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В статье представлен клинический случай ишемического инсульта у молодого человека 37 лет на фоне тя-
желой кардиальной патологии (ишемическая болезнь сердца, повторные инфаркты миокарда с кардиомиопа-
тией и прогрессирующей хронической сердечной недостаточностью). Пациенту была выполнена операция –  
ортотопическая трансплантация сердца. Через месяц развилась клиника острого нарушения мозгового крово-
обращения, был установлен диагноз: ишемический инсульт в правом каротидном бассейне с формированием 
обширного очага ишемии в правой лобно-височно-подкорковой области. Состояние осложнилось нарастаю-
щим отеком головного мозга с дислокационным синдромом. В процессе диагностического поиска у больно-
го была выявлена генетически обусловленная тромбофилическая предрасположенность в виде мутации генов 
свертывающей системы крови – ингибитора активатора плазминогена (PAI гетерозигота), гликопротеида Ia 
(ITAG 2 гетерозигота), F7 гетерозигота; генетический полиморфизм, ассоциированный с нарушением фо-
латного цикла – MTHFR 1298 гетерозигота, MTR гетерозигота. Выявленные мутации в гетерозиготном со-
стоянии в генах предрасположенности к тромбофилическим осложнениям служат фоном к нарушению взаи-
модействия свертывающей и противосвертывающей системы, которые могут появиться при выявлении фак-
торов, запускающих механизм ее развития. 

В случае с данным пациентом можно говорить о вторичной тромбофилии как причине ишемического ин-
сульта на фоне кардиальной патологии, повторных инфарктов миокарда, операции ортотопической трансплан-
тации сердца, ожирения. Все вышеперечисленное позволило в последующем назначить пациенту соответству-
ющую патогенетически обоснованную антиагрегантную и антикоагулянтную терапию, прием препаратов фо-
лиевой кислоты, витаминов группы В с целью вторичной профилактики тромботических осложнений.

Ключевые слова: ишемический инсульт, ортотопическая трансплантация сердца, генетически обусловлен-
ная тромбофилическая предрасположенность, мутация генов.
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We present a clinical case of an ischemic stroke in a young man, 37 years in the setting of severe cardiac pathology 
(coronary heart disease, repeated myocardial infarctions with a cardiomyopathy and progressing chronic heart failure).

This patient had an orthotopic heart transplantation. In a month we observed an intense violation of cerebral blood 
circulation, the diagnosis was established: an ischemic stroke in the right carotid pool with formation of the advanced 
area of ischemia in the right fronto- temporal and subcortical area. Total condition was complicated with cerebral 
edema and dislocation syndrome. 

In the course of diagnostic search this patient demonstrated genetically caused thrombophilic predisposition in 
the form of gene- mutation of the blood coagulating factor – plasminogen activator inhibitor (PAI - heterozygote), 
a glycoprotein Ia (ITAG 2 heterozygote), F7 heterozygote; the genetic polymorphism associated with violation of a 
folate cycle - MTHFR 1298 heterozygote, MTR heterozygote. The revealed mutations in heterozygous state genes 
with predisposition to thrombophilic complications can serve as a background for disorders in anti-coagulation and 
coagulation system which can appear at identification the factors starting the mechanism of its development. In a case 
with this patient, we speak about a secondary thrombophilia as a reason of an ischemic stroke in the setting of cardiac 
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Ишемический инсульт – острое нарушение кро-
вообращения в головном мозге с развитием стойких 
симптомов поражения, вызванных инфарктом в моз-
говое вещество [3]. Инсульт – одна из основных при-
чин заболеваемости и смертности во всем мире [1], 
которая наносит огромный ущерб не только отдель-
ным пациентам и их семьям, но и экономике многих 
стран. Россия не является исключением. Еще более 
ситуация усугубляется тем, что в последнее время 
все больше появляется пациентов молодого возрас-
та. У большинства таких больных этиология инсуль-
та отличается от причин заболевания людей старшего 
возраста и часто остается невыясненной. А это имеет 
значения как для постановки точного диагноза и на-
значения лечения, так и для проведения профилакти-
ки повторных инсультов и инфарктов. Причины ише-
мического инсульта у молодых людей могут быть са-
мыми разнообразными:

1. 	 Кардиоэмболический инсульт. Эмболия из 
сердца, которая может возникать в результате образо-
вания эмбола в камерах сердца или вследствие пато-
логии клапанного аппарата сердца [6]. Ведущее зна-
чение среди причин кардиогенной эмболии имеет па-
роксизмальная неревматическая фибрилляция пред-
сердий [1].

2. 	 Атеротромботический инсульт. Острый тромбоз 
в области атеросклеротической бляшки или артерио-
артериальная эмболия из нестабильной распадающей-
ся бляшки, расположенной в артериях головы и шеи. 
Кроме того, стенозы этих артерий являются одной из 
частых причин гемодинамического инсульта [1].

3. 	 Гемодинамические причины, например, сочета-
ние выраженного сужения либо деформации артерий 
(угловые изгибы, петлеобразование), аномалии сосуди-
стой системы мозга (разобщение Виллизиева круга, ги-
поплазия артерий) [3]. А также случаи сдавления одной 
из магистральных артерий головы с нарушением си-
стемного кровотока в результате резкого падения арте-
риального давления (физиологическое – во время сна 
и артериальная гипотензия – ортостатическая, ятроген-
ная). Необходимо указать патогенетические факторы, 
такие как гиповолемия в результате падения минутно-
го объема сердца (уменьшение ударного объема сердца 
вследствие ишемии миокарда, значительное снижение 
частоты сердечных сокращений, кровопотеря) [1]. 

4. 	 Наличие выраженных гемореологических из-
менений, нарушений в системе гемостаза и фибрино-
лиза может также быть причиной ишемического ин-

сульта [3]. Также как и деструкция стенок мелких ар-
терий с их сужением или полной закупоркой, которая 
возникает в результате длительно существующей ар-
териальной гипертензии с резкими скачками АД [6].

Зачастую имеет место сочетание нескольких при-
чин и факторов в развитии данной патологии, что и 
будет представлено на примере нашего пациента.

Клинический случай
Пациент С., 37 лет, с 30 лет страдал ишемиче-

ской болезнью сердца, в 2007 году перенес первый Q 
– негативный инфаркт миокарда нижней стенки ле-
вого желудочка, проводилась попытка реканализа-
ции правой коронарной артерии. Несмотря на про-
водимое комплексное лечение, состояние постепен-
но ухудшалось, нарастала сердечная недостаточ-
ность, фракция сердечного выброса по результатам 
эхокардиографии в 2009 году составила 28%. В дека-
бре 2014 года мужчина перенес повторный Q – пози-
тивный инфаркт миокарда передне-перегородочной, 
верхушечно-боковой стенки левого желудочка. Была 
выполнена успешная транслюминальная чрескож-
ная коронарная ангиопластика, пациента выписали с 
улучшением. С апреля 2015 года состояние ухудши-
лось за счет нарастания сердечной недостаточности, 
фракция сердечного выброса 13-15%. По жизненным 
показаниям с крайне высокими рисками молодому 
человеку в апреле 2015 годы была выполнена опера-
ция – ортотопическая трансплантация сердца. 

Из анамнеза жизни известно, что стаж курения 
больного – более 23 лет. Страдал астмой по анамне-
зу, легкое течение. Ожирение 1 степени. В осталь-
ном без вредных привычек, другие хронические за-
болевания отрицает. Молодой человек проходил 
ежегодные профилактические осмотры, где и были 
выявлены: ишемическая болезнь сердца, гипертония 
на фоне избыточной массы тела. Со слов пациента, 
причины их не выяснялись, обследования на анти-
фосфолипидный синдром и тромбофилию не прово-
дились. С целью профилактики принимал аспирин, 
нерегулярно.

Спустя месяц после проведения трансплантации 
сердца, в условиях кардиологического отделения у 
пациента развилась клиника острого нарушения моз-
гового кровообращения. Пациент был найден на полу 
в палате, лицом вниз, вокруг него были рвотные мас-
сы выпитой жидкости, моча. При объективном иссле-
довании выявлено: пациент в сознании, речь замед-
ленная, заторможенная. На вопросы отвечает, гово-

pathology, repeated myocardial infarctions, orthotopic heart transplantation, obesity. All above-mentioned factors 
allowed to administer reasonable pathogenetically justified antiagregant and anticoagulant therapy, folic acid drugs, 
group B vitamins for a purpose of secondary prevention of thrombotic complications.

Key words: ischemic stroke, orthotopic cardiac transplantation, genetically caused thrombophilic predisposition, 
gene-mutation.
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рит, что встал с кровати, «ноги не держали», упал, 
подняться не смог. Некоторые моменты амнезирует. 

Дыхание везикулярное, хрипов нет. ЧДД 20 ударов 
в минуту. АД 120/80 мм рт. ст., ЧСС 90 ударов в ми-
нуту. Живот мягкий безболезненный при пальпации. 
При неврологическом осмотре выявлена левосторон-
няя центральная гемиплегия, гемигипестезия. Больной 
был переведен в реанимационное отделение, экстрен-
но выполненная КТ головного мозга очагового пора-
жения не выявила. Дифференциальный диагноз про-
водился между ОНМК и эпилептическим приступом 
с постиктальным левосторонним гемипарезом. Тром-
болитическая терапия не применялась, так как за сут-
ки до этого пациенту выполнялось оперативное вме-
шательство – биопсия миокарда. При проведении КТ 
исследования в динамике через сутки была выявлена 
ишемия в правой лобно-височно-подкорковой области 
(рис. 1). Учитывая наличие в дебюте ОНМК судорож-
ного приступа, также была выполнена ЭЭГ. Заключе-
ние: выраженные изменения корковой ритмики дис-
регуляторного характера с региональным акцентом в 
правой центрально-височно-затылочной области. 

По результатам дуплексного (триплексного) ска-
нирования экстракраниальных отделов брахиоце-
фальных артерий – ЭХО-признаки проходимости бра-
хиоцефальных артерий в экстракраниальном отделе, 
малого диаметра ПА справа. УЗДГ: гемодинамически 
значимых изменений не выявлено, линейная скорость 
кровотока диффузно снижена. 

По результатам лабораторных исследований в 
ОАК эритроциты 3,94х1012/л, гемоглобин 125 г/л, ге-
матокрит 41,3%, тромбоциты 258х109/л, лейкоциты 
16,4х109/л.

Биохимический анализ крови: общий белок 55,3 г/л, 
креатинин 76,6 ммоль/л, мочевина 10,39 ммоль/л, АСТ 
8,1 ЕД/л, АЛТ 35,3 ЕД/л, общий билирубин 6,4 ммоль/л, 
альбумин 32,8 г/л, натрий 138,2 ммоль/л, калий 4,47 
ммоль/л, хлориды 113 ммоль/л, глюкоза 4,64 ммоль/л.

Коагулограмма: протромбиновое время – 11 сек., 
АЧТВ – 21,8 сек., фибриноген – 3,71 г/л, МНО – 1,01.

Пациенту была назначена комплексная терапия 
ишемического инсульта (инфузионная терапия – ан-
тиагреганты, антикоагулянты в профилактических 
дозировках, нейропротекторы и антиоксиданты; ан-
тиконвульсанты – Депакин Хроно из расчета 20 мг\
кг  (вес пациента – 90 кг) массы тела в сутки – 1800 
мг в сутки в два приема; реабилитационные меропри-
ятия, профилактика и лечение осложнений, отека го-
ловного мозга).

На девятые сутки от начала ОНМК состояние 
больного несколько ухудшилось за счет нарастания 
сонливости, стал быстро истощаться, инструкции вы-
полнял с промедлением, замедленно. В неврологиче-
ском статусе сохранялась левосторонняя гемиплегия, 
гемигипестезия, левосторонний центральный про-
зопарез. При выполнении экстренной КТ головно-
го мозга была выявлена отрицательная КТ динами-
ка ишемии в правой лобно-височно-подкорковой об-
ласти, дислокационный синдром. Отмечалось смеще-
ние срединных структур влево до 5,5 мм (рис. 2). Ре-
шением консилиума с участием нейрохирургов было 
продолжено консервативное лечение, усилена проти-
воотечная терапия. 

Состояние пациента стабилизировалось с тенден-
цией к улучшению, появились минимальные движе-
ния в левых конечностях.

Учитывая молодой возраст пациента, анамнез и 
характер клинической картины заболевания, карди-
альные и неврологические эпизоды тромботической 
направленности, было принято решение провести об-
следование на антифосфолипидный синдром, поли-
морфизм генов свертывающей системы крови, фолат-
ного цикла.

Были получены следующие результаты обследова-
ния. Кардиолипин класса IgG 0,9 Ед/мл, кардиолипин 
класса IgM 1,5 ед/мл, HLA антитела 1-го и 2-го клас-
сов не выявлены, ANA антиядерные антитела (скри-
нинг) – отрицательно, P-ANCA – отрицательно, C- 
ANCA – положительно (++), Криоглобулин 0,06, ан-
титела к нативной ДНК – отрицательно, гомоцисте-

Рис.1. КТ-сканы головного мозга, 2-е сутки от начала развития ОНМК. Ишемия в правой лобно-височно-подкорковой 
области.
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ин 12,4 мкмоль/л, LE клетки не обнаружены, лактат 
плазмы крови 3,47 ммоль/л, иммуноглобулин G 5,11 
г/л, иммуноглобулин М 1,00 г/л, иммуноглобулин А 
0,93 г/л, система комплемента: С3 - 1,26 г/л, система 
комплемента: С4 - 0,3 г/л. 

Развернутая биохимическая коагулограмма: агре-
гация тромбоцитов с адф – 56,5%, протромбиновое 
время – 11 сек., протромбиновое отношение 0,97, 
МНО 0,97, АЧТВ 24 сек., АЧТВ отношение 0,84, 
тромбиновое время 13,3 сек., тромбиновое отноше-
ние 0,91, фибриноген 3,56 г/л, плазминоген 103%, ак-
тивность антитромбина III 151%, Д-димер (автомати-
ческий) 784 нг/мл, РФМК 7,5 мг/дл. Волчаночный ан-
тикоагулянт не обнаружен. 

Определение генетического полиморфизма: F7 ге-
терозигота, ITGA 2 гетерозигота, PAI гетерозиго-
та, MTHFR 1298 гетерозигота, MTR гетерозигота. 

Таким образом, с учетом анамнеза, клинической 
картины и на основании результатов вышеизложен-
ных лабораторных исследований, антифосфолипид-
ный синдром и первичная тромбофилия не были под-
тверждены, но у пациента имела место наследствен-
но обусловленная тромбофилическая предрасполо-
женность в виде мутации генов свертывающей систе-
мы крови – ингибитора активатора плазминогена (PAI 
гетерозигота), гликопротеина Ia (ITAG 2 гетерози-
гота), F7 гетерозигота, а также генетический поли-
морфизм, ассоциированный с нарушением фолатного 
цикла (MTHFR 1298 гетерозигота, MTR гетерозиго-
та), которая в совокупности с приобретенными в те-
чение жизни неблагоприятными причинными факто-
рами (сидячий малоподвижный образ жизни, курение 
более 23 лет, ожирение, плохая экологическая обста-
новка), привели к нарушению взаимодействия свер-
тывающей и противосвертывающей системы, запуску 
каскада патологических реакций, ассоциированных с 
повышенной вязкостью крови и склонностью к тром-
бозам. В случае с данным пациентом можно говорить 
о вторичной тромбофилии как причине ишемическо-

го инсульта на фоне кардиальной патологии, повтор-
ных инфарктов миокарда, операции ортотопической 
трансплантации сердца, ожирения.

После проведения всего комплекса лечебных и ре-
абилитационных мероприятий, молодой человек был 
выписан домой в удовлетворительном состоянии, в 
неврологическом статусе отмечалась положительная 
динамика в виде нарастания мышечной силы в ле-
вых конечностях до 2,5-3 баллов от исходной геми-
плегии. Учитывая тот факт, что выявленная у паци-
ента генетически обусловленная тромбофилическая 
предрасположенность неоднократно проявила себя в 
виде кардиальной и неврологической симптоматики, 
а также наличием двухволновой полной необратимой 
агрегации с АДФ-5 (65%) на фоне приема аспирина, 
с целью вторичной профилактики ОНМК было при-
нято решение о назначении приема антиагрегантных 
препаратов (клопидогрель 75 мг в сутки ввиду рези-
стентности к препаратам аспиринового ряда). Также 
был показан прием препаратов фолиевой кислоты и 
витаминов группы В. На всем протяжении периода 
лечения и наблюдения за больным уровень гомоци-
стеина находился на верхних границах нормы. 

Лечение и наблюдение больного продолжалось 
амбулаторно под двойным контролем невролога и 
кардиолога в поликлинике по месту жительства, ко-
торых он посещал один раз в месяц, и один раз в три 
месяца пациент проходил контрольные осмотры в по-
ликлиническом отделении кардио-торакального цен-
тра. За период наблюдения в течение двух лет у па-
циента не было нарастания неврологической симпто-
матики и повторных эпизодов нарушений мозгового 
кровообращения, также не отмечено ни одного эпи-
лептического приступа. На последний контрольный 
осмотр к кардиологу и неврологу поликлинического 
центра грудной хирургии молодой человек не прие-
хал. Был направлен запрос по месту жительства. Со-
гласно полученным данным из поликлиники, больной 
последние полгода нерегулярно принимал назначен-

Рис. 2. КТ-сканы головного мозга, 9-е сутки от начала ОНМК. Отрицательная КТ-динамика ишемии в правой лобно-
височно-подкорковой области. Дислокационный синдром.
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ные лекарственные средства вторичной профилак-
тики инсульта и инфаркта миокарда, мотивируя это 
улучшением состояния. На ежемесячные осмотры, 
консультации, беседы к участковому врачу перестал 
являться. Контакт с больным по его инициативе был 
частично прерван, так как общение проходило только 
по телефону. Больной внезапно скончался в домаш-
них условиях. По результатам патологоанатомическо-
го вскрытия причиной смерти явилась тромбоэмбо-
лия легочной артерии, отек легких.

Заключение
Таким образом, приведенное клиническое наблю-

дение является еще одним свидетельством того, что 
каждый конкретный пациент должен рассматриваться 
в комплексе всех его коморбидных заболеваний. За-
частую патогенетические факторы являются во мно-
гом общими. Высока вероятность того, что, если бы 
пациент был обследован более детально ранее, еще в 
тридцатилетнем возрасте, когда на этапе профосмо-
тров были выявлены ишемическая болезнь сердца, 
гипертония на фоне избыточной массы тела, средства 
вторичной профилактики были бы назначены уже 
тогда. Возможно, не случилось бы повторных инфар-
ктов, не понадобилась бы трансплантация сердца, с 
последующим обширным ишемическим инсультом и 
грубой инвалидизацией молодого 37-летнего мужчи-
ны. Но детальное обследование и лечение началось 
только после того, как у пациента случился повтор-
ный инфаркт миокарда, и молодой человек сменил 
место жительства и место работы. Ранее он жил и на-
блюдался в другом регионе страны. 

Только благодаря слаженной работе специалистов 
разной направленности: кардиологов, хирургов, не-
врологов, реабилитологов стало возможно назначение 
больному патогенетически обоснованной и эффек-
тивной терапии, и средств вторичной профилактики. 
Увы, эффективность профилактических мероприятий 
зачастую не является стопроцентной и прогнозируе-
мой ввиду ряда причин, не зависящих от врача. Па-
циенты не всегда следуют медицинским рекоменда-
циям, что приводит к фатальным последствиям как в 
описанном случае. В таких ситуациях важно не оста-
навливаться в просветительско-профилактической 
работе для достижения максимально положительно-
го исхода для пациента. 
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