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SUMMARY
The analysis of the literature indicates that cardiocerebral pathology attracted attention not only to

clinicians but also of pathophysiology and pharmacology. The problem this time has many unsolved problems,
one of which is the dynamics of changes in the functional state of the central nervous system and pathogenic
mechanisms of the appearance of brain disorders in the stages of formation and development of myocardial
dysfunction. No pathophysiological models for studying disease causes cardiocerebral search and develop
them to a comprehensive study of these disorders and processing of diagnostic and therapeutic strategies.

СОВРЕМЕННЫЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЯ О КАРДИОЦЕРЕБРАЛЬНОЙ ПАТОЛОГИИ (ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ
МЕХАНИЗМЫ ПОВРЕЖДЕНИЯ ГОЛОВНОГО МОЗГА ПРИ СЕРДЕЧНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ)

Ю.В. Козлова

РЕЗЮМЕ
Проведенный анализ литературных источников показывает, что кардиоцеребральная патология

привлекает к себе внимание не только клиницистов, но и фармакологов и патофизиологов.
Рассмотрена проблема в настоящее время имеет множество нерешенных задач, одной из которых
является динамика изменений функционального состояния центральной нервной системы и
патогенетические механизмы появления церебральных расстройств на этапах формирования и
развития миокардиальной дисфункции. Отсутствие патофизиологических моделей для изучения
кардиоцеребрального патологии обусловливает поиск и разработку их с целью комплексного изучения
этих расстройств и обработки диагностических и лечебных стратегий.

Ключові слова: кардіоцеребральна патологія, міокардіальна дисфункція, когнітивні та поведінкові
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Роль серцево-судинної патології в розвитку
психічних та неврологічних ускладнень.

Проблема вивчення взаємозв’язків головного
мозку та серця має багатовікову історію [42; 58].
Особливо ці зв’язки проявляються при патологічних
станах [46; 55]. Прояви психо-соматичних та сомато-
психічних взаємовідношень відрізняються явною
різноманітністю [30]. Психічні розлади на фоні
серцево-судинної патології є відомим фактом [24; 36;
51]. В окремих публікаціях зустрічаються клініко-
анатомічні спостереження психічних порушень при
гіпертензивній хворобі, атеросклеротичній серцево-
судинній хворобі [57].

Процес пізнання навколишнього середовища та
забезпечення цілеспрямованої взаємодії з ним
відбувається завдяки складній діяльності вищих
функцій головного мозку, а саме, пам’яті, інтелекту,
цілеспрямованій руховій активності, цілісного
уявлення. Всі ці складні функції у сукупності
забезпечують когнітивну діяльність головного мозку
[6; 10].

В клінічній практиці значною кількістю
дослідників доведено, що причиною когнітивних

розладів є не тільки різноманітна цереброваскулярна
патологія, але й серцево-судинні захворювання,
зокрема хронічна ішемічна хвороба серця. В роботі
[29] кардіальна патологія та артеріальна гіпертензія
відносяться до найбільш значущих факторів ризику
розвитку синдрому когнітивних розладів.

Дефіцит когнітивних функцій поступово
збільшується у хворих з прогресуванням ішемічної
хвороби серця. В цій групі пацієнтів з явищами
хронічної серцевої недостатності порушення
когнітивних функцій може бути першим симптомом
ураження центральної нервової системи. У зв’язку з
цим одною з головних тез І Національного конгресу
«Кардіоневрологія» (Москва, 2008) було виділення в
окрему нозологічну одиницю «кардіогенної
енцефалопатії».

Патофізіологічною ланкою при розвитку
когнітивних розладів на фоні міокардіальної
дисфункції є порушення системної гемодинаміки, що
призводять до ураження відділів головного мозку,
відповідальних за мнестичні функції, орієнтацію в
просторі, тощо.
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В ґенезі ішемічної хвороби серця порушується
нейроендокринна функція, що є фактором ризику
депресивних станів, а це в свою чергу ускладнює течію
серцево-судинних захворювань [34; 39; 41]. Як
визнають [18] тяжкість серцевої недостатності
корелює з симптомами депресії. Депресивний стан у
людини трактується як розлад мислення, що
проявляється афективними та фізичними
симптомами.

Kendler K.S. et al. (2009) [44] вказує, що наявність
ішемічної хвороби серця значно більше впливає на
появу депресивного стану ніж оборотній зв’язок.
Депресія та тривожний стан достовірно корелює з
підвищенням тяжкості нестабільної стенокардії [20].
Боголепов Н.К. (1971) [4] описує розвиток
онейроідного стану, як особливого варіанту
апоплектиформно виникнувших церебральних
розладів при інфаркті міокарду.

При захворюваннях внутрішніх органах стан
психіки є індикатором негаразду. При серцево-
судинних захворюваннях психічні розлади
проявляються у вигляді пароксизмальної та стійкої
тривоги, депресивних розладів, деліріозного стану. У
пацієнтів з ішемічною хворобою серця депресію
діагностували у 20 % випадків [52], частота тривоги
коливалася в межах 10-34% [37; 38]. Перенесений
гострий інфаркт міокарду призводив до розвитку
симптомів депресії в 27% випадків [33], а тривога
реєструвалася в майже половині госпіталізованих [47].
Частота психічних розладів корелювала з тяжкістю
серцевої недостатності, обумовленої систолічною
дисфункцією лівого шлуночка [40; 56].

Незважаючи на численні докази взаємозв’язків
психічного стану та соматичних захворювань, ціла
низка патофізіологічних механізмів досліджена
фрагментарно та недостатньо.

Взаємозв’язок порушень церебральної
гемодинаміки з перебігом серцево-судинних
захворювань.

В патогенезі порушень мозкового кровообігу
значне місце посідає міокардіальна дисфункція, яка
проявляється порушенням скоротливої здатності
серця, що призводить до порушення системного
кровообігу. Хронічне порушення мозкової
гемодинаміки, пов‘язане з розладами серцевої
діяльності, призводить до розвитку дисциркуляторної
енцефалопатії [9; 16; 26].

Короткочасна ішемія міокарду в дослідженнях
[19] призводила до констрікторних реакцій мозкових
вен та підвищенню опору у венозному
церебральному кровотоці. Бердичевский М.Я. (1989)
[3] вказує, що при інфаркті міокарду розвиток
порушень мозкової венозної гемодинаміки може
бути гострим, а при хронічній правошлунковій
недостатності – хронічним.

Хронічна серцева недостатність з систолічною
дисфункцією лівого шлуночка досить суттєво впливає

на мозкову гемодинаміку, що особливо проявлялося
за результатами [17] у осіб молодого віку з
гіпертонічною хворобою. Однак з багатолітнього
досвіду [4] відомо, що хронічна серцева недостатність
без підвищеного артеріального тиску не
супроводжується вогнищевими змінами в головному
мозку. Але ці хворі переважно скаржаться на
підвищену втому, зниження працездатності та
порушення сону.

В окремих роботах останнім часом розглядаються
гемодинамічні аспекти перебігу гострого інфаркту
міокарду [7; 25]. В умовах експериментального
інфаркту міокарду дослідниками [21] було
встановлено, що в структурах головного мозку
відбувається порушення антиоксидантного статусу
та активується каспаза-3. Причому ці процеси по-
різному впливали та мали функціональні відмінності
в реакціях нейрохімічних систем в стволових
структурах та корі великих півкуль головного мозку.
Ураження головного мозку при інфаркті міокарду
може відбуватися внаслідок недостатнього
кровопостачання мозку при падінні артеріального
тиску, тромбозів мозкових судин, емболічних
ускладнень.

Ішемія-гіпоксія головного мозку як ключова
ланка морфо-функціональних змін нейроцитів при
порушенні церебральної гемодинаміки.

Серцева патологія викликає порушення
гемодинаміки та функції нервової системи шляхом
рефлекторних впливів та при розвитку циркуляторної
гіпоксії. Найбільш чутливими до гіпоксії за даними
[8] є кора головного мозку (лобова частка), кора
мозочка, зоровий бугор, corpus striatum, клітини
Амонієвого рогу, зона Зоммера, поля гіпокампу СА1,
СА2 і СА3. Але найбільш уразливими ділянками
головного мозку при кардіогенному шоці внаслідок
гострого інфаркту міокарду були сіра речовина
тім’яних та поличних часток, ділянка гіпокампу (СА1
та СА4 сектори), базальні ядра, ядра таламуса,
мозочок [54]. Гіпоксичний стан, який розвивається
при порушенні церебральної гемодинаміки, має
певні поступові етапи [14]. В компенсаторній стадії
відбувається інактивація
нікотінамідаденіндінуклеотид-залежного шляху
окиснення, що супроводжується підсиленням
сукцинатоксидазного шляху. В наступній фазі
знижується електротранспортна функція дихального
ланцюгу в ділянці цитохромів. Термінальна стадія
гіпоксії характеризується інактивацією
цитохромоксідази. Експериментальні дослідження
гіпоксичних станів в центральній нервовій системі
реєстрували зменшення концентрації АТФ, АДФ,
креатінфосфату та підвищення неорганічного
фосфату та лактату в тканинах мозку [13].

Дуже важливим резюмуючим етапом описаних
явищ є те, що всі вони залежать та корелюють зі
швидкістю та об’ємом церебрального
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кровопостачання. Експериментально доведено [8],
що тяжкість і тривалість зниження мозкового
кровообігу визначає ступінь і глибину
ушкоджувальної дії церебральної ішемії. За даними
[8] зниження рівня мозкового кровообігу до 70-80% в
першу хвилину призводить до реакції гальмування
білкового синтезу. Подальше погіршення кровообігу
до 50 % від нормальної величини призводить до
активації анаеробного гліколізу, збільшенню
концентрації лактату, розвитку лактат-ацидозу і
тканинному набряку. Подальше зниження кровообігу
супроводжується зменшенням синтезу
аденозинтрифосфату, формуванням енергетичної
недостатності, дисфункцією іонних транспортних
каналів, пошкодженням клітинних мембран.
Головною патогенетичною ланкою ішемічно-
реперфузійного пошкодження головного мозку
переважна кількість дослідників [1; 31] розглядає
оксидативний стрес, який активує пероксидазне
окиснення ліпідів. За даними [11] головним
патобіохімічним компонентом є  енергодефіцит, що
викликає швидку гибель нейронів. Всі ці явища, а саме
дефіцит макроергів, лактацидоз, що відбуваються в
усіх структурах головного мозку, є пусковими в
каскаді патобіохімічних реакцій, які призводять до
смерті клітин мозку [5].

Патонейрохімічні та патонейрофізіологічні
аспекти дисциркуляторної ішемії-гіпоксії головного
мозку.

Відомо, що головний мозок це сукупність
взаємопов’язаних високоспеціалізованих
нейрохімічних систем, кожна з яких представляє
собою морфо-функціональний комплекс з загальним
нейтротрансмітером та рецепторами, які з ним
взаємодіють [2; 22; 28]. Дофамінергічна система
складається з сьоми підсистем або трактів, серед яких
нігростріатний тракт є найбільш потужнім, причому
тіла його дофамінових нейронів переважно
розташовані в компактній частині чорної субстанції.
Нейрони серотонінергічної системи розташовуються
в передньому та задньому ядрах шва стовбура мозку.
З порушенням функції серотоніну, як основного
компонента цієї системи пов’язують розвиток
психічних розладів у вигляді депресивного та
тривожного станів [48; 49]. Джерелом
норадреналінергічної системи є групи нейронів,
розташованих в стовбурових відділах та ретикулярній
формації [45]. Холінергічна система,
нейротрансмітером якої є ацетилхолін, широко
представлена в корі лобної, тім’яної та скроневої
часток головного мозку, в гіпокампі, хвостатому ядрі
та базальному ядрі Мейнерта. Функція холінергічних
нейронів пов’язана  з когнітивними процесами. До
ГАМКергічної системи відносяться інтернейрони
кори, аферентні волокна, які йдуть від полосатого тіла
до блідого шару та чорної субстанції, а також клітини
Пуркін’є. Співвідношення цих систем, зокрема

серотонін- та норадреналінергічних компонентів,
визначає індивідуально-типові особливості поведінки
[15].

Пошуку маркерів ішемічного ураження
головного мозку присвячена велика кількість
досліджень [12; 35]. З одного боку це пов’язано з
визначенням прогностичних складових в динаміці
патологічного процесу, з іншого – з розробкою
фармакологічних засобів, що будуть впливати на ті
чи інші патогенетичні ланки, які пов’язані зі смертю
нейронів. Останнім часом все більше уваги
приділяється лабораторним методам дослідження з
визначенням концентрації нейроспецифічних білків
[23]. Поширюється кількість досліджень нейрональних
маркерів ушкодження центральної нервової системи
при кардіальній патології [32; 43; 50; 53]. Визначення
білкових нейрональних маркерів ушкодження
головного мозку сприяє не тільки ранній діагностиці,
але й дозволяє в окремих випадках визначити прогноз
та кінцевий результат патологічного стану чи
лікування [32; 50].

ВИСНОВКИ
Таким чином, проведений аналіз літературних

джерел вказує, що кардіоцеребральна патологія
привертає до себе увагу не тільки клініцистів, але й
фармакологів та патофізіологів. Розглянута проблема
на цей час має безліч нерозв’язаних завдань, однією
з котрих є динаміка змін функціонального стану
центральної нервової системи та патогенетичні
механізми появи церебральних розладів на етапах
формування та розвитку міокардіальної дисфункції.
Відкритими залишаються питання поліпрагмазії у
хворих з кардіоцеребральним синдромом [27].
З‘ясування патогенетичних ланок розвитку
функціональних змін центральної нервової системи
при серцево-судинних захворюваннях дозволить
суттєво зменшити фармакологічне навантаження на
пацієнта. Відсутність патофізіологічних моделей для
вивчення кардіоцеребральної патології зумовлює
пошук та розробку їх з метою комплексного вивчення
цих розладів та опрацювання діагностичних та
лікувальних стратегій.
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