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ВВЕДЕНИЕ 

Сердечно-сосудистые заболевания остаются одной из наиболее 

актуальных проблем здравоохранения во всем мире в связи с высокими 

показателями заболеваемости, смертности и инвалидизации (Samuels M., 2007, 

Стаховская Л.В., Котов С.В. 2014, Dorrance A.M., et al., 2015).  За период 

2010—2016 гг. у лиц старше 18 лет в Российской Федерации (РФ) 

зарегистрировано уменьшение смертности от острого нарушения мозгового 

кровообращения (ОНМК) на 35,1%, а также снижение показателей первичной 

инвалидизации. Несмотря на предпринимаемые меры в РФ по снижению 

смертности от болезней системы кровообращения ежегодно регистрируется 

более 450 тысяч новых случаев инсульта и сохраняются высокие показатели 

смертности от данного заболевания – 123 на 100.000 человек (Скворцова В.И. 

и соавт., 2018).  

Высокий риск развития тяжелых осложнений, и прежде всего инсульта, 

обусловлен артериальной гипертензией, которая вместе с гиперлипидемией, 

висцеральным ожирением, гипергликемией встречается в 69% случаев у 

больных с инсультами и входит в структуру метаболического синдрома 

(Петрова М.Н. с соавт, 2014). Ежегодно 3,2 миллиона человек в мире умирают 

от осложнений, связанных с сахарным диабетом. Это заболевание в свою 

очередь увеличивает риск развития ОНМК в 2,9 раза и встречается как 

сопутствующая патология в 80% летальных случаев сердечно-сосудистых 

заболеваний (Katsiki N, Mikhailidis DP., 2018, Theodorou K, Boon RA., 2018). 

Компоненты метаболического синдрома тесно связаны между собой и имеют 

взаимное влияние друг на друга. В исследовании Systolic Hypertension in 

Europe указывалось, что контролируемое снижение артериального давления 

(АД) у пациентов с диабетом уменьшает на 73% частоту инсульта, тогда как у 

больных без сахарного диабета – только на 38%. Это свидетельствует о 

необходимости профилактических мероприятий у больных с метаболическим 

синдромом по коррекции артериальной гипертензии (Gasowski J. et al., 1999). 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Katsiki%20N%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=30229482
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Mikhailidis%20DP%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=30229482
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Theodorou%20K%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=30131957
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Boon%20RA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=30131957
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Gasowski%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10100063
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При церебральных процессах в результате вовлечении в патологический 

процесс высших вегетативных центров головного мозга могут возникать 

нарушения регуляции сердечно-сосудистой системы (Лиманкина И.М., 2009, 

Al-Qudah Z. A., et al., 2015). При этом дополнительными факторами риска 

могут стать дисметаболические нарушения как на органном, так и системном 

уровнях, способствующие развитию или прогрессированию аритмий, 

сердечной недостаточности, инфаркта миокарда, а также внезапной смерти. К 

наиболее распространенным феноменам, регистрируемым при проведении 

электрокардиограммы (ЭКГ) в остром периоде ОНМК, можно отнести: 

изменения сегмента ST, отрицательные волны Т, отклонение электрической 

оси влево, удлинение интервала QT, различные тахи- и брадиаритмии, в том 

числе, фибрилляцию предсердий, экстрасистолии, слабость синусового узла, 

АВ блокады (Pierdomenico S.D. et al., 2008, Portaluppi F. et.al., 2012, Manea 

M.M., et al., 2015; Osteraas N.D., Lee V.H., 2017). Риск смерти при инсульте, 

обусловленном ФП, в 2 раза выше, чем при других инсультах, а затраты на 

лечение таких пациентов больше в 1,5 раза (Анисимова А.В., Гендлин Г.Е., 

Борисов С.Н., 2013).  

В острейшем периоде ОНМК в зоне ишемии происходит активация 

металлопротеиназ и повышение концентрации провоспалительных цитокинов 

(ФНОα, ИЛ-1, ИЛ-6, ИЛ-8), ухудшающее течение инсульта и приводящее к 

повреждению гематоэнцефалического барьера (Arnoldussen I.A.C., et al., 2014). 

Такая стрессовая ситуация у больных с инсультом и метаболическими 

нарушениями может сопровождаться повышением провоспалительных 

цитокинов в крови при разной тяжести состояния больного, определяя течение 

заболевания и его прогноз (Cieslak M. et al., 2013; Amantea D. et al., 2015). 

Иммунологические аспекты метаболического синдрома, так же, как и острых 

нарушений мозгового кровообращения, являются предметом изучения многих 

исследователей (An C., et al., 2014, Amantea D. et al., 2015, Jais A., et al., 2017, 

Katsiki N, et al., 2018).  

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Katsiki%20N%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=30229482
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На настоящий момент в литературе имеются сведения, носящие 

противоречивый характер о нарушениях ритма сердца, спровоцированных 

ишемическим инсультом, зависимости цереброкардиальных нарушений от 

локализации очага ишемии, а также о циркадных нарушениях частоты 

сердечных сокращений и АД, особенно у больных с метаболическим 

синдромом в разных возрастных группах. Вследствие этого и рекомендации 

по ведению таких пациентов и их специфических факторах риска также 

отсутствуют. 

Известно, что течение и исход ишемического инсульта (ИИ) 

определяются не только локализацией и объемом инфаркта, выраженностью 

отека мозга, но и наличием сопутствующих заболеваний и/или развитием 

осложнений (Dewey H.M. et al., 2003). У больных с ИИ и неблагоприятным 

исходом достоверно чаще встречаются мерцательная аритмия, перенесенные 

в анамнезе инфаркт миокарда и инсульт, выраженная сердечная 

недостаточность, ожирение, увеличение размера комплекса интима-медиа 

(Красильникова А.С., Тибекина Л.М., 2018).  Поэтому у больных с 

инсультами, протекающими на фоне метаболического синдрома, особое 

внимание необходимо обращать на состояние сердечно-сосудистой системы, 

регуляция которой может нарушаться в условиях поврежденного мозга.   

 Все это определяет необходимость дальнейшего изучения вопросов, 

касающихся как клинических, так и патогенетических аспектов ишемического 

инсульта у больных с метаболическим синдромом. 

 

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ 

Изучение особенностей клинических, лабораторных и 

электрофизиологических показателей сердечно-сосудистой системы у 

больных с ишемическим инсультом, протекающим на фоне метаболического 

синдрома для повышения эффективности терапевтических мероприятий. 
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ЗАДАЧИ ИССЛЕДОВАНИЯ 

1. Выявить нарушения частоты и ритма сердечных сокращений у 

больных с ишемическим инсультом, протекающим на фоне метаболического 

синдрома. 

2. Уточнить особенности циркадных ритмов систолического и 

диастолического артериального давления у пациентов различных возрастных 

групп в остром периоде ишемического инсульта на фоне метаболического 

синдрома.  

 3. Определить влияние латерализации очага поражения на развитие 

сердечно-сосудистых нарушений у пациентов с ишемическим инсультом, 

протекающим на фоне метаболического синдрома. 

4. Выявить особенности сердечно-сосудистых нарушений у пациентов 

с ОНМК на фоне метаболического синдрома в зависимости от подтипа 

ишемического инсульта. 

5. Оценить выраженность системной воспалительной реакции у 

пациентов в остром периоде ишемического инсульта. 

 6. Выяснить роль возрастного фактора в изменении вегетативного 

тонуса и циркадных ритмов артериального давления у пациентов различных 

возрастных групп в остром периоде ишемического инсульта на фоне 

метаболического синдрома. 

7. Оценить когнитивные функции, наличие и выраженность депрессии 

у пациентов в остром периоде ишемического инсульта на фоне 

метаболического синдрома. 

 

НАУЧНАЯ НОВИЗНА 

Проведено комплексное клинико-лабораторное и инструментальное 

обследование больных с ишемическим инсультом, протекающим на фоне 

метаболического синдрома, позволившее детально оценить состояние 
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сердечно-сосудистой системы у больных с разными подтипами и 

латерализацией очага ишемического инсульта.  

Установлено, что у пациентов с ишемическим инсультом на фоне 

метаболического синдрома чаще по сравнению с больными без 

метаболических нарушений развиваются нарушения сердечного ритма в виде 

желудочковых и наджелудочковых экстрасистолий (54%) и удлинения 

интервала QT (52%). 

Показано, что более чем у половины (68%) пациентов с ишемическим 

инсультом на фоне метаболического синдрома отмечается нарушение 

циркадной регуляции АД. При этом в 12% случаев отмечалось избыточное 

снижение систолического АД в ночное время, что не характерно для больных 

с ОНМК без метаболического синдрома.  

Показано, что у пациентов старческого возраста с ишемическим 

инсультом и метаболическим синдромом средние значения дневного 

систолического АД, дневного и ночного диастолического АД статистически 

ниже аналогичных показателей средней возрастной подгруппы. 

Показана роль латерализации очага поражения в возникновении разных 

реакций сердечно-сосудистой системы у больных с ОНМК. При 

левосторонней локализации очага ишемии у больных с метаболическим 

синдромом, в отличии от правосторонней локализации очага, выявляются 

более высокие показатели дневного систолического АД, менее выраженное 

его снижение в ночное время, а также отсутствие удлинения интервала QT. 

Выявлено, что патогенетический подтип инсульта может иметь значение 

в развитии сердечно-сосудистых нарушений у больных. При лакунарных 

инсультах, сопровождающихся небольшими очагами поражения, отмечаются 

более низкие величины среднего дневного показателя частоты сердечных 

сокращений и систолического артериального давления, но более высокие 

показатели диастолического артериального давления по сравнению с 

пациентами с атеротромботическим и гемодинамическим инсультами. При 



9 
 

 
 
 

метаболическом синдроме лакунарные инсульты характеризуются более 

высокими значениями дневного систолического АД по сравнению с больными 

без метаболических нарушений.  

Уточнено, что у пациентов с ОНМК вне зависимости от наличия 

метаболического синдрома отмечается активация системного 

воспалительного ответа и наиболее информативным маркером системного 

воспалительного ответа является ФНОα.  

Показано значительное преобладание симпатикотонии у больных 

старческого возраста в отличие от средней и пожилой возрастной группы, в 

особенности на фоне метаболического синдрома. В сочетании с активацией 

системного воспалительного ответа наблюдается прогрессирование сердечно-

сосудистой патологии, в частности, систолической и диастолической 

дисфункции, нарушение циркадного ритма АД. 

 

ПРАКТИЧЕСКАЯ ЗНАЧИМОСТЬ 

Выявление особенностей нарушения сердечно-сосудистой регуляции у 

больных различных возрастных групп с ишемическим инсультом, 

страдающих метаболическим синдромом, позволяет дополнить традиционно 

используемые рекомендации по ведению больных с инсультами. Развитие 

выраженной системной воспалительной реакции требует мер как по 

профилактике осложнений воспалительного характера, так и по контролю над 

модифицируемыми факторами риска сердечно-сосудистых заболеваний 

(ожирение, гипергликемия), особенно выраженных у больных с 

метаболическим синдромом. Рекомендовано проведение суточного 

мониторирования по Холтеру для оценки циркадных нарушений частоты 

сердечных сокращений и АД, в связи с высокой частотой нарушения данных 

показателей у пациентов с ОНМК и метаболическим синдромом. Также 

необходимо осторожное назначение лекарственных препаратов, влияющих на 

сердечный ритм. Ввиду выявленных особенностей циркадной регуляции 
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сердечно-сосудистой системы в зависимости от подтипа ОНМК и локализации 

очага ишемии, данные показатели необходимо учитывать при лечении 

больных данной группы.  

Возможно использование полученных материалов в учебном процессе 

по терапии, неврологии, эндокринологии при изучении клинических и 

патофизиологических особенностей метаболического синдрома и его 

осложнений.  

 

ОСНОВНЫЕ ПОЛОЖЕНИЯ, ВЫНОСИМЫЕ НА ЗАЩИТУ 

1. Ишемический инсульт, протекающий на фоне метаболического синдрома, 

характеризуется нарушением циркадных ритмов частоты сердечных 

сокращений и развитием разнонаправленных патологических изменений 

циркадной динамики АД, преимущественно в старческом возрасте.  

2. Цереброкардиальные нарушения у больных с ишемическим инсультом, 

протекающим на фоне метаболического синдрома, сопровождаются 

изменением ритма сердца в виде удлинения интервала QT 

преимущественно в пожилом и старческом возрасте, фибрилляцией 

предсердий с низкими показателями циркадного индекса и минимальным 

снижением частоты сердечных сокращений в ночное время. 

3. В патогенезе развития ишемического инсульта, протекающего на фоне 

метаболического синдрома, имеют место системный воспалительный 

процесс, а также вегетативная дисфункция с преобладанием 

симпатикотонии в кардиоваскулярной системе в старческом возрасте и 

парасимпатикотонии – в средней возрастной группе. 

4. На характер цереброкардиального синдрома могут оказывать влияние как 

латерализация очага ишемии, так и подтип ишемического инсульта. При 

локализации очага ишемии в левой гемисфере отмечаются более высокие 

значения дневного и ночного систолического артериального давления и 

меньшая частота брадиаритмий. У пациентов с лакунарными очагами 
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имеют место более низкие показатели систолического и более высокие 

показатели диастолического артериального давления по сравнению с 

атеротромботическим и гемодинамическим инсультами. 

 

ВНЕДРЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ РАБОТЫ 

Полученные результаты диссертационного исследования применяются в 

работе терапевтических, неврологических и кардиологических отделений 

Городской больницы №4 Святого Великомученика Георгия (Северный 

проспект, дом 1, Санкт-Петербург, Россия). Материалы диссертационной 

работы используются при подготовке студентов, аспирантов и клинических 

ординаторов на кафедре факультетской терапии и кафедре нейрохирургии и 

неврологии Медицинского факультета Санкт-Петербургского 

государственного университета.  

 

АПРОБАЦИЯ РАБОТЫ 

Результаты настоящего исследования представлены на Всероссийской 

медико-биологической конференции молодых исследователей 

«Фундаментальная наука и клиническая медицина — Человек и его здоровье» 

(Санкт-Петербург, 2015-2019 гг.), на заседании Санкт-Петербургского 

общества терапевтов им. С.П. Боткина в 2018 г., на заседаниях кафедры 

факультетской терапии Федерального государственного бюджетного 

образовательного учреждения высшего образования «Санкт-Петербургский 

государственный университет» (2015, 2018 гг.), на конференциях German 

Foundation for Aging Research. Jena, Germany (2018 гг.), Давиденковские 

чтения (2018 гг.). 

По теме диссертации опубликовано 15 научных работ, в том числе 4 

статьи в рецензируемых журналах, соответствующих требованиям ВАК и 

индексированных в базах данных РИНЦ и SCOPUS. 
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ГЛАВА I. КЛИНИЧЕСКИЕ И ПАТОМОРФОЛОГИЧЕСКИЕ 

ОСОБЕННОСТИ ЦЕРЕБРО-КАРДИАЛЬНОГО СИНДРОМА У 

ПАЦИЕНТОВ В ОСТРОМ ПЕРИОДЕ ИШЕМИЧЕСКОГО ИНСУЛЬТА 

НА ФОНЕ МЕТАБОЛИЧЕСКОГО СИНДРОМА 

 

1.1 Цереброкардиальный синдром и роль вегетативной нервной системы 

в его развитии 

1.1.1 История развития представлений о цереброкардиальном синдроме 

     В 1942 году гарвардский физиолог Уолтер Кеннон (Walter Kennon) описал 

феномен смерти от страха, который получил название “Voodoo death” («смерть 

от магии Вуду»). Он предположил, что сильный страх при отсутствии иных 

факторов риска способен вызвать гиперактивацию симпато-адреналовой 

системы и привести к возникновению нарушений ритма, вплоть до развития 

внезапной кардиальной смерти. Его ученик Курт Рихтер (Curt Richter) в 

дальнейшем предположил, что активация не только симпатической нервной 

системы (СНС), но и парасимпатической нервной системы (ПсНС) может 

привести к летальному исходу на фоне развития кардиальной патологии 

(Samuels M. 2007, Japundzic-Zigon N., et al., 2018). 

В конце XX века эти представления получили дальнейшее развитие в 

экспериментах Ганса Селье (Hans Selye), который продемонстрировал 

ишемические изменения в миокарде крыс, подвергшихся острому стрессу. 

Ранее животные не страдали атеросклерозом, у них отсутствовали 

тромботические массы в сосудах миокарда, а поражение имело вид 

коагуляционного миоцитолиза с ранним повреждением миофибрилл и 

некрозом сократительных волокон миокарда. Очаги ишемии в сердце носили 

мультифокальный характер и имели преимущественно субэндокардиальную 

локализацию, соответствующую проекциям окончаний симпатических нервов 

(Selye H., 1970). В последующем подобные нарушения, получившие название 

стресс-ассоциированной кардиомиопатии, были описаны у человека (Samuels 
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M., 2007, Gregory T., Smith M., 2011, Shen M.J. et al., 2014, Japundzic-Zigon N., 

et al., 2018, Gopinath R., Ayya S.S., 2018). 

Известно, что стимуляция высших вегетативных центров головного 

мозга также вызывает микроинфаркты миокарда в непосредственной близости 

от окончаний симпатических терминалей (Samuels M., 2007). В 1963 году К.И. 

Мелвилл (K. I. Melville) и его коллеги вызвали брадикардию и 

миокардиальный некроз у лабораторных животных при стимуляции передних 

отделов гипоталамуса. Х. Каннан (H. Kannan) и его сотрудники в 1989 году 

продемонстрировали повышение артериального давления (АД) и почечного 

кровотока при двусторонней электростимуляции паравентрикулярных ядер 

гипоталамуса у крыс (Japundzic-Zigon N., et al., 2018). Таким образом, была 

доказана возможность развития патологии сердечно-сосудистой системы у 

ранее здоровых животных при воздействии на структуры головного мозга. 

 

1.1.2. Эпидемиология цереброкардиального синдрома 

Согласно результатам клинических исследований, около 90% пациентов 

в остром периоде инсульта имеют различные изменения на 

электрокардиограмме (ЭКГ). Однако, не все они являются следствием ЦКС 

(Samuels M., 2007). Длительный анамнез гипертонической болезни, 

метаболический синдром и атеросклеротические поражения коронарных 

артерий вносят свой вклад в кардиальную патологию. Постановка диагноза 

ЦКС нередко бывает сопряжена с трудностями оценки их вклада в развитие 

кардиальных нарушений до развития церебральной патологии. В связи с этим, 

частота данного синдрома при различных поражениях головного мозга 

существенно различается в проводимых исследованиях. Перед постановкой 

диагноза ЦКС, помимо ранее имеющихся кардиологических заболеваний, 

должны быть исключены такие состояния, как гипокалиемия, 

гипотиреоидизм, гипомагниемия и врожденное удлинение интервала QT 

(Katsanos A.H., et al., 2013, Akıl E., et al., 2015). 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Gopinath%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=30052207
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ayya%20SS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=30052207
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В случае субарахноидального кровоизлияния (САК) и геморрагического 

инсульта ЦКС встречается с частотой до 70%, в то время как у пациентов с 

ишемическим инсультом (ИИ) - в 5,4 - 40% наблюдений, с преобладанием 

правосторонних очагов поражения (Manea M. M., et al., 2005, Perkes I.E., et al., 

2011, Katsanos A.H., et al.,2013, Dorrance A.M., et al., 2015).  

ЦКС может осложнять течение черепно-мозговой травмы (ЧМТ). До 

80% пациентов в остром периоде ЧМТ характеризуются развитием 

пароксизмальной гиперсимпатикотонии, что может рассматриваться как 

проявление ЦКС. Данное состояние способствует увеличению 

продолжительности госпитализации и ухудшению прогноза у таких пациентов 

(Meyfroidt G., et al., 2017). По данным I.E. Perkes, гиперактивность СНС 

наблюдается в 79,4% случаев после ЧМТ (Perkes I.E., et al., 2011). 

Каждый сотый пациент с фармакорезистентной эпилепсией погибает в 

связи с развитием острой кардиальной недостаточности. В процессе 

эпилептического приступа происходит стимуляция вегетативных центров 

головного мозга, приводящая к сердечно-сосудистым нарушениям, вплоть до 

летального исхода. При расположении эпилептического очага в левой 

островковой доле в ряде случаев могут наблюдаться явления брадикардии, в 

то время как при стимуляции очага справа чаще наблюдается тахикардия. В 

межприступном периоде при проведении мониторирования по Холтеру у 

больных с эпилепсией отмечается снижение вариабельности ритма сердца 

(ВРС), повышающее риск возникновения аритмий (Ravindran, K., et al., 2016). 

 

1.1.3. Анатомо-функциональная характеристика вегетативных структур, 

участвующих в регуляции сердечной деятельности 

В вегетативной регуляции сердца принимают участие различные отделы 

нервной системы. На уровне периферической нервной системы и спинного 

мозга осуществляются простые вегетативные (висцеро-висцеральные, 

висцеро-моторные) рефлексы. С участием стволовых структур, таких как 
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продолговатый мозг, мост, средний мозг, происходит регуляция дыхания и 

сердцебиения, формирование барорецепторного рефлекса, модулирование 

болевых импульсов и ответа на стрессовые стимулы. Таламус, гипоталамус, 

миндалевидное тело, кора больших полушарий осуществляют интеграцию 

вегетативных импульсов и формирование простых и сложных поведенческих 

ответов (Shen M.J. et al., 2014, Al-Qudah Z. A., et al., 2015 Shivkumar K., et al., 

2016, Smith R., et al., 2017). 

 

Вегетативная регуляция сердечной деятельности на уровне спинного 

мозга и периферической нервной системы 

В регуляции сердечной деятельности участвуют верхние шейные 

симпатические ганглии (С1 - С3), звездчатый ганглий (С7 - С8, Th1 - Th 2) и 

грудные ганглии (Th2 - Th7). В них расположены нервные клетки, отростки 

которых формируют верхний, средний и нижний кардиальные нервы, 

оканчивающиеся в сердечной мышце. Ганглии симпатического ствола 

связаны с симпатическими нейронами интермедиолатеральных ядер спинного 

мозга. Парасимпатические волокна, иннервирующие сердце, берут свое 

начало преимущественно от двойного ядра блуждающего нерва 

продолговатого мозга. Волокна, идущие от него, также делятся на верхние, 

средние и нижние ветви (Thomas G.D., 2011, Shen M.J. et al., 2014, Al-Qudah Z. 

A., et al., 2015, Gourine A.V., et al., 2016, Shenton F.C., et al., 2016). 

В стенке сердца расположены многочисленные внутрисердечные 

ганглии, содержащие от 200 до 1000 нейронов, которые формируют синапсы 

с симпатическими и парасимпатическими нервными окончаниями. 

Большинство этих ганглиев участвует в образовании сплетений на 

поверхности предсердий и желудочков. Синоатриальный узел связан со 

сплетением правого предсердия, в то время как атриовентрикулярный узел – 

co сплетением, расположенным в области нижней полой вены и левого 

предсердия (Al-Qudah Z. A., et al., 2015). 
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Афферентные стимулы от сердечно-сосудистой системы 

обеспечиваются интероцепторами, наиболее значимыми из которых являются 

барорецепторы, расположенные в крупных сосудах и правом предсердии 

(Dampney R. A. L., et al., 2003, Tandon O. P., et al., 2006, Dampney R.A.L., 2016). 

 

Регуляция сердечной деятельности на уровне продолговатого мозга 

Основные симпатические центры продолговатого мозга, участвующие в 

регуляции сердечной деятельности, располагаются в ростральных 

вентролатеральных отделах, получающих тормозные и активирующие 

сигналы от вышележащих центров. Двустороннее разрушение нейронов этих 

областей в эксперименте приводило к выраженному падению АД и снижению 

симпатической активности, в то время как повреждение других вегетативных 

центров продолговатого мозга и моста проявлялось в сравнительно менее 

значительных изменениях со стороны сердечно-сосудистой системы (ССС) 

(Dampney R. A. L., et al., 2003, Dampney R.A.L., 2016).. От ростральных 

вентролатеральных отделов сигналы направляются к интермедиолатеральным 

ядрам спинного мозга, расположенным преимущественно на уровне Th 1- Th 

5. Парасимпатические эфферентные пути берут свое начало от парных 

дорзальных моторных ядер блуждающего нерва, а также от промежуточной 

области между ними, переключаясь затем непосредственно в ганглиях сердца. 

Традиционно считается, что дорсальное ядро блуждающего нерва является 

парасимпатическим, а двойное ядро – двигательным, иннервирующим мышцы 

мягкого неба, глотки, гортани. Однако, у млекопитающих наиболее важную 

роль в парасимпатической регуляции играет двойное ядро. Показано, что у 

человека в норме около 75% волокон идут к синоатриальному узлу от правого 

двойного ядра и 25% - от левого (Dergacheva O., et al., 2014, Jordan D., 2005 

Thayer J.F., Lane R.D., 2009). 

Одним из важнейших вегетативных рефлексов, регулирующих работу 

ССС, является барорефлекс. Барорецепторы аорты и крупных артерий 
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активизируются при повышении АД. Сигнал передается ядру одиночного 

пути, парасимпатическим нейронам двойного ядра и группе нейронов, 

представленной в каудальных вентромедиальных отделах продолговатого 

мозга, ингибирующих деятельность СНС (Kimmerly DS, et al., 2007, Thomas 

G.D., 2011, Kimmerly D.S, 2017, Kishi T., 2016, Xu B., Li H., 2015). Вследствие 

этого происходит коррекция частоты сердечных сокращений (ЧСС) и АД. 

В покое парасимпатическая иннервация, обусловленная постоянной 

электрической активностью двойного ядра блуждающего нерва, доминирует в 

регуляции сердечной деятельности. Однако, при многих патологических 

состояниях, в том числе, при АГ и сердечной недостаточности, активность 

парасимпатических центров ствола и полушарий головного мозга снижается. 

Восстановление кардио-вагальной связи улучшает прогноз аритмий и снижает 

смертность на фоне инфаркта миокарда (Borison H, Domjan D., 1970, Thayer 

J.F., Lane R.D., 2009, Wu T.Y., et al., 2014). 

 

Роль промежуточного мозга в регуляции сердечной деятельности 

Одним из важнейших подкорковых вегетативных центров является 

гипоталамус, участвующий в регуляции нейроэндокринных функций и 

гомеостаза организма. Значительную роль в вегетативной регуляции играют 

паравентрикулярные ядра (ПВЯ), относящиеся к передней группе ядер 

субталамической области. В составе ПВЯ имеются крупноклеточные и 

мелкоклеточные нейроны. Крупные (магноцеллюлярные) нейроны 

секретируют вазопрессин и окситоцин, участвуя в регуляции водно-солевого 

обмена и деятельности нейрогипофиза. Мелкие (парвоцеллюлярные) нейроны 

секретируют рилизинг-гормоны. ПВЯ тесно связаны с нижележащими 

вегетативными центрами и получают афферентную информацию от ядра 

одиночного пути, передавая ее в ростральные вентролатеральные отделы 

продолговатого мозга и интермедиолатеральные ядра спинного мозга. ПВЯ 

получают также сигналы от других структур гипоталамуса, лимбической 
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системы, коры больших полушарий и содержат более 30 нейромедиаторов. 

Это позволяет им выполнять роль одного из центров интеграции 

вегетативного и поведенческого ответа на стресс (Penfield W., 1933, Berthoud 

H-R, Münzberg H., 2011, Dombrowski C., et al., 2014, Ferguson AV, et al., 2008, 

Sun Y., et al., 2017, Japundzic-Zigon N., et al., 2018). 

Ввиду секреции вазопрессина и наличия тесных связей с 

симпатическими центрами, ПВЯ играют важную роль в регуляции АД. 

Активность обеих групп клеток в данных ядрах значительно увеличивается 

при развитии таких заболеваний как артериальная гипертензия и застойная 

сердечная недостаточность. При этом в крови наблюдается повышение 

предсердного натрийуретического пептида и провоспалительных цитокинов 

(Ferguson A.V. et al., 2008, Pyner S., 2009, Pyner S., 2014).  

Показано, что в экспериментальных условиях при электрической 

стимуляции передних ядер гипоталамуса, а также промежуточной группы 

ядер и задней части латеральной гипоталамической области у лабораторных 

животных возникает активация ПсНС с превалированием брадикардии. 

Стимуляция латеральных ядер гипоталамуса приводит к тахикардии и 

депрессии сегмента ST. При интенсивной билатеральной и повторяющейся 

латеральной стимуляции возникают коагуляционные некрозы миокарда с 

развитием эозинофилии, потери исчерченности волокон и появлением очагов 

геморрагии (Samuels M., 2007, Makovac E., et al., 2017). Примечательно, что 

промежуточная группа ядер и задняя часть латеральной гипоталамической 

области напрямую связаны с корой островковой доли и вегетативными ядрами 

ствола, в то время как основная часть ядер латеральной гипоталамической 

области таких связей не имеет (Armour J.A. Ardell J.L. 2004; Samuels M.A., 

2007; Ferguson A.V. et al., 2008; Berthoud H-R, Münzberg H., 2011; Manea M.M. 

et al, 2015). По другим данным (Sapru H.N., 2013), при стимуляции 

промежуточной группы ядер (в том числе аркуатных ядер) возникают как 

симпатические, так и парасимпатические эффекты, причем конкретные 



20 
 

 
 
 

клинические проявления ассоциируются с регистрируемым уровнем АД. 

Передние, промежуточные и латеральные группы ядер гипоталамуса 

непосредственно связаны с интермедиолатеральными ядрами спинного мозга 

(Manea M. M., et al., 2005, Samuels M., 2007, Ferguson AV, et al., 2008 Berthoud 

H-R, Münzberg H., 2011). 

В остром периоде ОНМК нередко наблюдаются нарушения циркадной 

регуляции АД и ЧСС, что может быть связано с поражением супраоптических 

ядер гипоталамуса или изменением выработки мелатонина в эпифизе (Macchi 

M.M., Bruce J.N., 2004). Нарушение циркадной регуляции ЧСС, особенно, 

отсутствие адекватного снижения ЧСС во время сна, провоцирует развитие 

аритмий. В то же время отсутствие нормального ритма суточного колебания 

АД может приводить к гипоперфузии и ишемии внутренних органов, являясь 

фактором риска внезапной смерти. 

 

Участие полушарий головного мозга в регуляции сердечной 

деятельности 

В полушариях головного мозга располагается ряд высших вегетативных 

центров, к которым отнесены кора островковой доли, миндалевидное тело, 

передняя поясная извилина и префронтальная кора. В экспериментах на 

лабораторных животных было показано, что инактивация одного из 

полушарий приводит к нарушению баланса СНС и ПсНС (Manea M.M. et al, 

2015). Однако, результаты этих исследований достаточно противоречивы. Так, 

некоторые исследователи (Petroviová A. et al., 2015) считают, что транзиторное 

«выключение» правого полушария раствором амитала натрия приводит к 

снижению ЧСС, а левого полушария – к повышению ЧСС. При этом в других 

исследованиях (Thayer J.F., Lane R.D., 2008) повышение ЧСС наблюдалось при 

инактивации правого полушария.  
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Роль коры островковой доли в регуляции сердечной деятельности 

Важнейшим и наиболее изученным высшим центром регуляции 

вегетативных функций является кора островковой доли, или инсула, 

расположенная в глубине латеральной борозды (Japundzic-Zigon N. et al., 

2017). Электростимуляция инсулы у лабораторных животных приводила к 

изменениям АД, ЧСС, дыхания, появлению пилоэрекции, расширению 

зрачков, изменению перистальтики и слюноотделения, секреции адреналина. 

Ростральные и каудальные отделы инсулы по-разному влияют на 

вегетативные функции, и единой точки зрения о регуляторных механизмах 

данной анатомической области нет. Одни исследователи (Manea M. M., et al., 

2009) отмечали повышение АД и ЧСС при стимуляции задних областей 

каудальной части инсулы. В других работах (Moghimi N., Lhatoo S.D., 2013; 

Raza F. et al., 2014; Winklewski P. J. et al., 2014) выявлялись симпатические 

эффекты при стимуляции ростральных отделов и парасимпатические - при 

раздражении каудальных отделов островковой доли. Исследования М.А. 

Самуэльса (M.A. Samuelsб 2007) указывают на то, что в каудальной части 

инсулы передние отделы при электростимуляции оказывают симпатическое 

влияние, а задние отделы – парасимпатическое. Таким образом, вопрос 

картирования вегетативных образований, обусловливающих симпатические 

или парасимпатические эффекты островковой доли, на данный момент 

представляется недостаточно изученным (Белкин А.А., 2014; Qian R. et al., 

2015). 

Островковая доля напрямую связана со многими областями коры 

головного мозга (сенсорная и моторная кора, префронтальная кора, 

гиппокампальная область и поясная извилина, энторинальная и обонятельная 

кора), а также с таламусом, амигдалой и другими структурами лимбической 

системы, чечевицеобразным и хвостатым ядром. Имеются указания на прямые 

связи инсулы с нижележащими структурами мозга, участвующими в 

вегетативном регулировании - ретикулярной формацией, ядрами вагуса, 
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околоводопроводным серым веществом (Oppenheimer S., 2004; Armour J.A. 

Ardell J.L. 2004; Baranchuk A. et al., 2009; Raza F. et al., 2014; Campea M., 2015; 

Firoz C. K. et al., 2015). 

Таким образом, инсула принимает участие в обработке сигналов 

висцеральной и соматической чувствительности, обеспечивая интеграцию 

вегетативного ответа (Raza F. et al., 2014; Campea M., 2015). 

 

Влияние миндалевидного тела на регуляцию сердечной деятельности 

Миндалевидное тело, или амигдала, также является одним из 

важнейших подкорковых центров регуляции вегетативных функций. Здесь 

происходит интеграция вегетативного ответа, связанного преимущественно с 

негативными эмоциями, такими как страх и тревога с последующим 

формированием соответствующих поведенческих реакций. При повреждении 

этой области нарушается как вегетативный, так и поведенческий ответ на 

отрицательные эмоциональные стимулы. Под воздействием интенсивных 

эмоций - страха и горя возможно развитие кардиомиопатии Такотсубо, что 

дает основание некоторым исследователям связывать ее возникновение с 

активацией миндалевидного тела (Dombrowski K., Lascowitz D., 2014).  

Электрическая стимуляция амигдалы в области ее центрального ядра 

повышает ЧСС и АД у бодрствующей крысы, и в то же время снижает эти 

эффекты у анестезированного животного. Имеются данные (Dergacheva O. et 

al., 2014) об активности миндалевидного тела во время REM-фазы сна и 

изменении ЧСС в эту фазу. Предполагается, что активация центрального ядра 

амигдалы приводит к повышению ЧСС и снижению ВРС двумя путями: 1) 

активация симпатических нейронов в ростральной вентролатеральной области 

продолговатого мозга; 2) ингибирование нейронов ядра одиночного пути, 

приводящее к снижению активности двойного ядра вагуса и тонуса ПсНС 

(Thayer J.F., Lane R.D., 2008). 
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Амигдала имеет тесные связи с корой островковой доли, гипоталамусом, 

парабрахиальным ядром, ядром одиночного пути и дорсальным моторным 

ядром вагуса. При стимуляции каротидного синуса, хемо- и барорецепторов 

крупных сосудов активизируются до 50% клеток миндалевидного тела, что 

еще раз подтверждает многочисленные связи амигдалы с вегетативными 

структурами разного уровня и дает основание предполагать об её участии в 

регуляции ответа ССС на эмоциональные стимулы (Ferry B., 2012). 

 

Роль передней поясной коры в регуляции сердечной деятельности 

Передняя поясная кора (ППК) располагается в медиальных отделах 

полушарий (24, 25, 33 поля по Бродману) и является одним из высших центров 

регуляции исполнительных и моторных функций. Считается, что ей 

принадлежит важная роль в интеграции вегетативных и высших психических 

функций с последующим формированием субъективных ощущений и 

модулировании вегетативного ответа (Critchley H.D. et al., 2003; Gao J. et al., 

2005). В исследовании Х.Д. Кричли (Critchley H.D. et al., 2003) была выявлена 

электрическая активность в ППК, инсуле и ядрах моста в процессе 

выполнения сложных, требующих усилий заданий - как моторных, так и 

когнитивных. При этом наблюдались колебания показателей АД и ВРС. 

В ППК выделяется дорзальный и рострально-вентральный отделы. При 

травмах данной области нарушается спонтанный эмоциональный и моторный 

ответ на внешние стимулы. Например, двустороннее повреждение ППК 

вызывает акинезию и мутизм. Дорзальные сегменты ППК играют роль в 

ноцицепции, соматосенсорной и вегетативной регуляции. Они 

непосредственно связаны с такими вегетативными центрами, как 

околоводопроводное серое вещество среднего мозга, дорзальные моторные 

ядра блуждающего нерва, а также с орбитофронтальной и моторной корой. 

Рострально-вентральные отделы получают информацию от гипоталамуса и 

инсулы. При стимуляции рострально-вентральных отделов было выявлено 
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снижение ЧСС и повышение АД. Регуляция СНС в целом осуществляется 

дорзальными отделами ППК, а ПсНС – вентральными. Это, по всей 

вероятности, является одной из главных эфферентных функций данного 

участка коры (Critchley H.D. et al., 2003; Matthews S.C. et al., 2004; Palomero-

Gallagher N. et al., 2008; Woodward S.H., 2008; Medford N., Critchley H., 2010; 

Rudebeck P.H. et al., 2014; Meyfoidt G. et al., 2017). 

 

Значение вентромедиальной префронтальной коры в регуляции 

сердечной деятельности 

Вентромедиальная префронтальная кора (ВМПФК) состоит из 

орбитофронтальной и медиальной префронтальной коры (Sullivan R.M., 

Gratton A., 1999; Hilz M.J. et al., 2006; Hänsel A, Känel R.V., 2008; Thayer J.F., 

Lane R.D., 2008). Данная область участвует в регуляции эмоциональных и 

когнитивных процессов, интеграции их с поведенческими реакциями, прежде 

всего с произвольными действиями, участвует в формировании намерения, 

постановке цели, последовательном осуществлении плана действия и оценке 

результата (Лурия А.Р., 2003). 

При повреждении данной области коры происходит нарушение 

социализации пациентов, способности планировать и принимать решения, 

появляется импульсивность, исчезает эмпатия. Подобная симптоматика 

впервые была описана в 1848 году в США у рабочего Финеаса Гейджа (Phineas 

Gage) при повреждении лобных долей (Larner A., 2002). 

ВМПФК также играет важную роль в регуляции вегетативных функций. 

Она связана с двух сторон с амигдалой и непосредственно участвует в её 

ингибировании, снижая проявление тревоги и депрессии, характерные для 

активации миндалевидного тела. ВМПФК имеет связи со многими 

нижележащими центрами вегетативной регуляции – латеральными ядрами 

таламуса и гипоталамуса, околоводопроводным серым веществом, инсулой, 

ядрами продолговатого мозга (Motzkin J.C. et al., 2014). 
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У пациентов с повреждениями ВМПФК в покое или при представлении 

стимулов, не вызывающих эмоционального ответа, не наблюдается 

вегетативных расстройств. При правосторонних повреждениях описано 

повышение АД и ЧСС при предъявлении эмоционально значимых стимулов. 

Можно предположить, что в покое ВМПФК ингибирует симпатические 

влияния. При нагрузках, например, при стрессах и физических упражнениях, 

активность данной области резко падает, коррелируя с ростом АД и ЧСС. Это 

может быть объяснено снижением ее тормозного влияния на нижележащие 

симпатические структуры - в первую очередь, амигдалу и инсулу (Sullivan 

R.M., Gratton A., 1999; Gianaros P. et al., 2004; Nagai Y. et al, 2004; Hilz M.J. et 

al., 2006; Hänsel A, Känel R.V., 2008; Ziegler G. et al., 2009; Llewellyn-Smith 

I.J., Verberne A.J.M., 2011; Kimmerly D.S., 2017). Данная гипотеза 

подтверждается тем, что электрическая стимуляция ВМПФК приводит к 

ингибированию СНС, гипотензии и дилатации периферических сосудов. При 

этом имеются противоречащие сведения о том, что химическая стимуляция 

инъекциями L-глутамата приводит к развитию гипертензии и тахикардии у 

грызунов (Hilz M.J. et al., 2006; Hänsel A, Känel R.V., 2008; Hilz M.J., Schwab 

S., 2008; Shoemaker J, Goswami R., 2015; Bonaz B. et al., 2016). 

Таким образом, ВМПФК у человека, являясь важным центром 

вегетативной регуляции, имеет прямое отношение к интегративной 

организации движений и действий, прежде всего на уровне произвольной 

регуляции. В покое она осуществляет тоническое ингибирование 

нижележащих симпатических центров, тогда как при стрессе, физических 

нагрузках или при разрушении данной области, наблюдается рост ЧСС и АД. 
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1.1.4. Влияние латерализации очага ишемии при остром нарушении 

мозгового кровообращения на течение инсульта и развитие вегетативных 

нарушений 

У пациентов с правосторонними очагами повреждения коры 

островковой доли наблюдается более выраженная активация СНС в течение 

первых 5 дней после эпизода ОНМК. У них также отмечалось большее число 

случаев развития аритмий, удлинение интервала QT, снижение вариации 

ритма сердца (ВРС), повышение показателей АД ночью и более высокая 

вероятность развития внезапной смерти, чем при левосторонних очагах 

(Samuels M., 2007). Левосторонние повреждения могут приводить как к 

симпатическим, так и парасимпатическим эффектам (например, брадикардии 

и гипотензии); нередко наблюдается снижение барорефлекторной 

чувствительности (Moghimi N., et al., 2013, Raza F., et al., 2014, Zaroff J. G., et 

al., 2000, Ringleb P.A.,  et al.,2008). 

В связи с тем, что правое и левое полушария головного мозга человека 

имеют различия в осуществлении когнитивных, моторных, сенсорных и 

вегетативных процессов, у пациентов с очаговой патологией может быть 

целесообразным учет латерализации очага повреждения при формировании 

индивидуальных программ реабилитации и определении прогноза 

заболевания. В метаанализе с участием 1644 пациентов, проведенном Дж.Н. 

Финком (J.N. Fink) и его коллегами, показатель шкалы NIHSS был 

статистически выше у пациентов с левополушарными инсультами по 

сравнению с правополушарными. Различий в показателях шкалы Ренкина, 

смертности или частоте фатальных осложнений со стороны сердечной 

деятельности в данном исследовании получено не было (Fink N.J., 2008). В 

работе Дж. Хелениус (J. Helenius) с соавторами показано, что инфаркты левого 

полушария головного мозга, выраженный лейкоареоз и объем очага ишемии 

являются факторами, ассоциированными с тяжестью неврологического 

дефицита по шкале NIHSS (Helenius J., 2016). 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ringleb%20PA
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В связи с тем, что инсула расположена в бассейне средней мозговой 

артерии, ее структуры нередко повреждаются в результате ОНМК. Важное 

значение может иметь тип нарушения мозгового кровообращения - ИИ, 

внутричерепное кровоизлияние или САК. В ряде исследований показано, что 

ОНМК по ишемическому типу в бассейне средней мозговой артерии, приводя 

к гибели нейронов инсулы, способствует повышению активности 

соответствующих структур противоположной стороны и подкорковых 

вегетативных центров, тогда как САК с локализацией в области сильвиевой 

борозды, может стимулировать кору островковой доли механически и 

химически, нарушая активацию других вегетативных структур. В некоторых 

исследованиях правополушарные инсульты ассоциировались с большей 

вероятностью развития тахиаритмий и внезапной смерти, тогда как 

левосторонние очаги характеризовались развитием симптоматики со стороны 

как СНС, так и ПсНС (Moghimi N., et al., 2013, Raza F., et al., 2014, Zaroff J. G., 

et al., 2000, Ringleb P.A.,  et al.,2008). Таким образом, по данным литературы 

нет однозначного мнения о клинических проявлениях вегетативных 

нарушений левосторонних и правосторонних повреждений головного мозга, 

что требует дальнейших исследований.  

 

1.2. Клинические, лабораторные и инструментальные методы 

исследования в диагностике цереброкардиального синдрома  

1.2.1. Лабораторная и морфологическая характеристика синдрома   

Установлено, что в остром периоде ишемического инсульта 

наблюдается гиперсимпатикотония с высвобождением местных и системных 

катехоламинов (КА), вызывающих обратимое повреждение кардиомиоцитов, 

развитие ангиоспазма и, как следствие, ишемию миокарда (Dorrance A.M., Fink 

J., 2015; Manea M.M. et al., 2015). 

Голубое пятно (locus coeruleus, лат.), расположенное на дне четвертого 

желудочка, содержит самую большую концентрацию КА нейронов в ЦНС, и в 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ringleb%20PA
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стрессовых ситуациях обеспечивает выброс норадреналина. Это важнейшая 

область мозга, участвующая в регуляции гомеостаза и получающая 

информацию от гипоталамуса, поясной извилины, амигдалы и других 

структур. При развитии ЦКС системные эффекты лишь на 2 - 8% 

обеспечиваются норадреналином, вырабатываемым в надпочечниках. 

Развитие некрозов миокарда обусловливается норадреналином, 

высвобождаемым из симпатических нервных окончаний в миокарде. 

Адреналэктомия в экспериментах на лабораторных животных не приводила к 

уменьшению проявлений стресс-ассоциированной кардиомиопатии, что 

доказывает преимущественную роль местных, а не системных КА в развитии 

цереброкардиальной патологии (Osteraas N.D., Lee V.H., 2017; Pellicia F. et al., 

2017). 

При формировании ЦКС, КА высвобождаются из терминалей 

симпатических нервных окончаний. При этом происходит активация бета-

адренергических рецепторов и усиливается синтез аденилатциклазы, 

образование циклического аденозинмонофосфата (цАМФ), стимулирующих 

окислительные процессы и активацию протеинкиназы А. Данный фермент 

способствует фосфорилированию структурных белков ионных каналов 

(натриевых, калиевых, кальциевых) и основных белков, вовлеченных во 

внутриклеточный кальциевый обмен (фосфоламбан, тропонин I, белки 

рианодин-чувствительного канала и т.д.), провоцирующих развитие аритмий. 

КА стимулируют вход кальция в клетку и повышение его внутриклеточной 

концентрации, а также способствуют усилению выходящего тока калия. Как 

следствие, происходит укорочение фазы реполяризации и продолжительности 

потенциала действия (Лиманкина И.Н., 2009; Dorrance A.M., Fink J., 2015; 

Japundzic-Zigon N. et al., 2017). 

Описано три вида миокардиальной клеточной гибели при ЦКС: 1) 

коагуляционный некроз, являющийся основным видом повреждения при 

инфаркте миокарда и сопровождающийся гибелью клеток в атоническом 
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состоянии, без миофибриллярных повреждений; 2) колликвационный 

миоцитолиз; 3) коагуляционный миоцитолиз, при котором наблюдается 

гибель клеток в гиперконтрактильном состоянии, с ранним повреждением 

миофибрилл. Помимо случаев ЦКС, коагуляционный миоцитолиз 

наблюдается в зонах реперфузионного повреждения очагов ишемии у 

пациентов с пересадкой сердца, с синдромом «каменного сердца», при 

внезапной смерти и у пациентов с гиперкатехоламинемией, например, при 

феохромоцитоме. Эти очаги имеют тенденцию к кальцификации и 

мультифокальный характер распространения с преимущественной 

субэндокардиальной локализацией. По данным Н.Д. Остераас (N.D. Osteraas), 

коагуляционный миоцитолиз наблюдается у 90% пациентов с 

геморрагическим инсультом, у 75% пациентов с САК и до 50% случаев 

описано у пациентов с ИИ (Samuels M.A., 2007; Osteraas N.D., Lee V.H., 2017). 

У 10-45% пациентов в остром периоде ИИ наблюдается повышение 

уровня кардиоспецифических маркеров, коррелирующее с тяжестью 

сердечно-сосудистых осложнений, например, развитием аритмий или ишемии 

миокарда (Dorrance A.M., Fink J., 2015). 

Показано, что концентрация миоглобина в сыворотке крови выше у 

пациентов с ОНМК в тяжелом состоянии по сравнению с пациентами средней 

степени тяжести (Manea M.M., et al., 2015). Имеются данные о повышении 

концентрации МВ-фракции креатинфосфокиназы (КФК-МВ) в некоторых 

случаях ИИ без кардиальной патологии. Обращает на себя внимание, что 

тропонин Т, будучи более чувствительным и специфичным маркером 

повреждения миокарда, редко повышается при ОНМК. Это указывает, как 

правило, на некардиогенный характер повышения КФК-МВ. Отмечается, что 

уровень КФК-МВ на фоне ИИ характеризуется более медленным повышением 

по сравнению с его ростом на фоне острого коронарного синдрома и 

коррелирует с проявлениями ЭКГ-патологии у таких пациентов (Dombrovski 

K., Lascowitz D., 2014; Manea M.M., et al., 2015; Osteraas N.D., Lee V.H., 2017). 



30 
 

 
 
 

Тропонин Т, реагируя даже на минимальные явления ишемии, может 

затруднять дифференцировку некроза от транзиторной дисфункции миокарда. 

Несмотря на то, что данный маркер нечасто повышается у пациентов с ЦКС, 

при ИИ тяжелой степени на фоне повышения концентраций тропонина Т 

происходит более частое развитие нарушений ритма сердца и отмечается 

более высокая кардиогенная летальность (Dombrovski K., Lascowitz D., 2014; 

Manea M.M., et al., 2015; Osteraas N.D., Lee V.H., 2017). Мозговой 

натрийуретический пептид (МНП) – это нейрогормон, продуцирующийся в 

ответ на повышение давления и объема жидкости в сосудистом русле и 

напрямую влияющий на ткани почки, ингибируя эффекты симпатической и 

ренин-ангиотензин-альдостероновой системы. Клинические эффекты МНП 

при ЦКС изучены недостаточно. Выявлено повышение МНП в остром периоде 

ИИ в ответ на активацию СНС (Manea M.M., et al., 2015; Osteraas N.D., Lee 

V.H., 2017). 

 

1.2.2. Клинические и электрофизиологические проявления ЦКС 

Традиционно считается, что СНС и ПсНС, обеспечивая вегетативную 

регуляцию сердечно-сосудистой деятельности, работают как антагонисты, 

хотя их взаимодействие происходит более сложным образом. Синергическое 

влияние СНС и ПсНС проявляется при сокращениях миокарда, в патогенезе 

фибрилляции предсердий и при регуляции внутриклеточного обмена кальция. 

В норме повышение тонуса СНС уменьшает продолжительность потенциала 

действия и снижает трансмуральную дисперсию реполяризации. При наличии 

таких заболеваний, как сердечная недостаточность или при удлинении 

интервала QT, повышение симпатического тонуса становится потенциальным 

провокатором аритмий. Влияние СНС на предсердия и желудочки проявляется 

сходным образом, в то время как ПсНС -  отличается. В желудочках вагусные 

влияния увеличивают длительность потенциала действия и эффективный 

рефрактерный период, тогда как в предсердиях происходит снижение 
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рефрактерного периода, повышается пространственная 

электрофизиологическая гетерогенность и укорачивается продолжительность 

потенциала действия. Эти особенности могут объяснить, почему вагусные 

влияния аритмогенны в предсердиях, но антиаритмогенны в желудочках, 

тогда как симпатические влияния провоцируют развитие аритмий в обоих 

случаях (Лиманкина И.Н., 2009; Shen M.J., Zipes D.P., 2014). 

В большинстве случаев ЦКС выявляется при проведении ЭКГ. К 

наиболее частым нарушениям можно отнести аномалии сегмента ST, 

отрицательные волны Т, волны U, отклонение электрической оси сердца 

влево, удлинение интервала QT, фибрилляцию предсердий (ФП), 

наджелудочковую и желудочковую тахикардии, брадиаритмии (дисфункции 

синусового узла, атриовентрикулярные блокады). Нарушения реполяризации, 

такие как изменение волн Т и сегмента ST, повышают вероятность перехода 

экстрасистолии в желудочковую тахикардию или фибрилляцию. Все 

изменения на ЭКГ, связанные с ЦКС, обычно проявляются в первые две 

недели после эпизода ОНМК (Samuels M.A., 2007; Katsanos A.H., et al., 2012; 

Dombrovski K., Lascowitz D., 2014; Finsterer J., Wahbi K., 2014; Manea M.M., et 

al., 2015; Osteraas N.D., Lee V.H., 2017). 

Одной из наиболее часто встречающихся аритмий является ФП, в пять 

раз повышающая риски тромбоэмболии и сердечно-сосудистых осложнений. 

Показано, что дебют ФП может быть спровоцирован одновременной 

стимуляцией как симпатического (звездчатый узел), так и парасимпатического 

(блуждающий нерв) звена ВНС. Вероятно, это обусловлено тем, что 

симпатическая активация приводит к увеличению кальциевого обмена, в то 

время как стимуляция вагуса укорачивает рефрактерный период в 

предсердиях. Все это приводит к повышению натрий-кальциевого градиента, 

что является провоцирующим фактором развития аритмий (Shen M.J., Zipes 

D.P., 2014; Ernst G., 2017). 
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Помимо электрофизиологических нарушений при ЦКС могут 

развиваться систолическая и диастолическая дисфункции. Систолическая 

дисфункция проявляется транзиторной гипокинезией стенок сердца и 

наблюдается у 13-29% пациентов с ИИ. Данное состояние увеличивает риски 

развития ФП и внутрибольничной летальности у пациентов с ОНМК. 

Диастолическая дисфункция характеризуется повышением конечно-

диастолического давления в желудочках и симпатического тонуса, что 

приводит к повреждению эндотелия и развитию гиперкоагуляции (Finsterer J., 

Wahbi K., 2014; Manea M.M., et al., 2015). 

Важную роль в диагностике и оценке рисков аритмий играет суточное 

мониторирование по Холтеру. При развитии гиперсимпатикотонии 

происходит снижение ВРС, что является важным прогностическим фактором 

развития аритмий, сердечной недостаточности, инфаркта миокарда и 

внезапной кардиальной смерти. Гиперактивация ПсНС провоцирует развитие 

таких состояний, как синоатриальные и атриовентрикулярные блокады, 

синдром Бругада или пролонгирование интервала QT, особенно в ночные и 

предутренние часы (Manea M.M., et al., 2015). К преимуществам суточного 

мониторирования можно отнести возможность исследования циркадных 

ритмов АД и ЧСС с выявлением недостаточного или избыточного снижения 

данных показателей в ночные часы, отражающего дисбаланс вегетативной 

регуляции ССС пациента. 

 

1.2.3. Циркадные ритмы и регуляция сердечной деятельности 

Большинство биологических процессов имеет ритмический характер. К 

важнейшим структурам, контролирующим циркадные ритмы в организме 

человека, относятся супрахиазмальные ядра гипоталамуса, которые, получая 

информацию с сетчатки глаза о состоянии освещенности, передают сигналы к 

другим вегетативным центрам. Нарушение циркадной регуляции описано при 

многих сердечно-сосудистых заболеваниях, ожирении, сахарном диабете 2 
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типа (СД 2 типа) и артериальной гипертензии (АГ), а также при   различных 

поражениях ЦНС (ОНМК, сосудистой деменции, болезни Альцгеймера, 

синдроме Кушинга) и других состояниях (Portaluppi F. et.al., 2012). 

Величина систолического (САД) и диастолического (ДАД) 

артериального давления изменяется в течение суток в определенном ритме, во 

многом детерминированном генетически. В норме у пациентов происходит 

снижение ночного АД на 10-20% от исходного дневного уровня и наблюдается 

два подъема АД в течение дня – утренний и дневной с небольшим спадом 

между ними. У людей молодого возраста утреннее повышение АД составляет 

порядка 20-25 мм рт.ст., в то время как в пожилом возрасте, ввиду снижения 

эластичности сосудов, подъем может достигать 40-60 мм рт.ст. При 

нарушении циркадной регуляции можно наблюдать отсутствие снижения АД 

ночью (менее 10% от дневных показателей) или преобладание ночного АД над 

дневным. К снижению ночного АД более 20% могут приводить различные 

вегетативные нарушения, неадекватная схема приема гипотензивных 

препаратов или наличие «гипертонии белого халата». Нарушения циркадного 

ритма АД могут приводить к сердечно-сосудистым нарушениям вплоть до 

внезапной смерти, при этом прогностическое значение в большей степени 

имеют ночные цифры АД по сравнению с дневными (Vemmos K.N., 2004; Sayk 

F. et al., 2007; Portaluppi F. et.al., 2012). 

Большинство эпизодов ишемии миокарда приходится на время между 

6:00 и 12:00 часами утра, в то время как второй, меньший по размеру пик, 

наблюдается около 18:00-20:00 часов. Утренние инфаркты миокарда 

отличаются наибольшим размером очага и имеют худшие исходы при 

тромболизисе (Portaluppi F. et.al., 2012). Это может быть связано с 

гиперактивацией СНС, утренним повышением АД и ЧСС, увеличением 

активности тромбоцитов, повышением концентрации вазоконстрикторных 

веществ (норадреналина и ренина), повышением вязкости плазмы крови и 
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уровня гематокрита. Каждый из данных показателей имеет циркадную 

ритмичность (Ay H. et al., 2006; Portaluppi F. et.al., 2012). 

Определенные циркадные ритмы имеют наджелудочковые и 

желудочковые аритмии. На характер их суточного распределения не влияют 

ни принимаемые препараты, ни наличие ишемических нарушений, что 

говорит о существовании других провоцирующих факторов. Циркадный ритм 

большинства наджелудочковых аритмий изучен недостаточно, возможно, в 

связи с их относительно доброкачественным характером течения. Известно, 

что преобладание данного типа аритмий на 50% выше в дневное время по 

сравнению с ночным, а минимальная частота отмечается от полуночи до 2:00 

часов ночи (Portaluppi F. et.al., 2012). 

Отдельно следует рассматривать ФП в связи с тем, что ее 

провоцирующими факторами могут стать преобладание как СНС, так и ПсНС. 

По данным С.Д. Пьердоменико (S.D. Pierdomenico), у пациентов со снижением 

ночного давления менее 10% статистически более высокие риски развития ФП 

по сравнению с пациентами с нормальной циркадной регуляцией, вне 

зависимости от размеров левого предсердия, гипертрофии левого желудочка 

или показателей САД. Возможно, что более высокие цифры АД ночью 

приводят к более выраженной диастолической дисфункции и 

прогрессированию дилатации левого предсердия (Pierdomenico S.D. et al., 

2008). Описана возможность сохранения циркадных колебаний ЧСС при 

наличии ФП, а также более быстрое прогрессирование сердечной 

недостаточности и повышение риска внезапной смерти у пациентов с ФП при 

отсутствии снижения ЧСС в ночное время (Hayano J. et.al., 1998; Hayano J. 

et.al., 2002; Corino V. et.al., 2015).  

У пациентов с нарушениями ритма по типу замедления проведения 

электрического импульса наблюдаются различия в зависимости от типа 

аритмии. Так, атриовентрикулярные (AV) блокады описаны преимущественно 

в утренние часы, в то время как удлинения QT интервала наиболее часто 
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встречается в ночное время на фоне преобладания активности блуждающего 

нерва. Очевидно, меньшее количество AV блокад в течение ночи связано с 

увеличением рефрактерности AV узла под воздействием блуждающего нерва 

(Portaluppi F. et.al., 2012). 

 

1.2.4. Роль синдрома ночного апноэ в развитии нарушений вегетативной 

регуляции 

Синдром ночного апноэ (СНА) характеризуется эпизодами 

повторяющейся обструкции дыхательных путей во время сна, что приводит к 

временному снижению частоты или отсутствию дыхания, гипоксии и 

дисбалансу, вегетативной регуляции ССС организма (Dergacheva O. et al., 

2014; Finsterer J., Wahbi K., 2014). 

Существует представление, что СНА возникает из-за нарушений в 

работе высших вегетативных центров головного мозга, например, 

ростральной части продолговатого мозга или дорсолатеральной части моста. 

Описаны повреждения в дорсолатеральной и вентромедиальной 

префронтальной коре, инсуле, хвостатом ядре, поясной извилине, гиппокампе 

и парагиппокампальной коре, также сопровождающиеся СНА (Wszedybul-

Winklewska M., et al., 2017). 

Сведения о нарушении деятельности ВНС при СНА противоречивы. У 

пациентов с тяжелым течением СНА выявляются нарушения мозгового 

кровотока и транзиторные эпизоды гипоксии головного мозга, 

компенсируемые при восстановлении дыхания. У ряда пациентов отмечаются 

выраженные изменения вегетативных функций - нарушения 

барорефлекторного ответа, развитие АГ и дисбаланс сердечно-сосудистой 

регуляции на фоне гиперсимпатикотонии. Вероятно, активация СНС носит 

адаптивный характер и направлена на нормализацию кровоснабжения 

головного мозга. В течение эпизода апноэ мозговой кровоток может 

усиливаться до 200%, при возобновлении дыхания - резко снижаться, 
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восстанавливаясь затем до нормы. Однако, такие эпизоды могут 

сопровождаться нарушением перфузии мозга и ауторегуляции кровотока 

(O’Callaghan E.L. et al., 2014; Wszedybul-Winklewska M., et al., 2017). 

Во время медленной фазы сна (non-REM) происходит выраженная 

активации ПсНС, приводящая в норме к снижению ЧСС и АД. В фазе 

быстрого сна наблюдается активация СНС с ростом этих показателей, в норме 

не превышающим таковые в дневное время. В отличие от бодрствования, фаза 

REM характеризуется ингибированием ПсНС и снижением барорефлекса. 

Это, вероятно, является причиной того, что нарушения ритма сердца и СНА 

гораздо чаще встречаются именно в этой фазе. Риск внезапной смерти в 

процессе REM сна в 1,2 раза превышает таковой в дневное время (Dergacheva 

O. et al., 2014). 

 

1.2.5. Кардиомиопатия Такотсубо 

Близкой к ЦКС по клиническим проявлениям является кардиомиопатия 

Такотсубо (КмТ) или «синдром разбитого сердца». Она характеризуется 

транзиторной гипокинезией миокарда преимущественно в апикальных 

отделах левого желудочка, нарастанием кардиоспецифических маркеров, 

клиническими проявлениями острого коронарного синдрома (ОКС) на фоне 

психической или физической травмы (Лиманкина И.Н., 2009; Kastaun S. et al., 

2016; Ono R., Falcao L.M., 2016). 

Кардиомиопатия Такотсубо чаще встречается у женщин в 

постменопаузальном периоде и в 80% случаев возникает на фоне сильного 

эмоционального потрясения (смерть близкого человека, физическое насилие 

или пребывание в эпицентре природных катастроф) (Pellicia F. et al., 2017). 

Установлено, что у пациентов с КмТ нередко отмечается хроническое 

нарушение мозговой гемодинамики в областях, относящихся к высшим 

вегетативным центрам головного мозга: гиппокампе (преимущественно 

справа), базальных ядрах, инсуле, амигдале, стволовых структурах, лобных 
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долях (Pellicia F. et al., 2017). В совокупности с анамнестическими данными о 

перенесенном остром стрессе характерные особенности повреждения 

миокарда дают основание рассматривать КмТ как одно из проявлений ЦКС 

(Pellicia F. et al., 2017, Kastaun S. et al., 2016). 

Клинически КмТ проявляется болью в области сердца, одышкой, 

головокружением, что затрудняет дифференциальную диагностику с ОКС. По 

данным литературы, от 1 до 3% пациентов, госпитализированных по поводу 

ОКС, страдают КмТ (Pellicia F. et al., 2017). В отличие от классических 

проявлений ИБС у пациентов с КмТ часто отсутствуют выраженные 

атеросклеротические поражения артерий сердца и другие факторы риска 

сердечно-сосудистых осложнений. Кардиомиопатия носит обратимый 

характер, но у 5-22% пациентов имеется тенденция к повторению приступов с 

интервалом от 1 месяца до 10 лет (Kastaun S. et al., 2016, Pellicia F. et al., 2017). 

Такие кардиальные осложнения, как остановка сердца, кардиогенный шок, 

тяжелые желудочковые аритмии при КмТ возникают гораздо реже, чем при 

ОКС (Pellicia F. et al., 2017). Летальность пациентов с КмТ составляет от 1 до 

5% (Osteraas N.D., Lee V.H., 2017). 

При проведении ЭХО-кардиографии (ЭХО-КГ) примерно в 80% случаев 

у больных с КмТ отмечается расширение и гипокинезия верхушки сердца и 

левого желудочка на фоне гиперкинезии основания сердца. Это можно 

рассматривать как одно из проявлений «оглушенного» миокарда - особой 

формы дисфункции левого желудочка, характеризующейся наличием зон 

акинезии в жизнеспособном миокарде. Подтверждением этому может служить 

наблюдаемое при КмТ нарушение метаболизма глюкозы в тканях миокарда 

при отсутствии нарушения кровообращения в этих зонах, что характерно для 

«оглушенного» миокарда. Помимо классической картины гипокинезии 

апикальных отделов левого желудочка в редких случаях можно наблюдать 

гипокинезию только средних отделов сердца при повышении сократительной 

активности апикальных и базальных отделов, изолированную гипокинезию 
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правого желудочка, небольшие локальные участки гипокинезии или 

инвертированный вариант с гипокинезией преимущественно базальных 

отделов. На ЭКГ патологические изменения могут полностью отсутствовать 

или проявляться в виде выраженных ишемических нарушений. Возможен 

подъем сегмента ST, хотя высота подъема и размер очага обычно меньше тех, 

которые характерны для инфаркта миокарда. Следует отметить, что 

реципрокные изменения ST и аномальные зубцы Q не характерны для КмТ. 

Среди аритмических изменений наиболее часто встречается удлинение 

интервала QT (Лиманкина И.Н., 2009; Kastaun S. et al., 2016; Pellicia F. et al., 

2017). 

Зона повреждения миокарда при КмТ больше коррелирует с анатомией 

нервных волокон, чем с расположением коронарных сосудов и их ветвей. У 

пациентов отмечается гиперсимпатикотония с выбросом как системных КА, 

так и местных КА из свободных нервных окончаний. Большинство 

исследователей отмечают наличие микроинфарктов миокарда с явлениями 

коагуляционного миоцитолиза вокруг симпатических нервных окончаний, что 

может быть результатом воздействия катехоламинов. Преимущественно 

апикальный характер повреждения миокарда при КмТ, вероятно, следует 

считать следствием более высокой плотности расположения бета2-

адренорецепторов в данном отделе миокарда (Samuels M.A., 2007; Лиманкина 

И.Н., 2009; Kastaun S. et al., 2016; Pellicia F. et al., 2017; Zapundzic-Zigon N. et 

al., 2017). 

Однако, в исследовании М Эслер (M. Esler), микроинфаркты миокарда 

не были обнаружены. Существует предположение, что в ряде случаев 

клиническая картина КмТ связана не с катехоламиновой токсичностью, а с 

повышением концентрации нейропептида Y (Esler M., 2016). Он также 

высвобождается из симпатических окончаний при стимуляции СНС и имеет 

вазоконстрикторные свойства. При этом нейропептид Y, в отличие от КА, не 
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провоцирует развитие нарушений ритма, что, возможно, объясняет небольшое 

число спонтанных аритмий при данном заболевании (Esler M., 2016). 

Сходные нарушения отмечаются при реперфузионных повреждениях 

миокарда у пациентов с пересадкой сердца («синдром каменного сердца»), а 

также у пациентов с феохромоцитомой. В последнем случае наблюдается 

замедление проведения импульсов в миокарде, что говорит о развитии 

фиброзирования, в то время как у пациентов с КмТ никогда не отмечается 

подобных нарушений. Возможно, разница обусловлена длительным 

повышением концентрации системных КА при феохромоцитоме и, как 

следствие, - токсическим действием на миокард, тогда как при КмТ изменения 

носят транзиторный характер (Pellicia F. et al., 2017, Zapundzic-Zigon N. et al., 

2017). 

Учитывая пол и возраст подавляющего числа пациентов с КмТ, нельзя 

исключить влияние постменопаузы, так как в условиях дефицита воздействия 

эстрогена на миокард усиливаются влияния СНС с развитием 

вазоконстрикции и снижением активности блуждающего нерва (Лиманкина 

И.Н., 2009; Kastaun S. et al., 2016). 

Важным диагностическим критерием повреждения миокарда является 

рост концентрации в крови кардиоспецифических маркеров, в особенности 

тропонинов и натрийуретического пептида. В некоторых случаях повышения 

концентраций тропонинов не отмечается, тогда как у отдельных пациентов 

она может достигать цифр, сопоставимых с инфарктом миокарда. Наиболее 

часто отмечается умеренное повышение данного кардиомаркера, не 

коррелирующее с массивной зоной гипокинезии миокарда. Концентрация 

натрийуретического пептида, напротив, в большинстве случаев повышается в 

4-5 раз, что, вероятно, отражает степень дилатации камер сердца (Osteraas 

N.D., Lee V.H., 2017). 
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Предложено несколько вариантов диагностических критериев КмТ, 

наиболее известными из которых являются модифицированные критерии 

клиники Mayo (Madhavan M., Prasad A., 2010). 

При постановке диагноза должны учитываться четыре критерия: 

1. Транзиторная гипокинезия, акинезия или дискинезия средних сегментов 

левого желудочка с вовлечением верхушки или без нее, не 

соответствующее зонам кровообращения миокарда; в анамнезе 

возможно, но не всегда имеет место наличие психического или 

физического травмирующего фактора; 

2. Отсутствие обструкции коронарной артерии; 

3. Наличие ишемических изменений на ЭКГ (элевация сегмента ST, 

изменения зубца Т), а также умеренного повышения тропонинов в 

сыворотке крови; 

4. Отсутствие у пациента миокардита или феохромоцитомы. 

Другие исследователи при составлении диагностических критериев 

указывали на структурные повреждения ЦНС, быстрое нарастание 

систолической или диастолической дисфункции сердца, транзиторный 

характер заболевания, что также целесообразно учитывать при постановке 

диагноза (Stevens RD, Nyquist PA., 2007; Kastaun S. et al., 2016). 

 

1.3 . Метаболический синдром. Метаболическая кардиомиопатия 

Метаболический синдром представляет собой совокупность нарушений 

обмена веществ, включающую центральное ожирение, атерогенную 

дислипидемию и резистентность к инсулину (ИР), ассоциированную с 

развитием СД 2 типа, а также АГ. Пациенты с МС имеют 5-кратный риск 

развития СД 2 типа и 3-кратный риск атеросклеротического поражения ССС. 

Все указанные компоненты взаимно усиливают патологическое влияние друг 

друга, что сопровождается прогрессированием системного воспалительного 

процесса с развитием сердечно-сосудистых осложнений. У больных, 
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страдающих МС, развивается метаболическая кардиомиопатия (КМП), 

усугубляющая проявления ЦКС (Ma S., Zhao H., Ji X. et al., 2015, Katsiki 

N, Mikhailidis DP., 2018,  Theodorou K, Boon RA., 2018). 

К наиболее частым сердечно-сосудистым заболеваниям, 

ассоциированным с МС, относят атеросклероз коронарных артерий, 

левожелудочковую гипертрофию, диастолическую дисфункцию, 

эндотелиальную дисфункцию, микроангиопатию (Ilkun O., Boudina S., 2013). 

Известно, что до 70% пациентов, перенесших ИИ, страдают МС. Это 

делает необходимым выявление его симптомов при обследовании пациентов 

с ОНМК (Петрова М.Н. и соавт., 2014). Критерии диагностики МС 

представлены в таблице 1. 

  

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Katsiki%20N%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=30229482
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Katsiki%20N%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=30229482
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Mikhailidis%20DP%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=30229482
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Theodorou%20K%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=30131957
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Boon%20RA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=30131957
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Таблица 1. Критерии диагностики метаболического синдрома (Aschner P. et al., 2006; Белоцерковцева Л.Д. и 

соавт., 2010; Pucci G. et al., 2017; Rochlani Y. et al., 2017) 

Критерии 

Всемирная 

организация 

здравоохранения

, 2001 

Европейское общество 

по изучению 

инсулинорезистентности

, 1998 

Международна

я федерация 

диабета, 2005 

Американская 

кардиологическа

я ассоциация, 

2005 

Рекомендации 

всероссийског

о научного 

общества 

кардиологов 

(ВНОК), 2009 

Условие 

постановк

и диагноза 

ИР + любые два 

критерия 
ИР + любые два критерия 

Увеличение 

объема талии, 

основанное на 

средне-

популяционных 

нормах + любые 

два критерия 

Любые 3 критерия 

из 5 

Увеличение 

объема талии 

более 80 см у 

женщин и 

более 94 см у 

мужчин + 2 

других 

критерия  
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Продолжение таблицы 1 

 

 

 

 

Инсулино- 

резистентность 

ИР (нарушение 

глюкозы 

натощак/нарушение 

толерантности к 

глюкозе) 

Инсулин плазмы > 75 

процентиля 
- - 

ИР (нарушение 

глюкозы 

натощак/нарушение 

толерантности к 

глюкозе) 

Глюкоза крови 

нарушение глюкозы 

натощак/нарушение 

толерантности к 

глюкозе/сахарный 

диабет 2 типа 

нарушение глюкозы 

натощак/нарушение 

толерантности к 

глюкозе, за 

исключением 

сахарного диабета 

≥ 100 

мг/дл 

≥ 100 мг/дл 

(включая 

сахарный 

диабет) 

Гипергликемия 

натощак ≥ 6,1 

моль/л 
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Продолжение таблицы 1 

 

Дислипидемия 

ТГ ≥1,69 

ммоль/л, 

ЛПВП < 0,90 

ммоль/л у 

мужчин и 1,01 

ммоль/л у 

женщин 

ТГ ≥1,69 ммоль/л, 

ЛПВП < 1,01 

ммоль/л у женщин и 

мужчин 

ТГ ≥1,69 

ммоль/л или 

проведение 

терапии,  

направленной 

на снижение ТГ, 

ЛПВП < 1,03 

ммоль/л у 

мужчин и 1,29 

ммоль/л у 

женщин, или 

проведение 

специфической 

терапии 

ТГ ≥1,69 ммоль/л 

или проведение 

терапии, 

направленной на 

снижение ТГ, 

ЛПВП < 1,03 

ммоль/л у 

мужчин и 1,29 

ммоль/л у 

женщин, или 

проведение 

терапии, 

направленной на 

повышении 

ЛПВП 

ТГ ≥1,7 ммоль/л 

или проведение 

терапии, 

направленной на 

снижение ТГ, 

ЛПВП < 1,00 

ммоль/л у 

мужчин и 1,20 

ммоль/л у 

женщин, 

повышение 

ЛПНП > 3 

ммоль/л 
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Продолжение таблицы 1 

 

Сокращения: ТГ – триглицериды, ЛПВП – липопротеины высокой плотности, ЛПНП – липопротеины низкой плотности. 

Артериальное 

давление 
≥140/90 мм рт.ст. 

≥140/90 мм рт.ст. 

или прием 

гипотензивных 

препаратов 

≥130/85 мм 

рт.ст. или 

гипотензивная 

терапия 

≥130/85 мм 

рт.ст. или 

гипотензивная 

терапия 

≥130/85 мм 

рт.ст. 

Ожирение 

Объем талия/бедра 

мужчины > 0,9, 

женшины > 0,85 или 

ИМТ > 30 кг/м2 

Объем талии ≥94 см 

у мужчин и 80 см у 

женщин 

Объем талии ≥ 

94 см 

Объем талии 

≥102 см у 

мужчин и 88 см 

у женщин 

более 80 см у 

женщин и 

более 94 см у 

мужчин 

Дополнительно Микроальбуминурия - - - - 
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1.3.1. Нарушение метаболических процессов при ожирении  

Ожирение ассоциируется с дислипидемией, характеризующейся 

повышением плазменного уровня ТГ и аполипопротеина В, а также 

снижением ЛПВП. Повышение массы висцерального жира приводит к 

увеличению в плазме крови свободных жирных кислот (СЖК), 

транспортирующихся по системе воротной вены к печени, способствуя 

развитию в ней жировой дистрофии, повышению синтеза ТГ, секреции 

липопротеинов очень низкой плотности (ЛПОНП) и активации катаболизма 

ЛПВП. При МС гиперинсулинемия на фоне растущей ИР вносит свой вклад в 

данный процесс, активируя липогенез и способствуя дальнейшей 

гиперпродукции липидов (Chezh M.P., 2017; Upadhyay J. et al., 2017). 

Висцеральный жир метаболически более активен, чем подкожный. Он 

продуцирует такие биологически активные вещества, как ингибитор 

активатора плазминогена, способствующий поддержанию протромбинового 

статуса и гепарин-связывающий фактор роста, ассоциированный с 

ремоделированием сосудов и пролиферацией гладкомышечных клеток 

(Armani A. et al., 2017; Chezh M.P., 2017; Rochlani Y. et al., 2017; Upadhyay J. et 

al., 2017). 

СЖК и ТГ активируют провоспалительный фенотип макрофагов 

жировой ткани и печени, что в норме способствует активации иммунитета, а 

при избытке СЖК приводит к поддержанию хронического 

провоспалительного статуса и нарушает метаболизм периферических тканей 

(Hayden M.R., et al., 2006; Guillemot-Legris O., Muccioli G.G., 2017; Rochlani Y. 

et al., 2017; Zmora n. et al., 2017). 

Ежегодно 3,2 миллиона человек в мире умирают от осложнений, 

связанных с сахарным диабетом. Это заболевание в 2,9 раз увеличивает риски 

развития ОНМК и описывается в 80% летальных случаев на фоне сердечно-

сосудистых заболеваний. Стоит отметить, что у пациентов с ИР или СД 2 типа 

наблюдается тенденция к развитию ИИ без предшествующих транзиторных 
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ишемических атак, наличие которых обычно позволяет значительно раньше 

начинать профилактические меры (Aschner P., et al., 2006). 

В настоящее время существует точка зрения, согласно которой 

первичным звеном в развитии ИР и СД 2 типа является повышение СЖК в 

плазме крови. Это ведет к снижению чувствительности тканей к инсулину и 

нарушению обмена глюкозы. Повышение концентрации СЖК у таких 

пациентов возникает в результате употребления большого количества жирной 

пищи и развития ожирения по центральному типу (Mittra S. et al., 2008). 

При развитии ИР в жировой ткани нарушается инсулин-опосредованное 

ингибирование липолиза, что ведет к повышению СЖК, снижению транспорта 

глюкозы в клетках периферических тканей и стимуляции глюконеогенеза. 

Высокие концентрации СЖК также токсичны для бета-клеток поджелудочной 

железы, испытывающей перегрузку на фоне гипергликемии, и усугубляют 

прогрессирование СД 2 типа (Hayden M.R., et al., 2006; Rochlani Y. et al., 2017). 

ИР способствует девятикратному риску развития АГ ввиду снижения 

вазодилататорного эффекта инсулина и повышения вазоконстрикторного 

эффекта СЖК. Прогрессированию гипертензии способствует также 

развивающаяся при ИР активация СНС и обратный захват натрия в почках, 

активация коагуляционного каскада и высвобождение провоспалительных 

цитокинов. На фоне гиперсимпатикотонии активируется высвобождение КА, 

обладающих липолитическим эффектом и способствующих дальнейшему 

повышению концентрации СЖК в плазме крови пациентов. Также 

наблюдается рост концентрации ангиотензина II, вырабатываемого жировой 

тканью. Активируются процессы свободно-радикального окисления, 

приводящие к эндотелиальной дисфункции, окислению ЛПНП, агрегации 

тромбоцитов. Дополнительно на фоне несбалансированной диеты с высоким 

содержанием соли происходит нарушение гемодинамики с ростом АД и 

объема плазмы крови, приводящее к поражению почечных структур. Это 

способствует росту общего периферического сопротивления сосудов и 
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дальнейшему прогрессированию гиперсимпатикотонии В исследовании 

Systolic Hypertension in Europe было специально подчеркнуто, что снижение 

АД уменьшает частоту инсульта на 73% у пациентов с СД 2 типа, тогда как у 

пациентов без СД – только на 38%. (Hayden M.R., et al., 2006; Rochlani Y. et al., 

2017; Vegiopoulos A. et al., 2017).  

 

1.3.2. Роль нарушений цитокиновой регуляции в развитии 

метаболического синдрома и заболеваний сердечно-сосудистой системы 

За последние 30 лет в развитых странах произошел двукратный рост 

ожирения среди детей и взрослых и трехкратный – среди подростков. 

Отмечается, что повышение индекса массы тела (ИМТ) до 30-35 кг/м2 в 

среднем укорачивает продолжительность жизни на 2-4 года, до 40-45 кг/м2 - 

на 8-10 лет (Arnoldussen I.A.C., et al., 2014). 

Ожирение рассматривается как совокупность генетических, 

метаболических, поведенческих факторов и факторов окружающей среды, к 

которым можно отнести снижение физической активности, 

высококалорийную диету и использование медикаментов с побочным 

эффектом в виде повышения массы тела. Ожирение может быть следствием 

гипотиреодизма, синдрома Кушинга, дефицита гормона роста, 

гипоталамических нарушений и других состояний, которые надо учитывать 

при проведении дифференциальной диагностики МС (Harding JL, et al., 2018, 

Sommer A, et al, 2018). 

В последние десятилетия предметом пристального внимания остается 

вопрос о роли жировой ткани в регуляции метаболических процессов. 

Адипоциты наравне с макрофагами, лейкоцитами и другими клетками 

продуцируют значительное количество биологически активных веществ, 

таких как интерлейкины 1, 6 и 8, функционируя как единый эндокринный 

орган. Нарушение нормального функционирования жировой ткани приводит 

к развитию воспалительных процессов и сбою в цитокиновой регуляции 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Harding%20JL%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=30171279
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Sommer%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=30167798
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организма, способствуя развитию как МС, так и сосудистых заболеваний, в 

том числе ОНМК (Singal P. K., et al., 1982, Ulrich-Lai Y.A.,, 2009, Tuttolomondo 

A., et al., 2012, Raggi P, et al, 2018). 

Фактор некроза опухолей-альфа (ФНО-α) и интерлейкин 6 (ИЛ-6) 

являются важными провоспалительными цитокинами (ПЦ). Они участвуют в 

развитии инсулинорезистентности на фоне ожирения и способствуют 

секреции свободных жирных кислот. Это приводит к усилению 

глюконеогенеза и росту инсулинорезистентности, а также нарушению 

дифференцировки адипоцитов и поддержанию хронического воспаления 

(Gustafson B., 2010; Bieghs V., Trautwein C., 2013). Существует 

предположение, что данные вещества также участвуют в развитии 

атеросклероза посредством NF-κβ-опосредованного пути и нарушают макро- 

и микроциркуляторные процессы в организме (Esser N. et al., 2014). 

Цитокиновые рецепторы располагаются не только на соматических 

клетках, но и в различных структурах головного мозга, например, на 

глиальных клетках (микроцитах и астроцитах), нейронах и клетках эндотелия. 

В экспериментах на лабораторных животных показано, что эндолюмбальное 

введение ПЦ, таких как интерлейкин 1-бета (ИЛ 1-β), ИЛ-6, ФНО-α, оказывает 

существенное влияние на рост АД, развитие гиперсимпатикотонии и 

ремоделирование миокарда, увеличение концентрации ренина, альдостерона 

и вазопрессина. Также под воздействием ПЦ происходит активация 

свободнорадикального окисления, поддерживающего воспаление нервной 

ткани, достаточно выраженного в высших вегетативных центрах (ростральные 

вентролатеральные отделы продолговатого мозга, ядро одиночного пути, 

паравентрикулярные ядра и др.) (Szczepanska-Sadowska E. et al., 2010; Shi P. et 

al., 2010; Kishi T., 2016). 

В острейшем периоде ОНМК в зоне ишемии происходит активация 

металлопротеиназ и повышение концентрации провоспалительных цитокинов 

(ФНОα, ИЛ-1, ИЛ-6, ИЛ-8), ухудшающее течение инсульта и приводящее к 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Raggi%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=30055326
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повреждению гематоэнцефалического барьера. При этом в первые 24 часа 

после эпизода ишемии наблюдается снижение концентрации 

противовоспалительных цитокинов (ИЛ-10), продуцируемых лейкоцитами и 

макрофагами (Cieslak M. et al., 2013; Amantea D. et al., 2015). 

Среди всех цитокинов в очаге ишемии первым синтезируется ФНОα, 

концентрация которого возрастает в 40-60 раз. Провоспалительные цитокины 

не имеют тенденции появляться изолированно, в связи с чем формируется 

целый каскад ПЦ, возникающих в ответ на экспрессию ФНОα, в частности, 

ИЛ-1β, ИЛ-6 и другие биологически активные вещества. ФНОα при ОНМК 

участвует в активации лейкоцитов и тромбоцитов, стимулирует 

высвобождение эндотелина и фактора Виллебранда. Нельзя исключить роль 

данного цитокина в нарушении метаболизма фосфатидилхолина и 

сфингомиелина в мозговой ткани. Высокие концентрации ФНОα 

наблюдаются в плазме крови первые 24 часа после эпизода ишемии, 

сохраняясь в ликворе до 3 месяцев и положительно коррелируя с размером 

очага поражения. При этом имеются противоречивые данные о 

нейропротективном действии ФНОα, реализуемом преимущественно в 

подостром периоде ОНМК (Lambertsen K.L. et al., 2012; Cieslak M. et al., 2013).  

Провоспалительный цитокин ИЛ-1β после высвобождения под 

действием ФНОα, стимулирует синтез ИЛ-2, ИЛ-6 и ФНОγ лимфоцитами, 

макрофагами и эндотелиальными клетками, способствуя адгезии Т-

лимфоцитов к клеткам эндотелия и поддержанию хронического воспаления в 

тканях (Cieslak M. et al., 2013). 

Роль ИЛ-6 при ОНМК требует дальнейшего изучения в связи с наличием 

как про- так и противовоспалительной активности. Рост концентрации ИЛ-6 

наблюдается в первую неделю после эпизода ОНМК, положительно 

коррелируя с тяжестью состояния и размером очага. Он опосредованно влияет 

на активацию лейкоцитов, стимулирует выработку хемокинов и молекул 

адгезии. При этом он также способствует реализации противовоспалительных 
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эффектов, снижая выработку ФНОα и стимулируя ангиогенез 

преимущественно в подостром периоде (Cieslak M. et al., 2013). 

Получены данные о неодинаковой концентрации цитокинов в плазме 

крови при различных подтипах ОНМК. Например, кардиоэмболический 

инсульт приводит к большему повышению провоспалительных цитокинов по 

сравнению с лакунарным инсультом. В настоящее время изучается 

возможность использования ФНОα, ИЛ-1β, ИЛ-6 и ИЛ-10 как маркеров 

тяжести ОНМК и оценки его прогноза (Tuttolomondo A. et al., 2008; Lambertsen 

K.L. et al., 2012). 

 

1.3.3. Роль ЦНС в развитии ожирения 

В развитии ожирения играет роль нарушение функций таких структур 

ЦНС, как гипоталамус, лимбическая система и так называемая «система 

вознаграждения» (локализующаяся в коре, базальных ганглиях и 

промежуточном мозге) (Upadhyay J. et al., 2017). 

В исследованиях на лабораторных животных показано, что 

высокожировая диета приводит к активации нейровоспаления уже в первые 2-

3 недели, значительно опережая развитие ожирения и ИР. При этом 

происходит нарушение нейрогенеза и активация астроцитов с увеличением 

концентрации провоспалительных цитокинов, в частности, ФНОα. Важную 

роль играет воспаление в структурах гипоталамуса, приводящее к развитию 

глиоза и нарушению энергетического обмена в организме (Guillemot-Legris O., 

Muccioli G.G., 2017, Chezh M.P., 2017; Upadhyay J. et al., 2017). 

При поражении гипоталамуса происходит изменение работы 

меланокортиновой системы, экспрессирующей орексигенные (повышающие 

аппетит) и антиорексигенные белки. К первым относится агути-подобный 

белок и нейропептид Y, ко вторым – производные проопиомеланокортина 

(ПОМК). При развитии МС вначале увеличивается высвобождение ПОМК и 

его производных, однако, растущая резистентность к инсулину и лептину 
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приводит к снижению катаболических процессов в организме и дальнейшему 

росту ожирения. Описано также генетически обусловленное повышение 

концентрации орексигенных агути-подобных белков, приводящее к росту 

аппетита и снижению катаболических процессов (Jais A., Bruning J.S., 2017; 

Upadhyay J. et al., 2017). 

При развитии нейровоспаления наблюдается нарушение вегетативного 

баланса организма с развитием гиперсимпатикотонии и снижением 

чувствительности бета-адренорецепторов. Повышение концентрации лептина 

на фоне ожирения приводит к росту ЧСС и АД. Также происходит снижение 

парасимпатической активности блуждающего нерва, приводящее к 

изменению работы внутренних органов (Turer A.T., et al., 2013; Jais A., Bruning 

J.S., 2017; Maldonado-Ruiz R., 2017). 

 

1.3.4. Клинико-морфологические особенности метаболической 

кардиомиопатии 

Метаболический синдром является важнейшим фактором риска 

развития сердечно-сосудистых осложнений, наиболее характерными из 

которых являются систолическая и диастолическая дисфункция, хроническая 

сердечная недостаточность (ХСН), системный атеросклероз, ишемическая 

болезнь сердца. Он обусловливает также развитие вегетативной нейропатии. 

На тканевом уровне для МС характерно наличие макро- и микрососудистого 

поражения, мышечно-клеточной гипертрофии и фиброза, дегенерации 

вегетативных нервов, приводящей к функциональной денервации сердца. В 

совокупности указанные патологические изменения рассматриваются как 

проявление метаболической КМП. 

На фоне ИР формируется особый вид метаболической КМП с развитием 

диастолической дисфункции левого желудочка и фиброзом миокарда с 

нарушениями по рестриктивному типу, на фоне чего впоследствии 

развивается систолическая дисфункция с ХСН. Гипергликемия обладает 
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токсическим эффектом на клетки эндотелия, что приводит к активации ренин-

ангиотензин-альдостероновой системы. В результате происходит развитие 

фиброза и накопление конечных продуктов гликирования белков, 

сопровождаясь увеличением толщины комплекса интима-медиа в сосудистой 

стенке. Гипергликемия активирует свободно-радикальное окисление и 

развитие оксидативного стресса, способствующее увеличению проницаемости 

сосудов, на фоне чего формируется микроангиопатия. Происходит 

посттрансляционная модификация внеклеточных матриксных белков (к 

примеру, коллагенов) и внеклеточных кальциевых каналов, приводящих к 

развитию систолической и диастолической дисфункции (Giles T.D., Sander 

G.E., 2004; Hayden M.R., et al., 2006; Mandavia C.H., et al., 2012, Mandavia C.H., 

et al., 2013; Turer A.T., et al., 2013; Мальцева Л.М., Шишкин А.Н., 2013). 

На фоне АГ развивается гипертрофия левого желудочка и фиброз в 

экстрацеллюлярном матриксе, приводящие к концентрическому 

ремоделированию миокарда с развитием диастолической дисфункции (Hayden 

M.R., et al., 2006). 

Миокард, получающий в норме около 70% энергии за счет СЖК и 30% 

от других субстратов, включая глюкозу, на фоне ожирения и ИР начинает 

увеличивать долю используемых СЖК. Это приводит к накоплению 

токсических метаболитов СЖК (керамид и диацилглицерол) в тканях сердца. 

Липотоксичность ведет к дисфункции миокарда посредством генерирования 

свободных радикалов, нарушения инсулиновой регуляции, снижения 

сократимости в связи с изменением кальциевого обмена, развития дисфункции 

эндоплазматического ретикулума и митохондрий на фоне повышения 

потребности в кислороде (Mandavia C.H., et al., 2012, Mandavia C.H., et al., 

2013; Turer A.T., et al., 2013; Isfort M. et al., 2015). 

 

 



54 
 

 
 
 

ГЛАВА II. МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

2.1. Общая характеристика обследованных больных 

Исследования проводились на базе СПб ГБУЗ «Александровская 

больница», СПб ГБУЗ «Елизаветинская больница» и СПб КБ РАН в период 

2015-2018 гг. Все пациенты проходили комплексное клиническое и 

лабораторно-инструментальное обследование, носившее неинтервенционный 

описательный характер. Методом направленного отбора в исследование были 

включены 150 пациентов, составивших основную и две контрольные группы, 

в каждую из которых входило по 50 пациентов.  

Пациенты основной группы (1 группа) были госпитализированы в 

Региональные сосудистые центры (РСЦ) СПб по экстренным показаниям с 

клиническими признаками острого нарушения мозгового кровообращения 

(ОНМК) по ишемическому типу легкой и средней степени тяжести с 

сопутствующей патологией в виде метаболического синдрома (МС). 

Пациенты первой контрольной группы (2 группа), госпитализированные в 

РСЦ с ишемическим инсультом (ИИ), не имели МС. Пациенты второй 

контрольной группы (3 группа) страдали МС, но у них отсутствовали признаки 

ИИ, и они госпитализировались в стационар в плановом порядке.  

При поступлении в стационар больным проводился сбор жалоб и данных 

анамнеза, терапевтический и неврологический осмотр. Пациенты с ОНМК по 

ишемическому типу проходили стандартное обследование, включающее 

клинический и биохимический анализ крови, компьютерную томографию 

головного мозга (КТ ГМ), ультразвуковую допплерографию 

брахиоцефальных артерий (УЗДГ БЦА), электрокардиографию (ЭКГ), а также 

суточное мониторирование по Холтеру, эхокардиографию (ЭХО-КГ). 

Проводилось тестирование по шкале инсульта Национального института 

здоровья (NIHSS), шкалам Ренкина, Ривермид, Глазго, шкале депрессии Бека, 

монреальской шкале оценки когнитивных функций (MOCA). Пациентам с 

метаболическим синдромом, поступавшим в плановом порядке в 



55 
 

 
 
 

терапевтическое отделение КБ РАН, проводились ЭКГ и суточное 

мониторирование ритма сердца по Холтеру, а также комплекс лабораторных 

исследований: клинический и биохимический анализ крови, общий анализ 

мочи, липидограмма, коагулограмма. В рамках проводимого исследования 40 

пациентам был сделан иммуноферментный анализ (ИФА) для оценки 

цитокинового спектра (фактор некроза опухолей альфа (ФНО-альфа), 

интерлейкин-1 (ИЛ-1), ИЛ-6, ИЛ-10). 

Диагноз МС выставлялся в соответствии с рекомендацией 

Международной диабетической федерации от 2005 года. По данным 

рекомендации основным критерием диагностики является увеличение объема 

талии, основанное на средне-популяционных нормах (более 94 см у мужчин и 

80 см у женщин для европеоидов) и любые два дополнительных критерия. К 

ним относятся: повышение уровня гликемии ≥ 100 мг/дл (5,6 ммоль/л) или 

ранее диагностированный СД 2 типа; повышение уровня триглицеридов (ТГ) 

≥1,79 ммоль/л или проведение терапии, направленной на снижение ТГ; 

снижение липопротеинов высокой плотности (ЛПВП) < 1,03 ммоль/л у 

мужчин и 1,29 ммоль/л у женщин или проведение терапии по поводу 

дислипидемии; повышение артериального давления (АД) ≥130/85 мм рт.ст. 

или проведение гипотензивной терапии. 

Критерии включения: 

 Пациенты в остром периоде ОНМК по ишемическому типу в 

каротидном бассейне; 

 Возраст от 45 до 90 лет;  

 Атеротромботический, лакунарный, гемодинамический подтипы 

ишемического инсульта; 

 Патогенетический вариант инсульта устанавливался в соответствии с 

критериями, предложенными научно-исследовательским институтом 

неврологии РАН (Верещагин Н.В. с соавт., 2002), и с международными 

критериями TOAST (Adams H.P. et al., 1993). 
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 Для первой и третьей групп: учет всех критериев соответствия 

рекомендациям Международной диабетической федерации от 2005 

года. 

Критерии исключения: 

 Пациенты с ОНМК по геморрагическому типу;  

 Пациенты с кардиоэмболическим подтипом инсульта и тяжелым 

течением ИИ (при NIHSS более 20 баллов) 

 Пациенты с психотической симптоматикой и когнитивными 

нарушениями, препятствующими осмотру и сбору анамнеза; 

 Пациенты с наличием острого воспалительного заболевания в момент 

исследования (острый бронхит, пневмония, пиелонефрит, острый 

цистит); 

 Наличие в анамнезе до эпизода ОНМК инфаркта миокарда, миокрадита, 

кардиомиопатии, эндоваскулярных вмешательств, пролапса 

митрального клапана, пороков сердца, застойной сердечной 

недостаточности, ревмокардита, выраженных тахи- и брадиаритмии, 

феохромоцитомы, онкологических заболеваний. 

 Пациенты с сопутствующими заболеваниями центральной нервной 

системы (болезнь Паркинсона, рассеянный склероз, черепно-мозговая 

травма, опухоли головного мозга). 

 Наличие гипокалиемии, гипокальциемии, гипомагниемии, синдрома 

Кона, хронического алкоголизма. 

 Прием до эпизода ОНМК и начала исследования антиаритмических 

препаратов, диуретиков (помимо калийсберегающих), 

антигистаминных, антибактериальных лекарственных средств, 

антагонистов допаминовых рецепторов, нейролептиков, 

антидепрессантов, анксиолитиков. 

Основную (1 группу) составили 31 (62%) женщина и 19 (38%) мужчин, 

средний возраст 68,3±9,4 и 61,5±11,8 лет соответственно. Группу 2, куда 
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вошли пациенты с ОНМК без МС, составили 33 (66%) женщины и 17 (34%), 

мужчин, средний возраст 68,1±10,2 и 58,4±12,5 лет соответственно. В 3 группу 

вошли пациенты с МС, из них 24 (48%) -  женщины и 26 (52%) - мужчины, 

средний возраст 66,4±10,5 и 57,4±12,4 лет соответственно. 

Пациенты в группах были разделены на подгруппы в соответствии с 

классификацией возраста по ВОЗ на больных среднего (45-59 лет), пожилого 

(60-75 лет) и старческого возраста (76-90 лет). В первой группе в среднем 

возрасте находились 16 (32%) пациентов, в пожилом – 22 (44%), в старческом 

– 12 (24%) больных; во второй группе - 15 (30%), 24 (48%) и 11 (22%) 

пациентов соответственно. В третьей группе 17 (34%) больных было среднего 

возраста, 24 (48%) - пожилого и 9 (18%) - старческого.  

Статистически значимых различий по полу и возрасту среди пациентов 

основной и контрольных групп выявлено не было. 

 

2.2. Методы исследования 

2.2.1. Общеклиническое обследование 

По данным анамнеза оценивались: 

- длительность заболевания, наличие артериальной гипертензии, проводимое 

лечение; 

- наличие сахарного диабета второго типа в 1 и 3 группах и способ коррекции 

нарушения углеводного обмена; 

- соответствие пациентов 1 и 3 групп критериям метаболического синдрома в 

соответствии с рекомендациями Международной диабетической федерации от 

2005 года; 

- наличие сопутствующих заболеваний и проведенных операций в течение 

жизни и исключения пациентов с перенесенным инфарктом миокарда, 

пороками сердца, миокардитами и эндоваскулярными вмешательствами. 

Производилось измерение объема талии, ожирение диагностировалось 

при окружности талии у мужчин ≥ 94 см, у женщин ≥ 80 см. 
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Пациенты с ОНМК тестировались по шкале NIHSS, шкалам Ренкина, 

Ривермид, Глазго, шкале депрессии Бека, шкале MOCA.  

 

2.2.2. Оценка лабораторных показателей 

Клинический анализ крови выполнялся на автоматическом гематологическом 

анализаторе ADVIA 120 фирмы Bayer (Германия). Биохимический анализ 

крови выполнялся на автоматическом биохимическом анализаторе 

Olympus/Beckman Coulter AU 680 фирмы Beckman Coulter (США). 

Референсные значения показателей клинического и биохимического анализа 

крови представлены в таблицах 2 и 3. 

 

Таблица 2. Референсные значение показателей клинического анализа 

крови 

Показатель Референсное значение 

Гемоглобин 120-160 г/л 

Эритроциты 3,5-5,5 1012/л 

Гематокрит 42 - 46% 

Тромбоциты 150-380 109/л 

Лейкоциты 4-9,5 109/л 

Нейтрофилы 58-72% 

Лимфоциты 19-37% 

 

Таблица 3. Референсные значение показателей биохимического анализа 

крови 

Показатель Референсное значение 

Натрий 136-145 ммоль/л 
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Продолжение таблицы 3 

Показатель Референсное значение 

Калий 3,5-5,1 ммоль/л 

Креатинин 50-111 мкмоль/л 

Мочевина 2,5-9,2 ммоль/л 

Билирубин 3,4-18 мкмоль/л 

Общий белок 64-83 г/л 

Альбумин 35-50 г/л 

Глюкоза 3,89-6,0 ммоль/л 

Холестерин 3,9-5,2 ммоль/л 

Триглицериды 0,45-1,71 ммоль/л 

Липопротеины низкой плотности 2,59-4,11 ммоль/л 

 

2.2.3. Эхокардиография 

В течение 1 суток с момента госпитализации пациентам выполнялась 

эхокардиография. Исследование проводилось на аппарате Philips iE33 

компании Philips (Голландия) по стандартной методике. Оценивался размер 

полостей сердца, в особенности размер левого предсердия и желудочка, 

фракция выброса левого желудочка (ФВЛЖ), наличие концентрической 

гипертрофии миокарда, клапанной патологии.  

Расчёт ФВЛЖ проводился по формуле ФВ = (КДО-КСО)/КДО х 110%. Где 

КДО – конечный диастолический объем, КСО – конечный систолический 

объем.  

 

2.2.4. Нейровизуализационные исследования 

Компьютерная томография головного мозга 

Все пациенты с ОНМК в течение первых 40 – 45 минут проходили 

компьютерную томографию головного мозга без контрастирования на 

аппарате SOMATOM Definition AS фирмы Siemens (Голландия) для 
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исключения геморрагических очагов и другой церебральной патологии.  В 

первые часы после ИИ обращалось особое внимание на ранние КТ-проявления 

полушарного ИИ. К ним относятся: утрата дифференцировки серого и белого 

вещества и сглаженность корковых извилин; ухудшение визуализации 

островка (утрата ребристого вида коры островка) и исчезновение нормальных 

очертаний лентикулярного ядра, которые проявляются выравниванием 

плотностей коры и белого вещества; ухудшение визуализации щелей 

субарахноидального пространства; симптом повышения плотности артерий 

(гиперденсивность стволов СМА или ЗМА, «симптом точки»); 

гиподенсивность в области предполагаемого очага; сдавление желудочков и 

смещение срединных структур (при выраженном отеке и большом очаге) 

(Трофимова Т.Н, с соавт., 2009). Критерием постановки диагноза ИИ в более 

поздние сроки поступления больного по результатам КТ ГМ было локальное 

снижение плотности серого вещества до 18-20 единиц по шкале Хаунсфилда 

(HU), при нормальных показателях серого вещества 30 – 35 HU, белого 

вещества 25-29 HU.  

 

Ультразвуковая допплерография брахиоцефальных артерий 

В течение трех часов с момента поступления пациентам с ОНМК 

проводилась ультразвуковая допплерография брахиоцефальных сосудов на 

аппарате Philips iE33 компании Philips (Голландия). Оценивался диаметр 

сосудов и скорость кровотока по брахиоцефальным артериям, толщина слоя 

интима-медиа (ТИМ), наличие и степень стеноза на фоне 

атеросклеротического поражения артерий, наличие гипоплазии артерий. 

Нормальными показателями ТИМ приняты значения 0,8-1,0 мм, 

локальное увеличение ТИМ более 1,3 мм с соответствующей ультразвуковой 

картиной расценивалось как наличие атеросклеротической бляшки.  
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2.2.5. Суточное мониторирование по Холтеру 

Пациентам всех групп в течение срока госпитализации проводилось 

суточное мониторирование по Холтеру с использованием системы 

«Кардиотехника» фирмы ИНКАРТ (Россия). Оценивалось наличие 

ишемических изменений, нарушений ритма сердца, рассчитывались 

показатели частоты сердечных сокращений (ЧСС), систолического и 

диастолического артериального давления (САД и ДАД) в течение суток с 

расчетом средних значений в дневное и ночное время. Также оценивались 

дополнительные параметры, характеризующие работу вегетативной нервной 

системы – циркадный индекс (ЦИ) и вариабельность сердечного ритма (ВРС).  

 

2.2.6. Исследование цитокинового спектра 

У 40 пациентов (20 пациентов с ОНМК как с наличием МС, так и без 

него и 20 пациентов, страдающих МС) был проведен иммуноферментный 

анализ с определением концентрации ряда цитокинов в плазме крови. 

Определялись такие показатели как ФНО-альфа, ИЛ-1, ИЛ-6, ИЛ-10. Оценка 

проведена с помощью наборов реагентов для иммуноферментного 

определения концентрации соответствующих цитокинов компании «Вектор-

БЕСТ» (Россия). 

 

2.2.7. Статистические расчеты 

Статистическая обработка полученных данных проводилась с 

использованием программы Microsoft Excel 2016 и пакета программ 

прикладного статистического анализа Statistica компании Statsoft (США).  

При проведении обработки применялись методы параметрической и 

непараметрической статистики. Методы описательной статистики включали в 

себя расчет среднего арифметического значения, медианы, моды, 

среднеквадратичного отклонения, интерквартильного размаха (ИКР), 

описания наибольших и наименьших значений выборки. Описание 
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параметров, подчиняющихся нормальному распределению, производилось по 

формуле «среднее арифметическое значение ± среднеквадратичное 

отклонение». Описание параметров, не подчиняющихся нормальному 

распределению, проводилось по формуле «медиана (интерквартильный 

размах от 25 до 75 квартиля)». Проверка на нормальность распределения 

осуществлялась с использованием критерия Шапиро-Уилки. Для оценки 

межгрупповых различий признаков, имеющих непрерывное распределение, 

применялся U-критерий Манна-Уитни для двух несвязанных групп и критерий 

Краскела–Уоллиса для трех несвязанных групп. Для оценки качественных 

данных применялся критерий согласия Пирсона и точный критерий Фишера. 

Анализ зависимости между признаками осуществлялся путем вычисления 

коэффициента корреляции Спирмена. Критический уровень достоверности 

нулевой статистической гипотезы «р» в исследовании оставлял 0.05. 
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ГЛАВА III. АНАЛИЗ РЕЗУЛЬТАТОВ ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАФИИ И 

СУТОЧНОГО МОНИТОРИРОВАНИЯ ПО ХОЛТЕРУ У ПАЦИЕНТОВ 

В ОСТРОМ ПЕРИОДЕ ИШЕМИЧЕСКОГО ИНСУЛЬТА НА ФОНЕ 

МЕТАБОЛИЧЕСКОГО СИНДРОМА 

Для оценки сердечно-сосудистых нарушений у пациентов с ОНМК, 

протекающем на фоне МС, были проанализированы результаты суточного 

мониторирования по Холтеру, ЭХО-кардиографии, клинических и 

биохимических исследований крови. В оценке вегетативной дисфункции и 

прогнозировании сердечно-сосудистых нарушений важное значение имеет 

анализ ЧСС, в частности, ее суточные колебания, показатели ЦИ, характер и 

частота аритмий и ишемических нарушений (Portaluppi F. et.al., 2012, Gulli G. 

et al., 2013). 

 

3.1. Анализ результатов электрокардиографии и суточного 

мониторирования по Холтеру 

3.1.1 Исследование сердечного ритма  

По данным проведенных исследований средние показатели ЧСС в 

дневное время в 1 группе составили 72,5 уд/мин (ИКР 67,5; 80,0), во 2 группе 

- 72,5 уд/мин (65,0; 81,0), в 3 группе - 70,5 уд/мин (65,0;79,0). Статистически 

значимых различий выявлено не было (критерий Краскела-Уоллиса, р=0.817).  

Средние показатели ЧСС в ночное время составили в 1 группе 64,5 

уд/мин (56,0; 70,0), во 2 группе - 61,5 уд/мин (55,0; 71,0), в 3 группе - 61,0 

уд/мин (54,0; 66,0). При анализе средних показателей ночной ЧСС, 

статистически значимых различий в трех группах также выявлено не было 

(р=0.624).  

Исследование ЦИ во всех трех группах выявило его снижение: в 1 

группе показатель составил 116% (110;124), во второй группе - 115% 

(108;121), в третьей группе - 119% (110;126), без статистически значимых 

различий (р=0.209). В норме ЦИ составляет от 122 до 144% и является 



64 
 

 
 
 

результатом соотношения среднего дневного показателя ЧСС к среднему 

ночному, выраженного в процентах. Уменьшение ЦИ считается признаком 

поражения интракардиального аппарата сердца, снижения вагусной регуляции 

(«вагусная денервация сердца»), повышения риска развития аритмий вплоть 

до возникновения внезапной смерти.  

Учитывая наличие в группах больных разного возраста, пациенты были 

разделены на подгруппы в соответствии с классификацией ВОЗ (2001 г.): 

среднего (45-59 лет), пожилого (60-75 лет) и старческого (более 75 лет) 

возраста. При сравнении показателей средней дневной ЧСС, средней ночной 

ЧСС и ЦИ в различных возрастных подгруппах между тремя исследуемыми 

группами, выраженных различий выявлено не было. Однако, наиболее низкие 

показатели ЦИ определялись у пациентов с ФП. В исследование включались 

пациенты, не имеющие данного нарушения ритма в анамнезе; у всех больных 

ФП была выявлена в процессе проведения суточного мониторирования по 

Холтеру или ЭКГ. В 1 группе из 6 (12%) пациентов, страдавших фибрилляцией 

предсердий (ФП), у 5 была постоянная форма ФП и у 1 – пароксизмальная. Во 

2 группе постоянной формой ФП страдали 8 (16%) пациентов. У больных с 

ФП в целом отмечались более низкие показатели ЦИ по сравнению с 

пациентами без аритмии в 1 группе - 112 (106;116) и 116 (107;123) 

соответственно, р=0.011. При этом уменьшение ЦИ у данной группы 

пациентов происходило за счет недостаточного снижения ЧСС в ночное время 

(р=0,013). Сходные результаты отмечались во 2 группе: средний показатель 

ЦИ у пациентов с ФП составил 113,5 (102;116), тогда как у пациентов без ФП 

– 117 (110;123), р= 0.035, рисунок 1.  
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Рисунок 1. Средние показатели ЦИ у пациентов с ОНМК на фоне МС (1 группа) и без МС 

(2 группа) с ФП и без ФП.  U-критерий Манна-Уитни:  различия показателей пациентов 1 

группы без ФП и пациентов с данной аритмией (*р=0.011); U-критерий Манна-Уитни, 

различия результатов пациентов 2 группы без ФП и пациентов с данной аритмией 

(♦р=0.035). 

  

При проведении суточного мониторирования по Холтеру среди 

пациентов трех групп выявлены лица, страдающие наджелудочковыми и 

желудочковыми экстрасистолиями различных степеней градации: 27 (54%) 

человек в 1 группе, 24 (48%) и 23 (46%) пациента во 2 и 3 группах, 

соответственно. Показатель ЦИ у данных пациентов в среднем составлял 

116% (108-121), статистически значимых различий в группах по этому 

показателю выявлено не было (р=0.113).  

Встречаемость экстрасистолий всех степеней градации (по Ryan) в 

зависимости от возраста представлены в таблице 4 в абсолютных числах и 

процентном соотношении. При статистическом анализе с применением 

точного критерия Фишера значимых различий между соответствующими 

подгруппами по возрасту выявлено не было. Однако, среди пациентов 1 

группы старческого возраста доля пациентов с этим видом аритмии была 

выше, чем в аналогичных возрастных группах обследуемых пациентов (табл. 

4). 

 

 

 

116 117

112 113,5

105

110

115

120

Группа 1 Группа 2

Без ФП С ФП

♦* 
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Таблица 4. Встречаемость экстрасистолий разных степеней градации в 

исследуемых группах в зависимости от возраста 
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Средний 

возраст 

16 9 (56%) 15 7 (47%) 17 7 (41%) 

Пожилой 

возраст 

22 8 (36%) 24 10 

(42%) 

24 11 (46%) 

Старческий 

возраст 

12 10 

(83%) 

11 6 (55%) 9 5 (56%) 

 

Наджелудочковые и желудочковые экстрасистолии («дневной» и 

«ночной» тип аритмий) выявлен в 1 группе у 4 (8%) пациентов с аритмиями в 

дневное время, во 2 группе – у 2 (4%) пациентов, в третьей группе – у 3 (6%) 

пациентов. «Ночной» тип аритмий наблюдался у 2 (4%) пациентов в 3 группе. 

Статистически значимых различий в значениях ЦИ в сравнении с пациентами, 

не страдавшими аритмиями, не обнаружено (р=0.724). 

При анализе показателей ЭКГ выявлено, что удлинение интервала QT 

чаще наблюдается в 1 группе – 26 (52%) пациентов по сравнению с 3 группой 

- 9 (18%) наблюдений, p=0.013 (рисунок 2). По сравнению со второй группой 

(21/42% пациентов), статистически значимых различий не выявлено. Доля 

пациентов с удлинением интервала QT в каждой из групп в зависимости от 

возраста представлены в таблице 5. 
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 Рисунок 2. Частота удлинения интервала QT в группах пациентов с ОНМК на фоне МС (1 

группа), ОНМК без МС (2 группа) и пациентов с МС (3 группа). *р= 0.013, U-критерий 

Манна-Уитни, различия между показателями 1 и 3 группы. 

 

Таблица 5. Встречаемость удлинения интервала QT у обследуемых 

пациентов в зависимости от возраста 
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Средний 

возраст 

16 5 (31%) 15 5 (33%) 17 2 (12%) 0.167 

Пожилой 

возраст 

22 10 

(45%) 

24 9 (38%) 24 4 (17%) 0.02* 

Старческий 

возраст 

12 11 

(92%) 

11 8 (73%) 9 3 (33%) 0.04* 

Примечание: 1 группа – пациенты с ОНМК на фоне МС, 2 группа – пациенты с ОНМК без 

МС. р1 – точный критерий Фишера, достоверность различий показателей пациентов 1 и 3 

групп в различных возрастных подгруппах 

. 

При анализе с применением точного критерия Фишера было выявлено 

преобладание частоты удлинения интервала QT в подгруппе пожилого 

52

42

18

Группа 1 Группа 2 Группа 3

Увеличение интервала QT, % наблюдений

*
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возраста у пациентов 1 группы по сравнению с 3 группой (р = 0.02) и 

аналогичной тенденцией в группе старческого возраста. При сравнении 

результатов пациентов различных возрастных подгрупп внутри групп, 

статистически значимых различий выявлено не было. 

 

3.1.2. Оценка циркадных колебаний артериального давления у пациентов 

исследуемых групп 

У обследуемых пациентов был проведен сравнительный анализ средних 

показателей систолического (САД) и диастолического артериального 

давления (ДАД), их процентного снижения в ночное время по сравнению с 

дневным и расчета индекса Кердо, которые являются общепринятыми 

показателями, позволяющими оценивать течение заболевания и прогноз.  

В таблице 6 представлены показатели среднего дневного САД, ночного 

САД, дневного ДАД, ночного ДАД, а также их процентного снижения в 

ночное время по сравнению с дневным у пациентов среднего, пожилого и 

старческого возраста в 1 и 2 группе. 

 

Таблица 6. Показатели суточного колебания артериального давления у 

обследуемых пациентов 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Средний возраст 

Показатель 1 группа 2 группа р1 

САД день среднее, 

мм рт.ст. 

136,5 

(129;149) 

130,5 

(115;149,5) 

0.353 

САД ночь среднее, 

мм рт.ст. 

117 

(106,5;134) 

122 (115;146) 0.659 

% снижения САД в 

ночное время 

9,9 (1,6;18,4) 5,7 (4,1;8,3) 0.649 
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Продолжение таблицы 6 

ДАД ночь среднее, 

мм рт.ст. 

67 (60,5;81,5) 69 (65;85) 0.598 

% снижения ДАД в 

ночное время 

15,58 

(3,8;22,3) 

10,5 

(5,6;13,8) 

0.459 

Пожилой возраст 

Показатель 1 группа 2 группа р1 р2 

САД день среднее, 

мм рт.ст. 

135 

(122,5;146,5) 

124 

(115;147,5) 

0.332 0.847 

САД ночь среднее, 

мм рт.ст. 

119 

(108,3;145,5) 

120 

(113,5;140) 

0.771 0.245 

% снижения САД в 

ночное время 

7,8 (0,3;18,1) 4,3                 

(-4,0;11,9) 

0.290 0.355 

ДАД день среднее, 

мм рт.ст. 

74 (67;80,5) 72 (65,5;80,5) 0.770 0.038 

ДАД ночь среднее, 

мм рт.ст. 

62,5 (57;75) 67,5 (58,8;79) 0.286 0.245 

% снижения ДАД в 

ночное время 

12.0 (3.1;21.1) 5,7                 

(-1,3;13.3) 

0.233 0.762 

 

 

 

 

Средний возраст 

Показатель 1 группа 2 группа р1 

ДАД день среднее, 

мм рт.ст. 

81,5 

(73,5;90,3) 

76 (64,5;89,8) 0.657 
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Продолжение таблицы 6 

Старческий возраст 

Показатель 1 группа 2 группа р1 р3 р4 

САД день среднее, 

мм рт.ст. 

117 (106;125) 141 

(122,5;152,5) 

0.04 0.019 0.012 

САД ночь среднее, 

мм рт.ст. 

105 (97;139) 132,5 

(105;160,8) 

0.132 0.567 0.348 

% снижения САД в 

ночное время 

5,9 (0,9;7,9) 9,7                 

(-4,7;17,3) 

0.674 0.382 0.863 

ДАД день среднее, 

мм рт.ст. 

60 (56;68) 74 (67;77,5) 0.033 0.039 0.747 

ДАД ночь среднее, 

мм рт.ст. 

57 (52;63) 65 

(56,5;83,75) 

0.179 0.049 0.713 

% снижения ДАД в 

ночное время 

11,7 (-

6,1;16,8) 

11,4              

(-7,6;23,7) 

0.841 0.785 0.234 

Примечание: 1 группа – пациенты с ОНМК на фоне МС, 2 группа – пациенты с ОНМК без 

МС. р1- U-критерий Манна-Уитни, достоверность различий между показателями 1 и 2 

группы. Р2 - U-критерий Манна-Уитни, достоверность различий между показателями 

пациентов среднего и пожилого возраста в 1 группе. Р3 - U-критерий Манна-Уитни, 

достоверность различий между показателями пациентов среднего и старческого возраста. 

Р4 - U-критерий Манна-Уитни, достоверность различий между показателями пациентов 

пожилого и старческого возраста в 1 группе 

 

Обращает на себя внимание статистически значимое снижение 

показателей среднего САД и ДАД в дневное время у пациентов старческого 

возраста в 1 группе по сравнению со 2 группой.  При оценке среднего дневного 

САД выявлено также его снижение у пациентов старческого возраста 1 группы 

по сравнению с показателями подгруппы пожилого (р=0.012) и среднего 

(р=0.019) возраста этой же группы. Значения среднего САД в ночное время и 
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его процентное снижение по сравнению с дневными показателями 

статистически значимо не различались. При оценке ДАД в дневное и ночное 

время у пациентов 1 группы выявлено выраженное снижение обоих 

показателей в пожилом и старческом возрасте. Отмечаются более высокие 

значения среднего дневного ДАД у больных среднего возраста по сравнению 

с показателями пациентов пожилого (р=0.038), и старческого возраста 

(р=0.039). Зарегистрированы более низкие показатели ДАД в ночное время у 

пациентов старческого возраста по сравнению с пациентами среднего возраста 

(р=0.049). При этом у пациентов 2 группы показатели дневного и ночного САД 

и ДАД, а также их процентного снижения в ночное время в различных 

возрастных группах статистически значимо не различались. 

Важное значение в оценке вегетативных нарушений имеет изучение 

циркадных колебаний АД в течение суток. При проведении суточного 

мониторирования по Холтеру производился расчет снижения ночного АД 

относительно дневных показателей.  Нормальные значения его уменьшения в 

ночное время составляют от 10 до 20%, возможно его избыточное снижение 

(более 20%), недостаточное снижение (от 0 до 10%) и повышение АД ночью 

(табл. 7). Все три вида отклонения от нормы являются патологическими 

состояниями.  

 

Таблица 7. Изменение циркадных колебаний систолического 

артериального давления у пациентов исследуемых групп 

Средний возраст 

Изменения САД 

в ночное время 

Группа 1 (n=16) Группа 2 (n=15) р1 

Повышение  2 (13%) 0 0.157 

Снижение до 

10% 

7 (44%) 9 (60%) 0.071 
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Продолжение таблицы 7 

 Примечание: р1- критерий хи-квадрат с поправкой Йейтса, достоверность различий 

между показателями 1 и 2 группы.  

 

Изменения САД в 

ночное время 

Группа 1 

(n=16) 

Группа 2 (n=15) р1 

Снижение на 10-

20% (норма) 

6 (38%) 6 (40%) 0.771 

Снижение более 

20% 

2 (13%) 0 0.157 

Пожилой возраст 

Изменения САД в 

ночное время 

Группа 1 

(n=22) 

Группа 2 (n=24) р1 

Повышение  5 (23%) 7 (29%) 0.933 

Снижение до 10% 7 (32%) 7 (29%) 0.933 

Снижение на 10-

20% (норма) 

7 (32%) 10 (42%) 0.734 

Снижение более 

20% 

4 (18%) 0 0.080 

Старческий возраст 

Изменения САД в 

ночное время 

Группа 1 

(n=12) 

Группа 2 (n=11) р1 

Повышение  3 (25%) 4 (36%) 0.879 

Снижение до 10% 4 (33%) 3 (27%) 0.655 

Снижение на 10-

20% (норма) 

3 (25%) 4 (36%) 0.358 

Снижение более 

20% 

0 0 1.000 
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Статистически значимых различий между группами выявлено не было, 

однако пациенты с избыточным снижением САД встречались только в 1 

группе. Обращено внимание на большую долю пациентов с повышением САД 

в ночное время в старческом возрасте 1 группы. При оценке показателей 

снижения ДАД, различий между пациентами 1 и 2 групп не обнаружено (табл. 

8). 

Таблица 8. Изменение циркадных колебаний диастолического 

артериального давления у пациентов исследуемых групп 

Средний возраст 

Изменения ДАД 

в ночное время 

Группа 1 (n=16) Группа 2 (n=15) р1 

Повышение 3 (19%) 0 0.157 

Снижение до 

10% 

3 (19%) 7 (47%) 0.678 

Снижение на 10-

20% (норма) 

4 (25%) 8 (53%) 0.453 

Снижение более 

20% 

6 (38%) 0 0.157 

Пожилой возраст 

Изменения ДАД 

в ночное время 

Группа 1 (n=22) Группа 2 (n=24) р1 

Повышение 4 (18%) 6 (25%) 0.647 

Снижение до 

10% 

6 (27%) 7 (29%) 0.573 

Снижение на 10-

20% (норма) 

6 (27%) 7 (29%) 0.573 
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Продолжение таблицы 8 

Изменения ДАД 

в ночное время 

Группа 1 (n=22) Группа 2 (n=24) р1 

Снижение более 

20% 

6 (27%) 4 (17%) 0.487 

Старческий возраст 

Изменения ДАД 

в ночное время 

Группа 1 (n=12) Группа 2 (n=11) р1 

Повышение 4 (33%) 4 (36%) 0.358 

Снижение до 

10% 

2 (17%) 2 (18%) 0.785 

Снижение на 10-

20% (норма) 

4 (33%) 3 (27%) 0.523 

Снижение более 

20% 

2 (17%) 2 (18%) 0.538 

Примечание: р1- критерий хи-квадрат с поправкой Йейтса, достоверность различий между 

показателями 1 и 2 группы. 1 группа – пациенты с ОНМК на фоне МС, 2 группа – пациенты 

с ОНМК без МС. 

 

Обращает на себя внимание тенденция к увеличению доли пациентов 

старческого возраста с отсутствием снижения как диастолического, так и 

систолического артериального давления в ночное время, что может 

свидетельствовать о гиперсимпатикотонии. 

 Для оценки тонуса ВНС в кардиоваскулярной системе у больных был 

рассчитан индекс Кердо. Положительные значения индекса расценивались как 

преобладание симпатического компонента, отрицательные значения - 

парасимпатического (табл. 9). 
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Таблица 9. Результаты оценки индекса Кердо у пациентов исследуемых 

групп 

Показатели индекса Кердо в дневное время 

Подгруппа по 

возрасту 

Группа 1 Группа 2 р1 

Средний возраст -9,3 (-17,5;-3,6) -6,7 (-15,1;1,5) 0.524 

Пожилой возраст -1,3 (-12,3;18,3) 0,8 (-21,0;12,1) 0.815 

Старческий возраст 19,3 (13,9;27,1) 1,3 (-13,4;14,3) 0.034 

р2 0.001 0.236 - 

р3 0.023 0.142 - 

р4 0.098 0.07 - 

Показатели индекса Кердо в ночное время 

Подгруппа по 

возрасту 

Группа 1 Группа 2 р1 

Средний возраст -12,3 (-3.4;-

25,0) 

-8,3(-30,2;1,8) 0.940 

Пожилой возраст -6,7 (-21,4;5,8) -9,5 (-36,1; 10,7) 0.753 

Старческий возраст 14,2 (12,3;25,9) -0,6 (-9,4;1,63) 0.0007 

р2 0.0013 0.067 - 

р3 0.0009 0.234 - 

р4 0.063 0.098 - 

 

Примечание: 1 группа – пациенты с ОНМК на фоне МС, 2 группа – пациенты с ОНМК без МС. Р1 

- U-критерий Манна-Уитни, достоверность различий между показателями 1 и 2 группы. Р2 - U-

критерий Манна-Уитни, достоверность различий между показателями пациентов среднего и 

пожилого возраста. Р3 - U-критерий Манна-Уитни, достоверность различий между показателями 

пациентов среднего и старческого возраста. Р4 - U-критерий Манна-Уитни, достоверность различий 

между показателями пациентов пожилого и старческого возраста. 
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 Из таблицы видно, что у пациентов старческого возраста в 1 группе как 

в дневное, так и в ночное время отмечается статистически значимое 

повышение индекса Кердо, свидетельствующее о преобладании у них 

симпатического тонуса в кардиоваскулярной системе. 

 Значительное снижение индекса в среднем возрасте у пациентов 1 

группы по сравнению с пожилым (р=0.001) и старческим (р=0.023) возрастом 

в дневное и ночное время указывают на преобладание в подгруппе среднего и 

пожилого возраста парасимпатических влияний, а в подгруппе старческого 

возраста – симпатических.  

Во 2 группе достоверных различий показателя по возрастному критерию 

выявлено не было. 

 

3.2. Оценка результатов ЭХО-кардиографии у пациентов в остром 

периоде ишемического инсульта на фоне метаболического синдрома 

 Для оценки состояния ССС и выявления её дисфункции пациентам 

исследуемых групп проводилась ЭХО-кардиография. Оценивались ФВ ЛЖ, 

систолическая и диастолическая дисфункции.  

Показатели ФВ ЛЖ в исследуемых группах представлены в табл. 10. 

 

Таблица 10. Показатели фракции выброса левого желудочка у 

пациентов исследуемых групп 

Возрастной 

состав 

обследуемых 

пациентов 

Группа Фракция 

выброса 

ЛЖ,% 

р4 р5 р6 

Средний 

возраст 

1 (n=16) 59,5 (56,5;62) 0.345 0.006 0.034 

2 (n=15) 61 (53;66,5) 0.312 0.04 0.023 

3 (n=17) 64 (61;68) 0.634 0.345 0.236 

р1 0.456 
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Продолжение таблицы 10 

Возрастной 

состав 

обследуемых 

пациентов 

Группа Фракция 

выброса 

ЛЖ,% 

Средний 

возраст 

р2 0.462 

р3 0.527 

 

Пожилой 

возраст 

1 (n=22) 60 (59;64,3) 

2 (n=24) 60 (55,5;61) 

3 (n=24) 63 (55;65) 

р1 0.648 

р2 0.827 

р3 0.237 

Старческий 

возраст 

 

1 (n=12) 49 (37;50) 

2 (n=11) 48 (39,5;55) 

3 (n=9) 60 (57;65,3) 

р1 0.543 

р2 0.019 

р3 0.012 

 

Примечание: 1 группа – пациенты с ОНМК на фоне МС, 2 группа – пациенты с ОНМК без 

МС, 3 группа – пациенты с МС. Р1 - U-критерий Манна-Уитни, достоверность различий 

между показателями 1 и 2 группы. Р2 - U-критерий Манна-Уитни, достоверность различий 

между показателями 2 и 3 группы. Р3 - U-критерий Манна-Уитни, достоверность различий 

между показателями пациентов 1 и 3 группы. Р4 - U-критерий Манна-Уитни, достоверность 

различий между показателями среднего и пожилого возраста. Р5 - U-критерий Манна-

Уитни, достоверность различий между показателями среднего и старческого возраста. Р6 - 

U-критерий Манна-Уитни, достоверность различий между показателями пожилого и 

старческого возраста. 
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 Несмотря на то, что показатели ФВ ЛЖ находились в пределах 

референсных значений во всех исследуемых группах, пациенты старческого 

возраста в 3 группе имели более высокие значения параметра по сравнению с 

пациентами 1 группы (р=0.012, критерий Манна-Уитни) и 2 группы (р=0.019), 

статистических различий между показателями 1 и 2 групп выявлено не было. 

При сравнении результатов измерения ФВ ЛЖ между пациентами различного 

возраста внутри одной группы выявлено снижение показателя в 1 группе у 

пациентов старческого возраста по сравнению с больными среднего (р=0.006) 

и пожилого возраста (р=0.034). Подобная тенденция наблюдалась во 2 группе: 

в подгруппе старческого возраста имели место более низкие значения ФВ по 

сравнению с больными среднего (р=0.04) и пожилого возраста (р=0.023). В 3 

группе статистически значимых различий в исследуемых подгруппах 

выявлено не было. В этой же группе во всех возрастных подгруппах не 

встречалась систолическая дисфункция (табл.11) 

 

Таблица 11. Показатели частоты систолической дисфункции у 

пациентов исследуемых групп 

Возрастной состав 

обследуемых 

пациентов 

Группа Систолическая 

дисфункция 

Средний возраст 

1 (n=16) 2 (12,5%) 

2 (n=15) 2 (13%) 

3 (n=17) 0 

р1 0.657 

р2 0.156 

р3 0.160 

Пожилой возраст 
1 (n=22) 4 (18%) 

2 (n=24) 3 (12,5%) 
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Продолжение таблицы 11 

Возрастной состав 

обследуемых 

пациентов 

Группа Систолическая 

дисфункция 

Пожилой возраст 

3 (n=24) 0 

р1 0.238 

р2 0.098 

р3 0,029 

Старческий возраст 

1 (n=12) 5 (42%) 

2 (n=11) 4  (36%) 

3 (n=9) 0 

р1 0.765 

р2 0.087 

р3 0.027 

 

Примечание: 1 группа – пациенты с ОНМК на фоне МС, 2 группа – пациенты с ОНМК без 

МС, 3 группа – пациенты с МС. р1 - U-критерий Манна-Уитни, достоверность различий 

между показателями 1 и 2 группы. Р2 - U-критерий Манна-Уитни, достоверность различий 

между показателями 2 и 3 группы. Р3 - U-критерий Манна-Уитни, достоверность различий 

между показателями пациентов 1 и 3 группы. 

 

При проведении статистического анализа с применением критерия Хи-

квадрат, как видно из табл.11, в подгруппе среднего возраста не выявлено 

статистически значимых различий между показателями исследуемых групп. У 

пациентов пожилого возраста в 1 группе систолическая дисфункция 

встречается чаще, чем в 3 группе (р=0.029), различий с пациентами 2 группы 

не отмечалось. В старческом возрасте в 1 группе систолическая дисфункция 

также преобладает по сравнению с третьей группой (р=0.027), различия со 2 

группой также отсутствовали. 
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Показатели встречаемости диастолической дисфункции представлены в 

табл. 12. 

 

Таблица 12. Показатели частоты диастолической дисфункции у 

пациентов исследуемых групп 

Возрастной состав 

обследуемых 

пациентов 

Группа Диастолическая 

дисфункция 

Средний возраст 

1 (n=16) 5 (31,3%) 

2 (n=15) 3 (20%) 

3 (n=17) 0 (0%) 

р1 0.876 

р2 0.095 

р3 0.044 

Пожилой возраст 

1 (n=22) 5 (23%) 

2 (n=24) 6 (25%) 

3 (n=24) 6 (25%) 

р1 0.456 

р2 0.457 

р3 0,567 

Старческий возраст 

1 (n=12) 3 (25%) 

2 (n=11) 2 (18%) 

3 (n=9) 2 (22%) 

р1 0.467 

р2 0.568 

р3 0.575 

 

Примечание: 1 группа – пациенты с ОНМК на фоне МС, 2 группа – пациенты с ОНМК без 

МС, 3 группа – пациенты с МС. Р1 - U-критерий Манна-Уитни, достоверность различий 



81 
 

 
 
 

между показателями 1 и 2 группы. Р2 - U-критерий Манна-Уитни, достоверность различий 

между показателями 2 и 3 группы. Р3 - U-критерий Манна-Уитни, достоверность различий 

между показателями пациентов 1 и 3 группы.  

При оценке диастолической дисфункции отмечалось ее преобладание у 

пациентов среднего возраста 1 группы по сравнению с 3 группой (р=0.044). 

Различий с показателями 2 группы, а также в подгруппах пожилого и 

старческого возраста выявлено не было. 

 

Резюме: 

При анализе клинических вариантов нарушений ритма в исследуемых 

группах были выявлены такие виды аритмий как экстрасистолии, ФП, 

удлинение интервала QT. Пациенты с ФП имеют более низкие показателями 

ЦИ, что связано с недостаточным снижением ЧСС в ночное время. При оценке 

частоты ФП и экстрасистолий всех степеней градации значимых различий 

выявлено не было. Анализ встречаемости удлинения интервала QT показал 

статистически значимое увеличение частоты аритмии у пациентов 

старческого возраста 1 группы по сравнению с 3 группой, что свидетельствует 

о повышении рисков развития желудочковых тахиаритмий.   

У пациентов с ОНМК на фоне МС отмечались более выраженные 

проявления вегетативной дисфункции по сравнению с результатами больных 

2 и 3 групп. При оценке индекса Кердо отмечается активация 

парасимпатического звена ВНС у пациентов среднего возраста с тенденцией к 

росту симпатической активности у пациентов старческого возраста и 

преобладанием её у пациентов 1 группы.  

При оценке показателей артериального давления в течение суток 

выявлена тенденция к снижению среднего САД и ДАД у пациентов 

старческого возраста 1 группы по сравнению с больными 2 группы. 

Избыточное снижение (более 20%) САД регистрировалось у 11% пациентов 1 

группы и не отмечалось в группе ОНМК без МС. 
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При анализе результатов суточного мониторирования по Холтеру 

наблюдается снижение показателей ФВ ЛЖ в 1 и 2 группах по сравнению с 3, 

при этом в обеих группах у пациентов с ОНМК наблюдалось статистически 

значимое снижение показателя в старческом возрасте, отсутствовавшее в 3 

группе. Обращено внимание на то, что систолическая дисфункция не 

встречается у пациентов без ОНМК, тогда как диастолическая дисфункция 

присутствовала во всех исследуемых группах, статистически чаще 

наблюдаясь у пациентов пожилого возраста в 3 группе по сравнению с 

показателями 1 и 2 групп. 
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ГЛАВА IV. ОЦЕНКА ПОКАЗАТЕЛЕЙ СИСТЕМНОГО 

ВОСПАЛИТЕЛЬНОГО ОТВЕТА У ПАЦИЕНТОВ ИССЛЕДУЕМЫХ 

ГРУПП 

У пациентов в остром периоде ОНМК на фоне имеющегося 

хронического воспаления, связанного с наличием атеросклероза, СД 2 типа, 

особенно в пожилом и старческом возрасте, может развиваться острый 

системный воспалительный ответ. Для изучения роли остро развившейся 

церебральной ишемии в развитии системного воспалительного ответа 

производилась оценка концентрации лейкоцитов, нейтрофилов и лимфоцитов 

с расчётом индекса Кребса, а также измерение концентрации про- и 

противовоспалительных цитокинов в плазме крови.  

Результаты анализа показателей лейкоцитов, нейтрофилов и 

лимфоцитов у пациентов исследуемых групп представлены в таблице 13. 

 

Таблица 13. Показатели лейкоцитов, нейтрофилов и лимфоцитов в 

исследуемых группах 

В
о
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о
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Г
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Лейкоциты, 

*109/л 

7,17 

(5,9;11,7) 

7,2 

(5,3;8) 

7,4 

(6,4;8,1) 
0.863 0.866 0.873 

Нейтрофилы, 

% 

49,5 

(41;70) 

56 

(49;68) 

55 

(49;61) 
0.754 0.864 0.845 

Лимфоциты, 

% 

31,2 

(21,4;39,8) 

29 

(21;40) 

34 

(29;38) 
0.765 0.748 0.753 

 

 



84 
 

 
 
 

Продолжение таблицы 13 

П
о

ж
и

л
о

й
 

в
о

зр
а

ст
 

Лейкоциты, 

*109/л 

8,6 

(7,0;10,3) 

7 

(5,6;9,5) 

6,2 

(5,4;7,6) 
0.236 0.13 0.002 

Нейтрофилы, 

% 

61 

(47,9;64,4) 

64 

(55;74) 

51 

(46;59) 
0.339 0.002 0.039 

П
о

ж
и

л
о

й
 в

о
зр

а
ст

 

 

Лимфоциты, 

% 

30 

(25,3;31,8) 

24 

(16;36) 

36 

(30;41) 
0.686 0.003 0.015 

С
т
а

р
ч

ес
к

и
й

 в
о

зр
а

ст
 Лейкоциты, 

*109/л 

8,1 

(5,6;9,4) 

7,9 

(4,1;8,7) 

5,8 

(5,2;7,8) 
0.848 0.738 0.847 

Нейтрофилы, 

% 

63,5 

(56,4;75,0) 

58 

(39;76) 

60 

(50;64) 
0.838 0.879 0.578 

Лимфоциты, 

% 

23,7 

(15,0;33,5) 

29 

(15;34) 

28 

(27;38) 
0.688 0.796 0.688 

Примечание:  

р1 - U-критерий Манна-Уитни, достоверность различи между 1 и 2 группами.  

р2 - U-критерий Манна-Уитни, достоверность различий между 2 и 3 группами. 

р3 - U-критерий Манна-Уитни, достоверность различий между 1 и 3 группами.  

Группа 1 – пациенты с ОНМК на фоне МС, группа 2 – пациенты с ОНМК без МС, группа 3 

– пациенты с МС. 

 

Обращает на себя внимание статистически значимые различия в виде 

повышения процентного содержания лейкоцитов у пациентов 1 группы и 

повышения процентного содержания лейкоцитов и снижения количества 

лимфоцитов у пациентов 1 и 2 групп по сравнению с показателями 3 группы в 

подгруппе пожилого возраста. Статистически значимых различий в других 

возрастных подгруппах выявлено не было. 
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При сравнении показателей лейкоцитов, нейтрофилов и лимфоцитов у 

пациентов внутри 1, 2 и 3 групп, статистически значимых различий между 

разными возрастными группами не отмечалось. 

 Показатели индекса Кребса, характеризуемого как соотношение 

концентрации нейтрофилов и лимфоцитов в клиническом анализе крови 

представлены в табл.14. 

 

Таблица 14. Показатели индекса Кребса в исследуемых группах 

Возрастной 

состав 

обследуемых 

пациентов 

Группа 1 Группа 2 Группа 3 р1 р2 Р3 

Средний возраст 1.8 

(1.2;3.3) 

2.0 

(1.2;3.5) 

1.5 

(1.3;2.0) 

0.682 0.845 0.765 

Пожилой 

возраст 

2.0 

(1.8;2.3) 

2.4 

(1.5;3.5) 

1.4 

(1.2;2.0) 

0.589 0.003 0.011 

Старческий 

возраст 

2.7 

(1.7;5.0) 

2.4 

(1.1;5.1) 

2.2 

(1.3;2.3) 

0.498 0.046 0.050 

Р4 0.543 0.701 0.227 - - - 

Примечание:  

р1 - U-критерий Манна-Уитни, достоверность различий между 1 и 2 группами.  

р2 - U-критерий Манна-Уитни, достоверность различий между 2 и 3 группами. 

р3 - U-критерий Манна-Уитни, достоверность различий между 1 и 3 группами.  

Группа 1 – пациенты с ОНМК на фоне МС, группа 2 – пациенты с ОНМК без МС, группа 3 

– пациенты с МС. 

 

Как видно из таблицы 14, более высокие показатели индекса Кребса 

определяются у пациентов пожилого и старческого возраста в 1 и 2 группах по 

сравнению с результатами 3 группы. 
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В плазме крови у пациентов 1, 2 и 3 групп было определено содержание 

таких про- и противовоспалительных цитокинов как ФНОα, ИЛ-1β, ИЛ-6 и 

ИЛ-10 (табл. 15). 

 

Таблица 15. Показатели концентрации цитокинов ФНОα, ИЛ-1β, ИЛ-6 и 

ИЛ-10 в исследуемых группах 

Показатель Референ-

сные 

значения 

Группа 1 Группа 2 Группа 3 р1 р2 р3 

ФНОα, 

пг/мл 

0-8,2 16,5 (8,3-

22,4) 

26,5 (10,3-

39,8) 

8,2 (3,6-

15,7) 

0.57 0.03 0.027 

ИЛ-1β, 

пг/мл 

0 - 5,0 8,8 (5,5-

10,7) 

3,4 (1,6-

19,8) 

1,4 (0,3 – 

3,5) 

0.86 0.53 0.09 

ИЛ-6, пг/мл 1,5-7,0 28,9 (8,7-

48,6) 

42,5 (3,3-

128,3) 

8,6 (6,8 – 

8,6) 

0.84 0.76 0.33 

ИЛ-10, 

пг/мл 

0 - 9,1 4,5 (1,9-9,3) 6,5 (5,2-

7,6) 

4,5 (2,8-

10,2) 

0.28 0.42 0.40 

Примечание:  

р1 - U-критерий Манна-Уитни, достоверность различи между 1 и 2 группами.  

р2 - U-критерий Манна-Уитни, достоверность различий между 2 и 3 группами. 

р3 - U-критерий Манна-Уитни, достоверность различий между 1 и 3 группами.  

Группа 1 – пациенты с ОНМК на фоне МС, группа 2 – пациенты с ОНМК без МС, группа 3 

– пациенты с МС. 

 

У пациентов с ОНМК наблюдается статистически значимое повышение 

ФНОα у пациентов 1 и 2 групп, а также значительное превышение нормальных 

показателей ИЛ-1β и ИЛ-6 по сравнению с пациентами без острой 

церебральной патологии. 
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Резюме: 

У пациентов в остром периоде ОНМК выявлено повышение 

показателей, отражающих развитие системного воспалительного ответа. Так, 

у пациентов 1 группы в пожилом возрасте отмечалось повышение 

концентрации лейкоцитов по сравнению с показателями 3 группы, но не 

превышающие референсные значения. У больных с ОНМК регистрировались 

более высокие показатели нейтрофилов и более низкие – лимфоцитов по 

сравнению с больными без ОНМК. При расчете индекса Кребса выявлено 

повышение показателя у пациентов с ОНМК пожилого и старческого возраста. 

В 1 и 2 группах отмечалось нарушение цитокинового баланса в виде 

статистически значимого повышения концентрации ФНОα по сравнению с 3 

группой, а также значительного превышения границ нормы для ИЛ-1β и ИЛ-

6, способствующее поддержанию воспаления и альтеративных процессов в 

тканях мозга. 
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ГЛАВА V. РОЛЬ ЛАТЕРАЛИЗАЦИИ И ПОДТИПА ИШЕМИЧЕСКОГО 

ИНСУЛЬТА В РАЗВИТИИ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ 

ДИСФУНКЦИИ У БОЛЬНЫХ С ОНМК 

5.1. Особенности сердечно-сосудистой нарушений при право-и 

левосторонней локализации ишемического очага у пациентов 

исследуемых групп 

 Для изучения роли межполушарной функциональной асимметрии 

головного мозга в развитии сердечно-сосудистой дисфункции пациенты 1 и 2 

групп были разделены в соответствии с локализацией очага ишемии в 

результате ОНМК (поражение правой или левой гемисферы в бассейнах 

каротидных артерий). Пациенты с двусторонними повреждениями ЦНС, а 

также с ОНМК в вертебрально-базилярном бассейне были исключены из 

исследования. Результаты суточного мониторирования по Холтеру пациентов 

1 и 2 групп с разной локализацией очага ишемии представлены в таблице 16. 

 

Таблица 16. Результаты суточного мониторирования по Холтеру в 

зависимости от локализации очага ишемии. 

Л
о
к

а
л

и
за

ц
и

я
 

о
ч

а
г
а
 

П
о

к
а

за
т
ел

ь
 

Группа 1 

n=34 

Группа 2 

n=26 
р1 р2 р3 

 

Правое 

полушарие 

 

ЧСС день, 

средняя 

75,5 

(70.0;80.0) 

75,0 

(67,0;80,0) 

0.759 0.641 0.754 

ЧСС ночь, 

средняя 

65,5 

(63.0;73.0) 

65,0 

(56,0;74,0 

0.876 0.623 0.567 

ЦИ 

111,9 

(108,2;118,

2) 

113,0 

(108,0;119,

0) 

0.763 0.370 0.522 
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Продолжение таблицы 16 

Л
о

к
а
л

и
за

ц
и

я
 о

ч
а

га
 

П
о

к
а

за
т
ел

ь
 

Группа 1 

n=34 

Группа 2 

n=26 
р1 р2 р3 

Правое 

полушарие 

 

САД день, 

средняя 

133,0 

(118,0;141,

0) 

132,0 

(119,0;148,

0) 

0.689 0.019 0.964 

САД ночь, 

средняя 

109,0 

(100,0;127,

0) 

128,0 

(109,5;141,

0) 

0.175 0.295 0.854 

% 

снижения 

САД 

ночью 

9,9 

(4,01;15,3) 

4,7 

(0,8;10,9) 

0.047 0.021 0.813 

ДАД день, 

средняя 

81,0 

(60,0;86,0) 

80,0 

(65,0;84,0) 

0.885 0.864 0.567 

ДАД ночь, 

средняя 

61,0 

(52,0;82,0) 

75,5 

(58,5;82,0) 

0.359 0.257 0.395 

% 

снижения 

ДАД 

ночью 

5,8 (-

5,9;21,3) 

5,8 ( 

2,5;12,2) 

0.989 0.567 0.816 

Левое 

полушарие 

 

ЧСС день, 

средняя 

72,0 

(68,0;80,0) 

68,0 

(62,0;80,5) 

0.876 

ЧСС ночь, 

средняя 

61,5 

(56,0;69,0) 

60,5 

(53,0;70,5) 

0.687 
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Продолжение таблицы 16 

Л
о

к
а
л

и
за

ц
и

я
 

о
ч

а
г
а
 

П
о

к
а

за
т
ел

ь
 

Группа 1 

n=34 

Группа 2 

n=26 
р1 

Левое 

полушарие 

 

ЦИ 

115,9 

(111,7;125,

0) 

113,5 

(106,5;123,

5) 

0.834 

САД день, 

средняя 

147,0 

(129,0;155,

0) 

133,0 

(114,0;152,

0) 

0.038 

САД ночь, 

средняя 

132,0 

(113,0;155,

0) 

121,5 

(118,0;152,

5) 

0.567 

% 

снижения 

САД 

ночью 

3,4 (-

0,5;18,7) 

6,7 (-

6,1;15,3) 

0.168 

ДАД день 

средняя 

74,0 

(73,0;83,0) 

74,0 

(67,0;76,0) 

0.639 

ДАД ночь 

средняя 

66,0 

(62,0;79,0) 

70,5 

(58,5;78,5) 

0.244 

% 

снижения 

ДАД 

ночью 

6,6 

(2,5;21,9) 

5,8 (-

1,5;16,4) 

0.584 

Примечание:  

Группа 1 – пациенты с ОНМК на фоне МС, группа 2 – пациенты с ОНМК без МС. р1 - U-

критерий Манна-Уитни, достоверность различи между 1 и 2 группами.  
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р2 - U-критерий Манна-Уитни, достоверность различий между правополушарными и 

левополушарными очагами в 1 группе. р3 - U-критерий Манна-Уитни, достоверность 

различий между правополушарными и левополушарными очагами во 2 группе. 

 

У пациентов с ОНМК на фоне МС выявлено повышение дневных 

показателей САД при левосторонней локализации очага повреждения по 

сравнению с правосторонними очагами (р=0.019, табл. 16, рисунок 3). Данный 

показатель при левосторонних очагах был выше в 1 группе по сравнению со 2 

(р=0.038). Также в 1 группе отмечалось недостаточное снижение САД в 

ночное время у пациентов с левосторонними ишемическими очагами по 

сравнению с правосторонними (р=0.021, табл. 16, рисунок 4).   

 

 

Рисунок 3. Показатели дневного и ночного АД у пациентов 1 группы в зависимости от 

латерализации очага повреждения.  *р = 0.019 -  различия между средними показателями 

САД в дневное время при левополушарных очагах повреждения по сравнению с 

правополушарными очагами.  

  

133
147

109

132

81
74

61 66

Правополушарный очаг Левополушарный очаг

САД день среднее, мм рт.ст. САД ночь среднее, мм рт.ст.

ДАД день среднее, мм рт.ст. ДАД ночь среднее, мм рт.ст.

*
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Рисунок 4. Показатели снижения ночного систолического АД у пациентов 1 группы в 

зависимости от расположения очага повреждения. *р = 0,021 -  различия между 

показателями процентного снижения САД в ночное время по сравнению с дневным при 

левополушарных очагах повреждения по сравнению с правополушарными очагами. 

 

Полученные данные могут свидетельствовать о гиперсимпатикотонии у 

пациентов с левополушарными очагами, с более высоким уровнем среднего 

САД и его минимальным снижением в ночное время по сравнению с 

правополушарными очагами у пациентов 1 группы. 

При оценке аналогичных показателей пациентов 2 группы не было 

выявлено достоверных различий АД в течение суток в зависимости от 

локализации очага поражения (рисунок 5), а также статистически значимых 

различий в показателях снижения АД в ночное время (рисунок 6). 

 

Рисунок 5. Показатели дневного и ночного АД у пациентов 2 группы в зависимости от 

расположения очага повреждения.  

9,9

3,4

5,8
6,6

Правополушарный очаг Левополушарный очаг

% снижения САД ночью % снижения ДАД ночью 

*

132 133128 121,5

80 7475,5 70,5

Правосторонний очаг Левосторонний очаг

САД днем, мм рт.ст. САД ночь, мм рт.ст. ДАД день, мм рт.ст. ДАД ночь, мм рт.т.
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Рисунок 6. Показатели снижения ночного АД у пациентов 2 группы в зависимости от 

расположения очага повреждения.  

 

Обращает на себя внимание недостаточное снижение АД (менее 10%) 

как при правосторонних, так и при левосторонних очагах повреждениях. 

При анализе нарушений сердечного ритма и проводимости в 

исследуемых группах - фибрилляции предсердий (ФП), экстрасистолии, 

замедления атриовентрикулярной (AV) проводимости и удлинения интервала 

QT выявлена разная их встречаемость при право- и левосторонней 

локализации очага (табл. 17). 

 

Таблица 17. Нарушения сердечного ритма у пациентов 1 и 2 групп в 

зависимости от локализации очага ишемии 

Показатель 

Группа 1 

р1 р2 р3 
Очаг 

справа 

N=20 

Очаг 

слева 

N=20 

ФП 4 (20%) 2 (10%) 0.658 0.742 0.884 

Экстрасистолия 6 (30%) 
12 

(60%) 
0.057 0.778 0.243 

 

4,7

6,7
5,8 5,8

Правосторонний очаг Левосторонний очаг

% снижения САД ночью % снижения ДАД ночью
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Продолжение таблицы 17 

Показатель 

Группа 1 

р1 р2 р3 
Очаг 

справа 

N=20 

Очаг 

слева 

N=20 

Замедление AV 

проводимости 
4 (20%) 9 (45%) 0.092 0.742 0.028 

Удлинение 

интервала  QT 

10 

(50%) 
0 0.002 0.428 - 

Показатель 

Группа 2 

р1 
Очаг 

справа 

N=16 

Очаг 

слева 

N=17 

ФП 3 (19%) 1 (6%) 0.550 

Экстрасистолия 5 (31%) 6 (35%) 0.590 

Замедление AV 

проводимости 
3 (19%) 1 (6%) 0.550 

Удлинение 

интервала QT 
5 (31%) 0 0.044 

 

Примечание: Группа 1 – пациенты с ОНМК на фоне МС, группа 2 – пациенты с ОНМК без 

МС. р1 – критерий Хи-квадрат с поправкой Йейтса, достоверность различий при 

правосторонних и левосторонних очагах у пациентов исследуемых групп. р2- критерий Хи-

квадрат с поправкой Йейтса, достоверность различий правосторонних повреждений у 

пациентов 1 и 2 групп. р3- критерий Хи-квадрат с поправкой Йейтса, достоверность 

различий левосторонних повреждений у пациентов 1 и 2 групп. 
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Рисунок 7. Частота увеличения интервала QT в процентах у пациентов 1 и 2 групп в 

зависимости от латерализации очага ишемии. *р=0.002, критерий Хи-квадрат с поправкой 

Йейтса - различия между показателями право- и левополушарных очагов у пациентов 1 

группы. ♦р=0.044, критерий Хи-квадрат с поправкой Йейтса - различия между показателями 

право- и левополушарных очагов у пациентов 2 группы. 

 

Как видно из рисунка 7, отмечается отсутствие увеличения интервала 

QT при левосторонних очагах, в отличии от правосторонних, у пациентов в 

обеих исследуемых группах. 

 

5.2. Нарушение сердечно-сосудистой регуляции при поражении 

различных долей головного мозга 

При изучении циркадной динамики ЧСС и АД пациенты были 

разделены на группы в зависимости от наличия ишемических очагов, 

локализованных в различных долях полушарий головного мозга, 

подтвержденные результатами КТ и/или МРТ головного мозга. Исключались 

пациенты с вовлечением более одной доли или обоих полушарий. Ввиду 

жесткости критериев исключения пациенты 1 и 2 групп были объединены, и 

результаты исследования анализировались с учетом данных обеих групп.  

Проанализированы результаты исследований пациентов с 

изолированными ишемическими повреждениями лобных, теменных и 

височных долей (табл. 18).  

Группа 1 (ОНМК на фоне 
МС) Группа 2 (ОНМК без МС)

50

33

0
0

Правосторонние очаги Левосторонние очаги

*

♦
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Таблица 18. Средние значения показателей циркадного ритма ЧСС и АД 

у пациентов с повреждениями лобной, теменной и височной долей 

Показатель Очаг в 

лобной доле 

(n=8) 

Очаг в 

теменной доле 

(n=13) 

Очаг в 

височной доле 

(n=9) 

ЧСС день, уд/мин 74,0 (58,0-

75,0) 

71,5 (65,0-82,5) 84,0 (77,0-85,0) 

ЧСС ночь, уд/мин 64,0 (50,0-

70,0) 

63,0 (55,5 – 70,5) 65,0 (62,0-75,0) 

ЦИ 114 ,0 (103,0-

116,0) 

110,5 (79,5 – 

124,5) 

121,0 (112,0-

124,0) 

САД день, мм.рт.ст. 140,5 (115,0-

151,5) 

153 (133-194) 123,0 (118,0-

137,0) 

САД ночь, мм.рт.ст. 127,0 (113,0-

148,0) 

151,5 (122-165) 120,5 (117,5 – 

133,0) 

% снижения САД в 

ночное время 

4,1 (1,7-9,6) 1,4 (-6,9 – 8,3) 2,2 (-1,8 – 5,0) 

ДАД день, мм.рт.ст. 72,0 (64,6-

90,5) 

74 (67-84) 71,0 (68,0-81,0) 

ДАД ночь, мм.рт.ст. 72,0  (56,0-

85,0) 

76 (69-90) 69,0 (65,0-80,5) 

% снижения ДАД в 

ночное время 

6,0 (2,7 – 19,4) 2,4 (-1,7 – 4,9) 2,6 (0,4-4,4) 

 

При поражении лобных долей обращает на себя внимание отсутствие 

снижения ДАД в ночное время и низкие средние показатели снижения как 

САД, так и ДАД в ночное время по сравнению с дневным. 

У 13 пациентов имело место изолированное ишемическое поражение 

теменной области. При оценке циркадных колебаний АД выявлено 
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минимальное снижение как САД, так и ДАД в течение суток с самыми 

низкими среди исследуемых групп средними показателями процентного 

снижения АД в ночное время.  

При поражении височной доли выявлен самый высокий показатель ЦИ 

среди всех исследуемых групп, а также незначительное снижение как САД, 

так и ДАД в ночное время. 

На рисунке 8 и 9 представлены средние значения ЧСС в дневное и 

ночное время и величина ЦИ при изолированных повреждениях отдельных 

долей головного мозга. 

 

Рисунок. 8. Показатели ЧСС при изолированном поражении отдельных долей головного 

мозга.  

 

Обращают на себя внимание более высокие показатели ЧСС в дневное 

время при повреждении височных долей по сравнению с ишемией лобной 

доли (р=0.07). Различий в показателях с теменной областью не выявлено. 

 

74 71,5
84

64 63 65

Лобная доля Теменная доля Височная доля

ЧСС день, уд/мин ЧСС ночь, уд/мин
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Рисунок 9. Показатели ЦИ при изолированном поражении отдельных долей головного 

мозга.  

 

Отмечается снижение ЦИ во всех группах, с максимальными 

значениями показателей в группе с ОНМК в височной доле, преимущественно 

за счет нормальных показателей при левосторонних ишемических очагах. 

 

5.3 Особенности сердечно-сосудистых нарушений у пациентов 

исследуемых групп при разных подтипах ишемического инсульта 

 В структуре патогенетических вариантов ИИ, в соответствии с 

критериями включения, были пациенты с атеротромботическим (АТИ), 

лакунарным (ЛИ) и гемодинамическим подтипом ишемического инсульта 

(ГДИ). В группе больных с ОНМК на фоне МС вошли 8 пациентов с ЛИ и 11 

- с очагами ИИ значительно большего размера вследствие АТИ и ГДИ 

(7/63.6% и 4/36.4% соответственно). Вторую группу (ОНМК без МС) 

составили 8 пациентов с очагами ишемии до 15 мм в диаметре и 11 пациентов 

с АТИ и ГДИ (8/72.7% и 3/27.3% соответственно). В исследуемых группах 

проведено сравнение гемодинамических показателей, таких как ЧСС в 

дневное и ночное время, ЦИ, уровень САД и ДАД в дневное и ночное время 

для выявления возможных нарушений сердечно-сосудистой регуляции. 

114

110,5

121

Лобная доля Теменая доля Височная доля

ЦИ, %
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 В 1 группе средние показатели ЧСС в дневное время составили 78.0 

(69.5;84.5) уд/мин для пациентов с АТИ и ГДИ и 69.0 (63.5;78.5) уд/мин - для 

больных с ЛИ. Во 2 группе у пациентов с АТИ и ГДИ дневная ЧСС составила 

74.0 (60.5;83.5) уд/мин, с лакунарными очагами – 70.5 (58.0;76.0) уд/мин. При 

анализе с применением U-критерия Манна-Уитни в 1 группе было выявлено 

статистически значимое снижение показателя у пациентов с лакунарными 

очагами по сравнению с показателями при АТИ и ГДИ (р=0.044, рисунок 10). 

 

 

Рисунок 10. Показатель ЧСС в дневное время у пациентов с ЛИ и АТИ с ГДИ в группах 1 

и 2. р*=0.044, U-критерий Манна-Уитни, достоверность различий в величине дневной ЧСС 

у пациентов с ЛИ и АТИ и ГДИ в 1 группе. 

 

 При оценке показателей ночной ЧСС и ЦИ в исследуемых группах 

статистически значимых различий выявлено не было. 

 Показатели САД и ДАД в дневное и ночное время представлена в 

таблице 19. 
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Таблица 19. Показатели систолического артериального давления в 

дневное и ночное время у пациентов 1 и 2 групп в зависимости от 

подтипа ишемического инсульта 

Показатель 
САД день, мм 

рт.ст. 
САД ночь, мм рт.ст. 

Группа 1 

ЛИ 
127.0 

(112.0;134.5) 
115.0 (109.0;123.5) 

АТИ, ГДИ 
138.0 

(126.5;144.0) 
123.0 (112.0;136.5) 

Группа 2 

ЛИ 
115.0 

(102.5;135.0) 
113.0 (100.5;125.5) 

АТИ, ГДИ 
123.0 

(114.0;131.5) 
120.5 (114.5;143.5) 

Р1 0.0005 0.457 

Р2 0.586 0.475 

Р3 0.003 0.865 

 

Примечание: Группа 1 – пациенты с ОНМК на фоне МС, группа 2 – пациенты с ОНМК без 

МС. р1 – U-критерий Манна-Уитни, достоверность различий показателя у пациентов с ЛИ 

и АТИ/ГДИ очагами в 1 группе. р2 - U-критерий Манна-Уитни, достоверность показателя у 

пациентов с ЛИ и АТИ/ГДИ во 2 группе.  р3 - U-критерий Манна-Уитни, достоверность 

показателя у пациентов с лакунарными очагами в 1 и 2 группе.  

 

 Таким образом, в группе 1 пациенты с нелакунарными очагами 

характеризовались более высокими показателями САД в дневное время по 

сравнению с пациентами, перенесшими лакунарные инсульты. В то же время 

у больных с лакунарными ишемическими очагами в 1 группе отмечались 

более высокие показатели дневного САД по сравнению со 2 группой. 

 При оценке показателей ДАД у пациентов 1 и 2 групп, статистически 

значимых различий выявлено не было. Тем не менее, при учете результатов 
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исследования пациентов обеих групп, выявлялись более низкие значения 

данного показателя у больных с АТИ и ГДИ по сравнению со значениями, 

полученными у больных с лакунарными инсультами (табл. 20). 

 

Таблица 20. Показатели диастолического артериального давления в 

дневное и ночное время у пациентов 1 и 2 групп в зависимости от 

подтипа ишемического инсульта 

Показатель ДАД день, мм 

рт.ст. 

ДАД ночь, мм рт.ст. 

Пациенты с ОНМК 1 и 2 

групп с ЛИ 
80.5 (78.5;86.5) 77.5 (69.0;84.0) 

Пациенты с ОНМК 1 и 2 

групп с нелакунарными 

очагами ишемии 

72.0 (65.0;79.5) 67.5 (61.0;75.5) 

Р 0.02 0.05 

 

Примечание: Группа 1 – пациенты с ОНМК на фоне МС, группа 2 – пациенты с ОНМК 

без МС. р – U-критерий Манна-Уитни, достоверность различий показателя у пациентов с 

лакунарными и нелакунарными очагами. 

 

 Таким образом, при анализе показателей среднего дневного и ночного 

ДАД было выявлено статистически значимое различие показателей с более 

высокими их значениями у пациентов с лакунарными очагами ишемии по 

сравнению с пациентами с АТИ и ГДИ, сопровождающимися очагами 

большего размера 

 Проведено сравнение процентного снижения ДАД в ночное время среди 

пациентов с различными типами инсульта. В группе с лакунарными очагами 

ишемии показатель составил 2.2 (-1.5;8.5) %, тогда как у больных с более 

распространенными очагами инсульта – 8.0 (3.0;19.5) %, (р=0.09).  
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5.4. Оценка показателей нейропсихологического тестирования у 

пациентов исследуемых групп 

 Пациентам с ОНМК в 1 и 2 группах было проведено 

нейропсихологическое тестирование с использованием Монреальской шкалы 

оценки когнитивных функций (Montreal Cognitive Assessment, MoCA) и шкалы 

депрессии Гамильтона. Средние показатели по шкале MoCA у пациентов 1 

группы составили 23.0 (20.0;26.0) балла, во 2 группе - 24.5 (18.5;28.0) баллов, 

без статистически значимых различий (рисунок11). 

  

Рисунок 11. Показатели тестирования (в баллах) по шкале MOCA у пациентов с ОНМК на 

фоне МС (1 группа) и ОНМК без МС (2 группа). 

 

 При оценке результатов тестирования по шкале депрессии Гамильтона в 

группе больных с ОНМК на фоне МС показатель составил 15.0 (12.5;17.5) 

баллов, и был выше по сравнению с результатами пациентов в остром периоде 

ОНМК без МС (12 (10.5;14.0) баллов, р=0.046, рисунок 12). 

  

Рисунок 12. Показатели тестирования (в баллах) по шкале депрессии Гамильтона в группах 

пациентов с ОНМК на фоне МС (1 группа), ОНМК без МС (2 группа), p*=0.046, U-критерий 

Манна-Уитни, различия между показателями 1 и 2 групп. 
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Таким образом, у пациентов с ОНМК на фоне МС отмечались 

сопоставимые результаты при тестировании по шкале MOCA по сравнению с 

группой пациентов с ОНМК, не страдающих МС. Показатель по шкале 

Гамильтона был статистически выше и соответствовал депрессивному 

расстройству средней степени тяжести, тогда как у пациентов с ОНМК без МС 

средние показатели тестирования отражали легкое депрессивное 

расстройство.  

 

Резюме: 

У пациентов с левосторонними очагами ОНМК на фоне МС по 

сравнению с показателями больных с правосторонней локализацией 

ишемического очага отмечается повышение средних показателей САД в 

дневное время, а также меньшее снижение САД в ночное время по сравнению 

с результатами пациентов 2 группы. 

Обращают на себя внимание различия в частоте нарушений сердечного 

ритма в исследуемых группах. Среди пациентов с ОНМК на фоне МС 

экстрасистолия чаще встречается при левосторонних очагах ишемии по 

сравнению с правосторонними. Отмечается отсутствие удлинения интервала 

QT при ОНМК левополушарной локализации в обеих группах. 

При анализе результатов суточного мониторирования по Холтеру 

наблюдалось повышение дневных показателей ЧСС при наличии очагов 

ишемии в височной доле по сравнению с лобными поражениями. Выявлено 

снижение ЦИ во всех группах с максимальными значениями при 

левосторонних очагах в височной доле, без статистически значимых различий.  

У пациентов 1 группы с атеросклеротическим и гемодинамическим 

подтипом ишемического инсульта наблюдается статистически значимое 

повышение ЧСС и САД в дневное время по сравнению с показателями 

пациентов с лакунарным инсультом. При сравнении дневного САД выявлено 
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повышение показателя у пациентов с лакунарными инсультами в 1 группе по 

сравнению со 2 группой. При анализе результатов 1 и 2 групп выявлены более 

высокие показатели ДАД в дневное и ночное время у пациентов с 

лакунарными инсультами по сравнению с больными с атеротромботическим и 

гемодинамическим инсультом. 

У больных с ОНМК на фоне МС показатели депрессии по шкале 

Гамильтона были статистически выше по сравнению с результатами 

пациентов в остром периоде ОНМК без метаболических нарушений и 

соответствовали депрессивному расстройству средней степени тяжести. 

Различий в показателях тестирования по Монреальской шкале оценки 

когнитивных функций выявлено не было. 
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ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ 

Несмотря на то, что ишемический инсульт является одним из наиболее 

изучаемых заболеваний в мире, многие вопросы, связанные с его патогенезом, 

клиническими проявлениями, лечением и прогнозом, требуют дальнейшего 

изучения. При развитии ИИ возможно поражение высших вегетативных 

центров головного мозга, сопровождающееся нарушением работы внутренних 

органов и систем, в первую очередь, сердечно-сосудистой системы. Это 

осложнение носит название цереброкардиальный синдром и может приводить 

к развитию фатальных аритмий, нарушению регуляции АД, развитию ишемии 

миокарда. Оценка частоты ЦКС вызывает затруднения ввиду сложности 

исключения кардиальной патологии, предшествующей развитию ОНМК. В 

случае субарахноидального кровоизлияния (САК) и паренхиматозного 

геморрагического инсульта ЦКС встречается с частотой до 70%, в то время 

как у пациентов с ишемическим инсультом - в 5,4 - 40% наблюдений (Manea 

M. M., et al., 2005, Perkes I.E., et al., 2011, Katsanos A.H., et al.,2013, Dorrance 

A.M., et al., 2015).  

 Метаболический синдром в 2,9 раза увеличивает риски развития ОНМК 

(Katsiki N, Mikhailidis DP., 2018, Theodorou K, Boon RA., 2018), внося свой 

вклад в ухудшение прогноза заболевания ввиду поддержания системного 

воспаления, развития периферической автономной невропатии, поражения 

миокарда и многих других метаболических нарушений. Компоненты 

метаболического синдрома, такие как ожирение, дислипидемия, артериальная 

гипертензия и сахарный диабет 2 типа взаимно усиливают друг друга, приводя 

к менее благоприятному прогнозу заболевания у пациента с ОНМК. 

 Системная воспалительная реакция развивается в острейшем периоде 

ОНМК, проявляясь повышением концентраций в плазме крови ФНОα, ИЛ 1β, 

лейкоцитов, нейтрофилов и снижением показателей лимфоцитов. Имеются 

данные, указывающие на то, что увеличение их концентрации коррелирует с 

негативным прогнозом у больных с ишемическим инсультом (Flores-Cantu H. 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Katsiki%20N%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=30229482
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Mikhailidis%20DP%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=30229482
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Theodorou%20K%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=30131957
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Boon%20RA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=30131957
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et al., 2016, Kim J.W. et al., 2017). Особенно высокие концентрации 

провоспалительных цитокинов наблюдаются у пациентов с ишемическим 

инсультом на фоне метаболического синдрома в связи с наличием 

абдоминального ожирения, способствующего поддержанию системного 

воспаления. Данное состояние оказывает значительное влияние на работу 

сердечно-сосудистой системы, приводя к повышению АД, развитию 

гиперсимпатикотонии и ремоделированию миокарда, активации 

свободнорадикального окисления (Szczepanska-Sadowska E. et al., 2010; Shi P. 

et al., 2010; Kishi T., 2016). В настоящем исследовании наиболее высокие 

значения показателей системного воспаления были получены у пациентов 

старческого возраста, что может быть интерпретировано как максимальное 

напряжение адаптационных механизмов в данной возрастной группе. 

Важным патогенетическим аспектом острейшего периода ОНМК 

является активация симпатической нервной системы, что может объясняться 

как необходимостью ограничения действия системного воспаления, так и 

важностью поддержания перфузии головного мозга и периферических тканей 

на должном уровне. В регуляции деятельности вегетативной нервной системы 

участвуют различные отделы нервной системы. Соответствующие нервные 

центры располагаются в продолговатом мозге, мосту, среднем мозге, 

таламусе, гипоталамусе, миндалевидном теле и коре больших полушарий 

(Shen M.J. et al., 2014, Al-Qudah Z. A., et al., 2015 Shivkumar K., et al., 2016, 

Smith R., et al., 2017). В зависимости от локализации очага ишемического 

инсульта, развиваются различные нарушения вегетативной нервной системы, 

однако полученные данные представляются достаточно противоречивыми. 

Одним из важнейших интегративных центров вегетативной регуляции 

является кора островковой доли (инсула). В многочисленных исследованиях 

показано, что при стимуляции определенных областей инсулы наблюдается 

активация симпатической или парасимпатической нервной системы. В 

настоящем исследовании при расчете индекса Кердо наиболее выраженная 
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активация симпатической нервной системы наблюдалась у больных 

старческого возраста в остром периоде ОНМК, протекающего на фоне 

метаболического синдрома. Особенно следует отметить то, что в данной 

группе гиперсимпатикотония наблюдалась не только в дневные, но и ночные 

часы. При этом у пациентов средней и старческой возрастных групп без 

метаболических нарушений сохранялось стойкое преобладание 

парасимпатических влияний в ночные часы. 

В проведенном исследовании у пациентов в остром периоде 

ишемического инсульта были выявлены нарушения циркадных ритмов 

частоты сердечных сокращений и АД, а также их особенности при разных 

подтипах ишемического инсульта и его право-левосторонней латерализации. 

В норме у пациентов происходит снижение ночного АД и ЧСС на 10-20% от 

исходного дневного уровня. Все пациенты с ОНМК, вне зависимости от 

наличия метаболического синдрома, характеризовались недостаточным 

снижением ЧСС в ночное время, что приводило к низким значениям 

циркадного индекса. Такие нарушения свидетельствуют о недостаточности 

парасимпатических влияний в ночное время и могут приводить к 

возникновению тахиаритмий и прогрессированию систолической 

дисфункции. У 68% пациентов с ОНМК на фоне метаболического синдрома 

были определены различные нарушения циркадных ритмов систолического, и 

диастолического АД. Показано, что нарушения циркадного ритма АД могут 

приводить к сердечно-сосудистым нарушениям вплоть до внезапной смерти, 

при этом прогностическое значение в большей степени имеют ночные цифры 

АД по сравнению с дневными (Vemmos K.N., 2004; Sayk F. et al., 2007; 

Portaluppi F. et.al., 2012). Отличительной особенностью пациентов с ОНМК на 

фоне МС стало наличие больных с избыточным снижением АД в ночное время 

(более 20%), отсутствовавшее у пациентов в остром периоде ишемического 

инсульта, не сопровождавшегося метаболическими нарушениями. Это может 

приводить к гипоперфузионным нарушениям внутренних органов. Нельзя 
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исключить, что снижение АД связано с нарушением функции почек на фоне 

прогрессирования сахарного диабета 2 типа и артериальной гипертензии, 

способствующих пролонгированному действию гипотензивных препаратов в 

организме пациента (Afsar B et al., 2016). При этом расчет скорости 

клубочковой фильтрации в остром периоде ишемического инсульта не 

является надежным методом оценки ренальной дисфункции ввиду явлений 

гиперфильтрации, приводя к завышению данного показателя (Akoudad S et al., 

2015). 

 Анализ результатов настоящего исследования позволил выявить 

различия в клинических проявлениях цереброкардиального синдрома у 

больных с метаболическим синдромом в зависимости от локализации очага 

ишемии и подтипа ишемического инсульта. Вопрос латерализации очага 

ишемии и ее роль в развитии вегетативных нарушений остается предметом 

дискуссий. Так, в исследованиях Samuels (Samuels M., 2007) показано, что 

поражение правой гемисферы головного мозга приводит к более выраженной 

активации симпатической нервной системы, тогда как в работах Moghimi, 

Zaroff, Ringleb утверждается, что при расположении очага ишемии в левом 

полушарии наблюдается  выраженная активация как симпатической, так и 

парасимпатической нервной системы, сопровождающиеся разнообразными 

эффектами со стороны сердечно-сосудистой системы (Moghimi N., et al., 2013, 

Zaroff J. G., et al., 2000, Ringleb P.A.,  et al.,2008). В настоящем исследовании 

при левосторонней локализации очага ишемии у больных с метаболическим 

синдромом, в отличии от правосторонней локализации очага, выявлено 

повышение дневного систолического артериального давления с менее 

выраженным его снижением в ночное время, а также отсутствием удлинения 

интервала QT, свидетельствующие об активации симпатического звена ВНС. 

При этом указанные изменения отсутствовали у пациентов в остром периоде 

ишемического инсульта без метаболических нарушений. Роль МС остается 

недостаточно ясной, однако, нельзя исключить, что важную роль в данном 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ringleb%20PA
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вопросе играет развитие таких осложнений как болезнь «малых» сосудов 

головного мозга, эндотелиальная дисфункция и поражение сердечно-

сосудистой системы на фоне ожирения, АГ, сахарного диабета 2 типа, 

приводящих к большей дезинтеграции структур ВНС.   

При разделении пациентов на группы в соответствии с клиническими 

подтипами ишемического инсульта (лакунарный, атеротромботический и 

гемодинамический) с разными по величине ишемическими очагами были 

выявлены высокие показатели дневной ЧСС и систолического АД при 

больших размерах очага у больных на фоне метаболического синдрома. Это 

могло быть связано как с компенсаторными механизмами поддержания 

перфузии головного мозга, так и более выраженной у них реактивностью ВНС 

на церебральный стресс в отличие от больных с очагами небольшого размера 

при лакунарных инсультах. При этом диастолическое АД было выше при 

очагах ишемии малого диаметра, что, возможно, говорит о большей 

сохранности барорефлекторных влияний в данном случае.   

У больных с ОНМК на фоне МС регистрировались более высокие 

показатели депрессии по сравнению с больными ИИ без МС. Существуют 

данные о том, что у пациентов с сахарным диабетом 2 типа депрессивные 

эпизоды наблюдаются в два раза чаще по сравнению с лицами, не 

страдающими этим заболеванием. Наличие же депрессии повышает риск 

развития сахарного диабета на 60% (Badescu SV et al., 2016). При отсутствии 

видимой генетической предрасположенности развития данного состояния к 

нему могут привести такие факторы, как низкий социо-экономический статус, 

нарушение сна, отсутствие физических упражнений и несбалансированное 

питание (Badescu SV et al., 2016). Важным патофизиологическим механизмом 

может быть развитие хронического стресса с активацией гипоталамо-

гипофизарно-адреналовой оси. Повышение концентрации кортизола и 

гиперактивация СНС приводит к развитию инсулинорезистентности и 

центрального ожирения, одновременно способствуя развитию тревожности, 
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анорексии и депрессивного синдрома (Anreaoulakis E. et al., 2012). 

Хронический стресс приводит также к выбросу провоспалительных 

цитокинов, стимулируя бета-клетки поджелудочной железы, способствуя 

развитию инсулинорезистентности, а также влияя на нейротрансмиттерный 

метаболизм, нейроэндокринные функции, синаптическую пластичность, 

приводя к поведенческим нарушениям и депрессии (Anreaoulakis E. et al., 2012, 

Badescu S.V. et al., 2016).  

 Подавляющее большинство пациентов, особенно в раннем 

восстановительном периоде инсульта, погибают не от неврологических, а от 

сердечно-сосудистых нарушений, что делает изучение цереброкардиального 

синдрома важным и актуальным для определения объема терапевтических 

мероприятий и прогноза заболевания. Индивидуализированный подход в 

диагностике данного состояния, оценка выраженности системного воспаления 

и гиперсимпатикотонии, а также назначение инструментальных методов 

исследования (суточное мониторирование по Холтеру) может предотвратить 

развитие фатальных осложнений и улучшить качество жизни пациентов с 

ишемическим инсультом, протекающим на фоне метаболического синдрома. 
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ВЫВОДЫ 

1. У пациентов с ишемическим инсультом на фоне метаболического 

синдрома выявлены нарушения сердечного ритма в виде фибрилляции 

предсердий (12%), желудочковых и наджелудочковых экстрасистолий 

(54%), удлинения интервала QT (52%). При этом фибрилляции 

предсердий сопровождались более низкими показателями циркадного 

индекса по сравнению с пациентами без аритмии (р=0,011), а также 

минимальным снижением ЧСС в ночное время по сравнению с дневным. 

Удлинение интервала QT чаще наблюдалось в пожилом (р=0.02) и 

старческом возрасте (р=0.02). 

2. У 68% пациентов с ишемическим инсультом и метаболическим 

синдромом отмечалось нарушение циркадной регуляции артериального 

давления. В 12% наблюдений выявлено избыточное снижение 

систолического артериального давления в ночное время. У пациентов 

старческого возраста средние значения дневного систолического 

артериального давления, дневного и ночного диастолического 

артериального давления были достоверно ниже аналогичных 

показателей средней возрастной подгруппы. 

3. При левосторонней локализации очага ишемии у больных с 

метаболическим синдромом, в отличии от правосторонней локализации 

очага, выявлены более высокие показатели дневного систолического 

артериального давления (р=0.019), менее выраженное его снижение в 

ночное время (р=0.021), а также отсутствие удлинения интервала QT. 

4. При лакунарных инсультах отмечаются более низкие величины 

среднего дневного показателя частоты сердечных сокращений и 

систолического артериального давления, но более высокий уровень 

диастолического артериального давления по сравнению с пациентами с 

атеротромботическим и гемодинамическим инсультами. При 

метаболическом синдроме лакунарные инсульты характеризуются 
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более высокими значениями дневного систолического артериального 

давления по сравнению с больными без метаболических нарушений.  

5. У пациентов с ОНМК вне зависимости от наличия метаболического 

синдрома отмечается активация системного воспалительного ответа в 

виде повышения ФНОα (р=0.027), ИЛ-1, ИЛ-6, концентрации 

лейкоцитов, нейтрофилов, индекса Кребса и снижения показателей 

лимфоцитов крови, особенно выраженная в старческом возрасте.  

6. По мере повышения возраста пациентов с ишемическим инсультом на 

фоне метаболического синдрома нарастает активность симпатической 

нервной системы. У пациентов старческого возраста отмечаются более 

высокие значения индекса Кердо, чем у пациентов среднего возраста 

(р=0.023), у которых отмечалось преобладание тонуса 

парасимпатической нервной системы.  

7. У пациентов с ишемическим инсультом, протекающим на фоне 

метаболического синдрома, при тестировании по шкале депрессии 

Гамильтона выявлены более выраженные психопатологические 

нарушения по сравнению с пациентами без метаболического синдрома. 

Существенных различий по результатам теста MoCA, оценивающего 

когнитивные функции, между группами не обнаружено.   
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

1. При развитии ОНМК, являющегося стрессовым фактором для 

организма, происходит целый комплекс нейрогуморальных, 

нейроэндокринных и иммунных сдвигов, сопровождающихся выбросом 

биологически активных веществ, модулирующих развитие 

адаптационного синдрома, который в условиях метаболического 

дисбаланса может быть нарушен. Необходимо учитывать развитие 

системной воспалительной реакции с активацией провоспалительных 

цитокинов, способствующих возникновению пневмоний, 

воспалительных заболеваний мочевыделительного тракта и др., в связи 

с чем должно быть уделено особое внимание профилактике 

воспалительных заболеваний у данной группы пациентов. 

2. Учитывая выраженную гиперсимпатикотонию, возникающую у 

пациентов в остром периоде ОНМК на фоне МС, пациентам 

рекомендуется снижение веса и диетотерапия, направленная на 

ограничение системного воспалительного ответа, провоцирующего 

выброс катехоламинов, с низким содержанием легкоусваеваемых 

углеводов и жиров. Необходим контроль гликемии для исключения 

развития сахарного диабета и его осложнений. 

3. У пациентов с ОНМК возможно как снижение, так и повышение 

показателей АД в ночное время относительно нормальных значений, что 

в обоих случаях ухудшает прогноз и требует коррекции терапии. В связи 

с этим всем пациентам с ОНМК, особенно протекающим на фоне МС, 

рекомендуется инструментальный контроль показателей 

периферической гемодинамики (суточное мониторирование ритма 

сердца и АД по Холтеру). Среди больных с ОНМК С МС выявлена более 

частая встречаемость удлинения интервала QT при локализации очага 

ишемии в правой гемисфере.  
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4. Пациентам в остром периоде ОНМК на фоне МС рекомендовано 

исключать при возможности препараты, влияющие на 

продолжительность интервала QT - азитромицин, кларитромицин, 

метронидазол, антиаритмические препараты (прокаинамид, амиодарон), 

антидепрессанты (амитриптилин), антипсихотические препараты 

(галоперидол, клозапин). ввиду высокой распространенности 

брадиаритмии в данной группе пациентов. 

5. При локализации очага ишемии в левой гемисфере при ОНМК у 

пациентов с МС требуется тщательный контроль как дневного, так и 

ночного АД ввиду их возможного повышения, что может 

способствовать развитию повторных эпизодов ОНМК, возникновению 

нарушений сердечного ритма и прогрессированию систолической 

дисфункции. 

6. У пациентов, переносящих ишемический инсульт лакунарного подтипа 

определяется более низкое систолическое, но более высокое 

диастолическое артериальное давление по сравнению с ОНМК других 

подтипов, что требует коррекции назначаемой антигипертензивной 

терапии и динамической оценки состояния почечных функций. 

7. У пациентов с ОНМК на фоне МС отмечается более выраженные 

проявления психопатологических нарушений (депрессия средней 

степени тяжести по шкале Гамильтона), в связи с чем рекомендуется 

динамическая оценка нейропсихического статуса больного с 

использованием валидизированных шкал и соответствующей 

коррекцией психического состояния пациента. 
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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ 

АВ блокада – блокада атриовентрикулярного узла 

АД – артериальное давление 

АТИ – атеротромботический подтип инсульта 

ВНС – вегетативная нервная система 

ГДИ – гемодинамический подтип инсульта 

ДАД – диастолическое артериальное давление 

ИИ – ишемический инсульт 

ИЛ - интерлейкин 

ЛИ – лакунарный инсульт 

МС – метаболический синдром 

ОНМК – острое нарушение мозгового кровообращения 

ПсНС – парасимпатическая нервная система 

САД – систолическое артериальное давление 

СД 2 типа – сахарный диабет 2 типа 

СНС – симпатическая нервная система 

ФВ ЛЖ – фракция выброса левого желудочка 

ФНО альфа – фактор некроза опухолей альфа 

ФП – фибрилляция предсердий 

ЦКС – церебро-кардиальный синдром 

ЧСС – частота сердечных сокращений 

ЭКГ - электрокардиограмма 

NIHSS – National Institute of Health Stroke Scale  

MOCA – Montreal Cognitive Assessment Scale 
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