
34 Тематичний номер • Лютий 2012 р. 

МІЖДИСЦИПЛІНАРНІ ПРОБЛЕМИ • ЛЕКЦІЯ

Впервые предположение о роли забо<

леваний сердца в патогенезе острых

ишемических нарушений мозгового кро<

вообращения высказал еще в XVIII веке

ученик Boerhaave Gerand van Swieten

(1754) – придворный врач австрийской

императрицы Марии<Терезии и основа<

тель Венской медицинской школы. По<

сле исследований R. Virchow (1847)

тромбоз стали рассматривать как следст<

вие атеросклероза и эмболию, вызван<

ную тромбами из сердца. Представление

о роли патологии сердца в патогенезе ин<

сульта формировалось постепенно па<

раллельно с разработкой методов иссле<

дований мозга и сердца. Так, если в сере<

дине ХХ века полагали, что только 3<8%

ишемических инсультов обусловлены

кардиогенной эмболией, то в начале

ХХI века данные регистров инсульта

свидетельствуют о том, что до 40% ише<

мических инсультов формируются в ре<

зультате кардиальной патологии [26, 31]. 

В настоящее время установлено более

20 кардиальных источников, способных

вызвать инсульт. Согласно классифика<

ции, предложенной J. Hanna и A. Furlan

[24], кардиальные источники могут быть

связаны с патологией камер сердца

и клапанов. Патология клапанов сердца

обусловлена аортальным стенозом, каль<

цинозом митрального кольца, искус<

ственными клапанами сердца, пролап<

сом митрального клапана, инфекцион<

ными эндокардитами [15, 29]. К патоло<

гии полостей сердца относят острый ин<

фаркт миокарда (ИМ), постинфарктный

кардиосклероз, постоянную и пароксиз<

мальную формы фибрилляции предсер<

дий (ФП), опухоли сердца, аневризмы.

Наибольшая частота микроэмболичес<

ких сигналов (МЭС) при КЭИ отмечает<

ся при заболеваниях, характеризующих<

ся формированием эмбологенного

субстрата в камерах сердца. Интенсив<

ность и продолжительность кардиоген<

ных МЭС преимущественно зависят

от акустической плотности эмболов и

в меньшей степени от их размеров. Ос<

новным фактором повышенного риска

кардиоцеребральных эмболических ос<

ложнений прежде всего является место

образования эмбологенного субстрата,

а не только количественная и качествен<

ная характеристика МЭС. У больных

с регистрируемой микроэмболией наб<

людается выраженный дисбаланс в сис<

теме гемостаза, характеризующийся по<

вышением активности свертывающих

и депрессией противосвертывающих ме<

ханизмов, что, несомненно, способству<

ет реализации МЭС и служит стойким

индикатором продолжающегося эмболи<

ческого процесса [6]. 

Патология камер сердца преимущест<

венно является источником КЭИ [2].

Постоянная и пароксизмальная форма

ФП является наиболее частой причиной

КЭИ. Так, около 60% из них обусловлено

ФП [11, 19]. Эмболы, формирующиеся

при клапанной патологии сердца, более

гетерогенны по составу, чем при патоло<

гии камер сердца [19]. 

ФП является наиболее распространен<

ным нарушением ритма сердца. Ее рас<

пространенность повышается по мере

увеличения возраста населения. Популя<

ционные исследования выявили, что

распространенность заболевания состав<

ляет менее 1% у больных моложе 60 лет

и более 6% у больных старше 60 лет.

По данным Фрамингемского исследова<

ния, частота инсульта с поправкой на

возраст за 11<летний период составила

28,2% у больных с изолированной ФП по

сравнению с 6,8% в контрольной группе

[30]. По данным исследования SPAF,

ежегодная частота ишемического ин<

сульта у больных с пароксизмальной

и постоянной формами ФП – 3,2 и 3,3%

соответственно [25]. 

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, созда<

ются, как правило, после восстановле<

ния синусового ритма, когда возобно<

вившееся сокращение ушка левого пред<

сердия способствует отрыву находящего<

ся в нем тромботического материала

и его выбросу в кровоток [30].

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 [28].

У больных с ФП образованию тром<

бов способствует дисфункция эндоте<

лия, повышенное содержание биохими<

ческих маркеров свертывания крови, ак<

тивация тромбоцитов [23]. Для ФП ха<

рактерно повышение общего фибрино<

гена, D<димера фибрина, тромбоглобу<

лина и IV фактора тромбоцитов, что

свидетельствует об активном внутрисо<

судистом тромбогенезе и активации

тромбоцитарного звена гемостаза [18,

23]. Следует отметить, что в формирова<

нии патогенеза инсульта у больных 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 [34]. 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 после

ФП по частоте 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, при аутопсических ис<

следованиях тромбы выявились при ИМ

у каждого четвертого больного [7, 12].

При ревматических пороках митраль<

ного и аортального клапанов причиной

эмболических осложнений являются как

собственно клапанные изменения, так

и нередко сопутствующая ревматическо<

му пороку постоянная ФП [10].

При других видах кардиальной патоло<

гии частота развития кардиоэмболическо<

го инсульта составляет около 10%. У боль<

ных с пролапсом митрального клапана

кардиоэмболия составляет около 5%. Од<

на из причин кардиоэмболии – протези<

рованные клапаны сердца. При аорталь<

ном протезировании КЭИ констатируется

менее чем в 1% случаев в год, при протези<

ровании митрального клапана риск не<

сколько выше – 2% в год [21].

Биопротезированные клапаны по срав<

нению с механическими имеют более

низкий эмбологенный потенциал [24]. 

Среди других причин кардиогенной

эмболии следует отметить такую патоло<

гию, как кальцификация аортального

стеноза, миксома левого предсердия,

открытое овальное окно. Последняя ано<

малия привлекает внимание как одна из

необычных причин кардиоцеребральной

эмболии [9, 32]. Установлено, что увели<

чение риска КЭИ находится в прямой

зависимости от размеров открытого

овального окна. Повышенный риск по<

вторных цереброваскулярных ишеми<

ческих нарушений находится в пределах

1,7<4,7% новых эпизодов в год. На совре<

менном этапе острый ИМ составляет

около 2% от общего числа КЭИ. Сниже<

ние частоты тромбоэмболических ос<

ложнений при остром ИМ обусловлено

широким применением антикоагулянт<

ной терапии у больных ИМ [27]. 

Критерии диагностики КЭИ
Диагностика кардиоэмболического

инсульта базировалась на следующих

трех критериях: 

– наличие установленного кардиаль<

ного повреждения с высоким эмболи<

ческим потенциалом (ФП, ИМ и др.); 

– внезапное появление максимальных

по выраженности неврологических

симптомов; 

– анамнестические указания на сис<

темную эмболию [5].

Основными методами определения

причин КЭИ являются ЭхоКГ, холтеро<

вское мониторирование, трансторакаль<

ная ЭхоКГ. Особое внимание следует об<

ращать на состояние сократимости лево<

го желудочка, наличие атеромы восходя<

щего отдела и дуги аорты и клапанных

пороков. Холтеровское мониториро<

вание следует проводить больным с по<

дозрением на кардиогенную эмболию

и неизвестным эмболическим источни<

ком. Следует обращать внимание на на<

личие пароксизмальной ФП. В случае

отсутствия при трансторакальной ЭхоКГ

и холтеровском мониторировании по<

тенциальных эмболических источников

следует провести трансэзофагеальную

ЭхоКГ. Необходимо обращать внимание

на наличие тромбоза левых отделов серд<

ца, вегетаций на створках митрального

или аортального клапана, атеромы аор<

ты. Основными показаниями к проведе<

нию трансэзофагеальной ЭхоКГ с целью

обнаружения эмбологенных источников

в сердце и аорте служат уточнение генеза

и эмбологенного потенциала кардиаль<

ных изменений, выявленных при транс<

торакальной ЭхоКГ, и идентификация

потенциальных источников кардиоген<

ной эмболии при криптогенном инсуль<

те [16].

Клинически КЭИ преимущественно

характеризуется внезапным развитием,

и неврологическая симптоматика появ<

ляется у активного пациента. Невроло<

гический дефицит максимально выра<

жен в начале инсульта. Кардиоэмболия

локализуется в зоне васкуляризации

средней мозговой артерии. Особен<

ностью кардиогенной микроэмболии яв<

ляется и то, что МЭС чаще регистриру<

ются в правой средней мозговой арте<

рии, в то время как очаговое церебраль<

ное поражение развивается преимущест<

венно в бассейне левой средней мозго<

вой артерии. Эти особенности обуслов<

лены характерным для кардиогенной эм<

болии различием размеров эмболичес<

ких частиц, связанным с гетероген<

ностью, места и причин их формирова<

ния. Крупные эмболы образуются при

патологии камер сердца и преимущест<

венно поступают в устье левой общей

сонной артерии. Фрагменты, образую<

щиеся при патологии клапанов сердца,

имеют меньшую массу и чаще эмболи<

зируют правую каротидную систему.

КЭИ – чаще среднего или большого раз<

мера, корково<подкорковой локализа<

ции, и нередко для этого инсульта харак<

терно наличие геморрагического компо<

нента [11].

Критерием диагностики КЭИ являет<

ся наличие кардиальной патологии и от<

сутствие грубого атеросклеротического

поражения сосудов, и при динамическом

ангиографическом обследовании отме<

чается симптом «исчезающей окклю<

зии». Для диагностики КЭИ важными

Современные представления
о кардиоэмболическом ишемическом

инсульте
Современная концепция патогенетической гетерогенности ишемического инсульта – важное достижение в области
ангионеврологии. Ишемический инсульт является исходом различных по своему характеру заболеваний системы
кровообращения: сосудов, сердца, крови. Основными подтипами инсульта являются: атеротромботический,
кардиоэмболический (КЭИ), гемодинамический, лакунарный, гемореологический [33].
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являются анамнестические данные и

КТ<признаки множественных очаговых

поражений мозга, так называемые немые

кортикальные инфаркты, а также тром<

боэмболии других органов [16].

Следует подчеркнуть, что роль сердеч<

ной патологии у больных ишемическим

инсультом ограничивается не только па<

тогенетическими аспектами. Влияние

сердечной патологии распространяется

и на постинсультный период. Наруше<

ние ритма сердца, сердечная недоста<

точность отягощают и замедляют про<

цессы реабилитации. Сравнительный

анализ степени тяжести неврологичес<

кого дефицита и размеров ишемическо<

го очага у больных с постинфарктными

изменениями и без них показал, что

у первых – более выраженный дефицит

и чаще большие ишемические очаги.

КЭИ, обусловленный ФП, сопровожда<

ется нарушением физиологических

адаптационных возможностей сердеч<

но<сосудистой системы, обеспечиваю<

щих стабильность кровообращения при

постоянно меняющихся условиях.

Очень важно адекватно оценивать кар<

диальные нарушения при КЭИ. Недо<

оценка сердечных нарушений может

приводить к сердечной декомпенсации

и приостановить активную реабилита<

цию. Для обеспечения эффективной ре<

абилитации больных с КЭИ необходим

индивидуальный подход к стратегии ре<

абилитации с тщательным постоянным

контролем основных кардиальных пока<

зателей [3, 5].

Основные принципы терапии КЭИ
Терапия больных с 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 тромбоэмболии

применение антитромботических препа<

ратов рассматривается как оптимальный

метод реперфузии и рециркуляции,

это – основные мероприятия вторичной

профилактики инсульта. Все больные,

перенесшие КЭИ, должны получать ан<

титромботическую терапию. Преимуще<

ственно препаратом выбора являются

пероральные антикоагулянты. Для паци<

ентов с КЭИ с персистирующей или па<

роксизмальной ФП рекомендуется дли<

тельная антикоагулянтная терапия с по<

добранными дозами варфарина (целевое

МНО 2,5; колебания в пределах от 2,0 дo

3,0). Пациентам, которые не могут конт<

ролировать МНО, рекомендуется аспи<

рин в дозе 325 мг в сутки [2]. 

Для пациентов 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 месяцев. 

Для пациентов с КЭИ, обусловленным

ревматическим поражением клапанов

сердца, и с наличием ФП или без нее

также необходима длительная терапия

варфарином с целевым МНО около 2,5

(диапазон 2,0<3,0). Для снижения риска

кровотечений не следует добавлять

к варфарину антитромбоцитарные пре<

параты [10]. 

Комбинированное назначение варфа<

рина и ацетилсалициловой кислоты до<

пускается только при остром ИМ, а так<

же при повторных эмболических собы<

тиях на фоне адекватной терапии варфа<

рином при ревматическом поражении

митрального клапана и искусственных

клапанах сердца. Прием пероральных

антикоагулянтов не рекомендуется при

индивидуальной непереносимости, от<

сутствии контроля МНО, неконтролиру<

емой эпилепсии, частых падениях.

В этих случаях у больных КЭИ возможна

комбинация антитромбоцитарного лече<

ния ацетилсалициловой кислотой и кло<

пидогрелем [8].

У пациентов, перенесших КЭИ на

фоне артериальной гипертензии, реко<

мендуется назначение гипотензивной

терапии с целью предупреждения по<

вторного инсульта и других сосудистых

нарушений. Абсолютные целевые уров<

ни АД и его снижение должны быть ин<

дивидуализированы с учетом сопутству<

ющей патологии пациента (например,

окклюзирующее заболевание экстра<

краниальных сосудов, почечная недо<

статочность, заболевания сердца, сахар<

ный диабет). 

У пациентов с КЭИ и сахарным диабе<

том должен проводиться контроль арте<

риального давления, уровня сахара крови

и липидного обмена. Все основные клас<

сы антигипертензивных препаратов при<

менимы для контроля АД, но большин<

ству пациентов требуется назначение бо<

лее одного гипотензивного препарата.

Однако следует отметить, что ингибито<

ры АПФ и блокаторы ренин<ангиотензи<

новой системы наиболее эффективно за<

медляют прогрессирование нефропатии,

и это препараты первого выбора для па<

циентов с сахарным диабетом. Также не<

обходим контроль глюкозы для уменьше<

ния микроваскулярных и, возможно,

макроваскулярных осложнений. Целевой

уровень гликозилированного гемоглоби<

на не должен превышать 7% [14]. 

Пациентам с КЭИ, повышенным

уровнем холестерина, ЛПНП, комор<

бидной ишемической болезнью сердца

или другими проявлениями атероскле<

ротического поражения рекомендовано

назначать терапию в соответствии с ру<

ководством NCEP III, которое включает

модификацию стиля 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 [22]. 

Патогенетическое лечение КЭИ пре<

дусматривает и применение препаратов

нейропротекторов, воздействующих на

различные этапы ишемического каскада.

Механизм действия первичных нейро<

протекторов базируется на прерывании

быстрых реакций глутамат<кальциевого

каскада и блокировании высвобождения

свободных радикалов. Вторичная ней<

ропротекция направлена на уменьшение

выраженности отдельных последствий

ишемии, иммунно<воспалительного от<

вета и апоптоза. В терапии КЭИ наряду

с нейропротекторной терапией необхо<

димо применение препаратов, активиру<

ющих регенеративно<репаративные про<

цессы и пластичность нервной ткани

[13]. Препаратом, воздействующим на

различные звенья биохимического кас<

када, является цитиколин – природный

эндогенный нуклеотид цитидин<5<

дифосфохолин.  Для активации анти<

оксидантной системы у больных КЭИ

назначается курсовой прием антиокси<

дантных препаратов. 
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НОВИНИ НАМН 

Національна академія
медичних наук підписала

Меморандум про співпрацю
з Кіровоградською

облдержадміністрацією
22 лютого в рамках робочої поїздки

віце<прем’єр<міністра, міністра охоро<

ни здоров’я України Раїси Богатирьової

до Кіровоградського обласного перина<

тального центру взяв участь президент

Національної академії медичних наук

(НАМН) України Андрій Сердюк.

Спілкуючись із журналістами, він на<

гадав, що майже місяць тому у м. Кіро<

вограді під час наради, яку проводив

Президент України, було запропонова<

но співпрацю між НАМН України та ме<

дичними закладами Кіровоградської об<

ласті. За ці 3 тижні майже 100 жителів

області мали змогу отримати висококва<

ліфіковану безкоштовну медичну допо<

могу в державних профільних установах.

Як запевнив президент НАМН, співпра<

ця з регіоном продовжуватиметься не

лише щодо питань надання медичної

допомоги важкохворим; не менш важ<

ливою складовою буде навчання, підго<

товка та перепідготовка медиків області.

Окрім того, Кіровоградський перина<

тальний центр стане базовим у підготов<

ці спеціалістів перинатального напряму

з інших регіонів держави.

Андрій Сердюк переконаний, що слід

запровадити в Кіровоградському пери<

натальному центрі такий інноваційний

метод взаємодії медиків, як телемеди<

цина. Цю технологію у своїй роботі уже

використовують кіровоградські спеціа<

лісти кардіологічного напряму.

На запитання Раїси Богатирьової, як

швидко цей метод зможуть освоїти спе<

ціалісти, голова Кіровоградської обл<

держадміністрації (ОДА) Сергій Ларін

запевнив: «Ми зробимо все для того,

щоб у Кіровоградському перинатально<

му центрі телеметричний зв’язок

з’явився вже через 2 тижні».

Голова Кіровоградської ОДА проін<

формував віце<прем’єр<міністра та при<

сутніх науковців про розпочате в облас<

ті масштабне дослідження радонової

проблеми. «Ми готові стати пілотною

областю щодо цього питання», – запро<

понував він. На Кіровоградщині вже

розпочато предметне вивчення ймовір<

них причин високого рівня онкозахво<

рювань із залученням відомої фран<

цузької лабораторії, фахівців ДУ

«Інститут гігієни та медичної екології

ім. О.М. Марзеєва НАМН України»

(м. Київ).

Під час наради з головними лікарями

медичних закладів області відбулося

підписання Меморандуму про співпра<

цю між Кіровоградською ОДА та

НАМН.

«Сьогодні ми підписуємо меморан<

дум, у рамках якого у поточному році

кращі клінічні заклади України готові за

державні кошти надати спеціалізовану

допомогу понад 1 тис. важкохворим.

Ми розпочали таку співпрацю саме з ва<

шої області, – відзначив президент

НАМН України. – Від сьогодні Акаде<

мія стає партнером вашого перинаталь<

ного центру, який, як ми сьогодні пере<

свідчилися, є сучасним, новітнім цент<

ром, і стане школою для решти подіб<

них закладів держави. НАМН України

готова співпрацювати з областю в на<

прямі запровадження найсучасніших

технологій, надання медичної допомоги

та підвищення кваліфікації медичних

працівників Кіровоградщини в короткі

терміни», – підкреслив Андрій Сердюк.

За матеріалами прес�служби Кіровоградської ОДА
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