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НЕВРОЛОГІЯ
ПОГЛЯД ФАХІВЦЯ

Представление о роли патологии серд�

ца в патогенезе инсульта формировалось

постепенно параллельно с разработкой

методов исследований мозга и сердца.

Так, если в середине ХХ века полагали,

что только 3�8% ишемических инсультов

обусловлены кардиогенной эмболией, то

в начале ХХI века данные регистров ин�

сульта свидетельствуют о том, что до 40%

ишемических инсультов формируются

в результате кардиальной патологии

[36, 45]. 

В настоящее время установлено более

20 кардиальных источников, способных

вызвать инсульт. Согласно классифика�

ции, предложенной J. Hanna и A. Furlan

[33], кардиальные источники могут

быть связаны с патологией камер серд�

ца и клапанов. Патология клапанов

сердца обусловлена аортальным стено�

зом, кальцинозом митрального кольца,

искусственными клапанами сердца,

пролапсом митрального клапана, ин�

фекционными эндокардитами [16, 42].

К патологии полостей сердца относят

острый инфаркт миокарда (ИМ), пост�

инфарктный кардиосклероз, постоян�

ную и пароксизмальную формы фиб�

рилляции предсердий (ФП), опухоли

сердца, аневризмы. Наибольшая часто�

та микроэмболических сигналов (МЭС)

при КЭИ отмечается при заболеваниях,

характеризующихся формированием

эмбологенного субстрата в камерах

сердца. Интенсивность и продолжи�

тельность кардиогенных МЭС преиму�

щественно зависит от акустической

плотности эмболов и в меньшей степе�

ни от их размера. Основным фактором

повышенного риска кардиоцеребраль�

ных эмболических осложнений прежде

всего является место образования эмбо�

логенного субстрата, а не только коли�

чественная и качественная характерис�

тика МЭС. У больных с регистрируемой

микроэмболией наблюдается выражен�

ный дисбаланс в системе гемостаза, ха�

рактеризующийся повышением актив�

ности свертывающих и депрессией про�

тивосвертывающих механизмов, что,

несомненно, способствует реализации

МЭС и служит стойким индикатором

продолжающегося эмболического про�

цесса [6]. 

Патология камер сердца преимущест�

венно является источником КЭИ [2].

Постоянная и пароксизмальная формы

ФП – наиболее частая причина КЭИ.

Так, около 60% случаев КЭИ обусловле�

но ФП [11, 21]. Эмболы, формирующие�

ся при клапанной патологии сердца, бо�

лее гетерогенны по составу, чем при па�

тологии камер сердца [21]. 

ФП – наиболее распространенное

нарушение ритма сердца. Распростра�

ненность ФП повышается по мере уве�

личения возраста населения. Популяци�

онные исследования выявили, что

распространенность заболевания со�

ставляет менее 1% у пациентов моложе

60 лет и более 6% у больных старше 60 лет.

По данным Фрамингемского исследова�

ния, частота инсульта с поправкой на воз�

раст за 11�летний период составила 28,2%

у пациентов с изолированной ФП по

сравнению с 6,8% в контрольной группе

[44]. По данным исследования SPAF,

ежегодная частота ишемического ин�

сульта у больных с пароксизмальной и

постоянной формами ФП – 3,2 и 3,3%

соответственно [35]. 

Установлено, что тромбы, обусловлен�

ные ФП, чаще всего формируются в уш�

ке левого предсердия. Для определения

функционального состояния ушка лево�

го предсердия и визуализации тромбов

используется чреспищеводная эхокардио�

графия (ЭхоКГ). По риску церебральных

эмболических осложнений пароксиз�

мальная ФП может быть приравнена

к постоянной ее форме. При пароксиз�

мальной ФП условия, предрасполагаю�

щие к эмболическому событию, создают�

ся, как правило, после восстановления

синусового ритма, когда возобновивше�

еся сокращение ушка левого предсердия

способствует отрыву находящегося в нем

тромботического материала и его выбро�

су в кровоток [44].

Независимыми факторами риска ише�

мического инсульта при ФП у больных

без поражения клапанов являются сер�

дечная недостаточность, артериальная

гипертензия, пожилой возраст и сахар�

ный диабет (СД) [41].

У больных с ФП образованию тромбов

способствуют дисфункция эндотелия,

повышенное содержание биохимичес�

ких маркеров свертывания крови, акти�

вация тромбоцитов [32]. Для ФП харак�

терно повышение общего фибриногена,

D�димера фибрина, тромбоглобулина и

тромбоцитарного фактора 4, что свиде�

тельствует об активном внутрисосудис�

том тромбогенезе и активации тромбо�

цитарного звена гемостаза [20, 32].

Следует отметить, что в формировании

патогенеза инсульта у пациентов с ФП

наряду с аритмией принимают участие

сопутствующий атеросклероз сосудов

головного мозга, артериальная гипер�

тензия, которая при ФП сопряжена со

снижением кровотока в ушке левого

предсердия, и диастолическая дисфунк�

ция желудочков [49]. Следует отметить,

что истинная частота церебральных ин�

фарктов, обусловленных ФП, не пред�

ставлена, так как имеется значительное

количество бессимптомных ишемичес�

ких повреждений мозга, у больных с ФП

более чем в 30% случаев визуализируют�

ся «немые» инфаркты без клинических

проявлений [5]. 

Постинфарктные изменения левого

желудочка являются следующей по час�

тоте после ФП причиной кардиогенной

эмболии. Гипокинетический сегмент

способствует формированию внутриже�

лудочковых циркуляторных нарушений

и приводит к образованию между трабе�

кулами мелких тромбов с последующей

их эмболией. Так, в ходе аутопсических

исследований тромбы выявили у каждого

четвертого больного, перенесшего ИМ

[7, 12].

При ревматических пороках митраль�

ного и аортального клапанов причиной

эмболических осложнений являются

как собственно клапанные изменения,

так и нередко сопутствующая ревмати�

ческому пороку постоянная ФП [10].

При других видах кардиальной патоло�

гии частота развития КЭИ – около 10%.

У больных с пролапсом митрального

клапана частота кардиоэмболии состав�

ляет около 5%. Одна из причин кардио�

эмболии – протезированные клапаны

сердца. При аортальном протезирова�

нии КЭИ констатируется менее чем в

1% случаев в год, при протезировании

митрального клапана риск несколько

выше – 2% в год [30].

Биопротезированные клапаны по

сравнению с механическими имеют более

низкий эмбологенный потенциал [33]. 

Среди других причин кардиогенной

эмболии следует отметить такие патоло�

гические состояния, как кальцификация

аортального стеноза, миксома левого

предсердия, открытое овальное окно.

Последняя аномалия привлекает внима�

ние как одна из необычных причин

кардиоцеребральной эмболии [9, 47].

Установлено, что увеличение риска КЭИ

находится в прямой зависимости от

размеров открытого овального окна. По�

вышенный риск повторных церебровас�

кулярных ишемических нарушений

находится в пределах 1,7�4,7% новых

эпизодов в год. На современном этапе

острый ИМ составляет около 2% от об�

щего числа КЭИ. Снижение частоты

тромбоэмболических осложнений при

остром ИМ обусловлено широким на�

значением антикоагулянтной терапии

больным, перенесшим ИМ [40]. 

Критерии диагностики 
и клиническая картина КЭИ

Основными методами определения

причин КЭИ являются ЭхоКГ, холте�

ровский мониторинг, трансторакальная

ЭхоКГ. Особое внимание следует обра�

щать на состояние сократимости левого

желудочка, наличие атеромы восходя�

щего отдела и дуги аорты и клапанных

пороков. Холтеровский мониторинг

следует проводить больным с подозре�

нием на кардиогенную эмболию и неиз�

вестным эмболическим источником.

Следует обращать внимание на наличие

пароксизмальной ФП. В случае отсут�

ствия при трансторакальной ЭхоКГ и

холтеровском мониторинге потенциаль�

ных эмболических источников следует

провести трансэзофагеальную ЭхоКГ.

Необходимо обращать внимание на на�

личие тромбоза левых отделов сердца,

вегетаций на створках митрального или

аортального клапана, атеромы аорты.

Основными показаниями к проведению

трансэзофагеальной ЭхоКГ с целью об�

наружения эмбологенных источников

в сердце и аорте служат уточнение гене�

за и эмбологенного потенциала карди�

альных изменений, выявленных при

трансторакальной ЭхоКГ, и идентифи�

кация потенциальных источников кар�

диогенной эмболии при криптогенном

инсульте [17].

КЭИ являются клинически тяжелы�

ми подтипами ишемических инсультов

с частыми повторными эпизодами ост�

рых нарушений мозгового кровообра�

щения [29, 43]. Клиническим симпто�

мом КЭИ является внезапное развитие

неврологического дефицита. Так, в 80%

случаев КЭИ констатируется внезапное

развитие, при атеротромботическом

инсульте – в 46%, лакунарном – в 38%.

КЭИ в 47�74% случаев свойственна

максимальная выраженность невроло�

гического дефицита в дебюте инсульта

(<5 мин). Важным клиническим симп�

томом КЭИ является потеря (сниже�

ние) сознания в дебюте инсульта, кото�

рая регистрируется в 19�31% случаев,

что более чем в 3 раза чаще, чем при

других подтипах ишемического инсуль�

та [23, 26]. Быстрый регресс симптомов

также характерен для КЭИ (до 12%) и

получил специальное название в англо�

язычной литературе – spectacular

shrinking deficit syndrome [19, 22, 38, 39].

Наличие данного симптома является

важной частью постановки диагноза

КЭИ [22]. Драматическое улучшение

изначально тяжелого неврологического

дефицита объясняется дистальной

миграцией эмбола с последующей ре�

канализацией окклюзированного со�

суда [27, 34, 37]. Афазия Вернике – так�

же распространенный симптом КЭИ

[34, 37]. К его классическим проявлени�

ям относят наличие симптомов систем�

ной эмболизации. При нейровизуали�

зации в пользу КЭИ свидетельствуют

инсульты в различных артериальных

бассейнах. КЭИ доминирует во внутрен�

ней сонной и средней мозговой арте�

риях [25, 27, 34]. 

Геморрагическая трансформация очага

ишемии имеет место в 70% случаев КЭИ

и бывает двух типов: петехиальная или

мультифокальная, как правило, бес�

симптомная, и вторичная гематома, ма�

нифестирующая появлением новых

симптомов и приводящая к ухудшению

клинической картины [24]. Клиническое

оформление КЭИ определяется артери�

альным бассейном. При нарушении

кровообращения в средней мозговой ар�

терии развиваются контралатеральная

гемиплегия, гемианестезия и гомоним�

ная гемианопсия с контралатеральным

парезом взора, расстройством речи

(при поражении доминантного полуша�

рия). В случае поражения недоминант�

ного полушария развиваются апраксия и

синдром игнорирования половины

пространства.

При поражении внутренней сонной

артерии в дополнение к вышеперечис�

ленным симптомам возникает перекрест�

ный оптико�пирамидный синдром (на�

рушение зрения на стороне поражения).

Окклюзия передней мозговой арте�

рии характеризуется контралатераль�

ным параличом нижней конечности,

контралатеральным хватательным ре�

флексом Янишевского�Бехтерева, пато�

логическим симптомом Кохановского

(одностороннее прищуривание, усили�

вающееся при пассивном поднимании

век больного; наблюдается на стороне

поражения); спастичностью в паретич�

ной конечности; нарушением когнитив�

ных функций с персеверацией, абулией,

астазией�абазией.

Кардиоэмболический инсульт: патогенез, клиника, терапия
Современная концепция патогенетической гетерогенности ишемического инсульта – важное

достижение в области ангионеврологии. Ишемический инсульт является исходом различных
по своему характеру заболеваний системы кровообращения – патологии сосудов, сердца, крови.
Его основными подтипами являются атеротромботический, кардиоэмболический (КЭИ),
гемодинамический, лакунарный, гемореологический [48]. Патофизиологическое разнообразие
ишемического инсульта определяет как особенности течения и прогноза, так и специфические
подходы к вторичной профилактике. Определение причин и механизмов формирования инсульта
имеет важное значение для выбора эффективности стратегии терапии ишемического инсульта.

С.М. Кузнецова
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Нарушение кровотока в задней мозго�

вой артерии проявляется контралате�

ральной гомонимной гемианопсией,

амнезией, дислексией, агнозией, цвето�

вой амнестической афазией, легким

контралатеральным гемипарезом, контр�

алатеральной гемианестезией, умерен�

ной гемиатаксией.

Окклюзия ветвей вертебробазилярно�

го бассейна проявляется сочетанием

симптомов нарушения функции различ�

ных отделов ствола мозга и мозжечка; не�

редко формируются альтернирующие ге�

мипарезы Вебера, Фовилля, Мийяра�

Гюблера и др., псевдобульбарный парез

(дизартрия, дисфагия, дисфония), эмо�

циональная лабильность.

Следует подчеркнуть, что роль сердеч�

ной патологии у больных ишемическим

инсультом не ограничивается патогене�

тическими аспектами – ее влияние рас�

пространяется и на постинсультный пери�

од. Нарушение ритма сердца, сердечная

недостаточность отягощают и замедляют

процессы реабилитации. Сравнительный

анализ степени тяжести неврологическо�

го дефицита и размеров ишемического

очага у больных с постинфарктными из�

менениями и без них показал, что у пер�

вых наблюдается более выраженный де�

фицит и чаще отмечаются большие ише�

мические очаги. КЭИ, обусловленный

ФП, сопровождается нарушением физио�

логических адаптационных возможнос�

тей сердечно�сосудистой системы, обес�

печивающих стабильность кровообраще�

ния при постоянно меняющихся услови�

ях. Очень важно адекватно оценивать

кардиальные нарушения при КЭИ. Не�

дооценка сердечных нарушений может

приводить к сердечной декомпенсации и

приостановить активную реабилитацию.

Для обеспечения эффективной реабили�

тации больных, перенесших КЭИ, необ�

ходим индивидуальный подход к страте�

гии реабилитации с тщательным посто�

янным контролем основных кардиаль�

ных показателей [3, 5].

Основные принципы терапии КЭИ
Терапия больных КЭИ предусматри�

вает комплексный подход. Одними из

центральных звеньев патофизиологии

КЭИ являются усиление гемостатичес�

кой активации с изменением реологи�

ческих свойств крови и эндотелиальная

дисфункция. В условиях тромбоэмбо�

лии применение антитромботических

препаратов рассматривается как опти�

мальный метод реперфузии и рецирку�

ляции, это основные мероприятия вто�

ричной профилактики инсульта. Все

больные, перенесшие КЭИ, должны по�

лучать антитромботическую терапию.

Преимущественно препаратами выбора

являются пероральные антикоагулянты.

Пациентам с КЭИ с персистирующей

или пароксизмальной ФП рекомендует�

ся длительная антикоагулянтная тера�

пия с подобранными дозами варфарина

(целевое МНО 2,5; колебания в преде�

лах от 2,0 дo 3,0). Больным, которые не

могут контролировать МНО, рекомен�

дуется ацетилсалициловая кислота в до�

зе 325 мг/сут [2]. 

Пациентам с КЭИ на фоне острого

ИМ, при котором идентифицируется

пристеночный тромб в левом желудочке,

целесообразно назначать пероральные

антикоагулянты (целевой уровень МНО

oт 2,0 дo 3,0) в течение 6 мес. 

Больным КЭИ, обусловленным ревма�

тическим поражением клапанов сердца и

наличием ФП или без нее, также

необходима длительная терапия варфа�

рином с целевым МНО около 2,5 (диапа�

зон 2,0�3,0). Для снижения риска крово�

течений не следует добавлять к варфари�

ну антитромбоцитарные препараты [10]. 

Комбинированное назначение варфа�

рина и ацетилсалициловой кислоты

допускается только при остром ИМ,

а также при повторных эмболических

событиях на фоне адекватной терапии

варфарином при ревматическом пораже�

нии митрального клапана и наличии ис�

кусственных клапанов сердца. Прием

пероральных антикоагулянтов не реко�

мендуется при индивидуальной непере�

носимости, отсутствии контроля МНО,

неконтролируемой эпилепсии, частых

падениях. В этих случаях у больных КЭИ

возможна комбинация антитромбоци�

тарного лечения ацетилсалициловой

кислотой и клопидогрелем [8].

Пациентам, перенесшим КЭИ на фоне

артериальной гипертензии, рекоменду�

ется назначать гипотензивную терапию

с целью предупреждения повторного ин�

сульта и других сосудистых нарушений.

Абсолютные целевые уровни артериаль�

ного давления (АД) и его снижение

должны быть индивидуализированы

с учетом сопутствующей патологии па�

циента (например, окклюзирующего за�

болевания экстракраниальных сосудов,

почечной недостаточности, заболеваний

сердца, СД). 

У пациентов с КЭИ и СД необходимо

проводить контроль АД, уровня

глюкозы крови и липидного обмена.

Все основные классы антигипертензив�

ных препаратов применимы для конт�

роля АД, но большинству больных

требуется назначение более чем одного

гипотензивного препарата. Однако

следует отметить, что ингибиторы АПФ

и блокаторы ренин�ангиотензиновой

системы наиболее эффективно замед�

ляют прогрессирование нефропатии, и

это препараты первого выбора для ле�

чения пациентов с СД. Также необхо�

дим контроль уровня глюкозы для

уменьшения частоты микроваскуляр�

ных и, возможно, макроваскулярных

осложнений. Целевой уровень гликози�

лированного гемоглобина не должен

превышать 7% [15]. 

Пациентам с КЭИ, повышенным

уровнем холестерина липопротеинов

низкой плотности (ЛПНП), коморбид�

ной ишемической болезнью сердца или

другими проявлениями атеросклероти�

ческого поражения рекомендовано на�

значать терапию в соответствии с руко�

водством NCEP III, которое включает

модификацию образа жизни, рекоменда�

ции по диетическому питанию и медика�

ментозной терапии. Согласно рекомен�

дациям по лечению дислипидемии сле�

дует применять статины для поддержа�

ния целевых уровней холестерина ЛПНП

<100 мг/дл, у лиц очень высокого риска

с множественными факторами риска –

<70 мг/дл [31]. 

Патогенетическое лечение КЭИ пред�

усматривает и применение нейропро�

текторов, воздействующих на различ�

ные этапы ишемического каскада. Ме�

ханизм действия первичных нейропро�

текторов базируется на прерывании

быстрых реакций глутамат�кальциевого

каскада и блокировании высвобожде�

ния свободных радикалов. Вторичная

нейропротекция направлена на умень�

шение выраженности отдельных послед�

ствий ишемии, иммунно�воспалитель�

ного ответа и апоптоза. В лечении КЭИ

наряду с нейропротекторной терапией

необходимо применение препаратов,

активирующих регенеративно�репара�

тивные процессы и пластичность нерв�

ной ткани [13]. Препаратом, воздейству�

ющим на различные звенья биохимичес�

кого каскада, является цитиколин –

природный эндогенный нуклеотид ци�

тидин�5�дифосфохолин. Цитиколин

играет важную роль в процессах клеточ�

ного метаболизма, являясь промежуточ�

ным соединением в синтезе ключевого

фосфолипида клеточных мембран и

предшественником ацетилхолина. Осо�

бое место в терапии КЭИ, обусловлен�

ного ФП, отводится цитиколину, так как

препарат активизирует парасимпатичес�

кую нервную систему, ослабленную

у этой категории больных, на фоне вы�

сокого уровня симпатоадреналовой си�

стемы [45]. Важным патогенетическим

механизмом формирования КЭИ явля�

ется нарушение метаболизма клеточных

мембран. Цитиколин является источ�

ником фосфатидилхолина, участвует

в репарации клеточных мембран, по�

врежденных ишемией. Цитиколин повы�

шает концентрацию глутатиона и актив�

ность глутатионредуктазы, опосредуя

антиоксидантный эффект препарата,

а также повышает уровень АТФ в голов�

ном мозге, снижает интенсивность вы�

броса возбуждающего нейротрансмит�

тера глутамата [1, 18]. Применение

цитиколина способствует уменьшению

активности прокаспаз 1, 2, 3 и уровня

экспрессии каспазы 3, а также количе�

ства клеток с фрагментацией ДНК, что

свидетельствует о способности препара�

та подавлять экспрессию проапоптоти�

ческих белков [21]. Рекомендуется при�

менение цитиколина в дозе 2000 мг/сут

внутривенно в течение 14 дней с после�

дующим приемом в дозе 1000 мг/сут на

протяжении 1,5�2 мес. Терапевтический

эффект цитиколина усиливается при

комбинации препарата с Актовегином.

Актовегин является стимулятором син�

теза и утилизации кислорода и глюкозы,

противодействует медиаторному дисба�

лансу путем синтеза аминокислот и

формирует более благоприятный мета�

болический фон для протекторного

действия цитиколина у больных КЭИ

[14]. Для активации антиоксидантной

системы у пациентов с КЭИ назначается

курсовой прием Актовегина. 
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