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отсутствии нервно-мышечного блока исчезла. В соответствие с 
инструкцией по применению сугаммадекса мы ввели больному 
цисатракуриум (нимбекс) — миорелаксант, отличный от амино-
стероидов химической структуры (производное бензилизохино-
лина), и получили эффективную миоплегию, спонтанно прекра-
тившуюся после окончания операции.
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в приведенном клиническом примере. Чем еще можно было бы 
создать, а в нужный момент полностью прекратить, миоплегию в 
середине длительной операции, как не использованием пары ро-
куроний — сугаммадекс? Мало того, это еще и наглядная демон-
страция как досадная на первый взгляд способность сугамма-
декса инактивировать только аминостероидные миорелаксанты 
оказывается весьма полезной. Заодно предоставляется возмож-
ность вообразить, что если бы сугаммадекс был универсальным 
антидотом всех миорелаксантов, то он был бы просто опасен! 
Ведь настоятельная необходимость вновь прибегнуть к миоре-
лаксации, пока сугаммадекс еще действует, — вполне реальная 
вероятность в клинической практике. В нашем случае показания 
к возврату миоплегии были не столь жесткими. При невозмож-
ности применить миорелаксант периферического действия, при-
шлось бы прибегнуть к глубокому наркозу, что было бы особенно 
нежелательно в конце операции, при повороте больного на 180o, 
из-за ортостатических гемодинамических реакций. У нас была 
благоприятная возможность возобновить миоплегию другим 
миорелаксантом ближе к концу операции, когда потребность в 
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Введение. Среди важнейших процессов острой церебральной 
недостаточности выделяется состояние острой дисавтономии — 
СОД (синонимы: диэнцефально-катаболический, симпатический 
"шторм" и пр.), возникающей вне зависимости от этиологическо-
го фактора церебрального повреждения. Причина этого состояния 
в нарушении естественного тормозного влияния кортикальных 
структур на таламус, где собираются афферентные импульсы из 
спинного мозга. Результатом "бесконтрольной" гиперактивности 
нейронов диэнцефальной зоны становится так называемая па-
роксизмальная аллодения (синоним: диэнцефальная эпилепсия 
и др.) — повышенная чувствительность к любому проприоцеп-
тивному импульсу, вызывающая симпатическую гиперреакцию 
со всеми клиническими вариантами гиперадреналемии (табл. 1). 
Косвенно это подтверждают данные аутопсии больных, имевших 
признаки висцеральной органной дисфункции — дисрегуляции, 
повреждение преимущественно в диэнцефальной области [5, 6].

Нейрогенная кардиальная дисфункция, или цереброкар-
диальный синдром (ЦКС), встречается при всех видах острой 
церебральной недостаточности. Частота его только по данным 
эхокардиографии составляет 10—30%, а по клиническим при-
знакам значительно чаще [6, 7]. В литературе подробно описана 
связь между церебральным повреждением и возникновением 
ЦКС при инсультах, опухолевых поражениях, менингитах и 
особенно на фоне острых аневризматических субарахноидаль-
ных кровоизлияний [1, 2]. Это наиболее часто встречающийся 
вариант вегетативной дисфункции при острой церебральной не-
достаточности (ОЦН), правильная диагностика которого опре-
деляет тактику инфузионной терапии и инотропной поддержки 
как основных компонентов терапии, ориентированной на мозг 
(brain oriented therapy).

Следуя логике рассмотрения ЦКС, как проявления гипера-
дреналемии в состоянии СОД, нам представляется схема патоге-
неза этого синдрома в следующем виде (рис. 1, схема).

Из теории развития нейрогенного миокардиального повреж-
дения наиболее общепризнанной и получившей подтверждение 
в экспериментальных исследованиях является теория нейроген-
ной стресскардиомиопатии [1, 2, 5], следуя которой механизм 
кардиальной дисфункции после ОЦН связывают с изменениями 
нейроэндокринной регуляции сердца. Это нашло подтвержде-
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перфузии приводит к некомпенсируемому трансмембранному 
входу Са2+ и выходу К, нарушению актин-миозинового комплек-
са, т. е. вторичному реперфузионному повреждению кардиоми-
оцитов. При этом длительно сохраняющийся высокий уровень 
норадреналина может вызывать не только нарушение открытия 
кальциевых каналов, но и активировать перекисное окисление, 
что приводит к клеточному повреждению и утечке кардиальных 
энзимов из клетки [11, 12]. Клиническим подтверждением раз-
вития левожелудочковой дисфункции в этом случае будет повы-
шение уровня ферментов повреждения миокарда, характерные 
изменения ЭКГ, повышение В-типа натрийуретического пептида 
[13, 14]. В отличие от ишемической транзиторной дисфункции 
миокарда, когда основным пусковым механизмом повреждения 
миокарда является его реперфузия, для ЦКС триггером повреж-
дения выступает дисрегуляция автономной нервной системы с 
избыточным выбросом норадреналина в миокард из симпатиче-
ских нервных окончаний [10]. На фоне сохраняющейся высокой 
концентрации катехоламинов в крови и синапсах наступает со-
стояние "stunned myocard" ("ошеломленный или окаменевший 

ние в экспериментальных исследованиях, в которых стимуляция 
задних отделов гипоталамуса и ретикулярной формации средне-
го мозга вызывала изменения ЭКГ, схожие с изменениями после 
перенесенного САК [7], а деструкция симпатических нервных 
волокон на шейном уровне [6] и терапия адреноблокаторами [5] 
прерывали возникновение аритмии.

Известно, что катехоламины повреждают миокард. Гистоло-
гический анализ сердца пациентов с ОЦН выявил нарушения, 
характерные для избыточной инфузии норадреналина. В част-
ности, обнаружены: миоцитолиз, локальный коагуляционный 
некроз, субэндокардиальные петехиальные кровоизлияния, отек 
и интерстициальная мононуклеарная инфильтрация [27].

Катехоламины вызывают преждевременное распростране-
ние потенциала действия, удлиняя фазу деполяризации и сокра-
щая период реполяризации, что провоцирует нарушение ритма, 
как начальное проявление ЦКС. Ответом на развивающееся та-
ким образом снижение эффективного сердечного выброса явля-
ется нарастающая симпатическая стимуляция в виде нарастания 
ЧСС и повышения АД. Компенсаторное увеличение коронарной 

Т а б л и ц а  1
Семиотика состояния острой дисавтономии

Вариант СОД (частота встречаемости) Симптомокомплекс

Цереброкардиальный синдром (55%) Аритмии (37%):
синусовая брадикардия (55,3%),
мерцательная аритмия (20%),
суправентрикулярная тахикардия (17,5%),
экстрасистолия (9,5%),
нарушение внутрижелудочковой проводимости в виде преходящих блокад одной из 
ножек пучка Гиса

Стрессовая кардиомиопатия (в том числе типа takotsubo)
Церебровисцеральный синдром (48%) Синдром "раздраженного" желудочно-кишечного тракта (парез, дискинезия, кишечная 

непроходимость, диарея, желудочно-пищеводный рефлюкс и пр.) и мочевыводящих 
путей (дизурия)
Острое изъязвление и эрозии слизистых желудка, двенадцатиперстной кишки, мочевого 
пузыря и пр. (осложняющиеся кровотечением)

Нейрогуморальный синдром (25%) Пароксизмальное изменение сознания (ажитация, делирий, психомоторное возбуждение и пр.)
Сосудистая дистония (гипертензия, гипотензия, тахи-, брадикардия)
Дисгликемия
Нарушение терморегуляции
Мышечные дистонии (патологический тонус, судороги)
Нарушение потоотделения
Ортостатическая недостаточность

Цереброреспираторный (18%) Нейрогенная дыхательная аритмия (в том числе бради- и тахиформы)
Нейрогенный (некардиогенный) отек легких

Водно-электролитный дисбаланс (5%) Несахарный диабет
Синдром избыточной выработки антидиуретического гормона
Синдром церебральной потери соли

Рис. 1 (схема). Патогенез цереброкардиального синдрома (ЦКС) при ОЦН.
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Объединив представления о цереброкардиальном синдроме, 
мы представили структуру дифференциальной диагностики это-
го состояния (табл. 2). Анализ данных литературы не позволяет 
сформулировать четкие признаки кардиальной дисфункции, до-
статочные для исключения острой первичной острой ишемии 
миокарда у больных с ОЦН. Представленные ниже клинические 
наблюдения это подтверждают.

Клиническое наблюдение № 1
П а ц и е н т  46 лет переведен в РАО ОКБ № 1 из ЦРБ в пер-

вые сутки с диагнозом: закрытая черепно-мозговая травма тяже-
лой степени. Ушиб головного мозга. Состояние после удаления 
острой субдуральной гематомы левой лобно-теменно-височной 
области. На момент поступления отмечалась умеренная кома на 
фоне седации, центральная фиксация взора, гипорефлексия, ги-
потония, тетраплегия. Данные КТ: состояние после трепанации 
черепа в левой теменно-височной области. Резидуальная лево-
сторонняя субдуральная гематома лобной области, отек, ишемия 
левой теменной доли головного мозга. Смещение срединных 
структур вправо на 1 см.

Больному в экстренном порядке выполнена ревизия послео-
перационной раны. Дополнительная резекционная трепанация 
черепа слева, субвисочная декомпрессия. Удаление субдуральной 
гематомы. У пациента без сопутствующего кардиального анам-
неза, на фоне адекватной анальгезии, седации и нормоволемии 
(ЦВД 6—7 мм рт. ст.) с момента поступления до 3-х суток отме-
чалась синусовая тахикардия с ЧСС 130 в 1 мин при стабильных 
показателях АД 100—130/60—80 мм рт. ст. Имеющиеся измене-
ния ЭКГ в виде элевации сегмента ST и отрицательного зубца Т в 
грудных отведениях соответствовали признакам субэпикардиаль-
ной ишемии в области верхушки и переднебоковой стенки левого 
желудочка. При проведении ЭхоКГ была выявлена гипоакинезия 
верхушки с переходом на переднюю стенку левого желудочка. 
Имелось значимое снижение систолической функции с EF от 0,3 
(верхушка) до 0,65 (на базальном уровне). Уровень кардиальных 
ферментов составлял: АСТ 28 Ед/л; АЛТ 23 Ед/л; КФК 63 Ед/л; 
тропонин — 0,15 нг/мл. Выявленные ЭКГ изменения, данные 
ЭхоКГ, умеренное повышение ферментов повреждения миокарда 
позволили диагностировать острый инфаркт миокарда в области 
передней стенки, верхушки и боковой стенки левого желудочка 
без зубца Q. С учетом диагноза: "инфаркт миокарда без зубца Q" 
пациенту было показано проведение коронарной ангиографии 
для определения состояния коронарного русла и возможного 
стентирования инфарктзависимой артерии. В ходе проведения 
коронарной ангиографии признаков стенозирования коронарных 
артерий не выявлено. По данным вентрикулографии левого желу-
дочка определялась акинезия переднебокового, апикального, диа-
фрагмального сегментов с EF 50%. В динамике на 6-е и 14-е сутки 
по данным ЭКГ и ЭхоКГ сохранялись признаки субэпикардиаль-

миокард"). У пациентов с преморбидно имевшейся ИБС это 
приводит к развитию контрактильного некроза, в то время как 
у преморбидно здоровых пациентов кардиальная дисфункция 
потенциально полностью обратима в течение 3—42 дней [17].

Кардиальное повреждение может развиться сразу или в тече-
ние нескольких часов после перенесенной ОЦН. Часть пациен-
тов могут иметь асимптомное течение с небольшим возрастани-
ем кардиальных ферментов повреждения миокарда, в то время 
как у других развивается клиника кардиогенного шока, острой 
сердечной недостаточности и отека легких. Отек легких зареги-
стрирован приблизительно у 10% пациентов с САК [3, 4].

Аритмии, как проявление ЦКС, разнообразны (см. табл. 1) и от-
мечены у 78% пациентов с геморрагическим инсультом и 51% — с 
ишемическим инсультом, приводя к летальному исходу у 6% боль-
ных. Вероятность аритмогенного варианта ЦКС определяется ло-
кализацией церебрального повреждения, что отражает особенность 
церебральной регуляции кардиоваскулярной системы. Аналогично 
с другими локализованными функциями (речевые) сердечный ритм 
контролируется преимущественно из правого полушария, продол-
говатого мозга, спинного мозга, вентральных проводящих путей, а 
также правосторонней порцией блуждающего нерва, ответствен-
ной за иннервацию атриовентрикулярного узла.

Среди наиболее распространенных вариантов регионарных 
нарушений сократимости левого желудочка описано возник-
новение апикальной гипокинезии при нормальной базальной 
функции левого желудочка [4]. В то же время встречаются опи-
сания случаев развития гипокинезии базальных отделов ли-
бо средних отделов левого желудочка при сохранной функции 
апикальных сегментов [1]. При этом локальные нарушения со-
кратимости левого желудочка не ограничиваются коронарным 
бассейном [13]. Снижение функции левого желудочка часто 
ассоциируется с гипотонией, снижением сердечного индекса и 
транспорта кислорода, что может вызывать вторичное ишеми-
ческое повреждение головного мозга [15]. Редким осложнением 
является возникновение апикального тромбоза как потенциаль-
ного источника церебральной эмболии [16].

В проспективных исследованиях выявлено, что регионар-
ные нарушения сократимости левого желудочка выявляются у 
8% пациентов с САК [21], преимущественно женщин, на фоне 
высоких градаций по шкале Hunt-Hess [17]. Данные нарушения 
напоминают известный синдром "tako-tsubo", описанный Ako 
у женщин в менопаузе. Он же первым предположил, что этот 
синдром и ЦКС имеют единый патогенетический механизм [24]. 
Отличие состоит в пусковых механизмах, которыми в случае 
"tako-tsubo" являются избыточные эмоциональные стрессы (не-
приятное известие, страх медицинского вмешательства и пр.). 
Из сопоставления этих состояний вытекает любопытное умоза-
ключение о кардиопротективном эффекте прогестерона, которое 
и находит реализацию в современных исследованиях.

Т а б л и ц а  2
Дифференциальная диагностика ЦКС и транзиторной ишемии при ОКС

Признак Цереброкардиальный синдром Транзиторная ишемия при острой коронарная недоста-
точности

Болевой 
синдром

Болевой синдром нехарактерен, но может быть нивелирован 
за счет доминирования цефалгии при САК или угнетения 
сознания

Типичный болевой синдром, чувствительный к 
нитратам и комплексной анальгезии, включая нар-
котические анальгетики

ЭКГ-
признаки

Синусовая брадикардия, депрессия или подъем сегмента ST, 
инверсия зубца Т, удлинение интервала QT [22]

То же

Маркеры 
кардиального 
повреждения

Повышение концентрации КФК-МВ (чувствительность 
29—60%)[14] и тропонина (чувствительность 100%), 
коррелирующие с тяжестью повреждения и локализацией 
основного очага [15]
Подъем плазменного уровня BNP значимо ассоциируется с 
регионарными нарушениями кинетики миокарда, сокраще-
нием ЕF, диастолической дисфункцией миокарда, отеком 
легких и ранней госпитальной смертностью [24]

" "

ЭхоКГ Зоны гипокинезии в средней перегородочной области и 
верхушке, связанные с неравномерностью симпатической 
иннервации [28], могут быть значительного размера, но со-
четаются с лишь умеренным повышением тропонина

Значительное снижение EF с наличием обширной 
зоны акинезии коррелирует с высоким уровнем 
тропонина

П р и м е ч а н и е. BNP — B-тип натрийуретического пептида.
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нестических, электрокардиографи-
ческих и лабораторных данных по-
зволило диагностировать острый 
инфаркт миокарда без зубца Q. 
Наличие неблагоприятного фона 
в виде многолетней артериальной 
гипертензии без адекватной ме-
дикаментозной коррекции, парок-
сизмов фибрилляции предсердии, 
предшествующего затяжного анги-
нозного приступа, изменений ЭКГ, 
данных двукратной ЭхоКГ, при 
которой в динамике было выявле-
но появление зоны гипокинезии 
передней стенки ниже базального 
уровня, а также умеренное повы-
шение ферментов повреждения 
миокарда позволяло диагности-
ровать острый инфаркт миокарда 
передней стенки левого желудочка 
без зубца Q. С учетом диагноза не 
Q инфаркта миокарда пациенту 
было показано проведение ко-
ронарной ангиографии с целью 
уточнения состояния коронарного 
русла с возможным стентирова-
нием инфарктзависимой артерии. 
В ходе проведения коронарогра-
фии выявлен 60% стеноз второго 
сегмента передней нисходящей ар-
терии (ПНА), от стенозированного 
участка которого отходит крупная 
диагональная артерия (ДА), произ-
ведено его стентирование. На кон-
трольных ангиограммах получен 

оптимальный ангиографический результат. После проведенного 
стентирования у больного восстановился синусовый ритм с ЧСС 
60 в 1 мин. Через 3 сут у пациента вновь отмечены рецидивы па-
роксизмов фибрилляции предсердии, тахисистолический вариант. 
На фоне тахиаритмии и синусовой тахикардии по ЭКГ имеются 
признаки транзиторной ишемии в области передней стенки, без 
клиники коронарной недостаточности. Ферменты повреждения 
миокарда отрицательные. С целью исключения тромбоза стента 
ДА, оценки динамики стеноза ПНА на фоне рецидивов пароксиз-
мов фибрилляции предсердии и наличия ишемических изменений 
ЭКГ принято решение о проведении повторной коронарографии. В 
ходе повторной каронарографии был выявлен 50% стеноз в прок-
симальном отделе второго сегмента ПНА, от пораженного сегмен-
та которого отходит окклюзированная от устья ДА. С помощью 
коронарных проводников выполнена реканализация окклюзии 
ДА, ангиопластика и стентирование пораженного сегмента. После 
проведенного рестентирования у больного устойчиво восстано-
вился синусовый ритм с ЧСС 62 в 1 мин, регрессировали признаки 
транзиторной ишемии по данным ЭКГ, увеличилась EF с 0,56 до 
0,65. На 10-е сутки при восстановлении ясного сознания, регресса 
гемиплегии до 2 баллов, адекватного самостоятельного дыхания 
пациент был переведен из ОРИТ для дальнейшей реабилитации в 
неврологическое отделение.

Обсуждение
В наших наблюдениях у пациентов имелись ЭКГ признаки 

субэндокардиальной ишемии, реакция кардиоспецифических 
ферментов и зоны нарушения сократимости миокарда. В случае 
с закрытой черепно-мозговой травмой эти изменения оставались 
без динамики и соответствовали тяжести ОЦН. Во втором наблю-
дении события развивались в ином порядке: на фоне дебютиру-
ющего нарушением ритма ОКС произошло острое нарушение 
мозгового кровообращения (вероятно, кардиоэмболического или 
гемодинамического генеза), которое в ходе гемодинамической 
компенсации (ауторегуляторная артериальная гипертензия) спро-
воцировало прогрессирование ОКС. Данные анамнеза и локали-
зованная гипокинезия при УЗИ стали основанием для проведения 
коронографии, что кардинальным образом повлияло на дальней-
ший исход заболевания. Если в 1-м случае коронарная ангиогра-
фия не выявила поражения коронарных артерии, то проведенное 
своевременное стентирование во 2-м случае привело к восстанов-
лению сердечного ритма, регрессу ишемического повреждения 

ной ишемии в области верхушки и переднебоковой стенки левого 
желудочка с гипоакинезией передней и переднебоковой стенок 
левого желудочка на всем протяжении (EF 0,38), с нормальными 
значениями кардиальных ферментов. У больного сформировался 
грубый неврологический дефицит с уровнем сознания не выше 
10 баллов по ШКГ, грубой тетрапирамидной недостаточностью 
до 1 балла. После восстановления самостоятельного адекватного 
дыхания больной был переведен в ОРИТ по месту жительства.

Клиническое наблюдение № 2
П а ц и е н т  52 лет, был госпитализирован в ПИТ отделения 

неврологии СОКБ № 1 с диагнозом: ишемический инсульт в бас-
сейне правой СМА. Левостороння гемиплегия. У пациента, со слов 
жены, 2 сут назад развился затяжной ангинозный приступ, послу-
живший поводом для госпитализации в стационар по месту жи-
тельства. В анамнезе у пациента многолетняя артериальная гипер-
тензия с максимальным повышением АД до 190/110 мм рт. ст., без 
адекватной медикаментозной коррекции, выраженная дислипопро-
теинемия, фибрилляция предсердии в течение последних 1,5 мес 
(пароксизмальная форма?). При поступлении: состояние средней 
тяжести, ясное сознание, левосторонний грубый гемипарез (ру-
ка — 0 баллов, нога — 2 балла). По данным КТ головного моз-
га выявлены признаки ишемического инсульта в бассейне правой 
СМА. При поступлении по данным ЭКГ признаки фибрилляции 
предсердии с ЧСС до 120 в мин, по данным ЭхоКГ, был выявлен 
умеренный гипокинез в области передней стенки левого желудочка 
ниже базального уровня с EF 0,56. В течение 6 ч от момента посту-
пления у больного отмечается отрицательная динамика в виде про-
грессирующей общемозговой и очаговой симптоматики с угнете-
нием сознания до глубокого оглушения — сопора, появлением ле-
восторонней гемиплегии. По данным КТ признаки формирования 
обширного инфаркта правого полушария головного мозга с дис-
локацией срединных структур до 10 мм. Больному в неотложном 
порядке была выполнена декомпрессивная краниотомия справа, с 
последующим переводом в отделение реанимации на продленную 
ИВЛ. В течение 3 сут сохранялись эпизоды срыва синусового рит-
ма в фибрилляцию предсердии. По данным ЭКГ в динамике сохра-
нялись признаки нарушения кровообращения в области передней 
стенки левого желудочка (депрессия сегмента ST, отрицательный 
зубец T в области передней стенки). Определялись умеренно повы-
шенные ферменты повреждения миокарда: АСТ 30 Ед/л; АЛТ 20 
Ед/л; КФК-МВ 36 Ед/л; тропонин 0,36 нг/мл. Сопоставление анам-

Рис. 3 (схема). Алгоритм дифференциальной диагностики цереброкардиального синдрома и острого 
коронарного синдрома у больных с острой церебральной недостаточностью.
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миокарда. Если в 1-м случае до момента перевода из РАО сохра-
нялись признаки субэпикардиальной ишемии в области верхушки 
и переднебоковой стенки левого желудочка с гипоакинезией пе-
редней и переднебоковой стенок левого желудочка на всем протя-
жении (EF 0,38), то своевременно проведенное стентирование во 
2-м случае привело к регрессу признаков транзиторной ишемии и 
увеличению EF с 0,56 до 0,65.

Примечательно, что уровень тропонина, который считается ос-
новным дифференциальным критерием ЦКС, в обоих наблюдени-
ях имел аналогичную динамику значений и для дифференциальной 
диагностики ценности не имел. Еще одним нюансом может стать 
картина КТ-перфузии, на которой могут быть обнаружены при-
знаки гиперемии диэнцефальной области как критерия СОД. В на-
блюдении № 1 этот признак проявился (стрелка на перфузионной 
карте) неубедительно, но в нашем распоряжении появляются такие 
данные, и это может оказаться дополнительным диагностическим 
критерием при постановке диагноза ЦКС (рис. 2; см. на вклейке).

Обобщая приведенные наблюдения, мы составили алгоритм 
дифференциальной диагностики ЦКС и ОКС для больных с ОЦН, 
который нашел применение в нашей клинике (рис. 3, схема).

Заключение
Представленные наблюдения показали, что при возникнове-

нии кардиальной дисфункции у больных с церебральной недоста-
точностью необходимо исключать возможное истинное коронар-
ное поражение на фоне предшествующего асимптомного пора-
жения коронарных артерии, особенно при выявлении локальных 
нарушений сократимости левого желудочка в пределах однососу-
дистого коронарного бассейна с высоким подъемом тропонина.
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Рис. 2. Динамика кардиоспецифических ферментов, ЭКГ и данные КТ перфузии у двух больных с цереброкардиальным синдромом.




