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Àííîòàöèÿ
Íàëè÷èå îòêðûòîãî îâàëüíîãî îêíà è íàñëåäñòâåííîé òðîìáîôèëèè ÿâëÿåòñÿ äîñòîâåðíûìè ôàêòîðàìè ðèñêà ðàçâèòèÿ èøåìè÷å-
ñêîãî èíñóëüòà. Àðòåðèÿ Ïåðøåðîíà ïðåäñòàâëÿåò ñîáîé ðåäêèé àíàòîìè÷åñêèé âàðèàíò, ïðè êîòîðîì îáøèðíûå  îòäåëû ñðåäíåãî
ìîçãà è òàëàìóñà èìåþò åäèíñòâåííûé èñòî÷íèê êðîâîñíàáæåíèÿ. Â äàííîì êëèíè÷åñêîì íàáëþäåíèè ïðåäñòàâëåíà ïàöèåíòêà
ñ äâóñòîðîííèì òàëàìè÷åñêèì èíñóëüòîì â áàññåéíå àðòåðèè Ïåðøåðîíà, êîòîðûé ðàçâèëñÿ íà ôîíå ñî÷åòàíèÿ íàñëåäñòâåííîé
òðîìáîôèëèè è äåôåêòà îâàëüíîãî îêíà, à òàêæå îáñóæäåíû ñîâðåìåííûå ïîäõîäû ê äèàãíîñòèêå è âòîðè÷íîé ïðîôèëàêòèêå äàí-
íîé ïàòîëîãèè. 
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Patent foramen ovale and hereditary thrombophilia are both known risk factors for ischemic stroke. Artery of Percheron is a rare anatomi-
cal variant in which vast areas of the midbrain and thalamus have a single source of blood supply. This case report presents a 45-years old
female patient with bilateral thalamic stroke due to Percheron artery occlusion, with a  combination of hereditary thrombophilia and
patent foramen ovale as the risk factors. Modern approaches to the diagnosis and secondary prevention of this pathology are also dis-
cussed herein.
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Вклад отдельных этиологических факторов в развитие
ишемического инсульта значительно отличается у пациен-
тов разных возрастных групп, что следует учитывать при
диагностике и вторичной профилактике данного заболева-
ния. Ишемический инсульт у молодых пациентов (до
45 лет) развивается редко и составляет 10–15% от всех
случаев данного заболевания [1]. Заболеваемость состав-
ляет в среднем от 3 до 23 случаев на 100 000 населения
в год. Ишемический инсульт в данной возрастной группе
является значимой социально-экономической проблемой,
так как часто приводит к инвалидизации у молодых, трудо-
способных пациентов [2]. У пациентов молодого возраста
частыми причинами развития ишемического инсульта яв-
ляются кардиоэмболия (20–35%), диссекция экстракрани-
альных артерий (6–25%), прием лекарственных и наркоти-
ческих препаратов (10%), а также наличие различных
тромбофилий (5–10%); тем не менее, до 40% ишемических

инсультов у молодых больных классифицируются как
криптогенные, т.е. их причину не удается установить [1].

У молодых пациентов одним из доказанных факторов
риска, ассоциированных с развитием ишемического ин-
сульта, является наличие дефекта межпредсердной перего-
родки, в частности открытого овального окна (ООО), ча-
стота выявления которого достигает 50% и в 2–3 раза пре-
вышает таковую для общей популяции [3].

В нашем наблюдении представлена пациентка с инсуль-
том в молодом возрасте, который развился на фоне сочета-
ния наследственной тромбофилии и дефекта овального окна. 

Êëèíè÷åñêîå íàáëþäåíèå
Пациентка Ж., 45 лет, по профессии  преподаватель

английского языка, в сентябре 2017 г.  поступила в невро-
логическое отделение в связи с острым угнетением созна-
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ния до степени сопора. Со слов родственников, в течение
последних двух лет пациентку беспокоили периодические
головные боли, купировавшиеся приемом нестероидных
противовоспалительных препаратов; другие лекарствен-
ные препараты, в том числе оральные контрацептивы, не
употребляла. Единственная беременность в возрасте 24 лет
без осложнений, естественные роды на сроке 38 нед здоро-
вым плодом. Травм головы не было. Из семейного анамне-
за известно, что отец пациентки внезапно умер в возрасте
41 года от сердечно-сосудистого заболевания. 

При обследовании выявлены признаки двустороннего
ишемического таламического инсульта в бассейне артерии
Першерона в острой стадии. 

В результате начатой интенсивной терапии уровень со-
знания пациентки восстановлен, однако сохранялись выра-
женная апатия, гиперсомния, фиксационная амнезия (практи-
чески не запоминала текущие события, места, людей, отсут-
ствовала критика к своему состоянию), нарушения чувстви-
тельности в виде левосторонней гемигипестезии; парезов нет. 

Спустя месяц после инсульта стали возникать истин-
ные слуховые и зрительные галлюцинации, носящие угро-
жающий характер. Родственники отмечали постоянную

выраженную тревожность больной, страх, нарушение ноч-
ного сна, по поводу чего в конце января 2018 г. она была
госпитализирована в Университетскую клиническую боль-
ницу №3 Сеченовского университета. 

При осмотре на момент поступления со стороны внут-
ренних органов и систем – без существенных отклонений.
По данным неврологического статуса: пациентка в ясном
сознании, правильно ориентирована на месте, во времени –
частично из-за выраженных нарушений памяти. Познава-
тельная деятельность – в нормальном темпе, внимание кон-
центрирует. Обращенную речь понимает полностью,
собственная речь беглая, плавная, грамматически правиль-
ная. Выявляются выраженные нарушения памяти по гиппо-
кампальному типу, другие когнитивные функции в преде-
лах нормы. В неврологическом статусе анизорефлексия
(больше слева), симптом Бабинского справа. При проведе-
нии магнитно-резонансной томографии (МРТ) выявлены
признаки ранее перенесенного ишемического инсульта
обоих таламусов в подострой стадии. Пациентке начата те-
рапия нейролептиками с положительным эффектом в виде
практически полного исчезновения галлюцинаций, умень-
шения тревожности, улучшения сна. 

Во время госпитализации пациентка предъявила жало-
бы на резко возникшие боли в правой половине грудной
клетки, сопровождавшиеся подъемом температуры тела до
субфебрильных значений, умеренной одышкой. По данным
общего и биохимического анализов крови – без значимых
отклонений; выявлено повышение уровня Д-димера до
5,76 мкг/мл (норма 0–0,5). По данным компьютерной томо-
графии (КТ) органов грудной клетки с внутривенным конт-
растированием выявлены изменения в S9 правого легкого,
расцененные как тромбоэмболия мелких ветвей легочной
артерии. Начата антибактериальная, антикоагулянтная те-
рапия низкомолекулярными гепаринами, с положительным
эффектом в виде регресса вышеуказанных жалоб. В связи
с подозрением на рецидивирующие тромбоэмболии, в том
числе как причина инсультов, проведено комплексное об-
следование: по данным ультразвуковой допплерографии
(УЗДГ) признаков тромбоза вен нижних конечностей,
значимой патологии внечерепных отделов брахиоцефаль-
ных артерий не обнаружено. На электрокардиограмме
(ЭКГ) – синусовый ритм, очаговых и диффузных измене-
ний миокарда не выявлено. По данным трансторакальной
эхокардиографии – камеры сердца не расширены, заподо-
зрено наличие дефекта межпредсердной перегородки. Про-
ведена чреспищеводная эхокардиография, подтвердившая
наличие ООО диаметром 4 мм со сбросом крови слева на-
право, гемодинамически не значимого. Признаков внутри-
сердечного тромбоза, патологии клапанов не обнаружено.
В связи с отсутствием явного источника тромбоэмболии
обсуждалось наличие прокоагулянтного состояния. Ис-
ключен антифосфолипидный синдром (серологические
маркеры отрицательные). При исследовании генов системы
гемостаза выявлено гетерозиготное носительство мутации
ингибитора активатора плазминогена типа I (PAI-1 5G/4G)
и метилентетрагидрофолатредуктазы (MTHFR 1298 A/C),
что подтвердило наличие наследственной тромбофилии.
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Через 2 нед в результате проводимой антикоагулянтной
 терапии отмечена нормализация уровня Д-димера, стабили-
зация общего состояния. По результатам повторного нев-
рологического исследования и консультации психиатра
констатирована умеренная положительная динамика в виде
улучшения памяти на текущие события, ориентировки па-
циентки в пространстве и времени. Данных за рецидиви-
рующий тромбоз или тромбоэмболию не получено. Тера-
пия низкомолекулярными гепаринами заменена на прямые
пероральные антикоагулянты (ривароксабан 20 мг/сут); па-
циентка переведена в неврологическое учреждение для
проведения нейрореабилитации. 

Îáñóæäåíèå 
Ишемический инсульт таламуса. Ишемический ин-

сульт (инфаркт) таламуса составляет приблизительно 11%
от всех случаев ишемического инсульта. Артерия Перше-
рона представляет собой редкий анатомический вариант,
при котором единственной перфорирующей артерией, от-
ходящей от проксимального сегмента одной из задних моз-
говых артерий (ЗМА) в промежутке между базилярной ар-
терией и задней соединительной артерией, кровоснабжают-
ся ростральные отделы среднего мозга и парамедианные
отделы таламуса [2]. Частота двустороннего поражения та-
ламуса составляет 4,6% случаев среди всех изолированных
таламических инфарктов.

При окклюзии артерии Першерона, как правило, раз-
вивается двусторонний парамедианный инфаркт таламуса
[4]. Наиболее частой причиной инфаркта таламуса, свя-
занного с окклюзией артерии Першерона, является тром-
боэмболия. Асимметричное двустороннее поражение та-
ламуса отмечается в 2/3 случаев, у более чем половины
пациентов одновременно также развиваются инфаркты
среднего мозга [5].

N.A. Lazzaro и соавт. выделяют 4 вида ишемических
инфарктов при окклюзии артерии Першерона. Примерно
в 43% случаев возникают двусторонние инфаркты параме-
дианных отделов таламусов и среднего мозга, в 38% – толь-
ко парамедианных отделов таламусов, в 14% – передних та-
ламических ядер, парамедианных отделов таламуса и верх-
них отделов среднего мозга. Реже всего отмечается соче-
танное поражение парамедианных и передних отделов та-
ламусов без вовлечения среднего мозга [6].

В большинстве случаев диагноз удается установить
на основании клинических данных; нейровизуализация в
острый период может не оказать значимой помощи в ди-
агностике. У пациентов с двусторонним поражением па-
рамедианных отделов таламусов отмечаются нарушения
чувствительности, паралич вертикального взора, а также
снижение памяти. Резко возникший,  частичный или пол-
ный паралич вертикального взора, недостаточность кон-
вергенции, двусторонняя межъядерная офтальмоплегия,
а также непереносимость яркого света являются харак-
терными признаками при данном поражении; форма
зрачков часто изменена, их размер зависит от вовлечения
в патологический процесс ядра Эдингера–Вестфаля, оку-
ломоторных пучков и нисходящих симпатических воло-
кон. Возникновение дизартрии, нарушение сознания, а
также парезов часто указывает на возможную ишемию в
бассейне ЗМА, включая базилярную артерию. Тяжелые
когнитивные нарушения, амнезия и нарушения целена-
правленной деятельности также могут иметь место. Не-
которые из этих нарушений могут сохраняться в течение
длительного времени. При таламических инсультах опи-
саны также поведенческие расстройства с нарушением

социокультуральной модели поведения и уплощением
эмоционального восприятия. 

A. Arauz и соавт. [7] описали 7 основных клинических
паттернов при инфаркте в бассейне артерии Першерона:
1) нарушение когнитивных функций; 2) поведенческие рас-
стройства, связанные с нарушениями памяти (дезориента-
ция, возбуждение, апатия или некритичность); 3) афазия
или дизартрия с нарушением любого компонента речи или
появлением смазанной речи; 4) глазодвигательные наруше-
ния; 5) центральные парезы; 6) мозжечковые симптомы;
7) прочие симптомы, такие как гиперсомния, тремор, судо-
роги и гипертермия.

Большое количество вариантов кровоснабжения в
бассейне ЗМА может указывать на то, что артерия Пер-
шерона является нередким анатомическим вариантом, од-
нако ее наличие часто не выявляется. Ишемический ин-
сульт вследствие окклюзии артерии Першерона должен
подозреваться у каждого пациента с острым возникнове-
нием симптомов, связанных с нарушением кровоснабже-
ния в бассейне ЗМА. 

Наличие ООО и риск ишемического инсульта. ООО от-
носится к дефектам эмбриогенеза; оно представляет собой
отверстие в межпредсердной перегородке, сохраняющееся
в постэмбриональном периоде. Наличие ООО само по себе
является фактором риска развития внутрисердечного
тромбоза с последующей системной эмболией; оно также
может служить путем для продвижения эмбола из глубо-
ких вен нижних конечностей или таза в большой круг кро-
вообращения [8].

Доказательства связи между наличием ООО и ишеми-
ческим инсультом получены в исследованиях групп паци-
ентов с наличием и отсутствием альтернативных причин
ишемического инсульта, а также в исследовании типа
«случай–контроль». Несмотря на то, что у 25% здоровых
людей в популяции имеется ООО, данный дефект вы-
является приблизительно у 50% пациентов моложе 55 лет
с криптогенным инсультом. В ряде исследований выявлена
достоверная положительная корреляция между размером
ООО и риском развития ишемического инсульта [9, 10].
Кроме того, у молодых пациентов с криптогенным инсуль-
том чаще выявляется сочетание ООО и тромбоза глубоких
вен таза, чем у молодых больных с установленной причи-
ной ишемического инсульта [1].

Мета-анализ ряда исследований показал, что ассоциа-
ция между наличием ООО и ишемическим инсультом боль-
ше выражена у молодых, чем у пожилых пациентов. В од-
ном из анализов отношение шансов (ОШ) составило 5,1
[95% доверительный интервал (ДИ) 3,3–7,8] для пациентов
моложе 55 лет и 2,0 (95% ДИ 1,0–3,7) для пациентов 55 лет
и старше. Более того, наблюдаемая связь между выявлени-
ем ООО и ишемическим инсультом может быть больше
выражена в случае наличия сопутствующей аневризмы
межпредсердной перегородки [11]. 

Пациенты с ишемическим инсультом при наличии
ООО или аневризмы межпредсердной перегородки имеют
повышенный риск развития повторного инсульта. В связи
с этим в данной группе пациентов исследовалась эффек-
тивность вторичной медикаментозной профилактики
ишемического инсульта, а также проводилось сравнение
эффективности хирургической коррекции дефекта меж-
предсердной перегородки с длительной терапией антикоа-
гулянтами. По результатам мета-анализа обсервационных
исследований ежегодная частота возникновения сердечно-
сосудистых осложнений составляет 2,53 (95% ДИ 1,91–
3,35) случаев на 100 человеколет в группе пациентов, по-
лучающих медикаментозную терапию. В ряде клиниче-
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ских исследований, сравнивавших хирургическое устра-
нение ООО с медикаментозной терапией, частота повтор-
ных ишемических инсультов среди пациентов, получав-
ших медикаментозную терапию, варьировала от 0,6 до
1,5% в год. Предикторов высокого риска повторного ин-
сульта в группе пациентов с ООО и криптогенным ин-
сультом не выявлено [11]. 

Ни в одном из проведенных клинических исследований
не доказано превосходство хирургической коррекции ООО
над медикаментозной терапией. В мета-анализе 5 рандоми-
зированных клинических исследований B. Kheiri и соавт.
показано, что при криптогенном инсульте хирургическая
коррекция ООО приводила к статистически значимому
снижению риска развития повторного инсульта, однако
при этом не отмечалось снижения уровня общей смертно-
сти, как и снижения риска развития повторной транзитор-
ной ишемической атаки (ТИА). Следует отметить, что хи-
рургическая коррекция ООО повышала риск возникнове-
ния фибрилляции предсердий. Риск развития серьезных по-
бочных явлений и кровотечений не отличался между ис-
следуемыми группами. При анализе подгрупп отмечалась
тенденция к большей эффективности хирургической кор-
рекции ООО у пациентов более молодого возраста (менее
45 лет), мужского пола и с гемодинамически значимым
внутрисердечным шунтированием крови, однако данные
результаты не являлись статистически значимыми. Анализ
подгрупп в одном из исследований показал преимущество
хирургической коррекции в группе пациентов с аневризмой
межпредсердной перегородки, однако эти данные не под-
твердились в двух других исследованиях [3]. 

По результатам одного из последних мета-анализов,
включавшего 3440 пациентов, хирургическая коррекция
ООО приводила к достоверному снижению частоты разви-
тия повторного инсульта [относительный риск (ОР) 0,41;
95% ДИ 0,19–0,90]. При этом не наблюдалось статистиче-
ски значимого отличия между группами по частоте разви-
тия повторных ТИА, а также по уровню общей смертно-
сти. В то же время риск развития фибрилляции предсердий
был значительно выше в группе хирургической коррекции
ООО (ОР 4,74; 95% ДИ 2,33-9,61; р<0,0001) [12]. 

Согласно действующим клиническим рекомендациям по
вторичной профилактике ишемического инсульта, пациентам
с ишемическим инсультом или ТИА при наличии ООО и ве-
нозного источника эмболии показана терапия антикоагулян-
тами. В случае отсутствия данных за наличие венозного ис-
точника эмболии у пациентов с криптогенным ишемическим
инсультом и ООО, однозначных рекомендаций относительно
лечения в настоящий момент нет; требуется комплексный
междисциплинарный подход к выбору стратегии вторичной
профилактики ишемического инсульта с последующим конт-
ролем и оценкой ее эффективности в динамике [1]. 

Наследственные тромбофилии и риск ишемического
инсульта. Наследственные тромбофилии [дефицит про-
теина С, протеина S, антитромбина III, лейденская
мутация V фактора, мутация G20210A протромбина, мута-
ция C677T метилентетрагидрофолатредуктазы (MTHFR),
полиморфизм гена PAI-1] рассматриваются также как одна
из причин развития ишемического инсульта у взрослых
[13, 14]. Несмотря на то, что тромбофилии часто являются
доказанной причиной развития венозных тромбозов, они
сами по себе редко служат единственным фактором риска
развития тромботической артериальной окклюзии [15]. 

Роль мутации MTHFR как фактора риска развития
ишемического инсульта исследовалась в ряде мета-анали-
зов. В 4 мета-анализах зависимость между наличием мута-
ции MTHFR и развитием ишемического инсульта была

статистически значимой. По данным мета-анализов от 2003
и 2004 гг., ОР составил 1,46 (95% ДИ 1,19–1,79) и 1,24
(95% ДИ 1,08–1,42) соответственно. В одном из мета-ана-
лизов показано, что вариант MTHFR 677 C→T ассоцииро-
ван с большим риском развития ишемического инсульта
в регионах с низких потреблением фолатов (ОШ 1,68; 95%
ДИ 1,44–1,97), чем в регионах с высоким уровнем потреб-
ления фолатов (ОШ 1,03; 95% ДИ 0,84–1,25). По данным
одного из последних мета-анализов, включавшего 72 иссле-
дования с 12 390 пациентами с ишемическим инсультом
и 16 274 пациентами в группе контроля, наличие генетиче-
ского полиморфизма  C667T повышало риск развития ише-
мического инсульта на 30% [16].

Влияние полиморфизма гена ингибитора активатора
плазминогена первого типа (PAI-1) на риск развития ише-
мического инсульта также изучалось в ряде крупных ис-
следований. В одном из последних мета-анализов, прове-
денном X. Hu и соавт., включавшем 39 исследований –
8 336 пациентов с ишемическим инсультом в группе иссле-
дования и 14 403 здоровых добровольцев в группе контро-
ля, – выявлена достоверная ассоциация полиморфизма
4G/5G в гене PAI-1 с развитием ишемического инсульта
у взрослых (ОШ 1,21; 95% ДИ 1,04–1,42) [17]. 

В настоящее время не существует клинических реко-
мендаций относительно проведения вторичной профилак-
тики ишемического инсульта у пациентов с наследственной
тромбофилией [1]. Результаты, полученные в проспектив-
ных обсервационных исследованиях не выявили преимуще-
ства антикоагулянтной терапии над плацебо в данной груп-
пе пациентов. Тем не менее при решении вопроса о на-
значении антикоагулянтной терапии пациенту с наслед-
ственной тромбофилией следует учитывать все факторы
риска развития ишемического инсульта и других сердечно-
сосудистых осложнений с динамической оценкой эффек-
тивности и безопасности выбранной стратегии лечения. 

Çàêëþ÷åíèå
Представленное наблюдение демонстрирует междис-

циплинарный клинический случай, когда поводом для по-
вторного обращения за медицинской помощью послужи-
ла психотическая симптоматика, представленная острым
делириозным синдромом, нарушениями памяти и интел-
лекта, выраженным тревожно-депрессивным аффектом.
Неврологические и острые психические нарушения раз-
вились вторично на фоне имеющейся наследственной
тромбофилии в сочетании с дефектом межпредсерной
перегородки.

В нашем наблюдении у пациентки ведущая симптома-
тика обусловлена наличием редкого варианта кровоснаб-
жения обеих таламических областей из единственной ар-
терии Першерона, что послужило причиной двусторонне-
го ишемического таламического инсульта при ее тром-
боэмболической окклюзии. У больной имеется два досто-
верных фактора риска развития ишемического инсульта –
наличие ООО и наследственной тромбофилии. С целью
вторичной профилактики тромботических и тромбоэмбо-
лических осложнений назначена терапия прямыми перо-
ральными антикоагулянтами. Вместе с тем, принимая во
внимание риск развития повторного ишемического ин-
сульта даже на фоне постоянной антикоагулянтной тера-
пии, по результату динамического наблюдения за пациент-
кой, в частности, могут быть определены показания к хи-
рургической коррекции ООО.
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