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Актуальность и сложность проблемы ишемического

инсульта (ИИ) у пациентов молодого возраста обусловлены

недостаточной изученностью данного вопроса, сложностью

медицинских и диагностических аспектов, отличием при-

чин инсульта от таковых в старших возрастных группах, 

а также социально-экономическими факторами, обуслов-

ленными работоспособным возрастом пациентов [1]. Час-

тота развития инсульта у лиц молодого возраста, по разным

данным, варьирует от 3 до 23 на 100 тыс. и увеличивается в

последние годы [2, 3]. 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. Отмечен широкий диа-

пазон причин, вызывающих инсульт в молодом возрасте,

которые различаются в разных странах и в разных центрах.

Одно из крупнейших исследований недавнего времени про-

ведено J. Putaala и соавт. [4] в Финдляндии и включало 1008

пациентов молодого возраста с инсультом: представлена ча-

стота основных этиологических причин, согласно критери-

ям TOAST. Так, атеротромботический подтип инсульта на-

блюдался в 7,5% случаев, кардиоэмболический подтип – 

в 19,6%, инсульт при заболеваниях мелких сосудов – 

в 13,8%, инсульт при других уточненных причинах – 

в 26,0%, множественные этиологические причины – в 2,1%

случаев. Невыясненная причина при полном обследовании

отмечалась у 22,4% больных и невыясненная причина при

неполном обследовании – у 8,5%. По данным других иссле-

дователей [5, 6], частота кардиоэмболического инсульта со-

ставляет около 20–30% среди ишемических нарушений

мозгового кровообращения, а у больных молодого возраста

может достигать 40%, что подчеркивает важное значение

идентификации конкретной причины развития мозговой

катастрофы для вторичной профилактики.

Показано, что практически все заболевания серд-

ца могут способствовать развитию церебральной эмбо-

лии (табл. 1). Патологические изменения клапанов и

врожденные пороки развития – две группы наиболее

распространенных причин кардиоэмболического ин-

сульта после нарушений сердечного ритма у молодых

взрослых пациентов.

ООО выявляется примерно у 27% взрослых пациен-

тов [7]. Хорошо известна связь между криптогенным ин-

сультом у молодых и ООО, которое имеется у половины этих

пациентов [8, 9]. Парадоксальные эмболии развиваются при

наличии праволевого шунта, когда венозный эмбол попада-

ет в артериальное русло. Тромб вследствие застоя кровообра-

щения может формироваться и без ООО и быть чувствитель-

ным к аритмиям, которые являются потенциальными меха-

низмами кардиоэмболий [10]. Пациенты с криптогенным
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инсультом, обусловленным ООO, имеют риск его повторе-

ния, несмотря на лечение [11–13].

Прямая артериальная эмболия тромба из межпред-

сердной перегородки – еще один потенциальный механизм

развития инсульта. В соответствии с концепцией «сосуди-

стое ложе конкретного гемостаза», предложенной 

R.D. Rosenberg и W.C. Aird [14], J.P. Kistler и K.L. Furie [15]

предположили, что скорость кардиоэмболического инсуль-

та может быть результатом комбинации анатомических де-

фектов и дефектов гемостаза.

Описаны инсульты у беременных на фоне ООО [16,

17]. Беременность ассоциируется с гиперкоагуляционными

нарушениями и повышением риска венозных тромбоэмбо-

лий. Теоретически наличие ООО в течение беременности

является дополнительным фактором риска ИИ, потому что

возможна парадоксальная эмболия. Застой, связанный с

родоразрешением, может инвертировать градиент давления

в сердце, облегчающий эмболию при праволевом шунте. Во

время гестационного и послеродового периода ИИ чаще

всего обусловлен парадоксальной эмболией из вен таза, ног,

правого предсердия [18]. При этом развивается острая окклю-

зия средней мозговой или другой крупной церебральной ар-

терии с соответствующей неврологической симптоматикой.

Перемещение эмболов из правой половины сердца в левую

может быть вызвано незаращением овального отверстия,

проведением трансэзофагеальной эхокардиографии

(ЭхоКГ), дефектом межжелудочковой перегородки. 

Послеродовая кардиомиопатия (ПКМ) также может

быть фактором риска кардиоэмболического инсульта [19].

Заболевание развивается в послеродовый период, характери-

зуется симптомами сердечной недостаточности вследствие

систолической дисфункции левого желудочка у женщин без

уточненных заболеваний сердца [20]. Частота ПКМ неиз-

вестна и широко варьирует в разных регионах, хотя предпо-

лагается 1 случай ПМК на каждые 3000–4000 живорожден-

ных [21]. Тромбы в левом желудочке часто определяется при

ПКМ [22], возможна также периферическая эмболизация,

приводящая к церебральным инфарктам [23, 24].

В крупном исследовании в США [25] среди 1 408 015

беременных зарегистрировано 183 случая инсульта и 170

случаев внутричерепных венозных тромбозов. Основные

факторы риска представлены в табл. 2.

ПМК как единственная детектируемая причина ИИ

выявляется у 2–5% [26–29]. В возрасте до 40 лет ПМК как

причина инсульта чаще встречается у женщин, чем у муж-

чин (соотношение 5:4) [30]. В более старшей возрастной

группе это соотношение выравнивается. Риск развития ин-

сульта при ПМК с миксоматозным изменением створок оп-

ределяется как умеренный (3–5% в год), при неизмененных

створках клапанов наблюдается низкий риск (<1% в год).

Выделяют три основных механизма развития ишемии мозга

при ПМК [26, 31, 32]:

1. Различные нарушения сердечного ритма (суправен-

трикулярная тахиаритмия, желудочковая экстрасистолия,

дисфункция синусового узла, атриовентрикулярные и внут-

рижелудочковые блокады).

2. Тромбоэмболии на фоне присоединившегося бакте-

риального эндокардита, частота которого при ПМК состав-

ляет 3%, а риск развития в 5 раз выше, чем в популяции. Ба-

ктериальный эндокардит у больных с ПМК протекает тяже-

ло, вегетации локализуются на предсердной поверхности

створок, а также на головках папиллярных мышц, хордах.

3. «Неинфекционные» тромбоэмболии, которые могут

быть обусловлены повышенным тромбообразованием на

измененном клапане. При ПМК может образоваться свое-

образный карман (culde-sac) между стенкой предсердия и

выступающей створкой клапана, что способствует стазу

крови и образованию тромба. Фибрино-тромбоцитарные

тромбы обычно выявляются на предсердной поверхности

задней створки митрального клапана.

Развитие церебральных тромбоэмболических ослож-

нений при ПМК, помимо миксоматозной дегенерации,

связано со свойственным данной категории больных усиле-

нием агрегационной функции тромбоцитов [26]. Ишемия

мозга на фоне ПМК в основном является преходящей, чаще

Таблица 1. З а б о л е в а н и я  с е р д ц а ,  к о т о р ы е  
м о г у т  в ы з в а т ь  ц е р е б р а л ь н ы й  
и н ф а р к т

Заболевания, вызывающие церебральный инфаркт

Примечание. ПМК – пролапс митрального клапана; 
ИЭ – инфекционный эндокардит; ИМ – инфаркт миокарда;
ООО – открытое овальное окно.

Патологические изменения клапанов сердца:
ревматические
протезные
ПМК
ИЭ
небактериальный тромботический марантический эндокардит
эндокардит Либмана – Сакса
кальцификация клапанов сердца
врожденные пороки клапанов сердца
аневризма синуса Вальсальвы

Другие врожденные пороки сердца:
транспозиция основных сосудов
дефект межжелудочковой перегородки
дефект межпредсердной перегородки
стеноз легочной артерии
тетрада Фалло
комплекс Эйзенменгера
открытый артериальный проток
дефект эндокардиального выроста 
гипоплазия левого желудочка
аномалия Эпштейна
атрезия легочной артерии
коарктация аорты

Кардиальные нарушения ритма сердца:
мерцательная аритмия
синдром слабости синусового узла

Другие кардиальные болезни:
кардиомиопатия
ИМ
аневризма левого желудочка

Внутрисердечные опухоли:
предсердная миксома
рабдомиома
кардиальная папиллярная фиброэластома

Парадоксальный эмболизм:
ООО
дефект предсердной перегородки
септальная аневризма предсердной перегородки

Операции и другие вмешательства на сердце, в том числе 
трансплантация сердца



встречается в вертебробазилярном бассейне. Тромбоэмбо-

лические осложнения могут также приводить к частичной

или полной утрате зрения в связи с эмболией артерий сет-

чатки [33]. Течение заболевания, как правило, благоприят-

ное. Более 2/3 больных, перенесших инсульт, связанный с

ПМК, возвращаются к активной трудовой деятельности. 

ИЭ – заболевание инфекционной природы с первич-

ной локализацией возбудителя на клапанах сердца, присте-

ночном эндокарде (реже – на эндотелии аорты и крупных

артерий), протекающее с возможной генерализацией септи-

ческого процесса и развитием иммунопатологических про-

явлений. ИЭ регистрируется во всех странах мира и в раз-

личных климато-географических зонах. По данным разных

авторов, заболеваемость составляет от 1,7 до 11,6 случаев на

100 тыс. населения в год. Среди госпитализированных па-

циенты с ИЭ составляют 0,17–0,26%. Мужчины заболевают

в 1,5–3 раза чаще женщин, а в возрастной группе старше 

60 лет это соотношение достигает 8:1. Средний возраст за-

болевших – 40–50 лет.

ИИ возникает примерно у 20% больных с ИЭ и более

чем у трети пациентов с небактериальным тромботическим

эндокардитом [34–37]. Инсульт зачастую является одним из

симптомов эндокардита и может быть его единственным

проявлением. Инсульт как осложнение ИЭ – результат эм-

болизации эндокардиальных вегетаций с последовательной

окклюзией внутримозговых артерий. Распространение эм-

болии в церебральных или оболочечных сосудах может при-

вести к менингиту или формированию внутримозгового абс-

цесса [38, 39]. Спектр неврологических событий включает

ишемический инфаркт с кровотечением или без него, тран-

зиторные ишемические атаки (ТИА), менингит, энцефало-

патию, мозговой абсцесс, периферическую невропатию,

апоплексический удар и редкие грибковые аневризмы. Так,

W. Lunardi и соавт. [40] включили в исследование 63 больных

ИЭ с естественными клапанами и 24 пациентов с протезиро-

ванными клапанами, средний возраст – 42 года, 45 (71,4%) –

мужчины. Были сформированы две группы: группа А – 41 па-

циент без неврологических симптомов и группа В – 22 паци-

ента, у которых было 28 неврологических осложнений до

или во время госпитализации: ИИ – у 20, геморрагический

инсульт – у 2, менингеальное кровоизлияние – у 2, абсцесс

головного мозга – у 1 и судороги – у 1. У 57 пациентов вы-

полнена компьютерная томография (КТ) и у 28 – артерио-

графия, у 32 исследован ликвор. Частота неврологических

осложнений составила 34,92%. Смертность оказалась в 2,32

раза выше в группе В (22,73 и 9,76% соответственно) и не

была связана со стафилококковой инфекцией. Неврологи-

ческие осложнения не зависели от пола, возраста, наличия

протезированных клапанов и чаще (р=0,047) имелись у па-

циентов с одновременным инфицированием 2 клапанов

(митрального и аортального) и также (р=0,00884) у тех паци-

ентов с ИЭ, у которых протезирование было проведено ме-

нее 3 мес назад. Церебральные эмболические события, свя-

занные с ИЭ, более чем в 50% случаев носят рецидивирую-

щий характер [41]. При магнитно-резонансной томографии

(МРТ) головного мозга у пациентов с ИЭ обнаруживают

множественные ишемические или геморрагические инсуль-

ты, абсцессы мозга, а также грибковые аневризмы [42, 43]. 

У пациентов с ИЭ МРТ головного мозга проводится неодно-

кратно, чтобы оценить развитие микотических аневризм,

появление новых инсультов и геморрагических изменений, а

также эффективность лечения антибиотиками [43]. Прогноз

при ИЭ благоприятный. Это объясняется тем, что, во-пер-

вых, инсульт развился вне связи с атеросклерозом сосудов.

Во-вторых, пациенты с ИЭ гораздо моложе, чем пациенты с

инсультом, возникшим вследствие других причин [44]. До

сих пор лишь в исследовании Z. Zisbrod и соавт. [45], вклю-

чавшем небольшое число больных, наблюдалось полное нев-

рологическое восстановление в 57% случаев среди 13 выжив-

ших пациентов с ИЭ.

Развитие инсульта в молодом возрасте требует тщатель-

ного выяснения семейного анамнеза, проведения полного

обследования пациентов с целью определения всех факторов

риска и их коррекции. Ключевым методом выявления потен-

циального источника кардиогенной эмболии является

ЭхоКГ. Она широко используется при эмболическом инсуль-

те для обнаружения скрытых кардиальных источников эмбо-

лии у пациентов без явного заболевания сердца и для анато-

мической верификации источников эмболии у лиц с извест-

ным заболеванием сердца. Трансэзофагеальная ЭхоКГ явля-

ется более чувствительной. Многие пациенты с аритмиями

нуждаются также в проведении холтеровского ЭКГ-монито-
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Таблица 2. К л и н и ч е с к а я  х а р а к т е р и с т и к а  1 8 3  с л у ч а е в  и н с у л ь т а  и  1 7 0  с л у ч а е в  в н у т р и ч е р е п н ы х
в е н о з н ы х  т р о м б о з о в  у  1  4 0 8  0 1 5  б е р е м е н н ы х  [ 2 5 ]

Факторы риска                                                                    Инсульт                  Интракраниальный венозный тромбоз                       Всего

59 (11,4)
85 (10,7)
39 (24,4)

173 (12,4)
10 (98,3)

217 (13,0)
1 (378,7)

180 (12,9)
3 (916,7)

43 (7,9)
85 (11,2)
42 (24,9)

168 (11,6)
2 (12,7)

170 (11,6)
0

170 (11,6)
0

102 (19,3)
170 (22,9)
81 (49,3)

341 (24,0)
12 (111,0)

352 (24,6)
1 (378,7)

280 (24,5)
3 (916,7)

Возраст, годы:
15–24
25–34
35–44

Ревматизм и клапанные пороки сердца:
нет
да

Кардиомиопатия: 
нет
да

Сердечная недостаточность:
нет
да

Примечание. В скобках – процент больных.



рирования. Раннее выявление причины инсульта у молодых

пациентов позволяет выбрать тактику первичной и вторич-

ной профилактики, что значительно улучшает прогноз.

Два основных направления терапии ИИ – реперфузия

и нейрональная протекция. Реперфузия связана с восстанов-

лением кровотока в зоне ишемии. Нейрональная протекция

реализуется на клеточном уровне и направлена на предотвра-

щение гибели слабо или почти нефункционирующих, но

еще жизнеспособных нейронов, располагающихся вокруг

очага инфаркта (зона «ишемической полутени»). Ведущий

метод реперфузии – тромболизис. Основные методы ней-

ропротекции включают восстановление и поддержание го-

меостаза; медикаментозную защиту мозга и такие немеди-

каментозные методы, как гипербарическая оксигенация,

церебральная гипотермия. 

Антитромботическая терапия, включающая антикоа-

гулянты и антитромбоцитарные средства, обязательна для

всех пациентов, перенесших ИИ или ТИА [46]. В настоящее

время ацетилсалициловая кислота (АСК) является «золо-

тым стандартом» профилактики и лечения заболеваний сер-

дечно-сосудистой системы после некардиоэмболического

ИИ и ТИА [47]. АСК – самое широко используемое, и воз-

можно, наиболее полно изученное лекарственное средство

в мире. Основной механизм действия АСК связан с необра-

тимой блокадой циклооксигеназы 1. 

Одним из важнейших остается вопрос о дозе АСК.

Так, по данным метаанализа Antithrombotic Trialists

Collaboration, снижение риска сердечно-сосудистых осложне-

ний на фоне применения АСК в высоких дозах (500–1500 мг)

составило 19%, в средних дозах (160–325 мг) – 26%, а в низ-

ких дозах (75–150 мг) – 32%. При этом низкие дозы более

предпочтительны для длительной терапии из-за меньше-

го риска желудочно-кишечных осложнений. Поэтому в

настоящее время рекомендуемая ежедневная доза АСК –

от 75 до 150 мг.

Результаты проспективного наблюдения около 40 тыс.

больных ИИ показали, что раннее (в первые 2 сут с момен-

та развития инсульта) применение АСК предупреждает 

9 повторных инсультов или смертельных исходов у 1000 боль-

ных в течение 1 мес лечения [48, 49].

Эффективность варфарина доказана при длительной

первичной и вторичной профилактике тромбоэмболий у

больных мерцательной аритмией. Метаанализ 5 исследова-

ний эффективности варфарина у пациентов с мерцательной

аритмией, перенесших кардиоэмболический инсульт или

ТИА, показал, что при регулярном приеме варфарина риск

повторного ИИ снижается на 68% [50]. 

Во время беременности в связи с неблагоприятным

влиянием на плод применение варфарина считается проти-

вопоказанным. У беременных рекомендуется заменять анта-

гонисты витамина К нефракционированным гепарином или

низкомолекулярным гепарином (уровень доказательности

1А), за исключением женщин с механическими протезами

клапанов, у которых в связи с высоким риском тромбоза

клапана при переходе на менее эффективную антикоагу-

лянтную терапию и возникающей угрозой жизни современ-

ные международные руководства допускают продолжение

лечения варфарином в течение II и III триместров беремен-

ности, до 36-й нед [51–53]. В I триместре беременности ле-

чение варфарином особенно опасно для плода, но допусти-

мо у больных с механическими протезами клапанов в дозе

≤5 мг/сут при полной информированности пациентки [52,

53]. При выборе антикоагулянтной терапии у беременных с

механическими протезами следует учитывать дополнитель-

ные факторы риска тромбоза, в том числе тип протеза, его

положение и перенесенные тромбоэмболии в анамнезе [51].

В зависимости от степени риска и желания больной, инфор-

мированной о возможных последствиях, может быть выбра-

на терапия увеличенной дозой низкомолекулярного гепари-

на 2 раза в день на протяжении всей беременности (уровень

1С), увеличенной дозой нефракционированного гепарина

(уровень 1С) или один из этих режимов до 13-й недели бере-

менности с последующей заменой на варфарин вплоть до от-

мены перед родами с переводом на низкомолекулярный ге-

парин или нефракционированный гепарин (уровень 1С).

Если у женщины с механическим протезом клапана очень

высокий риск тромбоэмболий и есть сомнения в эффектив-

ности указанных доз гепарина, рекомендуется вести всю бе-

ременность на антагонистах витамина К с переходом на

нефракционированный или низкомолекулярный гепарин

непосредственно перед родами, после тщательного анализа

пользы и вреда такого подхода (уровень 2С) [51].

Нейропротективная терапия направлена на прерыва-

ние или замедление повреждающих биохимических и моле-

кулярных процессов, способных вызвать необратимое ише-

мическое повреждение головного мозга [54]. Являясь эндо-

генным мононуклеотидом, цитиколин участвует в синтезе

структурных фосфолипидов клеточных мембран, восстанав-

ливая их функцию в условиях ишемии. Цитиколин (цитидин

5'-дифосфохолин, или ЦДФ-холин) в норме присутствует во

всех клетках человеческого организма. Он состоит из цити-

дина и холина, связанных дифосфатным мостиком, и явля-

ется необходимым промежуточным соединением в синтезе

фосфатидилхолина, основного мозгового фосфолипида, в

пути синтеза фосфолипидов (путь Кеннеди). Цитиколин

при приеме внутрь хорошо всасывается, его содержание в

плазме крови после перорального приема имеет два пика:

один через 1 ч после приема, а второй – через 24 ч. После

всасывания препарат распадается на холин и цитидин, кото-

рые проходят через гематоэнцефалический барьер и служат

основой для образования цитиколина в веществе головного

мозга. Цитиколин выделяется из организма с мочой и при

дыхании вместе с углекислым газом [55]. Кроме того, цити-

колин задействован в реакциях синтеза ацетилхолина, ока-

зывает модулирующее влияние на глутаматергическую и до-

фаминергическую системы. Цитиколин – единственный

нейропротектор, который упоминается в рекомендациях Ев-

ропейской организации по ишемическому инсульту: «Мета-

анализ результатов исследований выявил эффективность

цитиколина, клинические исследования этого препарата

продолжаются». Метаанализ 4 исследований, проведенных в

США и включавших 1652 пациентов, показал, что цитико-

лин превосходил плацебо в достижении практически полно-

го восстановления повседневной активности (индекс Бартел

≥95) и степени функционального восстановления (показа-

тель модифицированной шкалы Рэнкина ≤1 балла); р=0,01.

При этом препарат продемонстрировал более высокую эф-

фективность у пациентов с умеренными и тяжелыми нару-

шениями: оценка по шкале тяжести инсульта Института здо-

ровья США (National Institutes of Health Stroke Scale –

NIHSS) ≥8. В клинических исследованиях показана эффек-

тивность цитиколина в дозе 750–1000 мг/сут внутривенно на
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протяжении 10–14 дней у пациентов с ИИ [56]. Метаанализ,

проведенный Кохрановской группой, включал данные 7 ис-

следований, объединивших 1963 пациентов, которые полу-

чали цитиколин в дозе от 500 до 2000 мг/сут [57]. Суммарный

показатель смертности и инвалидизации в группе цитиколи-

на был ниже, чем в группе плацебо (54,6 и 66,4% соответст-

венно, p<0,00001). Недавно завершилось международное

многоцентровое рандомизированное плацебоконтролируе-

мое исследование «Цитиколин в остром периоде ишемиче-

ского инсульта» (International citicoline trial on acute stroke –

ICTUS) [58], в котором приняли участие 2298 пациентов с

острым ИИ из Испании, Португалии и Германии (1148 па-

циентов получали цитиколин и 1150 – плацебо). Особенно-

стями исследования были: пожилой возраст пациентов (в

среднем 73 года), тяжесть состояния (15 баллов по NIHSS),

высокая частота тромболизиса (46,3%). В ходе исследования

оценивали безопасность и эффективность цитиколина в до-

зе 2 г/сут внутривенно с последующим приемом внутрь в те-

чение 6 нед у пациентов, которым лечение было начато в те-

чение первых 24 ч после развития заболевания. Анализ по

подгруппам показал, что цитиколин эффективен у пациен-

тов старше 70 лет (p=0,001), при инсульте умеренной степе-

ни тяжести (NIHSS <14 баллов, p=0,021), у пациентов, кото-

рым не проводился тромболизис (p=0,041). Исследование

ICTUS продемонстрировало эффективность и безопасность

цитиколина, который не увеличивает частоту нежелатель-

ных явлений при одновременном назначении с тромболизи-

сом, при лечении острого ИИ.

Был проведен ряд отечественных исследований эффе-

ктивности нейропротективной терапии цитиколином у

больных ИИ [59]. В открытом контролируемом проспектив-

ном исследовании принял участие 141 пациент с первич-

ным ИИ, развившимся не позднее чем за 12 ч до включения

в исследование. В схему лечения пациентов основной груп-

пы (n=89) был включен цераксон внутривенно и внутрь. У

пациентов исследовали динамику неврологических симпто-

мов с использованием Скандинавской шкалы инсульта и

функциональный исход заболевания по индексу Бартел и

модифицированной шкале Рэнкина. К моменту выписки из

стационара (21–24-е сутки заболевания) достоверно более

полное восстановление отмечено в основной группе

(p<0,05). Эффективность цитиколина была достоверно

(p<0,05) выше у пациентов моложе 70 лет, а также при на-

значении препарата в первые часы заболевания. 

В другом исследовании у 24 больных ИИ (13 мужчин,

11 женщин, средний возраст 68,2±9,3 года) изучали эффек-

тивность и безопасность цераксона 2000 мг/сут внутривенно

в течение 10 сут, затем внутрь в течение 35 сут с оценкой его

влияния на когнитивные функции. За время лечения никто

из больных не умер, не развилось повторного инсульта, ИМ

или других сосудистых событий. У большинства (18 из 24)

больных наблюдались постепенный регресс неврологиче-

ских нарушений, уменьшение степени инвалидности. Отме-

чено положительное влияние цитиколина на когнитивные

функции, их улучшение к 45-му дню с момента развития за-

болевания [60].

М.А. Пирадов и соавт. [61] провели клиническое иссле-

дование с оценкой перфузии с помощью КТ для определения

эффективности терапии цераксоном в остром периоде полу-

шарного ИИ. В исследовании приняли участие 50 пациентов

(средний возраст 60,9 года) с полушарным ИИ в первые 24 ч.

Пациенты были разделены на две группы, сопоставимые по

клиническим характеристикам, степени тяжести инсульта. В

1-й группе (n=25) пациентам была назначена стандартная те-

рапия. Во 2-й группе (n=25), помимо базисной терапии, па-

циенты получали цитиколин 1 г 2 раза в сутки. Применение

цитиколина в течение первых 10 сут ИИ сопровождалось

значимым уменьшением выраженности неврологического

дефицита. В ходе исследования было установлено, что лече-

ние цитиколином, начатое в первые 24 ч от начала заболева-

ния, способствует восстановлению мозгового кровотока в зо-

не обратимых ишемических изменений (пенумбре) и его

нормализации по сравнению с интактным полушарием. Бы-

ло получено инструментальное количественное подтвержде-

ние нейропротекторного эффекта цитиколина в отношении

потенциально жизнеспособной ткани головного мозга в ус-

ловиях ишемии, а также его благоприятного влияния на пер-

фузию в условиях ишемии. Это свидетельствует о том, что

препарат способствует эффективной и безопасной спонтан-

ной реперфузии за пределами «терапевтического окна» и

улучшению клинического исхода заболевания.

Для коррекции гипоксии и ишемии уже длительное

время используется актовегин, обладающий комплексным

влиянием на многие виды нарушений тканевого метаболиз-

ма. Актовегин – высокоочищенный гемодиализат, полу-

чаемый методом ультрафильтрации из крови телят. Физио-

логические субстанции, входящие в актовегин, составляют

основу плазмы крови. Помимо неорганических электроли-

тов и других микроэлементов, он на треть состоит из ор-

ганических веществ, таких как низкомолекулярные пепти-

ды, аминокислоты, нуклеозиды, промежуточные продукты

углеводного и жирового обмена, липиды, олигосахариды.

Магний, входящий в состав актовегина, является каталити-

ческим центром ряда ферментов. Под действием актовегина

улучшаются окислительно-восстановительные процессы,

увеличивается образование макрофагов, прежде всего АТФ,

с одновременным снижением уровня менее энергоемкого

АДФ, активируются ферменты окислительного фосфори-

лирования, такие как сукцинатдегидрогеназа, цитохром 

С-оксидаза, ускоряется процесс распада продуктов анаэ-

робного гликолиза, прежде всего лактата и гидрооксибути-

рата [62–66]. Инозитолфосфат-олигосахарид, выделенный

из актовегина, оказывает инсулиноподобный эффект, акти-

вирует транспорт глюкозы внутрь клетки, не затрагивая ре-

цепторы инсулина. Улучшение транспорта глюкозы сохра-

няется и в условиях инсулинорезистентности [67], при этом

влияния актовегина на уровень глюкозы в крови не отмече-

но [65]. Показано, что препарат обладает и значимой супер-

оксиддисмутазной активностью [64], т. е. является антиок-

сидантом. Весьма важно для процессов восстановления то,

что актовегин относится к фармакотерапевтической группе

стимуляторов регенерации тканей.

Целесообразность использования актовегина при ост-

рых нарушениях мозгового кровообращения связана с его

способностью улучшать в условиях ишемии соотношение

глутамата Са2+ и аденозина с оптимизацией режима кровото-

ка и устранением ишемии и постперфузионных синдромов,

а также поддерживать нейрогуморальную регуляцию, обес-

печиваемую сохранением соотношения микроциркулятор-

ной вазодилатации и вазоконстрикции. Под влиянием акто-

вегина происходят более быстрая активизация сознания,

уменьшение выраженности общемозговых и менингеальных
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синдромов, двигательных и вегетативных расстройств, а так-

же снижение летальности в среднем на 7% [68]. В экспери-

ментальных исследованиях показано, что актовегин не толь-

ко помогает нейронам пережить период критический ише-

мии, но и уменьшает отрицательное действие постишемиче-

ской рециркуляции, способствуя ликвидации отсроченного

энергетического дефицита в церебральной коре и гиппокам-

пе взрослых крыс [69]. Это делает обоснованным его приме-

нение в раннем восстановительном периоде.

По данным литературы, актовегин с успехом приме-

няется на разных этапах оказания помощи больным с цере-

бральным инсультом [62, 68, 70, 71]. Так, струйное внутри-

венное введение 10 мл раствора актовегина (400 мг вещест-

ва) бригадой «скорой помощи» на догоспитальном этапе с

последующим 14-дневным курсом инфузионного введения

10% раствора препарата в 250 мл хлорида натрия (1000 мг

вещества) 1 раз в сутки в условиях стационара способство-

вало значительному улучшению восстановления невроло-

гических функций к концу 2-й недели заболевания [64]. 

У 45% больных, получавших актовегин, отмечено полное

восстановление, достоверно опережавшее таковое в группе

сравнения (25%; p<0,05). В указанном исследовании пред-

ставлен высокий процент ТИА и малых инсультов (как в ос-

новной, так и контрольной группе), что требует дополни-

тельного анализа и уточнения. Эффективность применения

актовегина в дозе 1000–2000 мг/сут в остром периоде ин-

сульта, в том числе у пациентов с тяжелым течением заболе-

вания, показана и в других исследованиях [62–65, 68, 71].

Причем более раннее начало лечения (до 6 ч с момента по-

явления первых симптомов) позволяло в 2 раза снизить ле-

тальность по сравнению с отсроченным началом терапии

(более 1 сут с момента развития инсульта).

Перспективным при ишемии мозга является комп-

лексное назначение препаратов, оказывающих как энерго-

корригирующее, противогипоксическое, антиоксидантное,

так и центральное холиномиметическое, т. е. нейротранс-

миттерное, действие. Примером подобной комплексной те-

рапии является одновременное назначение цитиколина и

актовегина. Безопасность и эффективность такой комбини-

рованной терапии в остром периоде ИИ подтверждены в

отечественном исследовании [72]. К 10-м суткам с момента

развития инсульта было выявлено достоверно более выра-

женное восстановление неврологических функций по шка-

ле тяжести инсульта NIHSS (р<0,05) в группе пациентов,

получавших актовегин и цитиколин. Подобные различия

сохранялись и на 30-е сутки заболевания. В этой же группе

было выявлено наибольшее число пациентов с полной

функциональной независимостью (р=0,01) по сравнению с

контрольной группой. Средний балл по индексу Бартел на

30-е сутки был наиболее высоким в группе комбинирован-

ного лечения (94,6±6,2; р=0,007) по сравнению с контроль-

ной группой. В группе пациентов, получавших комбиниро-

ванную терапию, также наблюдалась тенденция к более

значимому уменьшению объема ишемического поврежде-

ния головного мозга в динамике на 5-е сутки.

Таким образом, применение препаратов, влияющих

на такие важные патологические звенья инсульта, как гипо-

ксия, оксидантный стресс, энергетический дефицит, явля-

ется патогенетически оправданным и клинически доказан-

ным на разных этапах лечения этого заболевания.
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