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Острые нарушения мозгового кровообращения 
остаются актуальной медико-социальной пробле-

мой. Летальность в остром периоде инсульта в России 
достигает 35%, увеличиваясь на 12—15% к концу 1-го 
года после перенесенного инсульта. Постинсультная 
инвалидность занимает первое место среди всех при-
чин инвалидности, составляя 3,2 на 10 000 населения. 
В нашей стране из более 1 млн человек, перенесших 
инсульт, 800 тыс. являются инвалидами.

По данным мультицентровых исследований среди 
общего количества инсультов преобладают ишемиче-
ские поражения мозга (70—85%), из них лакунарные 
инфаркты (ЛИ) составляют 15—30% [5]. ЛИ — это ма-
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лые глубинные инфаркты с максимальным диаметром 
1,5 см и объемом 0,2—3,4 см3. Некоторые глубинные 
инфаркты, диаметр которых превышает 1,5 см, обозна-
чают как "гигантские лакуны", часто такие инфаркты 
являются следствием эмболии в среднюю мозговую 
артерию, одновременно окклюзирующей несколько 
лентикулостриарных перфорантных сосудов. Перфо-
рантные сосуды, поражение которых лежит в основе 
образования ЛИ, имеют диаметр 100—400 мкм [20, 
35]. ЛИ более распространены в Африке, Мексике и 
странах Востока. По данным проведенного в США в 
1997 г. Маnhattan Stroke Study, частота встречаемости 
ЛИ у европеоидов составила 17%, тогда как у афро-
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отделах полушарий и/или ствола головного мозга [16]. 
В каротидной системе малые глубинные инфаркты 
чаще локализуются в глубинных отделах головного 
мозга, относящихся к бассейну средней мозговой ар-
терии — там, где ветви, отходящие от поверхностной 
сети, погружаются в глубь мозга и идут навстречу вет-
вям основного ствола средней мозговой артерии, на-
правляющимся к базальным ганглиям и внутренней 
капсуле (так называемые перфорирующие артерии). 
Реже эти инфаркты локализуются в зонах смежного 
кровоснабжения в глубинных отделах мозга в области 
бассейнов ветвей средней и передней мозговых арте-
рий. Локализация инфарктов всегда остается в преде-
лах указанных глубинных зон. Инфаркты локализуют-
ся, как правило, в области чечевицеобразного ядра, го-
ловки и тела хвостатого ядра, во внутренней капсуле, 
перивентрикулярно, семиовальном центре и таламусе. 
Реже они встречаются в белом веществе лобных и за-
тылочных долей вблизи их полюсов, бассейне артерий 
вертебрально-базилярной системы — в области моста 
и глубинных отделах полушарий мозжечка. Характер-
ной особенностью этих инфарктов является наличие 
одной или нескольких артерий, расположенных в пре-
делах инфаркта и окруженных кольцевидными участ-
ками ткани мозга. В просветах артерий определяют 
тонкие соединительно-тканные волокна, макрофаги и 
несколько вновь образованных сосудов с тонкими стен-
ками, что свидетельствует о признаках перекалибиров-
ки, характерных для редуцированного кровотока.

В процессе организации атеросклеротического ЛИ в 
его пределах появляются зернистые шары (липофаги), 
на границе с ним наблюдают гипертрофию и пролифе-
рацию волокнообразующих астроцитов, а также обра-
зование мелких тонкостенных сосудов. По мере орга-
низации количество зернистых шаров уменьшается, а 
на месте ЛИ формируется глиомезодермальный рубец с 
крупной по отношению к величине инфаркта полостью 
(псевдокиста). Последнее обусловлено затруднением 
организации инфаркта в условиях хронической распро-
страненной циркуляторной гипоксии. В окружающей 
ЛИ зоне неполного некроза количество зернистых ша-
ров и гипертрофированных астроцитов также уменьша-
ется, а на их месте формируется глиоз [1, 3, 6].

Наиболее значимыми факторами риска ЛИ являют-
ся пожилой возраст, артериальная гипертония, сахар-
ный диабет, гиперлипидемия и курение [21, 23, 47].

В 1991 г. A. Chamorro и соавт. [12] опубликовали 
данные регистра по инсульту, который включал 1273 
больных с ишемическим инсультом (ИИ), из которых 
у 337 (26%) диагностирован ЛИ. Среди больных с ЛИ 
не было обнаружено различий по частоте встречаемо-

сти факторов риска в зависимости от клинического 
синдрома, с которого дебютировал инсульт. Следует 
заметить, что в настоящее время доказано, что ни один 
из факторов риска развития инсульта не является спе-
ци фичным для определенного его патогенетического 
подтипа [7, 13]. В то же время АГ, по мнению боль-

американцев и метисов — 31% общего количества 
инсультов [26]. Частота развития ЛИ повышается с 
возрастом. Результаты исследования, проведенного в 
Дижоне (Франция), показали, что распространенность 
ЛИ составила 2,8 на 100 000 женщин 30 лет и 186 на 
100 000 женщин 85 лет, 12,3 на 100 000 мужчин 40 лет 
и 398 на 100 000 мужчин 85 лет [28].

Термин "лакуна" используют в медицинской лите-
ратуре уже более 150 лет. Лакуна происходит от латин-
ского "lacuna" и по-французски означает "пустое про-
странство". В 1838 г. французский врач A. Dechambre 
впервые использовал этот термин для описания не-
большой полости, образованной в центре инфаркта 
мозга в ходе его "сжижения и резорбции". В 1843 г. 
M. Durand-Fardel в своей работе, основанной на 78 па-
толого-анатомических наблюдениях, более подробно 
описал лакуны как "зажившие маленькие инфаркты". 
Кроме того, он ввел термины "état criblé", который 
можно перевести как "ткань, пронизанная отверстия-
ми", и "sievelike state" — "расширенные периваскуляр-
ные пространства" [41]. В 1901 г. P. Marie опубликовал 
свою работу "Des foyers lacunaires de disintegration et 
le differents autres états cavitaires du cerveau" ("О лаку-
нарных очагах распада и других полостях головного 
мозга"), в которой пришел к выводу о том, что лаку-
ны небольшой плотности вызваны атеросклерозом. P. 
Marie также предположил, что лакуны в головном моз-
ге могут иметь геморрагическую природу. В 1902 г. 
J. Ferrands отметил, что причиной образования лакун 
являются "прижизненная окклюзия либо разрыв пер-
форантного сосуда" [40].

Однако в течение первой половины XX века термин 
"лакуна" редко использовали в англоязычной медицин-
ской литературе. После периода относительного зати-
шья он был возрожден в 1965 г. Ch. Miller Fisher в его 
работе "Lacunes: small, deep cerebral infarcts" [23]. Ав-
тор изучил 114 препаратов головного мозга, в которых 
было выявлено 376 церебральных лакун. Ch. Miller 
Fisher описывал ЛИ как маленькие инфаркты разме-
ром от 3—4 до 1,5—2 мм, которые располагаются в 
глубоких субкортикальных зонах головного мозга. Для 
описания нарушений в стенке перфорирующего сосуда 
автор ввел термины "липогиалиноз" и "микро атерома" 
как частые причины ЛИ. Результатом исследований 
Ch. Miller Fisher стала выдвинутая им "лакунарная ги-
потеза", которая определяет возникновение ЛИ вслед-
ствие окклюзии пенетрирующих ветвей больших моз-
говых артерий в результате артериальной гипертензии 
(АГ) и церебрального атеросклероза [18—24]. Сравни-
вая результаты ретроспективных исследований 1950 и 
1975 гг., Ch. Miller Fisher обнаружил снижение частоты 
встречаемости ЛИ в аутопсийных 
препаратах с 11% (114 из 1042 
исследованных препаратов моз-
га) до 8% (16 из 200), что связал 
с более широким применением 
антигипертензивной терапии [20]. 
Однако некоторые исследователи 
подвергли сомнению значение ла-
кунарной гипотезы, поскольку не 
менее 20% лакунарных инсультов 
могут быть обусловлены не мелкими глубокими инфар-
ктами, а иными по характеру поражениями, в том числе 
кровоизлияниями и кортикальными инфарктами [9].

ЛИ головного мозга — это инфаркт, ограниченный 
территорией кровоснабжения одной малой пенетри-
рую щей артерии, обычно расположенный в глубинных 
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эмболию в перфорантные артерии стали считать казу-
истичной причиной ЛИ [23].

Однако в последнее время появляется все больше 
сообщений о возможности эмболического механизма 
развития ЛИ [7]. Классическими признаками кардио-
генной церебральной эмболии являются особенности 
клинической картины (максимальная выраженность 
неврологической симптоматики в дебюте заболевания 
и ее быстрый регресс, наличие расстройств сознания, 
судорожного синдрома, головной боли, тошноты и 
рвоты), более частое поражение бассейна задних вет-
вей левой средней мозговой артерии, предшествую щая 
системная или церебральная эмболизация. По данным 
методов нейровизуализации определяют "территори-
альный" или "множественный" тип инфаркта, ангио-
графически выявляют окклюзию церебральной арте-
рии или ее ветви (или доказательства ее реканализа-
ции); допплеровская детекция церебральной эмболии 
показывает спонтанные микроэмболические сигналы 
в артериях головного мозга; по данным дуплексного 
сканирования магистральных артерий головы отме-
чают окклюзию крупной церебральной артерии. По 
данным ЭКГ выявляют мерцательную аритмию или 
другие потенциально эмбологенные нарушения ритма 
сердца, а по данным ЭхоКГ — наличие потенциальных 
кардиальных источников эмболии [7]. Поражение мел-
ких сосудов негипертензивной природы может быть 
связано с сахарным диабетом, двусторонним стенозом 
сонных артерий (менее чем 50%), а также пожилым 
возрастом, являющимися основными причинами диф-
фузных поражений белого вещества и множественных 
лакунарных инфарктов [40].

Существует и генетическая предрасположенность к 
развитию ЛИ, в частности фенотип CADASIL (cerebral 
autosomal dominant arteriopathy with subcortical infarcts 
and leukoencephalopathy) — церебральная аутосомно-
до минантная артериопатия с субкортикальными ин-
фарктами и лейкоэнцефалопатией, вызванный мута-
цией гена NOTCH3 на 19-й хромосоме. Данная па-
тология проявляется транзиторными ишемическими 
атаками и мигренью, которые возникают у пациентов 
в возрасте от 40 до 50 лет. В отличие от пациентов с 
болезнью Бинсвангера у больных отсутствует АГ. При 
этом заболевании мелкие пенетрирующие артерии 
концентрически утолщены, отмечают дегенерацию 
медии. Диффузные изменения белого вещества и ЛИ 
часто приводят к прогрессирующей деменции. Также в 

патогенезе сопутствующих CADASIL лакунарных по-
ражений определенную роль может играть гипергомо-
цистеинемия [12, 31].

Следует заметить, что, хотя роль воспалительного 
процесса в патогенезе атеросклероза и поражении ко-
ронарных артерий хорошо известна, связь между вос-
палением и ЛИ остается недоказанной [32].

Первоначально лишь небольшое количество кли-
нических синдромов у больных с ЛИ можно было объ-
яснить лакунами соответствующей локализации при 
последующей аутопсии [11, 20, 23, 50]. Их стали рас-
сматривать в качестве классических синдромов ЛИ, 
хотя до появления компьютерной томографии (КТ) и 

шинства авторов, является ведущей этиопатогенетиче-
ской причиной развития ЛИ.

Выделяют ЛИ как гипертонического, так и атеро-
склеротического происхождения. Гипертонические 
ЛИ связаны как с кризовым течением АГ, так и с 
умеренно повышенным систолическим и диастоли-
ческим артериальным давлением (АД). Характерны-
ми признаками этих инфарктов являются отсутствие 
гемодинамически значимого атеростеноза или атеро-
тромбоза магистральных артерий головы и интракра-
ниальных сосудов, а также по данным методов нейро-
визуализации феномена лейкоареоза. Возникновение 
гипертонических ЛИ обусловлено очаговой ишемией 
головного мозга вследствие стеноза или облитериро-
вания просвета интрацеребральных артерий в связи 
с деструктивными изменениями их стенок при АГ 
(гипертоническая ангиопатия). Для атеросклеротиче-
ских ЛИ характерны эшелонированный (тандемный) 
атеростеноз артерий каротидной системы, бескризо-
вое течение АГ, повторные ишемические нарушения 
мозгового кровообращения различной степени тяже-
сти с образованием мелких и более крупных инфар-
ктов в зонах смежного кровоснабжения в пределах 
одного и того же сосудистого бассейна, атеросклероз 
коронарных артерий, постинфарктный и атеросклеро-
тический кардиосклероз. Результаты сравнительного 
анализа гемореологических параметров у больных с 
различными подтипами ЛИ показали, что при гипер-
тонических ЛИ повышение вязкости крови обеспечи-
вается за счет увеличения агрегации эритроцитов. В 
то же время у больных с атеросклеротическими ЛИ 
это связано с высоким уровнем гематокрита и фибри-
ногена. Также при гипертонических ЛИ несостоя-
тельность сосудистой стенки касается антиагрегаци-
онного и антикоагуляционного потенциала, тогда как 
при атеросклеротических ЛИ в большей степени по-
вреждаются антикоагулянтное и фибринолитическое 
звенья [2].

До настоящего времен отсутствуют убедительные 
данные о причине окклюзии отдельных перфориру-
ющих артерий. Асимптомные (обычно небольшие по 
размеру) лакуны, вероятно, чаще являются следстви-
ем окклюзии, вызванной липогиалинозом сосуда диа-
метром менее 100 мкм. Липогиалиноз как фокальная 
деструктивная ангиопатия поражает сосуды менее 200 
мкм. При этом нарушается целостность артериальной 
стенки, она замещается соединительной тканью и жи-
ровыми макрофагами, что и при-
водит к окклюзии просвета арте-
рии. Это связано с АГ и может 
быть причиной множественных 
ЛИ [20,23]. Причиной окклюзии 
с образованием "симптомных" 
лакун чаще является микроате-
рома, когда диаметр пораженного сосуда составляет 
около 400 мкм. Микроатерому пенетрирующих арте-
рий, которая сопровождает атероматозное поражение 
церебральных артерий, считают наиболее частой при-
чиной как маленьких, так и больших лакун [23]. Ате-
роматоз церебральных артерий имеет худший прогноз 
при ЛИ и бóльшую частоту прогрессирования инсуль-
та (ухудшение по шкале NIHSS более 2 баллов в тече-
ние 48 ч от начала заболевания). В некоторых случаях 
причиной ЛИ может стать окклюзия устья перфориру-
ющей артерии при ее отхождении от основной арте-
рии атероматозной бляшкой [21]. Постулирование Ch. 
Miller Fisher лакунарной гипотезы привело к тому, что 

Наиболее значимыми факторами риска лакунарных инфарктов яв-
ляются пожилой возраст, артериальная гипертония, сахарный диа-
бет, гиперлипидемия и курение.
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нарушениями отмечена еще в начале ХХ столетия, но 
диагностировали это заболевание намного позже [50]. 
Чисто двигательный инсульт был описан как "паралич 
лица, руки или ноги на одной стороне, не сопрово-
ждающийся выпадениями полей зрения, нарушениями 
чувствительности, речи или праксиса. При поражени-
ях ствола мозга гемиплегия не сопровождается голо-
вокружением, глухотой, шумом в ушах, диплопией, 
мозжечковой атаксией и грубым нистагмом" [23]. Сле-
дует заметить, что лишь те нарушения, при которых 
симптоматику выявляют в лице и руке или в руке и 
ноге, должны рассматриваться как частичные синдро-
мы ЛИ, а более ограниченные нарушения, наиболее 
вероятно, имеют корковое происхождение. Небольшие 
глубинные инфаркты, связанные с подобными частич-
ными ЛИ, часто локализованы в лучистом венце или 
соединительной зоне между лучистым венцом и вну-
тренней капсулой, где волокна расположены не столь 
плотно. Результаты клинико-нейровизуализационных 
исследований, посвященных специфичности методов 
для выявления чисто двигательного инсульта, показа-
ли, что клиническая картина не соответствует данным 
нейровизуализации менее чем в 10% случаев [17].

Чисто чувствительный инсульт возникает суще-
ственно реже, чем чисто двигательный инсульт, и со-
ставляет примерно 6—7% всех ЛИ [25]. В некоторых 
аутопсийных случаях у пациентов с чисто чувствитель-
ным инсультом наиболее часто встречалось поражение 
таламуса, особенно его задневентральной области. В 
основе этих нарушений лежат микроатерома или липо-
гиалиноз [39, 46]. Объем повреждений ткани при чисто 
чувствительном инсульте является наименьшим из всех 
симптомных мелких глубинных инфарктов [50]. Чисто 
чувствительный инсульт проявляется постоянным или 
преходящим онемением лица, руки и ноги на одной 
стороне в отсутствие слабости, гомонимной гемианоп-
сии, афазии, агнозии или апраксии [22]. В пораженных 
частях тела пациенты испытывают онемение, жар, тя-
жесть, зуд, чувство "затекания" или "омертвения". По-
теря чувствительности распространяется на всю сто-
рону тела, что характерно для поражения таламуса или 
таламокортикального пути [22, 34]. Также встречаются 
дизестезии, как, например, при классическом болевом 
синдроме Дежерина—Русси. Дизестезия или реже ги-
перпатическая боль могут быть первыми симптома-
ми, однако в ряде случаев эти симптомы появляются 
спустя часы или даже месяцы от начала заболевания. 
Клиническое течение чисто чувствительного инсульта 
носит, как правило, доброкачественный характер, и 
симптоматика регрессирует через несколько дней или 
недель, хотя при центральных постинсультных болях 
симптомы могут сохраняться длительное время [50].

Сенсомоторный инсульт вызывают малые глубин-
ные инфаркты, сопровождающиеся сочетанием двига-
тельной и чувствительной симптоматики. По данным 
Stroke Data Bank, сенсомоторный инсульт является 
вторым по частоте среди синдромов ЛИ после чисто 
двигательного инсульта, при этом в 31% случаев очаг 
был расположен в задней ножке внутренней капсулы, в 
22% — в лучистом венце, в 7% — в колене внутренней 
капсулы, в 6% — в передней ножке внутренней кап-
сулы и только в 9% — в таламусе [13]. Размеры очагов 
в лучистом венце были почти в 2 раза больше, чем во 
внутренней капсуле, но и те и другие были больше, чем 
при чисто двигательном инсульте. Данные МРТ показа-
ли, что в некоторых случаях зона поражения находится 
в медиальных отделах продолговатого мозга [50].

магнитно-резонансной томографии (МРТ) прижизнен-
но было невозможно проверить специфичность этих 
синдромов. Широкое использование КТ и МРТ приве-
ло к тому, что гораздо большее количество синдромов 
стали связывать с небольшими, глубинно расположен-
ными инфарктами [11]. При этом в 80% случаев ок-
клюзия перфорантной артерии клинически ничем не 
проявляется, так как инфаркт располагается в так на-
зываемой немой области [21, 23, 50]. По данным Stroke 
Data Bank, 27% (337 из 1273) пациентов с инсультами 
имеют типичные лакунарные синдромы [35].

В настоящее время среди основных лакунарных 
синдромов выделяют следующие: чисто двигательный 
инсульт, чисто чувствительный инсульт, сенсомотор-
ный инсульт, атактический гемипарез, синдром дизар-
трии и неловкой руки (см. таблицу).

Чисто двигательный инсульт — наиболее часто 
встречающийся вариант из всего множества лакунар-
ных синдромов. Связь между чисто двигательными 

Наиболее частые лакунарные синдромы 
(по данным Pullicino и соавт., 1993)

Клинический дефицит Локализация

Чисто двигательный инсульт (отсутствие чувствительных и 
зрительных нарушений, отсутствие афазии)

Контралатеральный, преимуще-
ственно проксимальный, геми-
парез

Внутренняя капсула (задняя 
ножка)

Центральный парез мимической 
мускулатуры

Мост

Дизартрия Ножка мозга
Изолированный монопарез Лучистый венец

Полуовальный центр
Продолговатый мозг

Чисто чувствительный инсульт (отсутствует двигательный 
дефицит, зрительные нарушения)

Гемигипестезия контралатерально, 
возможно наличие парестезий

Латеральные отделы тала-
муса
Лучистый венец (задняя 
область)
Мост

Сенсомоторный инсульт
Контралатеральный гемипарез Таламокапсулярный путь
Гемигипестезия Мост

Продолговатый мозг
Парамедиальные отделы 
продолговатого мозга
Лучистый венец
Внутренняя капсула (перед-
няя и задняя ножка)

Атактический гемипарез
Центральный парез Мост
Мозжечковая симптоматика ипси-
латерально

Внутренняя капсула (перед-
няя или задняя ножка)
Таламокапсулярный путь
Лучистый венец

Синдром дизартрии с неловкой рукой
Дизартрия и неловкость в одной 
руке, возможно также наличие 
центрального пареза VII пары 
черепных нервов

Верхняя часть основания 
моста

Дисфагия Лучистый венец
Девиация языка Внутренняя капсула 

(колено)
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Надо заметить, что, несмотря на существующие 
представления, клинический диагноз лакунарного 
синдрома необязательно может быть вызван малым 
глубинным инфарктом. Внутричерепные кровоизли-

яния (обычно небольшие), опу-
холи, инфекции, нейросифилис, 
нейроборрелиоз, нейроцистицер-
коз, абсцессы, васкулиты и ток-
сические поражения также могут 
быть причинами развития лаку-
нарных синдромов.

Обширные ИИ или инсульты, 
вызванные эмбо лией, также могут клинически мани-
фестировать как лакунарные синдромы. Таким обра-
зом, пациентам с ИИ должна быть выполнена деталь-
ная оценка состояния сердца и сосудов [9].

Для подтверждения диагноза ЛИ необходимо про-
ведение нейровизуализационного обследования. Чув-
ствительность КТ в отношении диагностики ЛИ оста-
ется довольно низкой. По данным Stroke Data Bank, 
ЛИ при КТ выявляли менее чем в 40% случаев [13]. 
МРТ обладает значительно большей чувствительно-
стью в отношении выявления ЛИ. МРТ в ДВИ-режиме 
при острой ишемии головного мозга позволяет обна-
ружить мелкие ишемические поражения с точностью 
до 95%. При этом нейровизуализационная оценка ла-
кунарного поражения мозга должна включать точное 
описание размера, формы, локализации с учетом из-
менений интенсивности сигнала на МР-изображениях 
(во всех соответствующих последовательностях, но 
особенно по FLAIR, Т2-взвешенным изображениям в 
ДВИ-режиме МРТ) [10]. Ранее перенесенное крово-
излияние, являющееся причиной развития около 5% 
истинных ЛИ, диагностируют при МРТ в режиме T2-
взвешенных изображений.

В настоящее время используется следующее опре-
деление нейровизуализационных характеристик ЛИ: 
"круглый или овальной формы очаг повышенной ин-
тенсивности МР-сигнала мозга на ДВИ-МРТ, FLAIR 
или Т2-взвешенных изображениях, гипоинтенсивное 
на карте АDС (или гиподенсивное относительно бело-
го/серого вещества на КТ), максимальным диаметром 
менее чем 20 мм, расположенный в белом веществе по-
лушарий головного мозга, базальных ядрах или стволе 
мозга". Термин "лакуна" применяют для обозначения 

полостей, содержащих цереброспинальную жидкость, 
имеющих округлую форму. Со временем многие острые 
лакунарные очаги могут уменьшаться в размере, при 
этом исследователи часто избегают называть полости 
более 15 мм в диаметре лакунами, кроме тех случаев, 
когда нет других объяснений их развития [42].

Касаясь лечения лакунарных инсультов, следует 
подчеркнуть, что всем больным с инсультом вне зави-
симости от его характера проводят базисную терапию. 
Тактика базисной терапии заключается в проведении 
общих мероприятий по стабилизации жизненно важ-
ных функций, профилактике и лечении возможных ос-
ложнений; это мероприятия, направленные на норма-

Атактический гемипарез развивается вследствие 
поражения ствола головного мозга. Лакуны в этих слу-
чаях, как правило, локализуются в противоположной 
пораженным конечностям половине основания моста. 

Клинически этот тип ЛИ проявляется слабостью в но-
ге, особенно в дистальных отделах, положительным 
рефлексом Бабинского и атаксией. В основе этого типа 
ЛИ лежит поражение пирамидного тракта и прилегаю-
щих к нему фронтопонтоцеребеллярных путей. Также 
могут поражаться лучистый венец и передняя ножка 
внутренней капсулы. В своих работах Ch. Miller Fisher 
сообщал о 3 аутопсийных случаях контралатеральных 
ЛИ в верхней части основания моста [18, 19]. По ре-
зультатам КТ у пациентов с атактическим гемипарезом 
также визуализируют очаги в задней ножке внутрен-
ней капсулы, лучистом венце, лентиформном ядре и 
таламусе [44]. Малые глубинные инфаркты в бассейне 
передней мозговой артерии также могут быть причи-
ной атактического гемипареза с преобладающей сла-
бостью в ноге. Кроме того, атактический гемипарез 
может возникать в некоторых случаях неишемическо-
го поражения, в частности при кровоизлияниях [37] 
или опухолях [38].

Синдром дизартрии и неловкой руки характеризу-
ется сочетанием центральной слабости мимической 
мускулатуры, выраженной дизартрией и дисфагией со 
слабостью и неловкостью в руке [21]. Этот синдром 
составляет от 2 до 16% всех лакунарных синдромов. 
При КТ у больных с данной патологией выявляют по-
вреждения во внутренней капсуле и области между 
капсулой и лучистым венцом [15]. Также возможно на-
личие лакун, локализованных парамедианно в основа-
нии моста [21]. В своей более поздней работе Ch. Miller 
Fisher рассматривал дизартрию с неловкостью руки как 
вариант синдрома атактического гемипареза [21]. В це-
лом прогноз такого типа ЛИ благоприятный [36].

Среди редких вариантов ЛИ следует упомянуть 
гемихорею-гемибаллизм и дис-
тонию, которые могут быть вы-
званы глубинными инфарктами в 
контралатеральной субталамиче-
ской области и заднелатеральном 
ядре таламуса.

Еще одним редким проявле-
нием ЛИ являются расстройства 
движения глаз изолированно или 
в сочетании с гемипарезом, включающие поражение 
глазодвигательного нерва, вертикальный парез взора 
и межъядерную офтальмоплегию [50]. Также описаны 
классические синдромы Вебера (поражение III пары 
черепных нервов и контралатеральный гемипарез) и 
Мийяра—Жюбле—Гублера (пораже ние лицевого не-
рва и контра латеральный гемипарез) [21].

Наличие множества ЛИ является причиной так на-
зываемого état lacunaire или лакунарного состояния, 
впервые описанного P. Marie в 1901 г., характеризую-
щегося походкой мелкими шагами, дизартрией, дисфа-
гией, псевдобульбарным синдромом, когнитивными и 
тазовыми нарушениями [40].

В настоящее время среди основных лакунарных синдромов выде-
ляют следующие: чисто двигательный инсульт, чисто чувствитель-
ный инсульт, сенсомоторный инсульт, атактический гемипарез, 
синдром дизартрии и неловкой руки.

Наличие множества лакунарных инфарктов является причиной так 
называемого état lacunaire или лакунарного состояния, впервые 
описанного Pierre Marie в 1901 г., характеризующегося походкой 
мелкими шагами, дизартрией, дисфагией, псевдобульбарным син-
дромом, когнитивными и тазовыми нарушениями.



47¹ 3, 2013

MOSES (2005 г.) показал свое преимущество перед 
пролонгированным дигидропиридиновым антагони-
стом кальция никардипином в профилактике повтор-
ных ишемических нарушений мозгового кровообра-
щения у пациентов с АГ [45].

Также пациентам, перенесшим ИИ с верифици-
рованным атеросклерозом, повышением уровня хо-
лестерина липопротеинов низкой плотности свыше 3 
ммоль/л, показано применение гиполипидемической 
терапии.

Основой предупреждения 
сердечно-сосудистых осложне-
ний в постинсультном периоде 
является строгое долгосрочное 
соблюдение рекомендаций, бази-
рующихся на данных доказатель-
ной медицины. Показано, что ак-
тивная стратегия с применением 
антитромботических, антигипер-
тензивных и гиполипидемиче-

ских препаратов в сочетании с рациональной диетой и 
физической активностью может предотвратить более 
1/2 всех повторных сердечно-сосудистых осложнений 
у пациентов с инсультом, сведя их к минимуму [8, 29].

Пациенты, перенесшие ЛИ, имеют лучшую 
30-дневную выживаемость (96%), чем при других 
подтипах инсульта (85%), и лучшую выживаемость за 
год (87% против 65—70%) [27, 33].Тем не менее для 
больных, перенесших ЛИ, необходимым является про-
ведение адекватных мероприятий по вторичной про-
филактике ИИ.

Таким образом, ЛИ головного мозга является гете-
рогенным заболеванием. Окклюзия перфорантной ар-
терии может быть следствием различных патогенети-
ческих механизмов. Разные причины могут привести 
к окклюзии перфорантной артерии и как следствие к 
развитию ЛИ. Превалирует мнение, согласно которо-
му основной причиной ЛИ является микроангиопатия 
перфорантных артерий — липогиалиноз (обусловлен-
ный длительно существующей АГ) или микроатеро-
матоз (вследствие атеросклеротического поражения пе-
нетрирующих артерий). Однако в последнее время все 
чаще появляются сообщения о кардиогенной и артерио-
артериальной эмболии как причине ЛИ. Прижизненное 
выявление механизма окклюзии перфорантной артерии 
у пациента с ЛИ позволяет провести у него адекватные 
мероприятия по вторичной профилактике ИИ.
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лизацию функции внешнего дыхания и оксигенации, 
поддержание гомеостаза, регуляцию функции сердеч-
но-сосудистой системы: антиаритмическая терапия 
при нарушениях ритма сердца; при ишемической бо-
лезни сердца назначают антиангинальные препараты 
(нитраты); препараты, улучшающие насосную функ-
цию миокарда, — сердечные гликозиды, оптимизато-
ры тканевого энергетического метаболизма.

Также необходимо проведение патогенетических 
методов лечения. В результате многочисленных ис-

следований установлено, что антитромбоцитарные 
препараты способны снижать риск повторного некар-
диоэмболического инсульта. При этом оптимальной 
антитромботической терапией является монотерапия 
аспирином (от 50 до 325 мг/сут) (Class I, уровень дока-
зательности А), комбинированная терапия аспирином 
50 мг и дипиридамолом 400 мг/сут (Class I, уровень 
доказательности В) и монотерапия клопидогрелем в 
дозе 75 мг/сут (Class IIa, уровень доказательности B). 
В среднем все эти препараты снижают риск развития 
повторного инсульта и других кардиоваскулярных со-
бытий на 22%. Выбор антиагрегантного препарата 
должен зависеть от индивидуальных особенностей 
каждого пациента [4, 14, 30, 48].

Методы вторичной профилактики ЛИ включают 
оптимальный контроль сосудистых факторов риска, 
в частности АГ. Это, вероятно, самый лучший подход 
для сведения к минимуму тяжести инсульта, в особен-
ности ЛИ.

Немедикаментозное влияние на АГ должно вклю-
чать отказ от курения, ограничение приема поварен-
ной соли, снижение избыточной массы тела, оптими-
зацию уровня физической активности, ограничение 
употребления алкоголя, снижение действия хрониче-
ских стрессов, которые сами по себе могут вести к по-
вышению АД.

Согласно результатам метаанализов, благодаря 
гипотензивному лечению относительный риск по-
вторного инсульта уменьшается на 19%, а снижение 
абсолютного риска составляет 25% [49]. По данным 
метаанализа 7 проспективных рандомизированных 
пла цебо-контролируемых исследований, оптималь-
ным с точки зрения вторичной профилактики является 
использование в схеме лечения тиазидных (гидрохлор-
тиазид, хлорталидон) и тиазидоподобных (индапамид) 
диуретиков, в том числе в комбинации с ингибитора-
ми ангиотензинпревращающего фермента [43]. В ис-
следовании PROGRESS показано, что у пациентов, 
получавших терапию периндоприлом и индапамидом, 
определялось снижение АД. И, как результат, риск по-
вторных инсультов снизился на 43%, а риск серьезных 
сосудистых событий — на 40%. Однако монотерапия 
периндоприлом не обнаружила значимого снижения 
риска ишемических событий.

Имеется дополнительная польза от применения 
блокатора рецепторов ангиотензина II эпросартана, ко-
торый в сравнительном проспективном исследовании 
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 ◆ Цель обзора — обобщение результатов отечественных и зарубежных исследований, посвященных определению диа-
гностической ценности протеинурии и микроальбуминурии у беременных с артериальной гипертонией. Изложены 
физиологические изменения функции почек, происходящие с прогрессированием беременности, затронуты патогене-
тические аспекты гемодинамических и морфологических изменений в почках при артериальной гипертонии у бере-
менных. Также приведена оценка чувствительности и специфичности различных методик определения протеинурии 
и микроальбуминурии. В современных публикациях выделены противоположные суждения о роли данных признаков 
нарушения функции почек у беременных с повышением артериального давления. Большая проработка фактического 
материала в статье дает возможность оценить роль протеинурии и микроальбуминурии в прогнозе осложнений бере-




