
34

Л Е К Ц И Я

Эпидемиологические исследования последних лет

свидетельствуют о том, что острые ишемические наруше-

ния мозгового кровообращения продолжают доминиро-

вать в структуре всех цереброваскулярных расстройств, а

инфаркт мозга развивается примерно в 4 раза чаще, чем

кровоизлияние в мозг. Но если в первой половине XX в.

встречаются единичные работы, посвященные изучению

этиологии и клинических проявлений геморрагического

и ишемического инсульта (ИИ) в молодом возрасте, то

уже с 60-х г. прошлого столетия наблюдается повышен-

ный интерес к данной проблеме. Это связано с отчетли-

вой тенденцией к «омоложению» пациентов с сосудисты-

ми заболеваниями головного мозга. На ИИ, возникаю-

щий в молодом возрасте (15–45 лет, по определению

ВОЗ), приходится примерно 1% всех инсультов в популя-

ции и 4–12% – в специализированных центрах.

Актуальность изучения проблемы инсульта в моло-

дом возрасте  обусловлена тем, что его этиология у значи-

тельной части больных отличается от этиологии инсульта

в старших возрастных группах и часто остается невыяс-

ненной, а это влияет на проведение квалифицированной

профилактики повторных инсультов; недостаточно раз-

работан алгоритм обследования этих пациентов; велики

медико-социальные последствия инсульта у лиц трудо-

способного возраста.

Распространенность инсульта в молодом возрасте,

полученная в разных исследованиях [1, 2], варьирует от 3

до 23 на 100 тыс. и увеличивается в последние годы.

Средняя ежегодная заболеваемость инсультом у лиц

15–49 лет составляет 11,4 на 100 тыс., а в возрасте 15–44

лет – 6,9 на 100 тыс. Большинство инсультов в этом воз-

расте являются ишемическими. Во многих исследовани-

ях показано быстрое увеличение заболеваемости у паци-

ентов старше 30 лет. 

Общепризнанной классификацией патогенетиче-

ских подтипов ИИ является классификация TOAST [3].

Выделяют пять патогенетических подтипов ИИ: вследст-

вие атеросклероза крупных артерий (атеротромбоэмбо-

лический – АТИ); кардиоэмболический (КЭИ); вследст-

вие окклюзии мелкого сосуда (лакунарный – ЛИ); ин-

сульт другой установленной этиологии и инсульт неуста-

новленной этиологии.

АТИ развивается вследствие атеросклероза круп-

ных артерий головного мозга. У пациентов этой группы
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наблюдаются клинические симптомы поражения коры

больших полушарий (афазия, центральные парезы и др.),

ствола мозга или мозжечка. Начало АТИ – чаще преры-

вистое, ступенеобразное, с постепенным нарастанием

симптоматики на протяжении часов или суток. Нередко

АТИ дебютирует во время сна. Отмечается атеросклеро-

тическое поражение экстра- и/или интракраниальных

артерий (выраженный стенозирующий, окклюзирующий

процесс, атеросклеротическая бляшка с неровной по-

верхностью, с прилежащим тромбом) на стороне, соот-

ветствующей очаговому поражению головного мозга. Ча-

сто АТИ предшествуют транзиторные ишемические ата-

ки (ТИА). Размер очага поражения может варьировать от

небольшого до обширного. Исключены потенциальные

источники кардиогенной эмболии. 

КЭИ диагностируют у пациентов с окклюзией цере-

бральных артерий вследствие кардиогенной эмболии

(наличие кардиального источника эмболии высокого

или среднего риска). При компьютерной (КТ) и магнит-

но-резонансной (МРТ) томографии определяются по-

вреждение коры головного мозга, мозжечка или субкор-

тикальный полушарный инфаркт >1,5 см. Характерны

предшествующие ТИА или ИИ более чем в одном арте-

риальном бассейне. Исключена потенциальная артерио-

артериальная эмболия. ИИ у пациентов со средним рис-

ком кардиальной эмболии при отсутствии других причин

расценивают как КЭИ.

Описано более 20 кардиальных нарушений, сопря-

женных с эмболическими осложнениями: неревматическая

фибрилляция предсердий, инфаркт миокарда, тромбоз ле-

вого желудочка сердца, митральный стеноз, эндокардит 

и др. Не все эти патологические состояния могут быть обна-

ружены при физикальном исследовании. Латентные паро-

ксизмы фибрилляции предсердий, пролапс митрального

клапана с миксоматозной дегенерацией створок, аневризма

межпредсердной перегородки, атерома дуги аорты, миксо-

ма левого предсердия, открытое овальное окно и другая па-

тология сердца не проявляются специфичными симптома-

ми. Выделяют кардиальные источники эмболии высокого и

среднего риска (табл. 1).

ЛИ – следствие окклюзии мелкого сосуда, его вери-

фицируют на основании следующих критериев. В клини-

ческой картине часто встречается один из традиционных

лакунарных синдромов: чисто двигательный, чисто сен-

сорный, сенсомоторный дефицит, атаксический гемипа-

рез и синдром дизартрии (неловкости в руке) при отсут-

ствии нарушений корковых функций. Характерно нали-

чие в анамнезе артериальной гипертензии (АГ) или са-

харного диабета (СД). При КТ и МРТ изменения могут не

определяться или обнаруживаются субкортикаль-

ные/стволовые повреждения <1,5 см. Отсутствуют потен-

циальные источники кардиоэмболии или стеноза ипси-

латеральной мозговой артерии >50%.

Среди редких причин ИИ – неатеросклеротическая

ангиопатия, заболевания крови и др. При КТ/МРТ голов-

ного мозга выявляется инфаркт мозга любого размера и лю-

бой локализации. При диагностических исследованиях

должна быть обнаружена одна из редких причин инфаркта

мозга, исключены кардиальные источники эмболии и ате-

росклеротическое поражение церебральных артерий.

К редким в общей популяции, но гораздо более частым у

больных молодого возраста причинам ИИ относятся:

• диссекция (расслоение стенки) одной из магист-

ральных артерий головы или (реже) мозговой артерии.

Причиной диссекции в большинстве случаев является

травма. У части больных с диссекцией обнаруживаются

заболевания соединительной ткани, у части – причина

остается неясной. Диссекция вызывает ИИ у 13% больных

молодого возраста. Развитию ИИ часто предшествуют го-

ловная боль и боль в шее на стороне диссекции, которые

могут появиться за несколько дней или (реже) за несколь-

ко недель до развития инсульта; 

• эритремия – опухолевое заболевание кроветворной

системы. Для ИИ при эритремии характерно нарастание

очаговой неврологической симптоматики в течение не-

скольких дней или (реже) недель и даже месяцев;

• атифосфолипидный синдром (АФС) – повышение

концентрации антител к фосфолипидам, запускающих ги-

перкоагуляционный каскад, приводящий к тромбозу ар-

терий и вен и развитию преходящих нарушений мозгово-

го кровообращения и ИИ. При АФС ИИ возникает в мо-

лодом возрасте, чаще у женщин. Также при АФС могут на-

блюдаться спонтанное прерывание беременности, рас-

пространенные кожные изменения в виде ветвящихся ли-

ведо (при подтипе АФС – синдроме Снеддона), эпилепти-

ческие припадки, малая хорея;

• гипергомоцистеинемия (≥10 ммоль/л), которая при-

водит к венозным и артериальным тромбозам; 

• мигренозный инсульт – ИИ возникает во время

мигренозного приступа, вызывая истинный мигренозный

инфаркт. В этих случаях неврологические проявления 

ауры соотносятся с локализацией ишемического повреж-

дения мозга при нейровизуализации. При этом данный

эпизод головной боли идентичен предшествующим ата-

кам мигрени, за исключением персистирования невроло-

гического дефекта более 60 мин;

Таблица 1. К а р д и а л ь н ы е  и с т о ч н и к и  э м б о л и и  в ы с о к о г о  и  с р е д н е г о  р и с к а

Источники высокого риска                                                                                    Источники среднего риска

Механические протезы клапанов сердца, мерцательная аритмия,
синдром слабости синусового узла, инфаркт миокарда (<4 нед),
дилатационная кардиомиопатия, глобальная патология движения
стенки миокарда, миксома, инфекционный эндокардит, пролапс
митрального клапана, кальцификация митрального клапана, 
митральный стеноз и недостаточность, небактериальный 
эндокардит, аневризма межпредсердной перегородки, открытое
овальное окно, трепетание предсердий, инфаркт миокарда 
(>4 нед, но <6 нед), биологические протезы клапанов сердца

Механические протезы клапанов сердца, мерцательная аритмия,
синдром слабости синусового узла, инфаркт миокарда (<4 нед),
дилатационная кардиомиопатия, глобальная патология движе-
ния стенки миокарда, миксома, инфекционный эндокардит
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• наследственные сосудистые заболевания, к кото-

рым относятся митохондриальная патология, болезнь

Фабри, наследственные тромбофилии, наследственные

формы гипергомоцистеинемии, семейная (аутосомно-

доминантная) гиперхолестеринемия, а также лакунар-

ные инфаркты при церебральной аутосомно-доминант-

ной артериопатии с субкортикальными инфарктами и

лейкоэнцефалопатией (поврежденный ген расположен

на хромосоме 19q12).

Инсульт неустановленной этиологии (криптогенный)

констатируют при регистрации нескольких равновероятных

причин, при отсутствии вероятной или достоверной причи-

ны после полноценного обследования и в случае, когда не-

обходимое обследование не проведено. 

Сравнительная характеристика основных подтипов

ИИ приведена в табл. 2.

Криптогенный инсульт встречается в 24–36% слу-

чаев [4–6]. H.P.Jr Adams и соавт. [7] при наблюдении с

1977 по 1993 г. 329 молодых пациентов обнаружили у них

около 60 различных причин инсульта. У молодых паци-

ентов в Корее АТИ выявлен в 20,8% случаев, окклюзия

мелких сосудов – в 17,4%, КЭИ – в 18,1%, неустановлен-

ная причина ИИ – в 16,8% и другие известные причины –

в 26,8% [8]. В другом исследовании, в котором участвова-

ло 272 молодых пациента, в 36% наблюдений отмечалась

неустановленная этиология ИИ, в 21% – АТИ, в 17% –

КЭИ, в 17% – неатеросклеротическая васкулопатия, в

9% – другие известные этиологические факторы [9]. В

Японии с 1990–2000 гг. обследовано 133 больных 16–50

лет. ЛИ определялся у 34 (26%) пациентов, АТИ – у 16

(21%), КЭИ – у 44 (33%), другая известная причина ИИ

– у 27 (20%) и неустановленная причина – у 12 (9%). На-

иболее часто среди редких причин встречалось расслое-

ние артерии (у 9 пациентов), преимущественно позво-

ночной (у 8 из 9) [10]. 

В исследовании P. Cerrato и соавт. [11], из 273 боль-

ных 16–49 лет с ишемическими цереброваскулярными

заболеваниями, включая ТИА и инсульт, поражение

крупных сосудов диагностировали у 43 (16%), чаще в воз-

расте старше 40 лет (36 случаев), патологию мелких сосу-

дов – у 48 (17%), и также чаще в возрасте старше 40 лет

(41 случай). КЭИ обнаружен у 66 (24%) пациентов. Боль-

шинство этих пациентов имели низкий эмболический

риск: открытое овальное окно (39 пациентов, в 8 случаях

риск ассоциировался с аневризмой межпредсердной пе-

регородки), аневризма межпредсердной перегородки (12)

и миксоматозное поражение митрального клапана (3).

Инсульт в результате других известных причин наблюдал-

ся у 51 (19%) пациента. Расслоение артерии, наиболее ча-

сто в каротидном бассейне, диагностировано у 35 паци-

ентов. Коагулопатии и васкулиты выявлены у 5 и 6 паци-

ентов соответственно. Инсульт неизвестной этиологии

отмечался у 65 (24%) пациентов, в одинаковом числе слу-

чаев во всех возрастных группах.

Одним из крупнейших стало исследование J. Putaala

и соавт. [12], проведенное в Финдляндии. У 1008 пациен-

тов молодого возраста с инсультом изучали частоту ос-

новных этиологических причин согласно критериям

TOAST (табл. 3).

Частота расслоения внечерепных артерий варьирует

от 2% в ранних исследованиях [4] до 24% в более поздних

[6]. J.M. De Bray и соавт. [13] у 44% пациентов с расслоени-

ем позвоночной артерии отметили внечерепное поражение,

у 56% – внутричерепное, при этом в 38% случаев расслое-

ние было двусторонним.

Концепция гетерогенности инсульта, указывающая

на многообразие этиологических и патогенетических ме-

ханизмов развития острой церебральной ишемии, суще-

ственно повлияла на выбор стратегии лечения больных

ИИ, а также на его вторичную профилактику. Использо-

вание классификации подтипов ИИ уже в начальный пе-

риод заболевания является важным условием правильно-

го прогноза, выбора профилактических мероприятий оп-

тимальной лечебной тактики [14–17].

Основа терапии ИИ – тромболизис, при этом чаще

используется внутривенное введение рекомбинантного

тканевого активатора плазминогена. Антитромботиче-

ские препараты, включающие оральные антикоагулянты

и антитромбоцитарные средства, обязательны для всех

пациентов с ИИ или ТИА [18]. Сегодня ацетилсалицило-

вая кислота (АСК) является «золотым стандартом» про-

филактики повторного некардиоэмболического инсульта

[15]. Результаты проспективного наблюдения около 

40 тыс. больных ИИ показали, что раннее (в первые 2 сут

Таблица 2. С р а в н и т е л ь н а я  х а р а к т е р и с т и к а  о с н о в н ы х  п о д т и п о в  И И

Признак                                                                           АТИ                                   КЭИ                                     ЛИ                              ИИ другой 
установленной 

этиологии

Поражение коры или мозжечка

Лакунарный синдром

Кортикальный, мозжечковый 
или подкорковый инфаркт >1,5 см

Подкорковый инфаркт или инфаркт 
ствола мозга <1,5 см

Стеноз крупной церебральной артерии

Кардиальный источник эмболии

Другие причины

+

–

+

–

+

–

–

+

–

+

–

–

+

–

–

+

–

+/–

–

–

–

+/–

+/–

+/–

+/–

–

–

+
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с момента развития инсульта) применение АСК предупреждает 

9 повторных инсультов или смертельных исходов у 1000 больных в

течение 1 мес лечения [19].

Применение комбинированных препаратов, содержащих,

помимо аспирина, вещества, обладающие гастропротективным

действием, таких как препарат кардиомагнил, позволяет значи-

тельно снизить риск осложнений. В одной таблетке кардиомагни-

ла содержится  75 мг (или 150 мг) ацетилсалициловой кислоты и

15,2 мг (или 30,39 мг) гидроксида магния. Гидроокись магния яв-

ляется наиболее быстродействующим антацидом, что важно, так

как АСК быстро всасывается из желудка: значимые концентрации

в плазме  крови достигаются уже через 15–20 мин. В подавляю-

щем большинстве случаев  эффективен прием 1 таблетки кардио-

магнила в день.

Эффективность варфарина доказана для первичной и вторич-

ной профилактики тромбоэмболий при мерцательной аритмии,

после протезирования клапанов сердца. Доза варфарина подбира-

ется с учетом показателей международного нормализованного от-

ношения (МНО), которые надо периодически (каждые 4–8 нед)

контролировать. МНО должно быть при фибрилляции предсердий

≥2,0 (оптимально 2,0–3,0), при протезированных клапанах –

3,0–4,0 [20]. Метаанализ пяти исследований эффективности вар-

фарина у пациентов с мерцательной аритмией, перенесших КЭИ

или ТИА, показал, что при регулярном приеме варфарина риск по-

вторного ИИ снижается на 68% [21]. 

Нейропротективная терапия направлена на прерывание или

замедление последовательности повреждающих биохимических и

молекулярных процессов, способных вызвать необратимое ишеми-

ческое поражение головного мозга [22]. В настоящее время цитико-

лин – единственное нейропротективное средство, положительный

эффект которого, по данным метаанализа, отмечен в Европейских

рекомендациях по ведению больных ИИ. Метаанализ, проведен-

ный Кохрановской группой, включал данные 7 исследований, объ-

единивших 1963 пациента, которые получали цитиколин в дозе от

500 до 2000 мг/сут [23]. Суммарный показатель смертности и инва-

лидизации в группе цитиколина был ниже, чем в группе плацебо

(54,6 и 66,4% соответственно, p<0,00001).

В нашей стране в качестве нейропротективных используются

средства, оказывающие антигипоксическое и антиоксидантное

действие, устраняющие гипоксию, обеспечивающие аэробный

путь гликолиза и активизацию метаболизма с образованием высо-

коэргетических макроэргов, опасность появления свободных ра-

дикалов нивелируется их антиоксидантными свойствами. Актове-

гин обладает комплексным механизмом действия, обусловливаю-

щим многообразие его фармакологических свойств. Особое значе-

ние в механизме действия актовегина придают его активизирую-

щему влиянию на энергетический метаболизм клеток различных

органов. Это связано, прежде всего со способностью препарата

повышать захват и утилизацию глюкозы и кислорода, что приво-

дит к улучшению аэробной продукции энергии в клетке. Происхо-

дит улучшение оксигенации в микроциркуляторной системе. Од-

новременно улучшается анаэробный энергообмен в эндотелии со-

судов, сопровождающийся высвобождением эндогенных веществ

с мощными вазодилатирующими свойствами – простациклина и

оксида азота. В результате улучшается перфузия органов и снижа-

ется периферическое сопротивление [24, 25]. Эффективность ак-

товегина в дозе 1000–2000 мг/сут в остром периоде инсульта, в том

числе и у пациентов с тяжелым течением заболевания, отмечена в

различных исследованиях, причем более раннее начало лечения

(до 6 ч от появления первых симптомов) позволяло снизить ле-

тальность [26–28]. Т
аб
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