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Доклад главного внештатного специа"
листа МЗ Украины по специальности «нев"
рология», руководителя отдела сосудистой
патологии головного мозга ГУ «Институт
неврологии, психиатрии и наркологии
НАМН Украины», доктора медицинских
наук, профессора Тамары Сергеевны
Мищенко был посвящен ГИ. 

– Одним из до�

стижений в области

инсультологии за

последние 20 лет

можно считать тео�

рию «гетерогеннос�

ти» острых наруше�

ний мозгового кро�

в о о б р а щ е н и я

(ОНМК), согласно

которой ишемичес�

кий инсульт (ИИ) в зависимости от под�

типа делится на: 

• атеротромбоэмболический (обус�

ловленный атеросклерозом церебраль�

ных артерий) – 20%; 

• кардиоэмболический (в результате

окклюзии церебральных артерий при

кардиогенной эмболии) – 20%;

• лакунарный (вследствие окклюзии

мелкого сосуда) – 25%; 

• другой установленной этиологии –

5%;

• криптогенный (неустановленной

этиологии) – 30%.

Это – общепризнанная классифика�

ция TOAST (Trial of Org 10172 in Acute

Stroke Treatment), которой сегодня поль�

зуется весь мир.

Я хочу акцентировать ваше внимание

на том, что уже много лет ведется дискус�

сия о возможности выделить такой под�

тип ИИ, как гемодинамический. Его

причиной является гипоперфузия каких�

либо отделов головного мозга или ло�

кальная васкулопатия, обусловленная,

например, липогиалинозом. В 80�х годах

понятие гемодинамического инсульта

было особенно популярным в связи с тем,

что гипоперфузию головного мозга счи�

тали основной причиной развития ИИ.

В 90�х годах среди причин возникнове�

ния ИИ на первый план вышла тромбо�

эмболия, и термин «гемодинамический

инсульт» потерял свое значение. В начале

XXI столетия споры об этом подтипе ИИ

возобновились, но до сих пор не опреде�

лены стандарты его диагностики и лече�

ния. Однако многие ученые в Европе и

странах ближнего зарубежья продолжают

изучение этой проблемы. Например, ди�

ректор Научного центра неврологии Рос�

сийской академии медицинских наук,

профессор З.А. Суслина классифициро�

вала основные этиологические факторы

ГИ: 1) изменения магистральных интрак�

раниальных артерий за счет стеноза, ате�

ротромботической окклюзии, экстрава�

зальной компрессии; 2) снижение цереб�

ральной перфузии при оперативных вме�

шательствах; 3) снижение артериального

давления (АД) на фоне антигипертензив�

ной терапии. Российские ученые, в том

числе директор Научного центра невро�

логии РАМН, профессор Н.В. Вереща�

гин, считают, что ГИ составляет 15% в

структуре всех ИИ. 

Фундаментальными патофизиологи�

ческими механизмами развития ГИ яв�

ляются структурные изменения в артери�

ях, кровоснабжающих головной мозг, и

системные отклонения, связанные с ре�

гуляцией АД и объема циркулирующей

крови. 

Отсутствие на сегодняшний день еди�

ных стандартов диагностики ГИ объяс�

няется сложностью дифференциации

механизмов развития инсульта, которые

чаще всего обусловлены взаимодействи�

ем двух факторов – низкоперфузионного

давления и тромбоэмболии. 

Значительную долю в структуре при�

чин ГИ занимает полная окклюзия сон�

ной артерии, которая имеет место у 9%

пациентов с инсультами и транзиторны�

ми ишемическими атаками. Окклюзия

может быть обусловлена тромбоэмболи�

ей, низким перфузионным давлением и

болезнью моя�моя (хроническим прог�

рессирующим поражением магистраль�

ных церебральных артерий). Симптом�

ный стеноз сонной артерии повышает

риск развития инсульта в бассейне гомо�

латеральной артерии в течение двух лет

на 26%, а риск развития инфаркта мио�

карда – на 30%. В то же время асимптом�

ный стеноз также ассоциируется c высо�

ким риском и повышенной смертностью

в результате инфаркта в области гомола�

теральной сонной артерии или вслед�

ствие внезапной коронарной смерти

(риск на 2% больше, чем у относительно

здоровых людей).

Какие факторы способствуют возник�

новению инсульта у больных с каротид�

ным стенозом, доходящим до степени

окклюзии? Это наличие «немых» инфа�

рктов, стеноз интракраниальных арте�

рий, ишемическая болезнь сердца, при�

знаки прогрессирования атеросклероти�

ческих бляшек, заболевания перифери�

ческих артерий, нарушение гемодина�

мики, истощение механизмов ауторегу�

ляции.

Также необходимо помнить об окклю�

зии позвоночной артерии как одной из

причин ГИ. Она обусловлена атероскле�

ротическим процессом и гемодинами�

ческими факторами: физиологическим

снижением давления во время сна, после

приема пищи, горячей ванны; ортостати�

ческой ятрогенной артериальной гипо�

тензией, связанной с антигипертензив�

ной терапией; снижением ударного объ�

ема сердца вследствие ишемии миокарда.

Еще одной немаловажной причиной,

которая приводит к развитию ГИ, явля�

ется резкое падение АД, особенно во вре�

мя оперативных вмешательств. Назначая

антигипертензивную терапию, давление

нужно снижать медленно, особенно па�

циентам со стенозирующими процесса�

ми и лицам пожилого возраста. Ортоста�

тическая гипотензия на фоне антигипер�

тензивной терапии часто становится пус�

ковым механизмом в развитии ГИ.

Факторы, которые способствуют раз�

витию инсульта во время хирургических

вмешательств, зависят прежде всего от

вида общей и местной анестезии, от

длительности операций, от метаболичес�

ких нарушений, которые возникают при

оперативных вмешательствах. Интересен

тот факт, что в кардиохирургии риск воз�

никновения инсульта несколько выше,

чем при операциях на сонной артерии. 

Клиника ГИ различается при окклю�

зии внутренней сонной артерии и вер�

тебральной артерии. В первом случае ха�

рактерны такие симптомы: утрата зрения

на один глаз или выпадение полей зре�

ния, нарушение речи, контралатераль�

ный гемипарез, гемигипестезия, гемиа�

нестезия, центральный парез мимичес�

кой мускулатуры. Иногда может наблю�

даться спутанное сознание, психомотор�

ное возбуждение. При окклюзии позво�

ночной артерии наблюдаются тетрапарез

или гемипарез, гемигипестезия, амнезия,

диплопия, головокружение, корковая

слепота, мозжечковая атаксия, синдром

Бернара�Горнера (птоз, миоз, эноф�

тальм). Однако клиника ГИ может быть

не столь инвалидизирующей, например

наблюдается только тремор конечностей

или преходящая потеря сознания без

очаговых симптомов. Причем характер�

ным признаком этого подтипа инсульта

является наличие провоцирующих фак�

торов (прием пищи, кашель и т.д.). Иног�

да может наблюдаться такой симптом,

как ретинальная клаудикация: больной

теряет зрение на некоторое время при

переходе из темного помещения в осве�

щенное. 

Диагностика ГИ, как и других подти�

пов, включает клинико�неврологическое

обследование, компьютерную томогра�

фию и магнитно�резонансную томогра�

фию (МРТ) головного мозга, ультразву�

ковое дуплексное исследование магист�

ральных церебральных сосудов, офталь�

москопию и контроль гемодинамических

показателей в обязательном порядке.

В ряде случаев рассматривают вопрос о

проведении ангиографии с контрастиро�

ванием. 

О гемодинамическом характере ин�

сульта свидетельствует следующее:

• внезапное начало со ступенчатым на�

растанием неврологического дефицита;

• локализация очага в зоне смежного

кровоснабжения;

• наличие патологии интра� или

экстракраниальных артерий;

• атеросклеротическое поражение ма�

гистральных сосудов головы, обычно

множественное;

• эшелонированный стеноз (сочета�

ние стеноза внутренней сонной артерии

и ее ветви – средней мозговой артерии);

• деформация и гипоплазия позво�

ночных артерий;

• аномалия строения виллизиевого

круга.

Что касается лечения ишемического

ГИ, то оно имеет некоторые особеннос�

ти. Очень важным этапом является ба�

зисная терапия, которая направлена на

коррекцию расстройств дыхания, регуля�

цию функции сердечно�сосудистой сис�

темы, нормализацию водно�электролит�

ного баланса, профилактику и лечение

осложнений. Принят консенсус: если АД

пациента не выше 220/120 мм рт. ст. и нет

выраженной сердечной недостаточнос�

ти, то его не нужно снижать, чтобы

не усилить гипоперфузию головного

мозга. В случае необходимости АД сни�

жают очень осторожно и постепенно –

на 15% на протяжении 24 ч от начала ин�

сульта.

Согласно рекомендациям по раннему

ведению больных ИИ Европейского ин�

сультного общества (ESO, 2013) идеаль�

ная нейропротекторная терапия должна

начинаться как можно раньше, вклю�

чаться в догоспитальный этап лечения и

комбинироваться с методами нейровизу�

ализации с последующей фибринолити�

ческой терапией или эндоваскулярной

реканализацией. Цель нейропротек�

ции – максимальное сохранение нейро�

нов в зоне пенумбры (ишемической по�

лутени).

За последние 10 лет было проведено 13

исследований в Европе, США и Японии

по изучению эффективности нейропро�

текторов при ИИ, метаанализ которых

показал положительное влияние пред�

шественников холина на течение инсуль�

та. Одним из таких препаратов является

цитиколин (Цераксон), обладающий

нейропротекторным и нейрорепаратив�

ным потенциалом. Нейропротекторный

эффект цитиколина при его введении в

первые часы церебральной ишемии реа�

лизуется с помощью двух механизмов:

прямой репарации нейрональных мемб�

ран и уменьшения дегенерации свобод�

ных жирных кислот.

В многоцентровом рандомизирован�

ном плацебо�контролируемом исследо�

вании ICTUS (International Citicoline

Trial on Acute Stroke) было показано, что

нейропротекторная терапия цитиколи�

ном у пациентов с умеренно тяжелым и

тяжелым ИИ эффективна, если начата в

течение первых 24 ч с момента развития

инсульта (Davalos A., Alvarez�Sabin J.,

Castillo J. et al., 2012). Это одно из самых

масштабных испытаний нейропротекто�

ра при ИИ. Исследование ICTUS прово�

дилось в 59 центрах Испании, Португа�

лии и Германии с анализом 2298 историй

болезней. Цитиколин применялся по та�

кой схеме: 1 г/сут внутривенно в течение

3 дней с переходом на пероральный при�

ем препарата в эквивалентной дозе до

6 нед. 

Актовегин – универсальный антиги�

поксант, применяемый для лечения и

профилактики ишемических нарушений

органов и тканей. Он способствует росту

нейронов, увеличивает синаптическую

связь, а также действует как нейромета�

болический стимулятор, что, в свою оче�

редь, приводит к улучшению кровоснаб�

жения ишемизированной ткани мозга.

Сочетанное применение Актовегина и

Цераксона оказывает положительное

влияние на динамику ОНМК, что было

доказано учеными Украины и России.

В 2004 году закончилось клиническое

исследование эффективности примене�

ния магнезии в остром периоде инсульта.

Положительная динамика наблюдалась у

пациентов с лакунарным инсультом. 

С целью профилактики ГИ необходи�

мо вовремя выявлять и корректировать

факторы риска развития ОНМК; прово�

дить диагностику, направленную на вы�

явление стеноза внутренней сонной и

позвоночной артерии в группах риска;

контролировать сопутствующую сосу�

дистую патологию: дисциркуляторную

энцефалопатию, ишемическую болезнь

сердца, артериальную гипертензию. 

Цереброваскулярные заболевания: многофакторность
этиопатогенеза и новые возможности медикаментозной терапии

Актуальность и глобальность проблемы острых и хронических нарушений мозгового кровообращения обусловлена их
значительным вкладом в статистику смертности и инвалидизации во всем мире. В рамках традиционного сателлитного
симпозиума компании Nycomed: a Takeda company, который состоялся в первый день конференции, ведущие
неврологи нашей страны представили доклады, посвященные различным аспектам проблемы цереброваскулярных
заболеваний: концепции гемодинамического инсульта (ГИ), сосудистой деменции, нарушениям мозгового
кровообращения в акушерско:гинекологической практике.

По материалам XV международной конференции «Основные направления фармакотерапии в неврологии»,
24:26 апреля, г. Судак, АР Крым
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Выступление заведующей кафедрой
нервных болезней и нейрохирургии Днеп"
ропетровской государственной медицинс"
кой академии, доктора медицинских наук,
профессора Людмилы Антоновны Дзяк
было сконцентрировано на междисцип�

линарной проблеме цереброваскулярных

нарушений (ЦВН) у беременных и в пос�

леродовом периоде.

– Цереброваску�

лярная патология

занимает пятое мес�

то среди наиболее

часто встречающих�

ся причин матери�

нской смертности, в

структуре которой

инсульт составляет

12%. Это связано со

значительными из�

менениями и во время беременности, и в

послеродовом периоде, прежде всего в

нейроэндокринной и сердечно�сосудис�

той системах. Перестройка гормонально�

го фона приводит к развитию вазодила�

тации, результатом которой является

снижение АД. Кроме того, беременность

сопровождается физиологической гемо�

дилюцией (гематокрит снижается, па�

раллельно уменьшается количество ге�

моглобина и эритроцитов). Существен�

ные изменения происходят и в кровенос�

ных сосудах: утолщается медиа (средний

слой стенки сосуда), фрагментируются

ретикулярные волокна, умеренно гипер�

плазируются гладкомышечные клетки.

Мозговой кровоток при беременности

имеет следующие характеристики: сни�

жается церебральное перфузионное дав�

ление (особенно перед родами) на 52% и

уменьшается сосудистое сопротивление

уже в І триместре; повышаются такие по�

казатели, как центральное венозное и

внутричерепное давление.

Послеродовой период (составляет

6 нед) – это время повышенного риска

тромбоэмболий, что связано с гиперкоа�

гуляцией крови и снижением фибрино�

литической активности. В течение пер�

вых 24 ч после родов за счет усиленного

диуреза гиперкоагуляция наиболее выра�

жена, и именно этот период опасен ос�

ложнениями. 

Еще хотелось бы обратить внимание

на один из самых тяжелых вариантов

преэклампсии, который часто сопровож�

дается инсультом и внутричерепными

кровоизлияниями. Это так называемый

HELLP�синдром (Н – hemolysis (гемо�

лиз); ЕL – еlеvated liver enzymes (повыше�

ние активности ферментов печени); LP –

lоw рlаtelet соunt (тромбоцитопения).

Возникает обратимая церебральная ан�

гиопатия, которая характеризуется вазо�

констрикцией и может становиться при�

чиной как ишемического, так и геморра�

гического инсульта. 

При беременности уровень эндоген�

ных эстрогенов постоянно повышается,

а затем стремительно падает в течение

первых дней после родов. Именно в этот

период согласно оценкам, сделанным на

основе анализа выборки 3 тыс. беремен�

ных женщин, находившихся в стациона�

рах США, риск мозговых инсультов был

более чем в 12 раз выше, чем у небере�

менных женщин. Заболеваемость ИИ

составляла 11 на 100 тыс. родов, а

внутримозговых кровоизлияний – 9 на

100 тыс. родов. 

Факторами риска развития мозгового

инсульта в послеродовом периоде слу�

жат: изменение сосудистой стенки, зна�

чительное уменьшение объема циркули�

рующей крови сразу после родов, резкие

изменения уровней гормонов, наруше�

ние водно�электролитного баланса и

кислотно�основного состояния, кесаре�

во сечение, многоплодная беременность,

крупный плод.

Тяжелым осложнением во время бере�

менности является преэклампсия, кото�

рую сложно дифференцировать от ин�

сульта. Согласно современной концеп�

ции развитие преэклампсии состоит из

двух стадий:

• доклиническая стадия – изменения

на уровне матки с развитием ишемии и

гипоксии плаценты, а также плацентар�

ного свободно�радикального окисления;

• клиническая стадия – клеточные и

молекулярные нарушения обусловлива�

ют системный воспалительный процесс. 

Преэклампсия тесно связана с васку�

лопатиями, которые приводят к вазоген�

ному отеку и вазоконстрикции, в резуль�

тате чего может развиваться ИИ. Клини�

ка преэклампсии очень гетерогенна и

индивидуальна. У одних женщин преоб�

ладают клонико�тонические фокальные

судороги, у других – спутанность и нару�

шения сознания. Нередко возникает так

называемый симптом Антона (корковая

слепота) и синдром задней лейкоэнцефа�

лопатии. Этот синдром обусловлен нару�

шением церебральной ауторегуляции и

изменением локального мозгового кро�

вотока, что приводит к повышению про�

ницаемости гематоэнцефалического

барьера и развитию обратимого вазоген�

ного отека в задних отделах гемисфер го�

ловного мозга и зон смежного кровооб�

ращения.

Первые признаки преэклампсии поз�

воляет выявить такая рутинная методи�

ка, как транскраниальная допплерогра�

фия церебральных магистральных сосу�

дов. С помощью этого метода можно

прогнозировать не только риск возник�

новения ЦВН, но и степень тяжести пре�

эклампсии. Но отличить инфаркт от оте�

ка мозга можно только на МРТ с диф�

фузно�взвешенными изображениями.

Таким образом, беременность является

своеобразным индикатором кардиовас�

кулярного риска у женщин. Так, напри�

мер, четко установлено, что гестационная

артериальная гипертензия (АГ) повыша�

ет риск развития вторичной АГ в 2 раза.

Гестационный сахарный диабет (СД) по�

вышает риск развития СД 2 типа на 30%,

а преэклампсия увеличивает риск воз�

никновения инсульта в 5 раз. При анали�

зе исходов около 800 тыс. беременностей

было выявлено двукратное увеличение

риска смертности от сердечно�сосудис�

тых заболеваний у перенесших преэкла�

мпсию женщин. 

Определить сердечно�сосудистый

риск у таких пациенток помогают такие

маркеры: системный воспалительный

ответ, свободно�радикальное окисление,

дисфункция эндотелия, толщина комп�

лекса интима�медиа коронарных сосудов

и степень их обызвествления, а также

низкая масса тела рожениц, преждевре�

менные роды и рождение детей с низкой

для гестационного возраста массой тела. 

ЦВН у беременных являются много�

факторной проблемой, которая опреде�

ляет необходимость междисциплинарно�

го подхода с объединением усилий гине�

кологов, неврологов, нейрохирургов и

терапевтов. 

Применение нейропротекторной тера�

пии дает возможность улучшить прогноз

после развития сосудистой катастрофы.

В феврале и марте этого года были опуб�

ликованы результаты двух исследований,

которые подтвердили положительное

влияние нейропротекторов на динамику

острой церебральной ишемии. В первом

клиническом испытании благодаря дли�

тельной терапии цитиколином (на про�

тяжении одного года) постинсультные

когнитивные нарушения постепенно

регрессировали или были не столь выра�

женными, чем в контрольной группе.

Препарат продемонстрировал удовлетво�

рительный уровень безопасности и пере�

носимости. Во втором исследовании изу�

чался эффект Актовегина у пациентов с

ОНМК. Этот препарат состоит из низко�

молекулярных пептидов и производных

аминокислот, которые обеспечивают

улучшение клеточного энергетического

метаболизма. В результате проведенного

исследования были получены данные о

том, что Актовегин достоверно улучшает

пространственное мышление и память

после глобальной ишемии головного

мозга. Также Актовегин обладает антиок�

сидантным и эндотелийпротекторным

свойствами, что в комбинации с цитико�

лином способствует ускоренному регрес�

су неврологического дефицита. 

Заведующая кафедрой неврологии
Крымского государственного медицинского
университета, доктор медицинских наук,
профессор Лариса Леонидовна Корсунская
представила новости доказательной ме�

дицины в сфере коррекции сосудистых

когнитивных нарушений.

– На сегодняш�

ний день в мире

н а с ч и т ы в а е т с я

п р и б л и з и т е л ь н о

35,5 млн больных

деменцией. Ожида�

ется, что к 2030 году

это число удвоится,

а к 2050 году – утро�

ится. Год назад в

Женеве ВОЗ прово�

згласила декларацию «Деменция – прио�

ритет общественного здравоохранения».

И сегодня, и в будущем деменция – это

не только проблема здравоохранения, но

и всего общества, ведь на лечение таких

пациентов ежегодно тратится около 604

млрд долларов США. В связи с этим про�

должается поиск оптимальных способов

решения данной проблемы. Во многих

исследованиях на фоне современной ме�

дикаментозной терапии уменьшалась ве�

роятность прогрессирования когнитив�

ного снижения до уровня деменции, в

том числе у больных с цереброваскуляр�

ной патологией. 

В 2010 году в Кокрановской библиоте�

ке было опубликовано исследование

Fioravanti и Yanagi, в котором оценива�

лась эффективность цитиколина в лече�

нии когнитивных, эмоциональных и по�

веденческих нарушений, связанных с

хроническими церебральными расстрой�

ствами в пожилом возрасте. Были вклю�

чены только слепые двойные плацебо�

контролируемые рандомизированные

испытания, среди которых только одно

не отвечало категории А (самые строгие

рандомизация и отбор). Доза цитиколи�

на в 12 исследованиях составляла 1000 мг

в сутки, а в остальных двух – 600 мг в сут�

ки. Курс лечения составлял от 1 до 12 мес.

Общее количество пациентов – более 1,5

тыс. В семи исследованиях участвовали

лица с цереброваскулярными заболева�

ниями; в остальных выборка была сме�

шанной и состояла из пациентов с бо�

лезнью Альцгеймера и возрастным сла�

боумием. Основные результаты терапии

цитиколином:

• память – статистически значимый

положительный эффект;

• поведение – продемонстрированы

доказательства положительного эффекта;

• внимание – небольшой положи�

тельный эффект, менее выраженный,

чем на первые две функции. 

Таким образом, цитиколин оказывает

положительное влияние на память и по�

ведение, особенно у пациентов, страда�

ющих когнитивными нарушениями

в результате цереброваскулярной пато�

логии. 

Число исследований, посвященных

первичной дегенеративной деменции,

слишком мало, чтобы провести сравни�

тельный анализ и выяснить эффектив�

ность цитиколина при хронических

цереброваскулярных заболеваниях в

сравнении с другими формами демен�

ции. В перспективе рекомендуется дол�

госрочное исследование с особым ак�

центом на пациентах с сосудистой пато�

логией. 

Через полгода после перенесенного

инсульта у 44�74% лиц развиваются ког�

нитивные нарушения той или иной сте�

пени выраженности, а у половины паци�

ентов в течение пяти лет развивается де�

менция. В связи с этим особый интерес

представляют результаты исследования

J. Alvarez�Sabin и соавт., в котором на фо�

не длительной (до 12 мес) терапии цити�

колином у больных инсультом (в первые

24 ч с момента возникновения симпто�

мов ОНМК – 2 г/сут, затем – 1 г/сут)

отмечалось снижение риска прогресси�

рования когнитивного дефицита и раз�

вития деменции. Было показано, что у

пациентов с первичным ИИ терапия ци�

тиколином в течение 12 мес является без�

опасной и эффективной в отношении

когнитивных нарушений, что авторы

объясняют нейрорепаративными свой�

ствами цитиколина и его влиянием на

ацетилхолинергическую систему. Очень

важен и тот факт, что через год после

окончания курса терапии положительное

действие цитиколина на когнитивные

функции сохранялось. Учитывая решаю�

щую роль инсульта в развитии когнитив�

ных нарушений у пожилых людей, адек�

ватная первичная, вторичная профилак�

тика и назначение нейропротекторов мо�

гут существенно повлиять на эпидемио�

логию деменции. Совокупность доказа�

тельных данных свидетельствует о целе�

сообразности включения цитиколина в

стандарты лечения больных с церебро�

васкулярной патологией.

* * *

Таким образом, во многих клинических
исследованиях нейропротекторы зареко"
мендовали себя как препараты, которые
способны значительно улучшить прогноз у
пациентов с цереброваскулярной патологи"
ей и обеспечить положительный клинико"
социальный исход заболевания.
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Подготовила Людмила Онищук
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