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В ОСТРОМ ПЕРИОДЕ ЛАКУНАРНОГО ИНФАРКТА МОЗГА 
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Республиканский научно-практический центр неврологии и нейрохирургии 

Приведены диагностические признаки лакунарного ишемического инсульта согласно 
критериям TOAST. Изложены принципы проведения реперфузионной и нейропротектор-
ной терапии в остром периоде заболевания. Разработан дифференцированный подход к 
проведению антигипертензивной терапии при лакунарном инфаркте мозга в зависимости 
от периода инсульта с учетом основных гипотензивных лекарственных препаратов, дос-
тупных к применению в стационарах Республики Беларусь. 
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The diagnostic signs of the lacunar stroke according TOAST criteria have been described. 
The principles of the reperfusion and neuroprotection in acute period of the disease are pre-
sented. The differential approach to the management of hypertension in lacunar stroke depending 
on the time of the stroke onset in accordance with the basic antihypertensive medications, avail-
able in the clinics of Republic of Belarus, has been worked out. 
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Лакунарные инфаркты (ЛИ) мозга, или 

малые глубинные инфаркты развиваются в 
результате микроангиопатии, эшелониро-
ванного церебрального атеросклероза, мик-
роэмболий, васкулитов. Удельный вес этой 
сосудистой патологии составляет около 
15% среди всех видов ишемического ин-
сульта [7]. Ряд ангионеврологов полагают, 
что реальная частота лакунарных инсуль-
тов значительно выше, так как в 80% слу-
чаев они протекают бессимптомно [14]. На 

практике лакунарное повреждение мозга 
часто диагностируют ретроспективно по ре-
зультатам нейровизуализационного иссле-
дования, при котором характерные сосуди-
стые очаги являются случайной находкой, 
указывая на перенесенный инсульт. 

Артериальная гипертензия (АГ) — не-
зависимый фактор риска основных патоге-
нетических вариантов ишемического ин-
сульта: лакунарного, атеротромботическо-
го и кардиоэмболического [2]. Существует 
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тесная взаимосвязь уровня систолического 
и диастолического артериального давления 
(АД) с частотой развития острого наруше-
ния мозгового кровообращения (ОНМК) во 
всех возрастных группах населения [1]. 
Столь существенное влияние повышенного 
кровяного давления на вероятность ин-
сульта объясняется структурными и функ-
циональными изменениями артерий голов-
ного мозга. При АГ происходит гипертро-
фия и ремоделирование сосудистой стенки 
церебральных артерий, развивается дис-
функция эндотелия, что приводит к секре-
ции вазоконстрикторных веществ [6, 8]. На-
рушается ауторегуляция мозгового кровооб-
ращения со сдвигом безопасных пределов 
оптимального АД в сторону более высоких 
значений, что делает вещество мозга более 
уязвимым к ишемии при снижении уровня 
перфузионного давления крови [12]. 

Длительное повышение АД утяжеляет 
течение кардиологических заболеваний с 
нарушением сердечного ритма, частым ос-
ложнением которых является эмболия це-
ребральных сосудов [21]. Артериальная 
гипертензия приводит к структурным из-
менениям сосудистой стенки в виде макро- 
и микроангиопатий, определяющих воз-
никновение атеротромботического и лаку-
нарного инфаркта мозга [23]. 

Несмотря на высокую распространен-
ность лакунарных ишемических инсультов 
у больных с АГ и атеросклерозом, этот вид 
церебральной сосудистой патологии, по мне-
нию современных неврологов, исследован 
недостаточно [3, 5]. Актуальность изучения 
проблемы малых глубинных инфарктов моз-
га обусловлена и тем, что ЛИ является дока-
занным маркером развития повторных 
ОНМК, лакунарного состояния и мультиин-
фарктной деменции [9]. Несмотря на то, что в 
международных рандомизированных иссле-
дованиях получены доказательства эффек-
тивности антигипертензивной терапии для 
профилактики ишемического инсульта, во-
прос о необходимости снижения АД в остром 
периоде инфаркта мозга до недавнего време-
ни продолжал оставаться открытым [13]. 

Цель настоящей публикации — пред-
ставить современные принципы диагно-
стики и лечения лакунарного инфаркта 
мозга при артериальной гипертензии. 

Лакунарный подтип возникновения и раз-
вития инсульта устанавливают по результатам 

комплексного клинико-инструментального 
обследования, что позволяет своевременно 
начать дифференцированную терапию. В 
соответствии с общепризнанной в между-
народных исследованиях классификацией 
TOAST Stroke Subtype Classification, лаку-
нарный инфаркт вызывается церебральной 
микроангиопатией, выявляемой в резуль-
тате клинических и параклинических ме-
тодов обследования [24]. 

Диагностические критерии лаку-
нарного инфаркта мозга: 

1. В анамнезе — АГ с характерными 
изменениями мелких внутримозговых ар-
терий (липогиалиноз), реже — стенози-
рующий эшелонированный атеросклероз, 
эмболии, васкулиты. 

2. Локализация одного или нескольких 
мелких глубинных очагов различной сте-
пени давности в зоне кровоснабжения 
перфорирующих лентикулостриарных ар-
терий (подкорковые ядра и внутренняя 
капсула), кортико-медуллярных артерий 
(подкорковое белое вещество в области 
семиовального центра, лучистого венца и 
перивентрикулярно). Размер очагов — ма-
лый, от 5 мм до 2 см в диаметре. 

3. Начало ЛИ — чаще интермиттирую-
щее, симптоматика нарастает в течение часов 
или суток. АД повышено до 210/110 мм рт. ст. 

4. Отсутствие общемозговых и менин-
геальных симптомов, а также нарушений 
высших корковых функций при локализации 
очага в доминантном полушарии. У пациен-
тов с ЛИ отсутствует афазия, зрительно-
пространственные нарушения, дефекты по-
лей зрения. Ведущими клиническими син-
дромами лакунарного ишемического инсуль-
та при АГ, по данным проспективного кли-
нического исследования 70 больных с данной 
патологией, являются: синдром дизартрии, 
неловкой руки, атактический гемипарез — 
39,7%; сенсомоторный инсульт — 22,1%; 
синдром поражения в вертебрально-
базилярном бассейне — 19,1%; чисто двига-
тельный инсульт — 7,4%; чисто сенсорный 
инсульт — 4,4%; односторонняя атаксия и 
парез стопы — 2,9%; прочее — 4,4%. 

Выделяют следующие периоды ин-
фаркта мозга: острейший (первые 24 ч от 
начала инсульта), острый (первые 3 сут), по-
дострый (3 сут — первые 3 нед), период ста-
билизации мозгового кровотока и вторичной 
профилактики инсульта (после 3 нед) [15]. 
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В патогенезе развития лакунарного ин-
сульта при АГ основное значение принад-
лежит локальному снижению церебрально-
го кровотока, развитию циркуляторной ги-
поксии вследствие недостаточного поступ-
ления в нервную ткань кислорода и глюко-
зы [20]. Наиболее перспективными мето-
дами предотвращения необратимого по-
вреждения мозгового вещества у больных 
с ишемическим инсультом являются вос-
становление локального мозгового крово-
тока (реперфузионная терапия) и метабо-
лическая защита мозга (нейропротекция). 

В специализированных инсультных ста-
ционарах при лакунарном инфаркте мозга в 
настоящее время применяют: 

1. Гемангиокоррекцию: тромбоцитарные 
антиагреганты (ацетилсалициловая кислота, ди-
пиридамол, тиклопидин, клопидогрель), эрит-
роцитарные антиагреганты (пентоксифиллин, 
винпоцетин), гемодилюцию, вазоактивные пре-
параты (циннаризин и др.). При малых глубин-
ных инфарктах мозга тромболизис с целью ре-
перфузии очага ишемии не используют. 

2. Нейропротекцию: антиоксиданты (ак-
товегин, солкосерил, диавитол, эмоксипин, 
мексидол, милдронат, витамины Е, С, ан-
тиоксикапс и др.). 

Гипотензивная терапия у больных с 
лакунарным инсультом 

Цель гипотензивной терапии при лаку-
нарном инсульте — поддержание опти-
мального уровня церебрального кровотока 
в наиболее уязвимых областях мозга. При 
этом тактика снижения кровяного давле-
ния зависит от исходного состояния мозго-
вого кровообращения и времени от начала 
инсульта. Повышение АД в первые сутки 
инсульта наблюдается не только у гипер-
тоников, но и у нормотоников. По мнению 
современных неврологов, в острейшем и 
остром периоде ишемического инсульта 
следует избегать чрезмерного снижения 
АД [4, 10]. Вместе с тем резкий подъем АД 
может способствовать нарастанию отека 
головного мозга и внутричерепного давле-
ния, развитию острого инфаркта миокарда, 
отека легких, острой левожелудочковой 
недостаточности, диссекции грудного от-
дела аорты, декомпенсированной сердеч-
ной недостаточности, отслойки сетчатки, 
острого поражения почек [7]. 

При малых глубинных инфарктах моз-
га повышение АД в большинстве случаев слу-

жит непосредственным провоцирующим фак-
тором возникновения инсульта. У большинст-
ва больных в дебюте лакунарного инсульта 
систолическое АД достигает 200 мм рт. ст., 
диастолическое АД – 110 мм рт. ст. В слу-
чае лакунарного инсульта зона церебраль-
ной ишемии ограничена территорией од-
ной из перфорирующих артерий, область 
пенумбры очень мала [11]. Очаг ЛИ фор-
мируется в первые минуты или часы после 
инсульта, поэтому снижение АД не спо-
собно существенно изменить его размеры. 

В острейшем периоде лакунарного ин-
фаркта мозга осуществляют экстренное сниже-
ние АД, если оно превышает 220/120 мм рт. ст. 
С целью коррекции патогенетически зна-
чимых сердечно-сосудистых нарушений 
применяют каптоприл внутрь или сублин-
гвально 25–50 мг; клонидин 0,5–1,5 мл 
0,01% раствора внутримышечно, подкожно 
или 0,5–1 мл 0,01% раствора в 10–20 мл 
изотонического раствора натрия хлорида 
внутривенно медленно; эналаприл 1 мл 
0,125% раствора внутривенно в 20 мл изото-
нического раствора натрия хлорида внутри-
венно в течение 5 минут. При диастоличе-
ском АД свыше 140 мм рт. ст. показано вве-
дение внутривенно капельно нитроглицери-
на. При АД 180–200/105–120 мм рт. ст. — 
подбор гипотензивных препаратов и их 
комбинаций. АД целесообразно снижать 
не более чем на 20% от исходных показа-
телей или на 10–15% выше привычных для 
больного цифр. С этой целью может быть 
назначен прием таблетированных гипотен-
зивных препаратов из группы ингибиторов 
ангиотензинпревращающего фермента (АПФ), 
мочегонных, антагонистов кальция, бета-
блокаторов, ингибиторов ангиотензиновых 
рецепторов, таких как: 

— ингибиторы АПФ (эналаприл 10–20 мг 
2 р/сут; каптоприл 12,5–25,0 мг 3 р/сут; ли-
зиноприл 10–40 мг/сут; периндоприл 4–
8 мг/сут); 

— ингибиторы АПФ + мочегонные 
(гидрохлортиазид 12,5–25,0 мг/сут утром; 
индапамид 2,5 мг/сут; спиронолактон 25–
50 мг/сут); 

— антагонисты кальция (верапамил 80 мг 
3 р/сут; дилтиазем 60 мг 3 р/сут; амлодипин 
5–10 мг/сут, нитрендипин 20 мг 1 р/сут). 

— антагонисты кальция + мочегонные. 
В остром периоде инсульта АД целе-

сообразно постепенно снижать до уровня, 
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превышающего на 10 мм рт. ст. «рабочие 
цифры». Если они неизвестны, то до уров-
ня 140–150/85–90 мм рт. ст. Гипотензив-
ный эффект достигается за счет примене-
ния комбинированной терапии: 

— ингибиторы АПФ + мочегонные + 
бета-блокаторы (атенолол 25 мг 2 р/сут или 
50 мг 1 р/сут; метопролол 25 мг 2 р/сут; не-
биволол 5 мг/сут). 

— ингибиторы АПФ + мочегонные + 
антагонисты кальция. 

В подостром периоде заболевания про-
водимую терапию целесообразно дополнить 
методами немедикаментозного воздействия 
на церебральную гемодинамику. С целью 
нормализации реологических свойств крови 
и функциональных возможностей сосуди-
стой стенки — надвенное лазерное облуче-
ние крови с применением магнитной насад-
ки по стандартной методике № 6–8. В каче-
стве нейропротекторной терапии — гипер-
барическая оксигенация (1,3–1,5 ата, 30 мин, 
на курс 7–10 процедур). По нашим наблю-
дениям, оптимальным является сочетание 
магнитолазерной терапии с гипербариче-
ской оксигенацией. 

Большинство лакунарных инсультов 
патогенетически связаны с артериальной 
гипертонией. Поэтому главным направле-
нием первичной и вторичной профилакти-
ки ОНМК становится проведение адекват-
ной гипотензивной терапии [17]. Риск раз-
вития повторного инсульта (как ишемиче-
ского, так и геморрагического) после лаку-
нарного инфаркта мозга достаточно высок 
и составляет не менее 5% в год [16]. 

Таким образом, у больных с острым 
лакунарным инфарктом мозга коррекцию 
АД осуществляют с помощью ингибиторов 
АПФ, мочегонных, бета-блокаторов, до-
полняя терапию при недостаточном гипотен-
зивном эффекте антагонистами кальция 
(предпочтительны ретардные формы), кло-
нидином. Эффективность других классов ан-
тигипертензивных лекарственных средств в 
плане вторичной профилактики инсульта 
изучается в контролируемых международ-
ных исследованиях [19]. Активно исследу-
ется в этом направлении сравнительно но-
вая группа препаратов — антагонисты ре-
цепторов к ангиотензину II [16, 25]. В 2004 г. 
опубликованы результаты исследовании 
MOSES, включавшего 1405 пациентов. Пока-
зано достоверное снижение на 25% часто-

ты повторных инсультов и на 21% — об-
щей смертности пациентов после инфаркта 
мозга, принимавших эпросартан (600 мг/сут) 
по сравнению с нитрендипином (10 мг/сут) [22]. 

Современная стратегия дифференци-
рованного лечения больных с ишемиче-
скими цереброваскулярными заболевания-
ми основывается на ранней диагностике па-
тогенетического варианта инсульта. Ранняя 
патогенетическая терапия инфаркта мозга 
при артериальной гипертензии в сочетании 
с целенаправленной профилактикой по-
вторного инсульта позволят приблизиться 
к выполнению задач, определенных Евро-
пейским регионарным бюро ВОЗ, которые 
заключаются в снижении летальности в 
течение первого месяца заболевания до 
20% и обеспечении независимости в по-
вседневной жизни спустя 3 мес от его на-
чала не менее, чем у 70% выживших паци-
ентов [18]. Лечение АГ является наиболее 
эффективным направлением первичной и 
вторичной профилактики малых глубинных 
инфарктов мозга. Поэтому прием гипотен-
зивных средств рекомендуется всем пациен-
там с лакунарным ишемическим инсультом 
при артериальной гипертензии. Предлагае-
мые алгоритмы гипотензивной терапии у 
больных с лакунарным инсультом включа-
ют основные фармакологические препара-
ты, доступные к применению в практиче-
ском здравоохранении Республики Бела-
русь. Достижение желаемого уровня АД у 
большинства пациентов с лакунарным ин-
фарктом мозга удается с помощью комби-
нированного назначения 2–3 антигипер-
тензивных препаратов.  
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Проведены исследования иммунологических показателей у больных с начальными 
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гии. Отсутствие сосудистых заболеваний у близких родственников характеризовалось вы-


