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Резюме. Огляд присвячено концепції цереброкардіального континууму та патофізіологічним ме-

ханізмам розвитку серцево-судинних ускладнень при ішемічному інсульті. Показана роль вегетативної 
дисфункції, нейроімунних порушень, мікросудинної дисфункції та ангіоспазму у розвитку коронарної ішемії та 
порушень ритму у пацієнтів у гострій та підгострій фазі ішемічного інсульту. Обговорюється роль ожиріння та 
супутніх метаболічних порушень у розвитку проявів цереброкардіального синдрому. Найивищий ризик 
аритмічних подій характерний для уражень кори правого острівця, які пов’язані з надмірною парасимпатичною 
активністю. 

Значна кількість пацієнтів страждає на клінічно значущі порушення серцевого ритму в гострій фазі ін-
сульту, які ускладнюють перебіг захворювання внаслідок нестабільності гемодинаміки, обмежують фізичну пра-
цездатність пацієнта під час нейрореабілітації та підвищують ризик повторного інсульту. Діагностичні інстру-
менти вимагають скринінгу порушень ритму та оцінки біомаркерів гострого ураження міокарду. 

Патофізіологія нейрогенного ураження міокарду у пацієнтів з наявними серцевими захворюваннями та 
без них є складною і включає такі патофізіологічні механізми, як вегетативна дисрегуляція, надмірне вивільнення 
катехоламінів, альтерація міоцитів, мітохондріальна дисфункція та тривала активація запальних каскадів.  

Еволюція досліджень з проблеми цереброкардіального синдрому тісно пов’язана з розвитком нейровізу-
алізаційних систем, а також тривалого моніторингу серцевого ритму і оцінки динаміки біомаркерів ушкодження 
міокарду та є прикладом мультидисциплінарної взаємодії.  

Ключові слова: цереброкардіальний синдром, патофізіологія, ішемічний інсульт, серцево-судинні 
ускладнення, вегетативна дисфункція, ожиріння, нейрофтальмологічні порушення. 

 
Вступ. Серцево-судинні та цереброваскулярні 

захворювання є основною причиною смертності та ін-
валідності в усьому світі і з кожним роком їх кількість 
зростає, чому немало посприяла недавня пандемія ко-
ронавірусної інфекції [1, 2]. Інсульт залишається дру-
гою провідною причиною смерті та основною причи-
ною інвалідності у світі. З 1990 по 2019 рік тягар (щодо 
абсолютної кількості випадків) значно зріс (70,0% 
збільшення випадків інсульту, 43,0% смертей від ін-
сульту, 102,0% поширених інсультів і 143,0% DALY), 
причому основна частина глобальних тягар інсульту 
(86,0% смертей і 89,0% DALY) припадає на країни з 
низьким рівнем доходу та доходом нижче, до яких 
належить й Україна [3,4]. 

Нейрокардіологія — нова міждисциплінарна 
галузь, яка вивчає взаємодію між мозком і серцем, а 
саме вплив кардіальної патології на мозок і вплив по-
шкодження мозку на серце [5]. Давно відомо, що гос-
трий ішемічний інсульт збільшує ризик аритмічних 
подій і викликає пошкодження серця. У клінічній 
практиці правильна інтерпретація та оптимальне ліку-
вання пацієнтів із ураженням серця, ускладненим гос-
трим ішемічним інсультом, нещодавно описаним як 
інсультно-серцевий синдром (stoke-heart syndrome, 
SHS), досі є складним завданням. У якості потенцій-
них механізмів серцевих ускладнень після ішемічного 
інсульту розглядається вегетативна дисфункція, мік-
росудинна дисфункція та процес коронарної ішемії. 

Всі ці процеси взаємозалежні та відіграють важливу 
роль у процесі серцевих ускладнень, спричинених ін-
сультом. Як унікальний комплексний погляд, SHS 
може забезпечити теоретичну основу для досліджень, 
клінічної діагностики та лікування [6, 7]. 

Відповідно до положень загальної теорії хво-
роб, сформульованих вітчизняними фахівцями, хво-
роба — це життєдіяльність людини при ушкодженні, 
компенсація якого за рахунок генетично зумовлених і 
фенотипно реалізованих адаптаційних реакцій забез-
печує пристосування людини до навколишнього сере-
довища, обмежене порівняно зі станом здоров'я [8]. 

Мета дослідження. Огляд та аналіз еволюції 
сучасних тенденцій у дослідженні цереброкардіаль-
ного синдрому відповідно до концепції церебро-
кардіального контінууму. 

Матеріал та методи. Пошук виконано у базах 
даних PubMed, OVID, EMBASE та EBSCO. Глибина 
пошуку – 70 років. З первинного масиву даних 
відібрано 48 джерел для подальшого аналізу. 

Результати та обговорення. Церебро-
кардіальний синдром вперше був описаний у 1947 році 
Byer та ін. (1947), коли було встановлено, що церебро-
васкулярна хвороба викликає ураження міокарда та 
аритмії [9]. Відтоді взаємодія між мозком і серцем 
привернула велику увагу, і була запропонована кон-
цепція осі «мозок-серце» (Manea et al., 2015), щоб під-
креслити взаємозв’язок між нервовою дисфункцією та 

https://www.google.com/url?sa=t&rct=j&q=&esrc=s&source=web&cd=&ved=2ahUKEwjl_LmPzuGBAxXqEhAIHeDBCnMQFnoECA0QAQ&url=https%3A%2F%2Fs.science-education.ru%2Fpdf%2F2018%2F5%2F28003.pdf&usg=AOvVaw3hUaWJ5ytdD_aC8VdMhCv3&opi=89978449
https://orcid.org/0000-0002-7671-1891
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пошкодженням серця [10]. Після більш ніж 50 років 
досліджень концепція цереброкардіального синдрому 
тепер добре встановлена. Клініка Мейо визначає син-
дром «мозок-серце» як аномалії руху стінки шлу-
ночка, спричинені захворюваннями центральної не-
рвової системи, які можуть супроводжуватися або не 
супроводжуватися аномаліями апікального міокарду. 
Ці аномалії також, очевидно, не пов’язані з будь-
якими основними захворюваннями, які можуть приз-
вести до серцевих аномалій. Симптоми в основному 
описуються як зниження моторної функції стінки 
лівого шлуночка серця, і симптом поступово віднов-
люється в міру лікування основного захворювання 
[11]. У ході досліджень було виявлено, що ці розлади 
центральної нервової системи включають субарах-
ноїдальний крововилив, епілепсію, ішемічний інсульт, 
крововилив у мозок, інфекційний менінгіт, імунний 
енцефаліт, мігрень, синдром центрального апное сну 
та черепно-мозкову травму.  

Нещодавно дослідники узагальнили серцеві 
ускладнення після ішемічного інсульту, виділивши 5 
категорій (1) ішемічні та неішемічні гострі ушкод-
ження міокарда, що проявляються підвищенням сер-
цевого тропоніну (cTn), які часто перебігають без-
симптомно; (2) Гострий інфаркт міокарда (ГІМ) після 
інсульту; (3) дисфункція лівого шлуночка, серцева не-
достатність і постінсультний синдром Такоцубо; (4) 
Раптова церебрально-серцева смерть після інсульту; 
(5) Зміни ЕКГ та аритмії, включаючи фібриляцію пе-
редсердь після інсульту. Ризик фібриляції передсердь 
після ішемічного інсульту часто вищий, і пацієнти з 
ішемічним інсультом у 8 разів частіше відчувають 
нову фібриляцію передсердь, ніж пацієнти без ін-
сульту [12, 13].  

Концепція фібриляції передсердь, виявленої 
після інсульту (AFDAS) (Cerasuolo та ін., 2017) була 
запропонована для кращого розрізнення між фібри-
ляцією передсердь яка передувала інсульту та фібри-
ляцією передсердь, спричиненою інсультом [14]. 
Нещодавно AFDAS було включено до рекомендацій 
Європейського товариства кардіологів 2020 для 
діагностики та лікування фібриляції передсердь [15]. 

Концепція SHS (тобто серцевих проявів, спри-
чинених ішемічним інсультом) передбачає, що пору-
шення серцевої функції виникає після появи невро-
логічного дефіциту, а серцева дисфункція виникає за 
відсутності значущих серцевих захворювань або 
розладів. Докази показали, що частота та тяжкість SHS 
досягають піку протягом перших трьох днів після де-
бюту інсульту і що більшість серцевих розладів, 
пов’язаних з інсультом, є тимчасовими, тоді як у де-
яких пацієнтів мають поганий прогноз. Клінічні про-
яви інсультно-серцевого синдрому є безперервними, 
починаючи від безсимптомних змін ЕКГ або підви-
щення міокардіальних маркерів до погіршення 
функції лівого шлуночка, злоякісних аритмій і навіть 
інфаркту міокарда [16-18].  

Дослідження показали, що патологічні зміни 
ЕКГ можуть виникати у 70-90 відсотків пацієнтів з ін-
сультом, у яких на попередній ЕКГ виявлявся зубець 
Q або гіпертрофія лівого шлуночка [19]. У когорті з 
відсутність вказівок на наявність серцево-судинної па-
тології до інсульту зміни ЕКГ виникали у 91% 
пацієнтів з ішемічним інсультом. Крім того, 32% 

пацієнтів з ішемічним інсультом показали зміни ЕКГ 
після виключення пацієнтів з попередніми серцевими 
захворюваннями. Найпоширенішими ЕКГ-феноме-
нами після інсульту є складні зміни поляризації, вклю-
чаючи подовження інтервалу Q-T, зміни сегмента S-T 
або розширення та інверсію зубця Т [20, 21].  

Зміни на ЕКГ частіше спостерігаються у 
пацієнтів з підвищеними міокардіальними маркерами, 
коли виникає дисфункція лівого шлуночка. Більшість 
цих змін ЕКГ є тимчасовими і досягають піку рано 
після інсульту. Важливо, що зміни на ЕКГ після ін-
сульту пов’язані з прогнозом пацієнта, і попередні до-
слідження показали, що подовжений інтервал Q-T 
пов’язаний з ушкодженням міокарда, важкими 
аритміями та раптовою серцевою смертю після ін-
сульту. Kallmünzer та ін. Використовували автомати-
зовану систему виявлення аритмії для виявлення змін 
ЕКГ після інсульту. При цьому було виявлено, що 25% 
із 501 пацієнта зазнали тяжкої аритмії (139 разів), яка 
потребувала термінового клінічного обстеження про-
тягом 72 год після початку інсульту. Крім того, 58% 
цих пацієнтів мали клінічно значущі епізоди фібри-
ляції передсердь. У решти хворих виявлена шлуноч-
кова або надшлуночкова тахікардія, дисфункція сину-
сового вузла, атріовентрикулярна блокада ІІ-ІІІ сту-
пеня. Швидкі аритмії, які виникають після інсульту, є 
більш поширеними, ніж брадикардіографічні зміни, а 
старший вік і тяжкість інсульту є незалежними факто-
рами ризику цих аритмій [22]. Клінічні дані підтвер-
джують нейрогенний механізм для пацієнтів з AFDAS 
[14, 23], а дослідження на тваринах показали, що після 
інсульту у щурів відбуваються структурні зміни міо-
карда лівого передсердя, що може бути основою нової 
фібриляції передсердь [24].  

AFDAS має специфічні фактори ризику та 
може мати кращий прогноз, ніж фібриляція перед-
сердь яка виникла до інсульту [12, 14, 23]. Крім того, 
AFDAS має нижчий рівень ускладнень, а також нижчі 
показники CHA2DS2-VASc. Проте на сьогоднішній 
день механізми, пов’язані з фібриляцією передсердь 
після інсульту, не з’ясовані. Запалення та вегетативна 
дисрегуляція можуть бути найкращим поясненням 
[25].  

Мозок є одним із органів з найбільшою 
перфузією в організмі, і належне функціонування 
мозку вимагає, щоб церебральний кровотік 
підтримувався на постійному рівні незалежно від 
метаболічних потреб інших органів [1, 2, 26]. 
Шкідливий вплив ожиріння на мозкову судинну 
обумовлений тією обставиною, що пацієнти з 
ожирінням або пацієнти з підвищеним індексом маси 
тіла (ІМТ) мають знижений церебральний кровотік. 
Таким чином частота інсультів серед осіб з ожирінням 
є вищою [27-29]. Крім того, наявність ожиріння змен-
шує ефективність тромболітичної терапії та збільшує 
ризик постінсультних кардіогенних подій. 

Поточні рекомендації рекомендують вимірю-
вати міокардіальні маркери під час госпіталізації паці-
єнтів з ішемічним інсультом [30, 31], оскільки своєча-
сне виявлення захворювань серця у пацієнтів з ішемі-
чним інсультом може покращити прогноз. CK-MB не 
є повністю специфічним для серця і може також під-
вищуватися після ушкодження мязів, в тому числі іат-
рогенного, ниркової недостатності [32]. В даний час 
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ураження міокарда визначається як рівень тропоніну 
cTn вище 90-го процентиля [33]. Тропоніни вважа-
ються більш специфічним і чутливий біомаркер для 
виявлення ушкодження міокарду та систолічної дис-
функції. 

Зниження фракції викиду лівого шлуночка і 
прояви діастолічної дисфункції є характерними при 
всіх типах інсульту. Відповідно, залишається високим 
ризик серцевої недостатності у постінсультних хво-
рих. Підвищений NT-ProBNP є найсильнішим 
незалежним предиктором віддалених несприятливих 
клінічних результатів у пацієнтів із гострим 
ішемічним інсультом [34]. 

Серцеві ускладнення є однією з головних 
проблем у лікування гострого ішемічного інсульту та 
інсультно-серцевого синдрому отримують все більшу 
клінічну увагу. У рандомізованих контрольованих 

випробуваннях, приблизно 20 відсотків пацієнтів з 
ішемічним інсультом повідомили про серйозні побічні 
реакції з боку серця переважно протягом перших 
трьох днів після розвитку симптомів, у тому числі 
гострого коронарного синдрому, серцевої 
недостатності і аритмії [35]. Дослідження SICFAIL 
виявили, що у значної кількості хворих з ішемічним 
інсультом виявляють субклінічну та клінічну картину 
серцевої недостатності (Heuschmann et al., 2021). З 
іншого боку, 5-річна частота рецидивів інсульту у 
пацієнтів із серцевими ускладненнями після ішеміч-
ного інсульту перевищує 50% [37, 38]. 

Цереброкардіальний синдром є складним па-
тологічним процесом [39]. В його патогенезі залучені 
автономні нейронні мережі, нейроімунні механізми та 
зрушення коагуляції (рис. 1).  

 

 

Рис. 1 Патогенез цереброкардіального синдрому. 

Селезінка є найбільшим резервуаром вродже-
них імунних клітин. Багато імунних клітин селезінки 
зазнають змін після інсульту, включаючи лімфоцити, 
моноцити, нейтрофіли та NK-клітини. Під час скоро-
чення селезінки клітини селезінки вивільняються в 
кровообіг і проникають у пошкоджену тканину мозку. 
Значну роль в нейроімунології інсульту відіграє також 
вторинна системна запальна відповідь [39, 40]. Є дані 
про роль у розвитку цереброкардіального синдрому 
дисрегуляції кишкової мікробіоти та вивільнення 
екзосом після інсульту [41, 42]. 

Поточні дані переконливо підтверджують, що 
стрес, спричинений інсультом призводить до гіперак-
тивації структур центральної вегетативної мережі із 
залученням гіпоталамо-гіпофізарно-наднирникової 
осі [43-45]. В наслідок цього виникають зміни у веге-
тативній регуляції скорочувальної функції міокарда за 

типом гіперсимпатикотонії. Збільшується вивільнення 
катехоламінів, надмірно активуються кальцієвих ка-
налів, на фоні вираженого інотропного ефекту поглиб-
люються метаболічні порушення. Найбільш вираже-
ний аримтогенний ефект характерний для ураження  
інсулярної кори, яка разом із префронтальною корою, 
поясною корою, мигдалеподібним тілом, гіпоталаму-
сом і гіпокампом відіграє провідну роль у вегетативній 
регуляції серцевої діяльності [39].  

Значно збільшується ризик розвитку серцево-
судинних ускладнень при інсульті, що виник на фоні 
цукрового діабету. Порушення вуглеводного обміну 
створюють «підготовлене» запальне мікросередовище 
та додатково індукують важке системне запалення 
після інсульту. Підозрюють, що посилене запалення 
провокує серцеві патологічні зміни та, отже, загострює 
перебіг SHS. Важливо, що як ключовий елемент 
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запалення, NOD-подібний рецептор піринового до-
мену, що містить 3 (NLRP3) інфламасому, відіграє 
важливу роль у діабеті, інсульті та послідовному це-
реброкардіального синдрому [46]. 

Порушення зору можуть бути важким залиш-
ковим ефектом після інфаркту мозку. Тимчасові про-
блеми із зором у свою чергу можуть бути передвісни-
ком інсульту, а швидке обстеження після виявлення 
зорових симптомів може запобігти майбутньому пош-
кодженню судин. В наявних публікаціях містяться 
приклади більш частого розвитку нейроофтальмо-
логічних феноменів при розвитку цереброкардіаль-
ного синдрому після перенесеного інсульта, особливо 
за наявності супутнього ожиріння [47, 48]. 

Висновки. 

Фактори ризику інсульту збільшують частоту 
серцево-судинних захворювань та посилюють їх 
тяжкість. У розвитку цереброкардіального синдрому, 
вегетативна та мікросудинна дисфункція, а також ко-
ронарні ішемічні процеси взаємозалежні та відіграють 
істотну роль у процесі серцево-судинних ускладнень 
інсульту. Можна говорити про наявність церебро-
кардіального континууму, який при виникненні ін-
сульту обумовлює розвиток проявів цереброкардіаль-
ного синдрома. Урахування цих співзалежностей є 
важливим  прийняття клінічного рішення та ор-
ганізації  скринінгу, діагностики, профілактики та 
лікування серцево-судинних ускладнень після ін-
сульту. 

Перспективи подальших досліджень. 
Пов’язані з проведенням популяційного дослідження 
поширеності серцево-судинних ускладнень після пе-
ренесеного інсульту в Україні. 
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Abstract. Cardiovascular and cerebrovascular 

diseases are the main cause of mortality and disability 
worldwide and their number is increasing every year, 
which was greatly contributed by the recent pandemic of 
coronavirus infection. Stroke remains the second leading 
cause of death and the leading cause of disability in the 
world. From 1990 to 2019, the burden (in terms of absolute 
number of cases) increased significantly (70.0% increase 
in stroke, 43.0% in stroke deaths, 102.0% in prevalent 
strokes, and 143.0% in DALYs), with the bulk of the 
global burden of stroke (86.0% of deaths and 89.0% of 
DALYs) occurs in low-income and lower-income coun-
tries, including Ukraine. 

Neurocardiology is a new interdisciplinary field 
that studies the interaction between the brain and the heart, 
namely the effect of cardiac pathology on the brain and the 
effect of brain damage on the heart. It has long been known 
that acute ischemic stroke increases the risk of arrhythmic 
events and causes heart damage. In clinical practice, the 
correct interpretation and optimal treatment of patients 
with heart damage complicated by acute ischemic stroke, 
recently described as stoke-heart syndrome, is still a chal-
lenging task.  
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The purpose of the review is to analyze the evo-
lution and current trends in the study of cerebrocardial syn-
drome according to the concept of the cerebrocardial con-
tinuum. 

Material and methods. The search was performed 
in PubMed, OVID, EMBASE and EBSCO databases. The 
search depth is 70 years. From the primary data array, 48 
sources were selected for further analysis. 

The review is devoted to the concept of the cere-
brocardial continuum and the pathophysiological mecha-
nisms of the development of cardiovascular complications 
in ischemic stroke. The role of autonomic dysfunction, 
neuroimmune disorders, microvascular dysfunction and 
angiospasm in the development of coronary ischemia and 
rhythm disturbances in patients in the acute and subacute 
phase of ischemic stroke is shown. The role of obesity and 
associated metabolic disorders in the development of man-
ifestations of cerebrocardial syndrome is discussed. 

A significant number of patients suffer from clin-
ically significant heart rhythm disturbances in the acute 
phase of a stroke, which complicate the course of the 

disease due to hemodynamic instability, limit the patient's 
physical performance during neurorehabilitation, and in-
crease the risk of repeated stroke. Diagnostic tools require 
screening for rhythm disturbances and assessment of bi-
omarkers of acute myocardial injury. 

The pathophysiology of neurogenic myocardial 
damage in patients with and without existing heart disease 
is complex and includes pathophysiological mechanisms 
such as autonomic dysregulation, excessive catecholamine 
release, myocyte alteration, mitochondrial dysfunction, 
and prolonged activation of inflammatory cascades. 

The evolution of research on the problem of cere-
brocardial syndrome is closely related to the development 
of neuroimaging systems, as well as long-term monitoring 
of heart rhythm and assessment of the dynamics of bi-
omarkers of myocardial damage and is an example of mul-
tidisciplinary interaction. 

Keywords: cerebrocardial syndrome, pathophys-
iology, ischemic stroke, cardiovascular complications, au-
tonomic dysfunction, obesity, neuroophthalmological dis-
orders. 
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