдоинсульта.  

В подавляющем большинстве случаев псевдоинсульт про-
текает аналогично ишемическому инсульту, но иногда напомина-
ет кровоизлияние в мозг. Значительно чаще очаговые изменения 
мозга, характерные для инсульта, не обнаруживаются при ис-
пользовании современных визуализирующих методов исследова-
ния головного мозга.  

Анализ наблюдений, произведенных на клинических базах, 
иллюстрируют трудности правильной диагностики характера 
острой церебральной симптоматики при соматической патологии. 
За последние два года нами выявлено 25 случаев, когда в клини-
ческой картине заболевания доминировала острая неврологиче-
ская симптоматика, в происхождении которой могли иметь зна-
чение патология внутренних органов и алкогольная интоксика-
ция. Среди этих больных было 15 мужчин и 10 женщин в возрас-
те от 19 до 70 лет. Все больные доставлены медицинской скорой 
помощью с диагнозом направления «острое нарушение мозгового 
кровообращения» (13 из них поступили в тяжелом состоянии и 12 
в состоянии средней тяжести). В неврологическом статусе выяв-
лялись нарушение сознания, дизартрия, диплопия, сенсомоторная 
афазия, двусторонняя пирамидная симптоматика, гемипарез, 
хореоатетоидные гиперкинезы, положительные менингеальные 
симптомы, у некоторых больных наблюдались генерализованные 
тонико-клонические судороги. Первоначальным диагнозом в 
приемном отделении в 23 случаях выставлен ишемический ин-
сульт, в 2 случаях – геморрагический инсульт (с учетом выра-
женной общемозговой симптоматики и обнаружения крови в 
ликворе при люмбальной пункции). Больные были тщательно 
обследованы соматически с использованием комплекса биохими-
ческих, рентгенологических исследований, проводилась люм-
бальная пункция с последующим биохимическим и микроскопи-
ческим анализом ликвора. Всем  больным проведена компьютер-
ная томография головного мозга, ни в одном случае не выявив-
шая признаков острого очагового поражения. 

Анализ наблюдавшихся случаев показал, что у больных с 
псевдоинсультами на фоне алкогольной интоксикации по сравне-
нию с соматогенными псевдоинсультами чаще встречаются 
психические нарушения, судорожный синдром, выраженная 
общемозговая сипмтоматика. У 13 больных заболевание закон-
чилось летальным исходом. Причиной смерти 11 больных, по 
данным патологоанатомического исследования, явились прогрес-
сирующая интоксикация и нарастающая дыхательная недоста-
точность, обусловленные пневмонией, возникшей на фоне алко-
голизации организма. У двух больных при аутопсии был обнару-
жен инфаркт миокарда, в одном случае, осложнившийся массив-
ной тромбоэмболией легочной артерии. Практически во всех 
патологоанатомических наблюдениях имел место отек головного 
мозга с развитием дислокационного синдрома на фоне алкоголь-
ной энцефалопатии, у 8 из них выявлено открытое овальное окно 
предсердной перегородки. Несмотря на обнаруживаемую при 
жизни отчетливую очаговую неврологическую и/или общемозго-
вую симптоматику, при секции инфаркта мозга не было обнару-
жено ни в одном случае, что дает нам основание объединить 
данные наблюдения в группу псевдоинсультов. 

Взаимосвязь церебральной и соматической патологии при 
псевдоинсультах проявляется тем, что развитие церебральной 
гипоксии и нарастание отека мозга нередко заслоняют клиниче-
ские проявления острой соматической патологии и в то же время 
утяжеляют ее течение. Особенностью наших наблюдений яви-

лось то, что в 2 случаях псевдоинсульт имитировал картину 
кровоизлияния в головной мозг, а на секции данных за кровоиз-
лияние в мозг и в оболочки обнаружено не было.  

Наблюдение 1. Больной, 19 лет, поступил по экстренной 
помощи в терминальном состоянии с диагнозом направления – 
острое нарушение мозгового кровообращения, судорожный 
синдром. Из анамнеза известно, что был обнаружен без сознания 
в собственной квартире родственниками. В присутствии врача 
скорой помощи развились судорожные припадки с нарушением 
дыхания. Больной был доставлен в отделение реанимации. Из-
вестно, что с четырнадцати лет страдает церебральным кистозно-
слипчивым арахноидитом после перенесенной нейроинфекции. 
При осмотре выявлены менингиальные симптомы, двухсторон-
няя пирамидная симптоматика. В диагностических целях боль-
ному произведена люмбальная пункция – получен ликвор, интен-
сивно окрашенный кровью, при микроскопическом анализе 
ликвора обнаружены измененные эритроциты, цитоз, повышение 
белка. Произведено компьютерно-томографическое исследование 
головного мозга – грубые патологические изменения не выявле-
ны. Для исключения артерио-венозной мальформации проведена 
ангиография сосудов головного мозга, данной патологии не 
определялось. Повторно проведена люмбальная пункция, анализ 
которой не позволил отвергнуть диагноз субарахноидального 
кровоизлияния. Получал интенсивную терапию, направленную 
на поддержание витальных функций, на борьбу с отеком голов-
ного мозга, вводились противосудорожные препараты, большие 
дозы антибиотиков. На вторые сутки нахождения в стационаре 
наступила смерть. При патологоанатомическом исследовании 
диагноз субарахноидального кровоизлияния не подтвердился. У 
больного, страдающего базальным слипчивым арахноидитом с 
фиброзом мягких мозговых оболочек, возникла крупозная пнев-
мония, что привело к прогрессирующему отеку ткани головного 
мозга и его дислокации. 

Наблюдение 2. Больная 44 лет госпитализирована в тяже-
лом состоянии с жалобами на головную боль, нарушение речи, 
координации, однократную рвоту. Известно, что злоупотребляла 
алкоголем. В неврологическом статусе – спутанность сознания, 
смазанность речи, двусторонняя пирамидная симптоматика, 
отчетливый менингеальный синдром. При люмбальной пункции 
получен розоватый ликвор. При компьютерной томографии 
головного мозга выявлены признаки церебральная атрофия. С 
учетом имевшейся у больной очаговой и общемозговой невроло-
гической симптоматики, и данных исследования ликвора, не-
смотря на отсутствие признаков кровоизлияния на компьютерной 
томограмме головного мозга, был выставлен диагноз – геморра-
гический инсульт. При повторных люмбальных пункциях – 
данные за геморрагический ликвор, что подтверждалось и при 
микроскопическом исследовании. На 15 сутки наступила смерть. 
При аутопсии выявлены отек и набухание головного мозга, 
водянка боковых желудочков, мелкие множественные кисты в 
области полушарий мозжечка, серых ядер основания головного 
мозга и нижнедолевая двусторонняя пневмония, дистрофия и 
неравномерное полнокровие внутренних органов, хронический 
индуративный панкреатит, хронический пиелонефрит. Таким 
образом, причиной смерти больной с морфологическими призна-
ками длительной алкогольной интоксикации явился отек голов-
ного мозга с развитием дислокационного синдрома на фоне 
двусторонней пневмонии.   

Патогенез псевдоинсульта в рассмотренных случаях вклю-
чает в себя, вероятно, несколько компонентов. Прежде всего – 
это гипоксия и интоксикация, обусловленные тяжелой пневмони-
ей, приводящие к гипоксическому отеку головного мозга. Необ-
ходимо учитывать, что данный системный процесс развивался на 
фоне уже имеющейся неполноценности мозговой ткани, обуслов-
ленной хронической алкогольной интоксикацией; соматическая 
патология с гемодинамическими, интоксикационными, гипокси-
ческими и другими осложнениями декомпенсируют до этого 
скрытые морфологические дефекты мозга, что может проявлять-
ся очаговой неврологической симтоматикой. Появление крови в 
ликворе может объясняться повышенной проницаемостью сосу-
дистой стенки вследствие токсического воздействия на эндотелий 
сосудов. Тяжесть клинической картины у данных больных опре-
делялась не геморрагией, а пневмонией в одном случае, алко-
гольной энцефалопатией в другом. 

Если основные этиологические факторы инсульта известны 
[3,4,10-12]: стеноз или окклюзия магистральных артерий, тром-
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боз, тромбоэмболия или эмболия фрагментами атеросклеротиче-
ской бляшки, вазоспазм, центральные гемодинамические нару-
шения, то предрасполагающими факторами, способными вызвать 
острую дисфункцию мозга без его видимых очаговых изменений, 
по видимому, являются морфологическая неполноценность 
определенного участка мозга, возникшая вследствие ранее пере-
несенного инсульта, черепно-мозговой травмы, энцефалита и т.п., 
дефект сосудов и ишемия определенного участка мозга; повы-
шенная чувствительность «ослабленных» нейронов разного рода 
к метаболическим нарушениям местного или общего характера. 
В обычных условиях данная локальная морфологическая непол-
ноценность может совершенно ничем не проявляться, т.е. быть 
латентной. При развитии же у больного какого-либо заболевания, 
приводящего к выраженным метаболическим или гемодинамиче-
ским сдвигам, «старые очаги» или скрытая сосудистая мозговая 
недостаточность могут проявляться очень ярко [6]. 

Процессы компенсации церебральных функций могут на-
рушаться, прежде всего, при состояниях, сопровождающихся 
гипоксией, вследствие, например, пневмонии и присоединяю-
щихся к ней общих гемодинамических нарушений. Чаще всего 
псевдоинсульт развивается на фоне исходной атеросклеротиче-
ской или гипертонической энцефалопатии, при которой компен-
сация мозгового кровотока находится в критическом состоянии и 
его срыв происходит при наличии дополнительных неблагоприя-
ных факторов (расстройство системной гемодинамики, метабо-
лические нарушения, интоксикация), что обусловливает падение 
регионального мозгового кровотока, гипоксию, нестабильность 
церебрального метаболизма, отек мозга. Сочетание перечислен-
ных предрасполагающих и разрешающих факторов приводит к 
развитию структурно еще не определяемого, но функционально 
уже выключенного участка поражения, обусловливающего оча-
говую неврологическую симптоматику. 

Появление новых данных [4,6,10-12,15] экспериментальных 
и клинических исследований мозгового кровотока и метаболизма 
в условиях гипоксии и ишемии позволяет на современном уровне 
обсуждать механизмы развития псевдоинсульта. Так, при пози-
тронно-эмиссионной томографии головного мозга показано, что 
редукция мозгового кровотока до 20 мл на 100 г вещества мозга в 
одну минуту не вызывает клинических проявлений; при кровото-
ке 20-10 мл на 100 г мозга развиваются функциональние наруше-
ния. Это – ишемический порог нарушения церебральной гемоди-
намики, сопровождающийся неврологическим дефицитом. Паде-
ние мозгового кровотока до 8-10 мл на 100 г мозга – инфарктный 
порог нарушения церебральной гемодинамики, при котором 
развиваются необратимая гибель клеток и грубая неврологиче-
ская симптоматика. Территорию между зонами инфарктного и 
ишемического порога нарушений гемодинамики называют «по-
лутенью». Она характеризуется достаточно сохранной структур-
но-морфологической интеграцией клеточных структур и дефек-
том их функциональной активности, что и наблюдается при 
псевдоинсульте. Таким образом, псевдоинсульт может рассмат-
риваться как состояние «функционального паралича мозга» в 
условиях сохранения критического уровня мозгового кровообра-
щения. 

Псевдоинсульты наиболее часто развиваются у пожилых 
больных на фоне тяжелой соматической патологии, но также 
следует учитывать, что острая неврологическая симптоматика 
при патологии внутренних органов может проявляться не только 
инсультообразно, но и по типу острой энцефалопатии, когда 
очаговая симптоматика выражена минимально, а преобладают 
общемозговые симптомы (нарушение сознания различной степе-
ни, генерализованные судороги и т.д.). 

Таким образом, анализируемые наблюдения демонстриру-
ют взаимное влияние неврологической и соматической патоло-
гии, что весьма своеобразно отражается на клинической картине 
заболевания и нередко приводит к расхождениям клинического и 
патологоанатомического диагнозов. Трудности в установке 
диагноза обусловлены также тем, что псевдоинсульты могут 
протекать как с клиникой ишемического, так и геморрагического 
инсульта. 

Нельзя исключить определённую роль открытого овального 
окна предсердной перегородки и лиц молодого возраста в воз-
никновении данной патологии [12]. Для более точной постановки 
диагноза и правильного лечения необходимо привлекать кардио-
логов, пульмонологов, реаниматологов и врачей других специ-
альностей, проводить комплексную терапию, направленную на 

сохранение витальных функций, восстановление осмотического, 
кислотно-щелочного, водно-электролитного баланса, адекватной 
гемодинамики, функции внешнего дыхания и гемостаза. 
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This article is concerning the difficulties of lifetime differential 
diagnosis of stroke and PSEUDO-STROKE conditions at the surveyed 
patients taking into account the analysis of patho-morphologic data. 
The focal neurological signs available could be caused by decompen-
sation of earlier acute disturbance of cerebral blood circulation, severe 
somatic pathology, intoxications of various genesis. 
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