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Патогенетические и терапевтические аспекты кардиоэмболического 
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Резюме
Среди всех подтипов ишемического инсульта одним из самых тяжелых и требующих динамического наблюдения, а также 
совместного лечения с кардиологами является кардиоэмболический. Он отличается большей выраженностью неврологи-
ческого дефицита, высоким риском развития повторного острого нарушения мозгового кровообращения и летального ис-
хода. В данном обзоре рассматриваются основные причины развития кардиоэмболического инсульта, патогенез форми-
рования тромбов в полостях сердца, современные критерии верификации и терапевтические аспекты кардиоэмболиче-
ского инсульта, рекомендации по назначению антикоагулянтной терапии с целью первичной и вторичной профилактики.
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Abstract
Cardioembolic stroke (CS) is the one of the most severe and requiring dynamic monitoring among the all subtypes of ischemic 
stroke. Patients with CS require joint treatment with cardiologists. CS is characterized by a greater severity of neurological defi-
cits, a high risk of repeated acute cerebral circulatory disorders and fatal outcomes. This review considers the main causes of CS, 
the etiopathogenesis of thrombus formation in the heart chambers, current verification criteria and therapeutic aspects of CS, rec-
ommendations for the prescription of anticoagulant therapy for primary and secondary preventive treatment.
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Ежегодно 16,8 млн человек во всем мире страдают 
от инсульта, что делает его важнейшей причиной смерт-
ности и основной причиной стойкой инвалидности [1]. 
В течение последних 10 лет среди лиц трудоспособного 
возраста смертность от инсульта выросла более чем на 

30% [2]. Более того, ожидается, что распространенность 
инсульта значительно возрастет, поскольку мировое на-
селение старше 65 лет увеличивается на 9 млн человек 
в год [3]. Ишемический инсульт (ИИ) может быть вызван 
различными причинами, такими как атеросклероз сосу-
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дов головного мозга, окклюзия мелких сосудов головного 
мозга и сердечная эмболия [4]. По результатам популяци-
онных исследований, частота встречаемости кардиоэмбо-
лического инсульта (КЭИ) составляет 29%, атеротромбо-
тического инсульта — 16%, лакунарного инсульта — 16%, 
инсульта вследствие более редких причин — 3%, инсуль-
та неизвестной этиологии — 36% [2]. Согласно данным 
эпидемиологических популяционных исследований, ча-
стота встречаемости, прогнозирование восстановления 
нарушенных функций к 1-му и 3-му месяцам ИИ, веро-
ятность повторного инсульта отличаются при разных под-
типах ИИ [5]. К более тяжелому, требующему динамиче-
ского наблюдения и совместного лечения с кардиолога-
ми, можно отнести КЭИ.

Патогенетические аспекты КЭИ

КЭИ — крайне гетерогенная по этиологии, патогене-
зу, течению и прогнозу группа состояний [6—8]. Основны-
ми причинами КЭИ являются неревматическая пароксиз-
мальная фибрилляция предсердий (ФП) — 22%; постин-
фарктный кардиосклероз — 16%; ревматические пороки 
сердца — 15%; неревматическая постоянная мерцатель-
ная аритмия — 10%; пролапс митрального клапана с мик-
соматозной дегенерацией створок — 8%; протезированные 
клапаны сердца — 7%; инфекционный эндокардит — 6%; 
аневризма межпредсердной перегородки — 5%; кальци-
ноз митрального кольца и асептический эндокардит — 3%; 
кальцифицирующий аортальный стеноз, миксома левого 
предсердия, дилатационная кардиомиопатия и открытое 
овальное окно — 7%; острый инфаркт миокарда — 1% [9]. 
Исходя из вышенаписанного, в данной группе первое мес
то занимает неревматическая ФП (мерцательная аритмия)
[10]. Считается, что ее наличие повышает вероятность воз-
никновения инсульта в 5—6 раз [11].

Также имеют значение пожилой возраст, женский пол, 
артериальная гипертензия и ишемическая болезнь серд-
ца. При этом КЭИ чаще возникает у более молодых (мо-
ложе 50 лет) и более пожилых (старше 75 лет) пациентов 
[12]. В ретроспективном клиническом исследовании, ос-
нованном на проспективно собранных данных за 24-лет-
ний период (1986—2009 гг.), включающем 956 историй 
болезни пациентов с КЭИ, из которых 639 были моложе 
85 лет и 317 были старше 85 лет (средний возраст 88,9 го-
да), изучались предикторы развития КЭИ в зависимости 
от возраста пациентов. При этом проводилось сравнение 
факторов риска, демографических показателей, клини-
ческих признаков и осложнений. Были получены следу-
ющие основные предикторы КЭИ в старшей возрастной 
группе: женский пол, сердечная недостаточность, изме-
нение сознания и инфекционные осложнения, в то вре-
мя как курение, болезнь клапанов сердца, артериальная 
гипертензия, головная боль, сенсорный дефицит и во-
влечение задней мозговой артерии были связаны с КЭИ 
у молодых [13].

Сердечная эмболия является причиной растущей до-
ли КЭИ. Согласно общепринятой классификации, кото-
рая основана на топической гетерогенности эмбологене-
за, можно выделить 3 основных типа кардиоэмболических 
источников: патология камер сердца, патология клапанов 
сердца и парадоксальная эмболия [14]. Камеры сердца яв-
ляются источником большинства КЭИ. Эмбологенный 
субстрат в данной группе может формироваться на участ-
ках эндотелиального повреждения в области циркулятор-

ного стаза из-за акинезии или дискинезии стенки серд-
ца [15]. Образующиеся эмболы при клапанной патологии 
значительно разнообразнее по составу, чем эмболы, ко-
торые образуются при патологии камер сердца. Они мо-
гут быть представлены фрагментами измененных створок 
клапанов, вегетациями, белыми тромбоцитарно-фибри-
нозными массами без примеси элементов красной крови, 
кальцифицированными частицами пораженного участка 
клапана [16]. Активация тромбоцитов обусловлена турбу-
лентным потоком, который образуется при прохождении 
крови через деформированные выходные отверстия камер 
сердца — это тромбы быстрых потоков. Образование бе-
лого тромба является характерным и для других участков 
сердечно-сосудистой системы с быстрым потоком кро-
ви (в области каротидной атеросклеротической бляшки, 
стенозирующей просвет артерии) [17, 18]. Оторвавшаяся 
часть тромба (или тромб целиком) может попасть в лю-
бой кровоснабжаемый орган-мишень, однако в 80% слу-
чаев клинически проявляющиеся эмболы попадают в це-
ребральные сосуды [19].

Исходя из результатов проводимых исследований, сле-
дует, что часть эмболий имеет бессимптомное течение, без 
клинической картины инсульта или транзиторной ишеми-
ческой атаки (ТИА) или даже не приводя к «тихим» инфар-
ктам [19]. При этом начало заболевания так же, как раз-
решение неврологического дефицита (в благоприятных 
случаях), происходит довольно быстро [19]. Размеры ише-
мического очага чаще можно определить исходя из разме-
ров эмбола, но бывают и исключения. Эмбол небольшо-
го размера может вызвать обширный инфаркт в зоне ва-
скуляризации сосудов вертебрально-базилярной системы, 
а крупный эмбол может наблюдаться с преходящей невро-
логической симптоматикой, которая характерна для ТИА. 
В большинстве это может зависеть от возможностей кол-
латерального кровотока [19].

Почти в 80—90% случаев КЭИ имеет полушарную ло-
кализацию — в зоне васкуляризации средней мозговой ар-
терии и ее ветвей, и в более редких случаях появляются не-
большие субкортикальные инфаркты в зоне васкуляризации 
глубинных пенетрирующих артерий. Также может разви-
ваться исключительно моторный или исключительно сен-
сорный инсульт, которые являются типичными для болез-
ни мелких сосудов [20].

Критерии диагностики КЭИ

Для постановки диагноза «возможный или вероятный 
КЭИ» нужно определение хотя бы одного сердечного источ-
ника эмболии. Наличие в анамнезе ТИА или инсульта в бо-
лее чем одном сосудистом бассейне подтверждает клиниче-
ский диагноз КЭИ. Также следует исключить другие допу-
стимые источники эмболии или тромбоза, которые могут 
быть связаны с атеросклерозом крупных артерий [21—24].

В соответствии с классификацией TOAST [4] выделя-
ют следующие критерии диагностики КЭИ: наличие кар-
диального источника эмболии высокого или среднего ри-
ска; повреждение коры головного мозга, мозжечка или 
субкортикальный полушарный инфаркт >1,5 см в диаме-
тре по данным КТ или МРТ; предшествующие ТИА или 
ИИ в >1 артериальном бассейне; исключение потенци-
альной артерио-артериальной эмболии; ИИ у пациентов 
с верифицированным источником среднего риска карди-
альной эмболии при отсутствии других причин (расцени-
вают как КЭИ).
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Клиническая картина КЭИ

КЭИ характеризуются быстрым нарастанием невроло-
гического дефицита, что отличает их от других типов ИИ, 
причиной которых становятся окклюзии мелких сосудов 
(лакунарный инсульт) или атеросклероз крупных артерий 
(атеротромботический инсульт), при которых происходит 
постепенное нарастание неврологического дефицита [25]. 
КЭИ чаще локализуется в дистальных отделах артерий, ко-
торые снабжают кору головного мозга, тогда как при ок-
клюзии мелких сосудов поражаются подкорковые области 
головного мозга [26]. В связи с чем КЭИ можно отличить 
от лакунарного инсульта по таким корковым симптомам, 
как афазия или нарушение полей зрения [4].

Основными клиническими признаками являются вне-
запное появление максимально выраженного неврологиче-
ского дефицита (<5 мин) в дебюте с быстрым его регрессом; 
изменение уровня сознания, головная боль, рвота в дебю-
те; появление неврологической симптоматики, связанной 
с поражением бассейна задних ветвей левой средней моз-
говой артерии или бассейна левой задней мозговой арте-
рии; системная эмболия в анамнезе; наличие кардиаль-
ных симптомов [17].

Тем не менее по одним только клиническим признакам 
невозможно с точностью определить тип ИИ [25]. Следова-
тельно, для того, чтобы определить первостепенную при-
чину ИИ, необходимы результаты дополнительных мето-
дов исследования.

Лечение больного с КЭИ

Тромболитическая терапия (ТЛТ)

Ведение больных с КЭИ соответствует общим прин-
ципам, используемым при ИИ [27]. Наиболее широко из-
вестным и эффективным методом реперфузии является си-
стемная ТЛТ у тщательно отобранных пациентов в первые 
4,5 ч с момента развития неврологической симптоматики 
[28, 29]. Согласно рекомендациям AHA/ASA, время от по-
ступления пациента до начала ТЛТ должно быть не более 
60 мин. Восстановление кровоснабжения мозга в первые 
4,5 ч от возникновения первых симптомов заболевания до-
стоверно улучшает прогноз после ИИ [28, 29]. По резуль-
татам исследования IST-3, ТЛТ приводит не только к вос-
становлению неврологических функций, но и к улучшению 
качества жизни больных спустя 18 мес после ИИ [30]. Ос-
новным препаратом, который используется для проведе-
ния ТЛТ, является фибриноселективный тромболитик ал-
теплаза. Внутривенное введение алтеплазы унифицировано 
во всем мире и происходит по общепринятому протоколу 
в суммарной дозе 0,9 мг/кг (максимальная доза 90 мг; 10% 
всей дозы вводится внутривенно струйно в течение 1 мин, 
остальная часть — в течение последующих 60 мин внутри-
венно капельно) [31].

Как минимум в 9 рандомизированных клинических ис-
следованиях были оценены отдаленные неврологические ис-
ходы пациентов, получавших внутривенный тромболизис 
после острого ИИ. Метаанализ этих исследований показал, 
что ТЛТ увеличивал количество хороших неврологических 
исходов на 10%, если она проводилась в течение 3 ч после 
начала инсульта [32]. ТЛТ, которая проводилась в пределах 
первых 3—4,5 ч от начала инсульта, привела к менее значи-
мому, но все же статистически достоверному улучшению на 
5%. Тем не менее КЭИ обычно происходит в условиях, ко-
торые исключают или осложняют проведение внутривен-

ной ТЛТ. У пациентов с заболеваниями сердца может воз-
никнуть инсульт, несмотря на проведение антикоагулянтной 
терапии. Данные исследований подтверждают клинические 
рекомендации по проведению внутривенной ТЛТ даже при 
активном использовании антагонистов витамина K при усло-
вии, что МНО составляет <1,7 [33]. Меньше известно об ис-
пользовании тромболизиса у пациентов, получающих тера-
пию новыми пероральными антикоагулянтными препара-
тами (НОАК). Необходимо избегать ТЛТ, если невозможно 
точно установить, что пациент не принимал НОАК в тече-
ние, по крайней мере, 48 ч от начала появления клинической 
симптоматики инсульта [34]. КЭИ также может происходить 
на фоне недавнего хирургического вмешательства или инва-
зивной процедуры, к примеру операции на клапане сердца 
или чрескожного коронарного вмешательства. Небольшое 
количество случаев указывает на то, что, хотя внутривенная 
ТЛТ в этой ситуации может привести к кровоизлиянию в ме-
сте хирургического вмешательства, это не оказывает силь-
ного влияния на отдаленные результаты [34]. С другой сто-
роны, несколько более крупных исследований обнаружи-
ли связь между кровотечением и ухудшением ишемии [35, 
36], поэтому следует соблюдать осторожность при приня-
тии решения об использовании внутривенной ТЛТ у паци-
ентов после операции.

Многие пациенты остаются инвалидами после инсуль-
та, даже несмотря на лечение с помощью внутривенной 
ТЛТ. В течение последних нескольких десятилетий это 
стимулировало разработку методов, основанных на эндо-
васкулярной реканализации внутричерепных артерий, ко-
торые остаются окклюзированными, несмотря на внутри-
венную ТЛТ. В рандомизированных клинических иссле-
дованиях за последние несколько лет было установлено, 
что внутриартериальная механическая тромбэктомия с ка-
тетерами новейшего поколения, в которых используются 
извлекаемые стенты (стент-ретривер), улучшает отдален-
ные неврологические результаты (по данным Американ-
ской кардиологической ассоциаци, Класс I, Уровень до-
казательности A) [37].

Механическая тромбэктомия с использованием стент-
ретривера показана пациентам, которые соответствуют 
следующим критериям: значения прединсультной оцен-
ки по модифицированной шкале Рэнкина от 0 до 1 балла; 
окклюзия внутренней сонной артерии или М1-сегмента 
средней мозговой артерии; возраст ≥18 лет; значение оцен-
ки по шкале NIHSS ≥6 баллов; результат КТ оценки AS-
PECTS ≥6; прошло не более 6 ч с начала симптомов [38, 39].

В исследовании H. Han и соавт. [40] была оценена эф-
фективность использования внутриартериальной меха-
нической тромбэктомии при остром КЭИ у 20 пациен-
тов. Результаты исследования показали, что частота неудач 
при механической тромбэктомии составила 20%, тогда как 
успешная реканализация была в 80%. Исходя из получен-
ных результатов, можно сделать вывод, что механическая 
тромбэктомия является эффективным методом реканали-
зации окклюзии крупных сосудов головного мозга, однако 
некоторые случаи КЭИ могут быть резистентными к меха-
нической тромбэктомии и требуют других методов лечения.

Антикоагулянтная терапия
Антикоагулянты являются основой профилактиче-

ской терапии КЭИ. В 8 исследованиях при участии око-
ло 10 000 больных с хронической неклапанной ФП и без 
предшествующего инсульта, которые находились на тера-
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пии варфарином с откорректированной дозой, наблюда-
лось существенное уменьшение риска возникновения ИИ 
в сравнении с группой больных, которые получали тера-
пию аспирином [41]. Большое количество рандомизиро-
ванных клинических испытаний, проведенных несколь-
ко десятилетий назад, определило, что антикоагулянтная 
терапия в сравнении с антиагрегантной терапией эффек-
тивнее уменьшает риск ИИ у больных, которые перенесли 
острый инфаркт миокарда [42]. Данные исследования про-
водились до широкого использования коронарных стентов 
и двойной антитромбоцитарной терапии. Несмотря на это, 
становится все более очевидным, что тройная антитром-
боцитарная терапия с применением 1 антикоагулянтного 
препарата и 2 антиагрегантных дает чрезвычайно высокий 
уровень кровотечений. В соответствии с текущими клини-
ческими рекомендациями антикоагулянтная терапия одно-
значно показана пациентам с инфарктом миокарда с подъе-
мом ST, которые имеют признаки тромба левого желудочка, 
но дается неоднозначная рекомендация по антикоагулянт-
ной терапии у больных с передним апикальным акинезом 
или дискинезом и не имеющих признаки тромба [43]. Не-
смотря на это, стандартное эхокардиографическое исследо-
вание не позволяет визуализировать большинство случаев 
пристеночного тромба левого желудочка, которые наблю-
даются при МРТ сердца [44]. Кроме тройной терапии вар-
фарином, аспирином и клопидогрелем, также применяется 
терапия сочетания малых доз НОАК и 1 антиагреганта, ко-
торая не подвергалась тщательной оценке у больных с ин-
фарктом миокарда с подъемом сегмента ST и пристеноч-
ным тромбом. Остается непонятным, способны ли значи-
тельно новые терапевтические стратегии уменьшить риск 
инсульта после острого инфаркта миокарда [45].

При остром ИИ рекомендуется раннее (не позднее 48 ч) 
начало вторичной профилактики ТИА и ИИ [4, 22, 38, 39, 
46, 47]. Пациентам, которые перенесли КЭИ, необходимо 
назначение антикоагулянтов для предотвращения повтор-
ных эмболий [4, 22, 38, 39, 46, 48—50]. При ФП или инфар-
кте миокарда повторные эмболии возникают в 5—10% слу-
чаев в первые 2 нед после начала инсульта. Предотвратить 
повторные эмболии можно также хирургическим путем 
(операции на клапанном аппарате сердца, удаление тром-
ба из полости сердца), однако тяжесть общего состояния 
больного нередко делает операцию невозможной. Поэто-
му в практической деятельности при КЭИ большое значе-
ние придается использованию антикоагулянтов, которые 
необходимо назначать безотлагательно, при условии, что 
на КТ головного мозга отсутствуют признаки кровоизли-
яния. В этих случаях опасность повторных эмболий часто 
перевешивает риск возникновения геморрагического ин-
сульта [27].

При КЭИ рекомендовано применение варфарина 
по 2,5—10 мг/сут с постоянным поддержанием и контро-
лем МНО от 2,0 до 3,0. Хотя назначение варфарина при-
водит к существенному уменьшению риска возникновения 
повторного инсульта, эта терапия сопряжена с возможно-
стью кровоизлияний и требует постоянного лабораторно-
го контроля [27]. Рекомендуется профилактика ОНМК при 
неклапанной ФП НОАК, которые не менее эффективны, 
чем варфарин, но имеют меньшую частоту внутричерепных 
кровотечений. С 2008 г. доступны НОАК, которые действу-
ют как прямые ингибиторы тромбина (дабигатран) или ин-
гибиторы фактора Ха (ривароксабан, апиксабан и эдокса-
бан). В рандомизированных контролируемых исследовани-

ях при участии больных с ФП эти препараты действовали 
схоже с варфарином в отношении риска ИИ, наряду с этим 
существенно уменьшая риск развития геморрагического 
инсульта, что привело к общему уменьшению риска разви-
тия инсульта и смертности [51]. У больных с ФП, которые 
не могут получать терапию варфарином, назначение апик-
сабана существенно уменьшало риск развития ИИ без су-
щественного возрастания риска геморрагического инсуль-
та в сравнении с аспирином [52]. В отличие от варфарина 
НОАК имеют преимущества в виде фиксированной дозы, 
а также отсутствия необходимости частого лабораторного 
контроля терапевтического эффекта [53].

В рандомизированном открытом исследовании (RE-LY) 
было проведено сравнение антикоагулянтной терапии у па-
циентов с ФП варфарином и дабигатраном. Дабигатран 
в дозе 150 мг 2 раза в сутки снижал риск развития инсуль-
та и системных тромбоэмболий на 35% при одинаковом 
риске кровотечений, а в дозе 110 мг 2 раза в сутки сопо-
ставим с варфарином по эффективности при меньшем ко-
личестве кровотечений. В сравнении с варфарином даби-
гатран в обеих дозах снижал риск развития внутричереп-
ных кровотечений во всех подгруппах пациентов [54, 55].

В настоящее время для профилактики тромбоэмболи-
ческих осложнений у больных с ФП без патологии клапанов 
сердца одобрен ингибитор тромбина дабигатран и ингиби-
торы фактора Ха ривароксабан и апиксабан [56, 57]. Дабига-
трана этексилат назначается по 150 или 110 мг (при клиренсе 
креатинина 30—50 мл/мин) 2 раза в сутки. Также дабигатран 
этексилат рекомендуется использовать для профилакти-
ки тромбоза глубоких вен и тромбоэмболии легочной арте-
рии в дозе 150 мг 2 раза в сутки. Ривароксабан рекоменду-
ется применять по 20 или 15 мг (при клиренсе креатинина 
30—50 мл/мин) 1 раз в сутки. Апиксабан следует применять 
по 5 или 2,5 мг 2 раза в сутки при выполнении 2 из следу-
ющих критериев и более: возраст 80 лет и старше, вес 60 кг 
и меньше, уровень креатинина 133 ммоль/л и больше [47].

Принципиально важным вопросом продолжает быть 
время начала терапии НОАК у пациентов, которые пере-
несли КЭИ. В настоящей клинической практике промед-
ление с назначением вторичной профилактики у больно-
го инсультом резко увеличивает риск развития повторной 
эмболии [58]. Время начала применения НОАК в качестве 
вторичной профилактики КЭИ у пациентов с ФП следую-
щее: для ТИА — незамедлительно; для малого инсульта — 
3—5 дней; для среднего инсульта — 5—7 дней; для тяжело-
го инсульта — спустя 2—4 нед., если не показана антико-
агулянтная терапия, следует проводить антиагрегантную 
терапию [4, 22, 38, 39, 46, 48—50, 59].

Нейропротективная терапия
Нейропротективная и нейрометаболическая терапия 

призвана уменьшить повреждения, которые вызваны па-
тологическими процессами, протекающими в веществе 
мозга при его ишемическом повреждении, активировать 
процессы нейропластичности и нейрорепарации [60—64]. 
Рекомендуется применение антиоксидантых препаратов 
больными с ТИА и ИИ. Антиоксидантными качествами 
обладают препараты альфа-липоевой кислоты, депроте-
инизированного гемодеривата крови телят, этилметилги-
дроксипиридина сукцината, янтарной кислоты [23, 39]. 
Во время острого периода инсульта для профилактики не-
врологического ухудшения и улучшения неврологическо-
го исхода назначают милдронат [65].
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Милдронат (мельдоний — триметилгидразиния про-
пионат) — противоишемический препарат, разработанный 
И. Калвиншем и его сотрудниками Латвийского института 
органического синтеза. Милдронат был разработан для ин-
гибирования биосинтеза карнитина с целью предотвраще-
ния накопления цитотоксичных промежуточных продуктов 
бета-окисления жирных кислот в ишемизированных тканях 
и для блокирования этого процесса, при котором происхо-
дит высокое потребление кислорода [66, 67]. Первоначаль-
но основными мишенями действия препарата в организме 
считались сердце и скелетные мышцы, поскольку именно 
в этих органах происходит наиболее интенсивное окисле-
ние жирных кислот. Было подтверждено, что милдронат эф-
фективен при лечении ишемии миокарда и ее последствий 
в связи с чем широко используется в кардиологии [66—68]. 
Показан положительный эффект милдроната при ОНМК 
[69, 70]. Он используется для этой цели в неврологических 
клиниках в Латвии, России, Украине, Грузии, Казахстане, 
Азербайджане, Белоруссии, Узбекистане, Молдове, и Кыр-
гызстане [71–72].

Изучение действия Милдроната у здоровых людей по-
казало, что он снижает концентрацию карнитина в плазме 
без серьезных побочных эффектов [73]. Это открытие пред-
полагает, что милдронат «тренирует» миокард, адаптируя 
клетки к уменьшению притока жирных кислот и преиму-
щественно активируя окисление глюкозы. Таким образом, 
в ишемических условиях клетки интенсивно используют 
окисление глюкозы для получения энергии [74]. Подоб-
ное наблюдается и при ИИ. Лечение Милдронатом снижает 
потребность мозга в энергии и улучшает кровообращение 
[74]. Кроме того, поскольку мозг не может использовать 
жирные кислоты в качестве энергии, а Милдронат приво-
дит к повышенному усвоению глюкозы, он является иде-
альным вариантом при остром ИИ [75, 76]. Помимо воз-
действия на снабжение энергией, Милдронат нормализует 
каспазу-3, белок клеточного апоптоза и экспрессию инду-
цибельной синтазы оксида азота, которые активируются 
в ишемических условиях [77]. Милдронат может также за-
щищать мозг с помощью других механизмов (антиапопто-
тических или противовоспалительных) [77, 78]. Таким об-
разом, милдронат оказывает нейропротекторное действие, 
вероятно, включая процесс восстановления энергии, ин-
гибирования апоптоза и ослабления окислительного по-
вреждения нейронов.

Мидронат также улучшает настроение пациентов; 
они становятся более активными, снижаются астения, го-
ловокружение и тошнота становятся менее выраженными 
[69]. Поэтому милдронат также рекомендуется для улучше-
ния сниженной работоспособности, а также при физиче-
ском и психоэмоциональном перенапряжении. Многочис-
ленные экспериментальные исследования были посвяще-
ны влиянию милдроната на церебральное кровообращение 
в ишемизированном мозге. Милдронат в дозе 25 мг/кг вну-
тривенно, вводимый ежедневно в течение 14 дней после 
индукции локальных поражений головного мозга и ише-
мии у кроликов, способствовал восстановлению мозгово-
го кровотока. Этот эффект заключался в улучшении вос-
становительных процессов за счет нормализации реактив-
ности сосудов головного мозга [79].

В клиническом исследовании эффективность Мил-
дроната оценивалась у 38 пациентов с ИИ [70]. Милдро-

нат (10 мл 5% раствора) вводили внутривенно 1 раз в сут-
ки. Эффекты Милдроната сравнивали с эффектами плаце-
бо (раствор хлорида натрия) и двух препаратов сравнения. 
Было обнаружено, что милдронат улучшает церебральную 
гемодинамику у пациентов с инсультом и постишемиче-
ской церебральной гипо- или гиперперфузией.

Недавно проведено исследование, в которое были 
включены 60 больных в возрасте от 42 до 75 лет с ИИ в си-
стеме внутренней сонной артерии (в течение от 24 до 48 ч 
с момента развития неврологических нарушений госпита-
лизированы в ФГБНУ «Научный центр неврологии», Мо-
сква). По патогенетическому подтипу ИИ больных рас-
пределили следующим образом: атеротромботический ин-
сульт 20%, КЭИ 20%, гемодинамический инсульт 13,3%, 
лакурный инсульт 46,7%. Милдронат назначали 30 пациен-
там на фоне стандартизированной базисной терапии (груп-
па Милдроната). Тридцати больным назначали только ба-
зисную терапию (группа сравнения). Милдронат назнача-
ли по 1000 мг внутривенно капельно в течение 21 сут ИИ 
с продолжением его приема внутрь по 500 мг 2 раза в день на 
протяжении 8 нед. Спустя 21 сут после начала курса Мил-
дроната улучшение общего состояния отмечалось у 87% 
больных. На основании оценки по критерию Манна—Уит-
ни, исследуемые группы больных после 21-х суток от нача-
ла лечения оказались статистически существенно отличаю-
щимися при суммарной балльной оценке по шкале NIHSS, 
модифицированной шкале Рэнкина и индексу Бартел. Со-
гласно итогам исследования, смогли определить, что в груп-
пе Милдроната к концу курса его внутривенного введения 
у больных замечено меньшее количество неврологических 
нарушений. Результатами этого проведенного исследова-
ния подтвердилась обоснованность назначения Милдро-
ната больным с ИИ в первые 24—48 ч с момента появле-
ния неврологических симптомов согласно схеме: 1000 мг/
сут в/в капельно на протяжении 21 сут с продолжением его 
приема внутрь по 500 мг 2 раза в день в течение 8 нед [65].

Милдронат характеризуется целым рядом эффектов, 
которые делают перспективным его использование при 
ишемических поражениях головного мозга: цитопротектив-
ным, вазодилатационным, гипогликемизирующим и др. [80, 
81]. Таким образом, многочисленные исследования пока-
зали, что применение Милдроната в комплексной терапии 
ИИ эффективно, так как он способствует нормализации не-
врологического статуса, повышает уровень дееспособности 
и физической активности пациентов в остром периоде ин-
сульта. Значимым аспектом является положительное дей-
ствие препарата на углеводный метаболизм при инсульте.

В заключение стоит обратить внимание на то, что полу-
ченные данные в настоящее время свидетельствуют об опре-
деленных успехах в области лечения и профилактики КЭИ. 
Индивидуально подобранная терапия дает возможность 
значительно снизить вероятность возникновения сосуди-
стых церебральных нарушений у данной категории боль-
ных. В первую очередь это достигается за счет применения 
современных эффективных НОАК, которые повышают 
приверженность больных терапии. Пациентам, имеющим 
факторы риска возникновения КЭИ, следует находиться 
под наблюдением у кардиолога и невролога.
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