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Ежегодно в России от сердечно-сосудистых заболеваний умирает 1 миллион  
300 тысяч человек. Основными причинами являются ишемическая болезнь сердца (ИБС) 
(51-57%) и острые нарушения мозгового кровообращения (21-31%). Общая заболевае-
мость сердечно-сосудистыми заболеваниями в Российской Федерации имеет тенденцию 
к росту.

Поражения сердца и наруше-
ния его деятельности являются  

одним из главных причин развития 
инфарктов мозга. Ежегодно в России 
регистрируется 450 тысяч инсультов, 
уровень инвалидизации через год пос-
ле перенесенного инсульта в среднем 
варьирует от 68 до 82%, летальность в 
ранние сроки (30-дневная) – 32-42%, 
а в течение года увеличивается до 48-
63%.

В настоящее время значительно 
расширены и углублены представле-
ния о тесной взаимосвязи между кар-
диальной и церебральной патологи-
ей, возникающей на фоне различных 
заболеваний сердечно-сосудистой 
системы. Становится очевидным, что 
полноценное исследование кардиаль-
ного статуса пациента, перенесшего 
инсульт либо страдающего хроничес-
кими видами сосудистой мозговой 
патологии, является настоятельной 
необходимостью.

Ретроспективные данные указы-
вают на возникновение нарушений 
мозгового кровообращения на фоне 
кардиальной патологии в 75% случаев 
(ишемической болезни сердца, инфек-
ционно-воспалительных заболеваний 
сердца, пороках сердца, нарушениях 
сердечного ритма и проводимости), 
в 80% – артериальной гипертензией.  
В то же время, не только высокие, но 
и низкие цифры артериального дав-
ления (ниже 110/70 мм.рт.ст.), а так-
же пациенты с заболеваниями сердца  
(в том числе и бессимптомными) неза-
висимо от уровня артериального дав-
ления, имеют в 2 раза более высокий 
риск инсульта, чем лица с нормальной 
сердечной деятельностью. Иногда 
кардиальные нарушения, протекаю-
щие асимптомно, могут дебютировать 
инфарктом мозга.

В первый месяц после инсульта из 
51% летальных исходов пациентов с 

инсультом 12% обусловлены осложне-
ниями со стороны сердечно-сосудис-
той системы. По данным различных 
авторов, в конечном итоге, пациенты с 
ишемическим поражением головного 
мозга чаще умирают от кардиальных 
причин, чем непосредственно от ин-
сульта.

Современная концепциягетеро-
генности ишемического инсульта 
предполагает многообразие причин 
и механизмов развития острого оча-
гового и хронического ишемического 
повреждения мозга. Инсульт может 
быть исходом различных по характеру 
патологических состояний системы 
кровообращения, в том числе и яв-
ляться осложнением течения послео-
перационного периода после кардио-
хирургических операций.

Инсульты могут возникать вследс-
твие инфаркта мозга, первичного 
внутримозгового кровоизлияния, 
внутрижелудочкового кровоизлияния, 
иногда субарахноидального кровоиз-
лияния и спонтанной субдуральной 
гематомы.

У большинства пациентов наибо-
лее частыми причинами ишемическо-
го инсульта являются: атеросклероз, 
поражения мелких интракраниаль-
ных сосудов, кардиогенные эмболии, 
а также недостаточно скоррегиро-
ванные показатели гемодинамики, 
коронарного кровотока, сердечного 
ритма. В детской кардиологии воз-
никновение ишемического инсульта 
происходит на фоне церебральной ар-
териопатии вследствие инфекционно-
воспалительного или травматического 
поражения сосудистой стенки или при 
кардиальной эболии, в кардиологии 
взрослого возраста – ИБС, стенокар-
дии высокого функционального клас-
са iii-iV, нестабильная стенокардия, 
инфаркт миокарда, кардиомиопатии 
и пороки сердца. Повреждение части 

кардиомиоцитов при ишемии миокар-
да запускает процессы ишемического 
ремоделирования миокарда с наличи-
ем зон хронической ишемии (гибер-
нации), зон риска ишемии и форми-
рования хронической сердечной недо-
статочности, провоцирует процессы 
склерозирования, гипертрофию ос-
тавшихся миоцитов с изменением их 
взаиморасположения, изменение объ-
емов и массы миокарда. Прекращение 
или резкое уменьшение коронарного 
кровотока приводит и к значительной 
электрической нестабильности мио-
карда, проявляющейся в нарушени-
ях ритма и проводимости. С другой 
стороны, возможна провоцирующая 
роль многих аритмий в развитии и 
прогрессировании сердечной недоста-
точности.

Развитие острой церебральной 
ишемии на фоне имеющееся карди-
альной патологии запускает пато-
биохимические каскадные реакции, 
которые протекают во всех основных 
отделах ЦНС и вызывают изменения 
нейронального пула, астроцитоз, мик-
роглиальную активацию и сочетан-
ную с ними дисфункцию трофичес-
кого обеспечения мозга. В результате 
развивается генерализованная ише-
мия мозга, либо инфаркт мозга.

Причиной острой церебральной 
ишемии обычно являются пароксиз-
мальные нарушения центральной 
гемодинамики, чаще всего связано с 
недостаточной сократительной спо-
собностью миокарда. К таким нару-
шениям относят желудочковую экс-
трасистолию высоких градаций по 
классификации Лауна: одиночные, 
если их количество превышает 30 в 
час, политопные, парные и ранние 
экстрасистолы типа «r на Т», а также 
эпизоды неустойчивой желудочковой 
тахикардии, двунаправленной верете-
нообразной желудочковой тахикардии 
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типа «пируэт», пароксизмальную и 
персистирующую форму фибрилля-
ции предсердий, предсердную очаго-
вую (фокусную пароксизмальную и 
хроническую), с антеградной блока-
дой ii степени, предсердную много-
очаговую («хаотическую») тахикар-
дию, АВ реципрокных пароксизмаль-
ных и хронических тахакардиях. Чаще 
у пациентов с нарушением сердечно-
го ритма наблюдается ишемический 
тромбоэмболический инсульт.

Диагностика причины и вида 
аритмии проводится с помощью элек-
трокардиографии в 12 отведениях, 
эхокардиографии, суточного монито-
рирования ЭКГ (холтеровского или 
на кардиомониторе), сигнал-усред-
ненной ЭКГ, анализа вариабельнос-
ти ритма сердца, анализа дисперсии 
интервала Qt, теста с физической 
нагрузкой на велоэргометре, внутри-
сердечного электрофизиологического 
исследования, селективной коронаро-
ангиографии.

Для оценки состояния автоном-
ной нервной системы и прогноза воз-
никновения ишемического инсульта 
кроме измерения частоты сердечных 
сокращений, величины артериаль-
ного давления, частоты дыхания, 
вегетативного индекса Кердо, коэф-
фициента Хильдебранта, а также кли-
нических показателей, отражающие 
суммарную активность вегетативной 
нервной системы, в настоящее вре-
мя оценивается не только состояние 
вегетативной нервной системы, но и 
вариабельность сердечного ритма с 
более широким набором диагности-
ческих исследований: оцениваются 
показатели вариабельности сердеч- 
ного ритма с синхронной регистраци-
ей электроэнцефалограммы (обуслов-
ленной временем, необходимым для 
распространения возбуждения под 
влиянием пароксизмальной активнос-
ти полисинаптических надсегментар-
ных вегетативных центров к сердцу), 
показателей эхокардиографии (струк-
турно-функциональной и объемной 
перестройки сердца).

Таким образом, прогностически 
неблагоприятны для развития ише-
мии мозга – ремоделирование левого 
желудочка с увеличением конечного 
диастолического объема, увеличение 
полостей правого и левого предсер-

дия свыше 6 см, фракция сердечного 
выброса ниже 35%, грубая недоста-
точность низкочастотных компонен-
тов вариабельности сердечного ритма 
по анализу вариабельности сердечно-
го ритма.

Хроническая ишемия мозга у кар-
диологических пациентов детского и 
подросткового возраста причиной на-
рушения мозгового кровообращения 
чаще являются нарушения сердечного 
ритма, врожденные пороки сердца, 
кардиомиопатии, у взрослых – кар-
диальная патология с низкой сократи-
тельной фуккцией миокарда.

Гемодинамические нарушения 
мозгового кровообращения помимо 
центральных (кардиальных) патоге-
нетических, к которым относятся па-
роксизмальные тахи и брадиаритмии, 
преходящие нарушения сократимости 
миокарда, преходящая артериальная 
гипотензия у больных с устойчивой 
артериальной гипертензией, могут 
быть обусловлены и периферически-
ми (сосудистыми) факторами. При по-
явлении клинической симптоматики 
нарушения неврологического статуса 
у кардиологического пациента необ-
ходимо консультация невролога для:

– уточнения диагноза самого ин-
сульта (инсульт это или нет),

– является ли он следствием ин-
фаркта или геморрагии,

– для ишемического инсульта: ло-
кализация и размеры поражения (ка-
ротидный или вертебро-базилярный; 
тотальное, полушарное или лобарное, 
лакунарное или корковое),

– для геморрагического инсульта: 
локализация и объем гематомы.

Не существует клинических ме-
тодов, позволяющих надежно диффе-
ренцировать ишемический инсульт от 
первичного внутримозгового крово-
излияния. Из видов лучевой диагнос-
тики инсульта используются: ультра-
звуковые методики, компьютерная 
томография, магнитно-резонансная 
томография, радионуклидные методы, 
спектроскопия. Проведение компью-
терной томографии (КТ) или магнит-
но-резонансной томографии (МРТ) 
осуществляется в самые ранние сро-
ки, желательно первые часы от начала 
заболевания. Исследования спинно-
мозговой жидкости при проведении 
дифференциальной диагностики этих 

состояний бесполезно, а иногда и 
опасно. Для выявления внутричереп-
ного кровоизлияния КТ является ис-
следованием выбора.

В клинической практике чаще 
всего используется МРТ, однако нуж-
но знать, что это исследование имеет 
противопоказания у пациентов с кар-
диальной патологией:

– Абсолютные: водитель ритма, 
суточный монитор, гемостатические 
клипсы на сосудах, тяжелое состояние 
больного, требующее реанимационно-
го обеспечения (ИВЛ и т.д.);

– Относительные: искусствен-
ные клапаны, стенты, кава-фильтры 
и т.д.

Ограничением к проведению МРТ 
считаются клаустрофобия (истинная 
– 1-4%), первый триместр беремен-
ности, бронхообструктивные заболе-
вания (бронхиальная астма).

Компенсация мозгового крово-
обращения при стенотических пов-
реждениях артериальной системы 
мозга чрезвычайно велика, – у кар-
диологических пациентов с первыми 
клиническими признаками недоста-
точности мозгового кровообращения 
окклюзирующие поражения магист-
ральных артерий обнаруживаются в 
48%, асимметрия кровотока – в 74%  
случаев. При определении наличия 
окклюзирующих диагностически зна-
чимых сосудов, являющихся составля-
ющими в ряде причин ишемии мозга, 
выявленными неинвазивными мето-
дами обследования, для определения 
дальнейшей тактики ведения карди-
ологического пациента выполняется 
контрастная ангиография. В настоя-
щее время к малоинвазивым техноло-
гиям относится трехмерная ротацион-
ная ангиография (3d-ra) с возмож-
ностью 3d – наведения (roadmapping) 
для выполнения эндоваскулярного 
вмешательства в универсальном  
ангиографическом комплексе philips 
allura Xper fd20 с использованием 
специальной рабочей станции и паке-
та программного обеспечения.

Прогнозирование неврологическо-
го исхода операции на сердце опера-
ций нужно прогнозировать до прове-
дения кардиохирургических манипу-
ляций по оценке предоперационного 
состояния системы мозгового крово-
обращения. Наличие в анамнезе кар-
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диологического пациента перенесён-
ного ранее инсульта и стенозирующих 
поражений мозговых сосудов тради-
ционно считаются факторами риска 
при операциях на сердце. Однако их 
роль в периоперационном поражении 
ЦНС до сих пор точно не определена. 
Зарубежные исследователи при оп-
ределении прогноза исходят, прежде 
всего, из размера, характера и генеза 
очага дооперационного повреждения 
головного мозга, а также давности ин-
сульта.

По литературным данным орга-
ническая симптоматика при невроло-
гическом обследовании выявляется 
у подавляющего большинства паци-
ентов с приобретенными пороками 
сердца в дооперационном периоде 
(80,6%). Инсульт в анамнезе служит 
фактором риска развития невроло-
гических осложнений операции на 
сердце также и в том случае, если он 
имеет геморрагический характер или 
является следствием инфекционного 
эндокардита. Существует высокий 
риск церебральной геморрагии и тя-
желого отека мозга с летальным ис-
ходом, и операция на сердце должна 
выполняться только по жизненным 
показаниям.

У больных после кардиохирурги-
ческих вмешательств на первый план 
выходят причины, обусловленные: ис-
кусственным кровообращением, изме-
нениями состава крови, эмболизацией 
материальными частицами, газовой 
эмболией, артериальной гипотензией. 
Первичное внутримозговое кровоиз-
лияние или субарахноидальное крово-
излияние часто развиваются на фоне 
артериальной гипертензии, разрыва 
аневризм сосудов головного мозга, в 
том числе и микотических, которые 
нередко образуются у больных с при-
обретенными пороками сердца.

Повреждение головного мозга во 
время операции на сердце – это ре-
зультат сочетанного действия искус-
ственного кровообращения и эмболии 
из операционного поля. Во время ИК 
в результате гипотермии и фармако-
логической вегетативной блокады 
нарушается ауторегуляция мозгового 
кровотока, что на фоне длительного 
снижения перфузионного давления 
приводит к нарушениям деятельности 
головного мозга. Набор неврологичес-

ких осложнений включает различные 
виды нарушения сознания, инсульты, 
нейропознавательные нарушения.

Из-за особенностей кровоснабже-
ния повреждения отмечаются в мес-
тах минимального кровоснабжения 
на стыке различных сосудистых бас-
сейнов. В раннем послеоперационном 
периоде на первом месте это стык ка-
ротидного и вертебробазилярного бас-
сейнов, что приводит к ишемии струк-
тур-регуляторов активности мозговой 
коры в целом (гиппокампов круг  
Пейпеца). Его повреждение приводит 
к особым состояниям сознания – соче-
тание выпадения отдельных функций 
и появлением очагов возбуждения, 
продуцирующими патологическую 
реакцию других отделов ЦНС. Боль-
ные обнаруживают волнообразные 
изменения уровня сознания, своеоб-
разные двигательные расстройства, 
наблюдается избыточная активация 
вазомоторного и дыхательного центра 
(длительная, устойчивая тахикардия, 
спазм периферических сосудов, ды-
хательные дисритмии), эпилептифор-
мные припадки различного характера. 
В отдаленном периоде у выживших 
больных обнаруживаются однотип-
ные изменения высших корковых 
функций, тетрапарез различной вы-
раженности, интеллектуальные нару-
шения (наиболее часто выявляются 
нарушения праксиса, зрительно- про-
странственного гнозиса, нарушения 
слухо-речевой памяти, в рамках мяг-
ко протекающей акустико-мнести-
ческой афазии), корковые нарушения 
зрения (вплоть до слепоты), что объ-
ясняется повреждениями погранич-
ных зон кровоснабжения передней, 
средней и заднемозговой артерии. 
При длительном нарушении кро-
вообращения возникает массивный 
распространенный некроз нейронов 
коры и подкорковых структур при-
водящий к неокортикальной смерти 
головного мозга или апаллическому  
синдрому.

Послеоперационная энцефалопа-
тия – это ишемическое повреждение 
головного мозга во время искусствен-
ного кровообращения проявляющееся 
симптомами нарушения функций в 
областях смешанного кровоснабже-
ния коры головного мозга и субкорти-
кальных структур.

В практической деятельности 
кардиологи часто сталкиваются с 
диагностикой и дифференциацией 
синкопальных состояний, обуслов-
ленных острой гипоксией головного 
мозга, которая проявляется внезапной 
кратковременной потерей сознания 
вследствие транзиторной гипоперфу-
зии головного мозга, и, сопровожда-
ющихся резкой бледностью, ослаб-
лением дыхания и кровообращения, 
падением мышечного тонуса. Часто 
синкопе являются манифестом жиз-
неугрожающих аритмий и блокад  
сердца.

Синкопе развивается при нару-
шении одного или нескольких меха-
низмов:

– церебральной ауторегуляции с 
обеспечением церебрального крово-
тока в широком диапазоне системного 
артериального давления;

– функционирования артериаль-
ных баррорецепторов, регулирующих 
частоту сердечных сокращений, функ-
ционирование миокарда, перифери-
ческое сосудистое сопротивление в 
ответ на изменение системного арте-
риального давления;

– локального метаболического и 
химического контроля, определяющих 
вазодилатацию или вазоконстрикцию 
в ответ на изменение концентрации 
кислорода и углекислого газа крови;

– нарушения гормональной и гу-
моральной регуляции объема сосудис-
того русла и объема циркулирующей 
крови (система ренин-ангиотензин-
альдостерон, вазопрессин, каллекре-
ин-кининовая система и т.д.).

Кардиогенные синкопе состав-
ляют 6% от общего числа случаев и 
возникают в результате органической 
патологии сердца (острый инфаркт 
миокарда, гипертрофическая карди-
омиопатия с обструкцией выходного 
тракта левого желудочка, дилатацион- 
ная кардиомиопатия, первичная  
легочная гипертензия, инфекцион-
ный эндокардит, аневризма легоч-
ной артерии, аневризма аорты, рас-
слоение аорты, тампонада сердца) и 
нарушении ритма сердца (синдром 
слабости синусового узла, атриовен-
трикулярная блокада ii–iii степеней, 
бради- и тахиаритмии, синдром удли-
ненного интервала Qt, синдром Бру-
гада), сопровождающихся развитием  
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синдрома малого сердечного выброса. 
В классификации кардиогенные син-
копе подразделяются:

1) аритмогенные (первичная при-
чина):

а) брадикардия:
– дисфункция синусового узла, 

включая синдром тахи-бради;
– нарушения АВ-проводимости;
– дисфункция имплантируемого 

водителя ритма;
б) тахикардия:
– суправентрикулярная;
– желудочковая (идиопатическая, 

патология функции ионных каналов, 
вследствие структурной кардиальной 
патологии);

в) лекарственно-индуцированные 
бради- и тахиаритмии;

2) структурная патология:
а) кардиальная: клапанные пороки 

сердца, острые коронарные синдромы, 
гипертрофическая кардиомиопатия, 
внутрисердечные объемные образо-
вания (миксома, опухоли и пр.), пери-
кардит/тампонада, врожденные ано-
малии развития коронарных артерий, 
дисфункция протеза клапана и т.д.;

б) прочие: эмболии малого круга 
кровообращения, острое расслоение 
аневризмы аорты, легочная гипер-
тензия.

При первичном выявлении синко-
пе для постановки предварительного 
диагноза необходим подробный сбор 
анамнеза и электрокардиографии в  
12 отведениях. После первичной уста-
новки причины кардиогенного синко-
пе необходимо проведение суточного 
холтеровского мониторирования ЭКГ, 
эхокардиографии, ортостатического 
теста, мультиспиральной компью-
терной томографии, электрофизио-
логического исследования, при сов-
местном клиническом наблюдении 
кардиолога, невролога, консультации 
психиатра.

Таким образом, проблема цереб-
ральной ишемии в клинической прак-
тике кардиолога, аритмолога кардио-
хирурга является одной из наиболее 
значимых в современной медицине. 
Внедряя государственную Програм-
му национального проекта «Здоро-
вье», направленную на организацию 
работы инновационно оснащенных 
региональных сосудистых центров 

и первичных сосудистых отделений 
в субъектах РФ, позволят повысить  
уровень оказания и медицинской 
помощи пациентам с сосудистыми 
заболеваниями и сочетанной кардио-
неврологической клиникой в полном 
объеме.
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