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Доктор медицинских на�
ук, профессор Сергей
Алексеевич Лихачев (Рес�
публиканский научно�
практический центр нев�
рологии и нейрохирургии,
г. Минск, Беларусь) рас�
смотрел роль инфекций
и воспаления в этиопа�

тогенезе мозгового инсульта.
– Более 85% инфарктов мозга связаны

с атеросклерозом. В последние годы уста�
новлено, что основным механизмом раз�
вития атеросклероза является иммунное
воспаление. Известно также, что воспале�
ние является одним из этапов ишемичес�
кого каскада при инфаркте мозга и опре�
деляет механизмы отсроченного ишеми�
ческого повреждения ткани мозга. 

При ишемическом инсульте (ИИ) вос�
палительный ответ на острую ишемию
нервной ткани проходит две последова�
тельные фазы.

I фаза – активация глии, которая со�
провождается синтезом клетками микро�
глии и астроцитами провоспалительных
медиаторов – цитокинов, простагланди�
нов, образованием свободных радикалов,
а также экспрессией молекул клеточной
адгезии.

II фаза – в результате действия провос�
палительных медиаторов происходит
экстравазальная инвазия полиморфно�
ядерных лейкоцитов в ткань мозга с вы�
свобождением медиаторов воспаления и
протеаз. Нарушение гематоэнцефаличес�
кого барьера в конечном итоге приводит
к отеку мозга. 

Связь клинических характеристик ИИ
и его исходов с маркерами воспаления
изучалась нами в ряде клинических ис�
следований. Установлено, что уровни
провоспалительных цитокинов (интер�
лейкина�6 и 8) значительно повышаются
в первые 48 ч от начала ИИ и коррелиру�
ют с тяжестью инсульта. Эпидемиологи�
ческие исследования позволили устано�
вить, что повышенное содержание нейт�
рофильных лейкоцитов в крови связано
с высоким риском развития ИИ. По на�
шим данным, нейтрофильный лейкоци�
тоз в первые дни ИИ коррелирует с объе�
мом очага, тяжестью течения и плохими
исходами. У большинства больных ИИ
(89,5%) отмечалось повышение уровня
С�реактивного белка, причем в 52,5%
случаев имел место высокий (3�9,9 мг/л),
а у 6,6% пациентов – очень высокий (вы�
ше 10 мг/л) уровень данного маркера вос�
паления в плазме крови. 

Несколько слов необходимо сказать об
инфекционных заболеваниях, которые
ассоциируются с ИИ. С развитием ин�
сульта напрямую связаны такие инфек�
ционные поражения ЦНС, как гнойный
менингит (до 30% случаев осложняются
инсультом), туберкулезный менингоэн�
цефалит (до 40% случаев осложняются
инсультом), менингиты, вызванные
грибковой флорой, и некоторые глист�
ные инвазии (нейроцистицеркоз, ней�
ротрихинеллез). 

Острые инфекционные заболевания
или обострения хронических инфекций,
которые предшествуют инсульту в тече�
ние 1 нед – 1 мес (острые респираторные
инфекции, обострение хронического
обструктивного заболевания легких),
рассматриваются как пусковые (триггерные)

факторы инсульта (T.C. Clayton et al.,
2007). Хронические инфекции, для кото�
рых характерно латентное течение с пер�
систированием возбудителя и широким
распространением в популяции (вызван�
ные герпесвирусами, хламидиями и ми�
коплазмами), вносят свой вклад в разви�
тие и прогрессирование атеросклероза,
атеротромбоза и в конечном итоге могут
приводить к ИИ (Н.Т. Ватутин, 2000;
А.Б. Басинкевич, 2003; А.Е. Кульчиков,
2007; M.S. Elkind et al., 2010). Установле�
но, что частота прогрессирования каро�
тидного стеноза и атеросклероза корре�
лирует с количеством выявленных в сы�
воротке крови пациентов антител к груп�
пе герпесвирусов, H. pylori, Chlamydia
pneumoniae, Mycoplasma pneumoniae,
H. influenzae. На основании подобных
данных сформулирована концепция
«инфекционного бремени» в развитии
атеросклероза сосудов головного мозга и
инсульта как конечного исхода (Espinola�
Clein et al., 2002). По нашим наблюдени�
ям, общая частота инфекционно�воспа�
лительных заболеваний в анамнезе у па�
циентов с инфарктом мозга, а также
уровни IgM к перечисленным инфекци�
онным патогенам достоверно превышали
аналогичные показатели в контрольной
группе. 

Все это обосновывает актуальность по�
иска способов терапевтической коррек�
ции воспалительного ответа как фунда�
ментальной причины атеросклеротичес�
кой окклюзии сосудов головного мозга,
с одной стороны, и как неотъемлемого
звена ишемического каскада при развив�
шемся ИИ – с другой. При обнаружении
у пациента с ИИ инфекционного заболе�
вания следует рекомендовать проведение
адекватной противовирусной или анти�
бактериальной терапии, а у пациентов
с хроническими нарушениями мозгового
кровообращения (ХНМК) целесообразна
агрессивная терапия хронических пер�
систирующих инфекций и воспалитель�
ных заболеваний. При развитии острого
инфекционного заболевания или реци�
дивировании хронической инфекции
у пациентов с ХНМК целесообразно уси�
лить коррекцию сосудистых факторов
риска инсульта, в первую очередь антиги�
пертензивную терапию (до достижения
целевых значений артериального давле�
ния), и назначить антиагрегантную тера�
пию, если она не была назначена ранее.
При назначении лечения ИИ атеро�
тромботической этиологии следует отда�
вать предпочтение препаратам, кото�
рые оказывают противовоспалительное
действие. Хорошо изучены противовос�
палительные эффекты популярных анти�
агрегантов – ацетилсалициловой кисло�
ты (АСК), клопидогреля, дипиридамола.
Снижение синтеза и экспрессии провос�
палительных факторов отмечается при
назначении статинов, омега�3�полинена�
сыщенных жирных кислот. Хорошо изве�
стный неврологам нейропротектор цити�
колин (Цераксон) оказывает противовос�
палительное действие за счет подавления
активности фосфолипазы А2 – фермен�
та, который участвует в образовании
простагландинов из арахидоновой кис�
лоты (A. Tuttolomondo et al., 2009). В нас�
тоящее время на моделях ИИ и в клини�
ческих исследованиях изучаются пре�
параты, избирательно подавляющие

активность провоспалительных цитоки�
нов, молекул клеточной адгезии, синтез
белков острой фазы (СРБ), блокаторы
рецепторов ангиотензина II, противови�
русные и антибактериальные средства. 

Главный специалист МЗ
Украины по специаль�
ности «неврология», ру�
ководитель отдела сосу�
дистой патологии голов�
ного мозга ГУ «Институт
неврологии, психиатрии
и наркологии НАМН Ук�
раины» (г. Харьков), за�

служенный деятель науки и техники Укра�
ины, доктор медицинских наук, профессор
Тамара Сергеевна Мищенко осветила воп�
росы патогенеза, диагностики и особен�
ностей лечения лакунарного инсульта.

– По данным разных авторов, лакунар�
ный инсульт занимает от 19 до 25%
в структуре острых нарушений мозгового
кровообращения. В соответствии с со�
временными представлениями о крово�
снабжении головного мозга лакунарные
инсульты (инфаркты) определяются как
мелкие ишемические очаги, связанные
с поражением единичной пенетрирую�
щей артерии, расположенной в глубин�
ных структурах головного мозга. 

В связи с тем что за последние годы на�
копилось много новых данных об этио�
логических факторах и патогенезе разных
типов острого нарушения мозгового кро�
вообращения (ОНМК), назрела необхо�
димость пересмотра определений, терми�
нологии и классификации инсульта.
Группа экспертов, в которую вошли изве�
стные ангионеврологи P. Amarenco,
J. Bogouslavsky, L.R. Caplan, G.A. Donnan,
M.G. Hennerici, предложила новый под�
ход к классификации инсульта. Идея за�
ключается в представлении полного фено�
типа инсульта с учетом всех основных за�
болеваний, которые могут быть его при�
чиной. В соответствии с проектом новой
классификации диагноз лакунарного ин�
сульта наиболее вероятен при сочетании
признака 1 с одним или несколькими из
признаков 2, 3 и 4:

1) инфаркт в бассейне глубокой ветви
мозговой артерии: мелкий, глубоко рас�
положенный инфаркт диаметром <15 мм
(по данным МРТ или КТ), соответствую�
щий симптомам;

2) один или несколько старых или «не�
мых» инфарктов в другом сосудистом
бассейне;

3) лейкоареоз и/или расширенные пе�
риваскулярные пространства (по данным
МРТ или КТ), микрогеморрагии (по дан�
ным МРТ в режиме градиент�эхо);

4) повторные транзиторные ишеми�
ческие атаки (ТИА) в том же сосудистом
бассейне и с подобными клиническими
проявлениями в течение следующего ме�
сяца (вероятность лакунарного инсульта
повышается до 80%).

В структуре непосредственных причин
лакунарного инсульта примерно равные
доли (по 30%) занимают стеноз или ок�
клюзия среднемозговой артерии, стеноз
внутренней сонной артерии и кардиоэм�
болия. Еще 10% приходится на другие
причины, включая наследственные вас�
кулопатии, такие как синдром СADASIL. 

Лакунарный инфаркт имеет свою кли�
ническую феноменологию в зависимости

от локализации очага. В структуре лаку�
нарного синдрома двигательные наруше�
ния занимают до 50%, сенсорные – до
5%, сенсомоторный синдром по гемити�
пу встречается в 35% случаев, еще 10%
приходится на атактический гемипарез.
Выделяют и некоторые специфические
синдромы при поражении функциональ�
но значимых отделов мозга. Передний
таламический инфаркт характеризуется
антероградной амнезией, нарушением
восприятия информации и ориентации
в пространстве. Парамедиальный тала�
мический инфаркт проявляется синдро�
мом расторможенности, который может
развиваться в форме маниакального де�
лирия, инфантильности или синдрома
Kluver�Bucy. Также в симптомокомплексе
наблюдаются афазия и деменция, кото�
рая может быть транзиторной. Говоря об
отдаленных последствиях лакунарных
поражений мозга, следует отметить, что
риск развития деменции после перене�
сенного лакунарного инфаркта составля�
ет до 5% – в первый год и 11�23% – в пос�
ледующие три года.

В лечении лакунарного инфаркта мож�
но выделить три основных направления: 

– тромболитическую терапию (в ост�
рейшем периоде до 4,5 ч от появления
симптомов);

– антиагрегантную терапию (с первых
дней и для вторичной профилактики);

– нейропротекцию.
Исследование NINDS (1995) показало,

что системный тромболизис с примене�
нием тканевого активатора плазминогена
(rTPA) в первые 3 ч от начала ИИ в наи�
большей степени улучшает функциональ�
ные исходы именно у пациентов с лаку�
нарным инфарктом по сравнению с груп�
пами больных с кардиоэмболическим ин�
сультом или ОНМК вследствие пораже�
ния крупных мозговых артерий. 

В отношении антиагрегантной тера�
пии выработаны четкие рекомендации
Европейской инсультной организации
(ESO, 2008), которые справедливы и для
некардиоэмболического лакунарного ин�
фаркта:

– при первом инсульте или ТИА у па�
циентов категории низкого риска пока�
зано назначение АСК в дозах 50�
325 мг/сут или комбинации АСК с дипи�
ридамолом медленного высвобождения; 

– при повторном инсульте или ТИА и
наличии в анамнезе заболеваний сердца
или периферических артерий показана
тромбопрофилактика клопидогрелем;

– при резистентности к АСК также по�
казано назначение клопидогреля;

– при развитии новых сердечно�сосу�
дистых событий на фоне приема клопи�
догреля (у пациентов высокого риска)
после стентирования сонных артерий,
а также при наличии заболеваний инт�
ракраниальных сосудов рекомендуется
комбинация клопидогрель + АСК.

Некоторые нейропротекторы уже до�
статочно хорошо изучены в клинических
исследованиях, что позволяет говорить
об их преимуществах в лечении инсульта.
Цитиколин – препарат с многофактор�
ным влиянием на функцию и структуру
нервной ткани – изучен в 14 исследова�
ниях, проведенных в Европе, США и
Японии. Результаты исследований демо�
нстрируют положительный эффект цити�
колина на функциональные исходы при

От изучения факторов риска 
По материалам II Национального конгресса 

В рамках двухдневной научной программы из выступлений ведущих отечественных специалистов и зарубежных
гостей участники конгресса могли почерпнуть много полезной информации об эпидемиологии и факторах риска
сосудисто�мозговых заболеваний, ведении острого инсульта, нейрореабилитации, а также узнать о последних
достижениях нейронаук. В данном обзоре предлагаем ознакомиться с содержанием докладов, прозвучавших
в рамках образовательной сессии «Вопросы диагностики, лечения, осложнений инсульта и реабилитации пациентов,
перенесших инсульт». Сессия с участием авторитетных отечественных и зарубежных ученых проходила под эгидой
Международной ассоциации организаций в области неврологии и нейронаук и при поддержке генерального спонсора
конгресса компании «Никомед».
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его курсовом назначении в раннем вос�
становительном периоде инсульта. 

В настоящее время продолжается меж�
дународное двойное слепое плацебо�
контролируемое рандомизированное ис�
следование ICTUS (International Citico�
line Trial on acUte Stroke), в котором изу�
чаются клинические эффекты цитиколи�
на при начале его применения в остром
периоде инсульта.

Заведующая кафедрой
нервных болезней и ней�
рохирургии ФПО Днеп�
ропетровской государ�
ственной медицинской
академии, доктор меди�
цинских наук, профессор
Людмила Антоновна
Дзяк раскрыла тему ин�

сультов у беременных.
– Инсульт в период беременности –

одна из самых потенциально опасных для
жизни ситуаций. По результатам анализа
выборки 3 тыс. беременных в акушерских
стационарах США установлено, что час�
тота новых случаев инсульта, связанных
с беременностью и родами, составляет
34,2 на 100 тыс. родов по сравнению с 11
на 100 тыс. небеременных женщин дето�
родного возраста. В развивающихся стра�
нах этот показатель значительно выше –
208 случаев инсульта на 100 тыс. родов
(A. James еt al., 2005). 

Эпидемиологические исследования
позволили уточнить структуру типов ин�
сульта у беременных. Частота ИИ состав�
ляет 11,1 на 100 тыс. родов, внутричереп�
ных кровоизлияний – 9 на 100 тыс. ро�
дов. В 6,9 случая на 100 родов во время
беременности наблюдается тромбоз це�
ребральных вен, в 4,3 случая – субарах�
ноидальные кровоизлияния. В 23% слу�
чаев достоверно установить причину ин�
сульта не удается (C. Jaigobin et al., 2000;
S.J. Kittner, 1996). 

По данным H. Ladner и соавт. (2005),
самый высокий риск развития инсульта
на фоне беременности наблюдается при
наличии таких факторов, как артериаль�
ная гипертензия, антифосфолипидный
синдром, тромбоэмболии в анамнезе,
аномалии развития и заболевания цереб�
роваскулярной и сердечно�сосудистой
систем, курение. 

Проблема инсульта у беременных тре�
бует оценки:

– физиологических изменений в орга�
низме женщины, предрасполагающих
к цереброваскулярной патологии;

– роли акушерских факторов риска
развития инсульта, таких как эклампсия,
многоплодная беременность, эмболия
сосудов амниотической жидкостью, ке�
сарево сечение, кардиомиопатия, хорио�
карцинома;

– возможностей обследования бере�
менных при подозрении на инсульт (по�
тенциальная опасность инструменталь�
ных методов для плода);

– возможностей медикаментозной те�
рапии инсульта с учетом воздействия
препаратов на плод.

Во время беременности наблюдаются
значительные изменения функциониро�
вания сердечно�сосудистой системы. На�
чиная с I триместра повышается частота
сердечных сокращений и снижается сис�
темное сосудистое сопротивление; со II
начинает снижаться артериальное давле�
ние; в III наиболее выражено повышение
объема циркулирующей крови. Крове�
носные сосуды претерпевают изменения,
которые могут предопределять сосудис�
тые катастрофы: утолщается медиа, отме�
чается фрагментация ретикулярных во�
локон и умеренная гиперплазия гладко�
мышечных клеток (J.M. Barret et al.,
1992). Происходит реорганизация

церебральной гемодинамики. С первого
триместра снижается сопротивление
мозговых сосудов, а перфузионное давле�
ние возрастает на 52%, особенно во II и
III триместрах. Усиление мозгового кро�
вотока достигает максимума к началу ро�
дов (M.A. Belfort еt al., 2001). 

Артериальная окклюзия как причина
развития инсульта на фоне беременности
может быть обусловлена тромботически�
ми и эмболическими факторами. Атеро�
склероз становится причиной тромбоза
у беременных достаточно редко, в основ�
ном у женщин старше 30 лет, с многолет�
ним стажем курения на фоне артериаль�
ной гипертензии, сахарного диабета и ги�
пергомоцистеинемии (D. Dizon�Tow�
nson, 2002). Среди тромботических фак�
торов риска преобладают фиброзно�
мышечная дисплазия и спонтанная арте�
риальная диссекция, которая может воз�
никать на пике родовых потуг (E. Touze
et al., 2007). Причинами эмболического
инсульта могут стать эмболия сосудов
мозга амниотической жидкостью или
воздухом, аномалии строения сердца,
ревмокардит, эндокардит. 

Инструментальная диагностика ин�
сультов у беременных может проводиться
теми же методами, которые применяются
в общей популяции. По данным
M.S. Fineman и соавт. (2001), риск для

матери и плода отсутствует при проведе�
нии МРТ (в том числе с контрастирова�
нием гадолинием), ультразвуковой доп�
плерографии магистральных артерий,
эхокардиографии, электроэнцефалогра�
фии, люмбальной пункции. Риск для
плода минимален при проведении КТ
с контрастированием и ангиографии и
связан в основном с аллергическими ре�
акциями на контраст.

Хорошо изучены аспекты безопаснос�
ти применения у беременных основных
классов препаратов для лечения и вто�
ричной профилактики инсульта. Анти�
тромбоцитарные препараты, включая
АСК, проникают через гематоплацентар�
ный барьер. Получены доказательства бе�
зопасности применения низких доз АСК
в I и II триместрах. Однако от АСК следу�
ет по возможности отказаться в послед�
ние 3 мес беременности во избежание
кровотечений (G.G. Briggs et al., 2002).
В качестве альтернативы можно приме�
нять клопидогрель, тиклопидин и дипи�
ридамол. Гепарины не проникают через
плацентарный барьер, но их следует при�
менять с осторожностью при тромбоци�
топении и остеопении. Пероральный ан�
тикоагулянт варфарин может вызывать
аномалии развития плода в первые 6�
12 нед беременности. Данных о проведе�
нии системного или внутриартериального

тромболизиса с применением rtPA на фо�
не беременности нет. Дискуссионной
остается безопасность применения у бе�
ременных нейропротекторов. Хотя дока�
зательства риска для плода при использо�
вании цитиколина не получены, а данные
о его проникновении в грудное молоко
отсутствуют, в период беременности пре�
парат следует назначать с учетом соотно�
шения потенциальной пользы и риска. 

Руководитель отдела со�
судистой патологии го�
ловного мозга Института
геронтологии НАМН Ук�
раины (г. Киев), доктор
медицинских наук, про�
фессор Светлана Михай�
ловна Кузнецова продол�
жила тему нейропротек�

ции при мозговом инсульте.
– Развитие инфаркта мозга происходит

по быстрым механизмам некротической
смерти, которые реализуются преимуще�
ственно на нейрональных мембранах
(J. Bogouslavsky, L.R. Caplan, 2003). Не по�
следнюю роль в этом процессе играет сни�
жение биосинтеза и деградация фосфоли�
пидов – основного структурного компо�
нента клеточных мембран. Функциональ�
ная МРТ демонстрирует, что в острый
период инсульта за счет повреждения

мембран нейронов в ЦНС возрастает со�
держание холина, но через 6 нед его уро�
вень снижается и может сохраняться низ�
ким до 6 мес (J.B. Fiebach, P.D. Schellinger,
2002). В нашем исследовании было уста�
новлено, что у пациентов пожилого воз�
раста, перенесших ИИ, по сравнению
с контрольной группой сравнимого воз�
раста содержание холина в белом вещест�
ве лобной и сером веществе затылочной
области головного мозга снижается. Этим
обосновывается применение в восстано�
вительном периоде инсульта препара�
тов – предшественников холина. Наибо�
лее изученным из них является цитико�
лин (Цераксон).

Помимо мембраностабилизирующего,
цитиколин обладает и другими нейроза�
щитными свойствами: активирует про�
цессы энергообразования в нейронах,
гармонизирует соотношение нейромеди�
аторов в ЦНС, влияет на процессы ней�
ропластичности, повышая плотность
дендритов и стимулируя синтез ростовых
факторов нервной ткани, оказывает ан�
тиоксидантное, антиагрегантное и анти�
апоптотическое действие. Получены дан�
ные о том, что цитиколин повышает ней�
рональную пластичность и улучшает сен�
сомоторные функции как в пораженном,
так и в интактном полушарии головного
мозга, что определяет целесообразность

включения данного препарата в схемы
лечения пациентов, перенесших инсульт,
независимо от локализации очага
(O. Hurtado, S. Cardenas, 2009).

В лечении цереброваскулярной пато�
логии цитиколин можно комбинировать
с Актовегином, нимодипином, блокато�
рами NMDA�рецепторов, факторами
роста фибробластов, тканевым активато�
ром плазминогена, препаратами�актива�
торами энергетического обмена, антиок�
сидантами, препаратами ГАМК, блокато�
рами холинэстеразы.

В настоящее время активно изучается
эффективность и безопасность комбина�
ции Цераксона с универсальным антиги�
поксантом Актовегином в лечении раз�
ных типов мозгового инсульта и его по�
следствий. Основные эффекты Актовеги�
на заключаются в стимуляции транспорта
глюкозы и кислорода в клетки, активации
процессов аэробного окисления и катабо�
лизма продуктов анаэробного гликолиза.
Результаты клинических исследований,
проведенных отечественными автора�
ми (С.М. Винничук, С.Г. Бурчинский,
В.И. Черний, 2008), демонстрируют воз�
можность потенциации нейропротектор�
ных эффектов цитиколина у пациентов
с ИИ при его применении в комбинации
с Актовегином начиная с первых часов от
появления симптомов, что сопровождает�
ся улучшением клинических исходов за�
болевания.

В этих исследованиях была отработана
схема ступенчатой комбинированной те�
рапии с применением различных лекар�
ственных форм упомянутых препаратов.
Рекомендованная схема выглядит так.

Цераксон: 
1�10�й день – по 1000 мг 1 раз в сутки

внутривенно капельно;
11�14�й день – по 500 мг 2 раза в сутки

внутримышечно;
16�45�й день – по 200 мг 3 раза в сутки

перорально.
Актовегин: 
1�5 сутки – 250 мл 10% раствора (1000

мг) внутривенно капельно;
6�10 сутки – 10�20 мл 10% раствора

(400�800 мг) внутривенно капельно.
В нашем исследовании Цераксон при�

менялся у пациентов, перенесших ИИ,
в восстановительном периоде в дозе
400 мг/сут (200 мг утром и 200 мг днем)
перорально в течение 45 дней. Отмечено
положительное влияние терапии на пси�
хоэмоциональные показатели – у боль�
ных улучшалась память, уменьшались
проявления депрессии. В группе Церак�
сона быстрее восстанавливалась двига�
тельная активность больных. На фоне
курсового применения Цераксона как
в пораженном, так и в интактном полу�
шариях мозга улучшались показатели
кровотока в каротидном и вертебробази�
лярном артериальных бассейнах, а по
данным электроэнцефалографии отмеча�
лась нормализация биоэлектрической
активности полушарий с восстановлени�
ем амплитуды альфа� и бета�ритма и сни�
жением амплитуды тета�ритма. 

При старении снижается функцио�
нальная активность центральных холи�
нергических структур головного мозга,
что, в частности, является субстратом
развития возрастзависимых когнитивных
нарушений. С возрастом снижается со�
держание холина в сером веществе коры
и подкорковых структур. Этим обосно�
вывается применение цитиколина при
хронических нарушениях мозгового кро�
вообращения у пациентов пожилого воз�
раста. Рекомендованная схема приема:
перорально по 200 мг 3 раза в сутки в те�
чение 45�90 дней. Курсы лечения целесо�
образно проводить 2 раза в год.

Подготовил Дмитрий Молчанов

к совершенствованию лечения и профилактики инсульта
«Инсульт и сосудисто�мозговые заболевания» (3�5 ноября, г. Киев)
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