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Инсульт и хронические формы сосудистых заболеваний головного мозга всегда 
были и остаются самыми распространенными патологическими состояниями 
во «взрослой» неврологической клинике. Трудно переоценить социальную зна-
чимость острого нарушения мозгового кровообращения. По международной 
статистике инсульт является третьей после болезней сердца и онкологических 
заболеваний причиной смерти и лидирует среди причин, вызывающих стойкую 
инвалидизацию.
В настоящем выпуске журнала «Эффективная фармакотерапия» представлены 
статьи, в которых рассматриваются стратегические задачи по ведению пациен-
тов, перенесших инсульт.
С первых часов возникновения неврологических симптомов при инсульте необ-
ходимо активно действовать в трех направлениях: проводить реперфузионную 
терапию, профилактику повторного инсульта и реабилитацию пациента с не-
врологическими расстройствами.
Реперфузионная терапия ишемического инсульта была разработана и апроби-
рована на практике в конце ХХ – начале ХХI в. В настоящее время абсолютно 
доказано, что использование реперфузионных методик в первые часы после 
развития острой церебральной ишемии достоверно уменьшает выраженность 
остаточной неврологической симптоматики и, следовательно, позволяет сни-
зить риск инвалидизации. К реперфузионной терапии относятся внутривенный 
и внутриартериальный тромболизис, эндоваскулярная хирургия. Несмотря на 
имеющиеся ограничения (узкое терапевтическое окно), эти методы в настоящее 
время широко применяются в отечественной клинической практике.
Мероприятия по вторичной профилактике следует начинать как можно рань-
ше – в первые же дни и даже часы после инсульта, когда риск повторного острого 
нарушения мозгового кровообращения очень велик. Известно, что инсульт – 
это не самостоятельное заболевание, а осложнение других сердечно-сосудис-
тых заболеваний. В этой связи в основе вторичной профилактики лежит воз-
действие на причину – адекватное лечение базисного сосудистого заболевания. 
Проводится антигипертензивная, антитромбоцитарная или антикоагулянтная 
и гиполипидемическая терапия. Важную роль играют немедикаментозные ме-
тоды: отказ от курения и злоупотребления алкоголем, оптимизация питания, 
рациональные физические нагрузки. По показаниям выполняется хирургичес-
кое лечение стенозирующих заболеваний сосудов.
Реабилитация пациентов, перенесших инсульт, направлена на уменьшение вы-
раженности неврологической симптоматики, которая развилась в результате 
острого нарушения мозгового кровообращения. Как известно, первые 6–12 ме-
сяцев после инсульта составляют так называемый восстановительный период. 
В это время происходит функциональная перестройка головного мозга, обра-
зуются новые синапсы и формируются новые нейрональные сети. В резуль-
тате интактные церебральные отделы частично или полностью берут на себя 
функцию пострадавших, а за счет сохранных неврологических функций паци-
ент пытается компенсировать имеющийся у него дефект. В основе указанных 
процессов лежит феномен нейропластичности – способность нервной ткани 
регенерироваться, анатомически и функционально изменяться в зависимости 
от внешних условий. Предполагается, что активная нейрометаболическая тера-
пия благоприятно влияет на нейропластичность и церебральные репаративные 
процессы и, следовательно, ускоряет темпы и повышает степень восстановления 
неврологических функций. Не меньшее, а, вероятно, и значительно большее 
значение имеют немедикаментозные методы (диета, физическая и когнитивная 
нейрореабилитация).
Таким образом, в текущем номере представлена точка зрения ведущих отечес-
твенных специалистов по вопросам показаний и противопоказаний, методо-
логии применения и перспективах реперфузионной терапии. Рассматриваются 
вопросы вторичной профилактики инсульта. Особое внимание уделено реаби-
литации двигательных и когнитивных нарушений – самых частых и тяжелых 
последствий перенесенного инсульта. 

Уважаемые читатели!

Владимир Владимирович ЗАХАРОВ, 
доктор медицинских наук, профессор 
кафедры нервных болезней лечебного 
факультета Первого Московского 
государственного медицинского 
университета им. И.М. Сеченова
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Введение
Ишемический инсульт является 
медико-социальной проблемой 
вследствие широкой распростра-
ненности и тяжести последствий 
(высокая частота смертности 
и  инвалидизации). Системная 
тромболитическая терапия (ТЛТ) 
с  использованием рекомбинант-
ного тканевого активатора плаз-
миногена (recombinant tissue 
plasminogen activator – rt-PA) ал-
теплазы – наиболее эффективный 
и безопасный метод реперфузии 
при ишемическом инсульте в пер-
вые 4,5 часа от начала развития 
ишемического инсульта [1, 2].
Процедура ТЛТ стала возмож-
ной благодаря внедрению в кли-

ническую практику компьютер-
ной томографии, позволяющей 
диагностировать характер ин-
сульта [3]. Необходимо отме-
тить, что отдельные сообщения 
о  введении пациентам таких 
фибринолитиков, как стрепто-
киназа и  урокиназа, только на 
основании клинической карти-
ны ишемического инсульта от-
мечались и  ранее [4, 5]. Однако 
исследования (MAST-I, MAST-E, 
AST), в которых для проведения 
тромболизиса использовалась 
стрептокиназа, были остановле-
ны досрочно вследствие высокой 
частоты развития симптомных 
геморрагических трансформа-
ций [6–8].

Тромболитическая терапия 
при ишемическом инсульте: 
предикторы безопасности 
и эффективности

Российский 
национальный 
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университет  
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Системная тромболитическая терапия рекомбинантным тканевым 
активатором плазминогена алтеплазой в настоящее время является 
наиболее оптимальным методом реперфузии при ишемическом 
инсульте. В статье рассмотрены основные предикторы эффективности 
и безопасности данного метода терапии, а также возможности 
его использования у пациентов с вертебрально-базилярным инсультом. 

Ключевые слова: ишемический инсульт, системная тромболитическая 
терапия, алтеплаза, факторы безопасности и эффективности

Алтеплаза: исследование 
фармакокинетики, безопасности 
и эффективности
Алтеплаза быстро выводится из 
циркулирующей плазмы: ско-
рость процесса – 380–570 мл/мин 
[9]. Фармакокинетика алтеплазы 
изучена у здоровых добровольцев, 
а  также у  пациентов с  инфарк-
том миокарда [10]. Показано, что 
начальный период полувыведе-
ния составляет менее пяти минут 
(аналогично естественному акти-
ватору плазминогена). В ходе двух 
открытых дозопоисковых исследо-
ваний безопасности препарата ус-
тановлена оптимальная доза пре-
парата для лечения ишемического 
инсульта [11, 12]. 
Исследование NINDS стало пер-
вым многоцентровым рандоми-
зированным плацебоконтролиру-
емым исследованием, доказавшим 
безопасность и  эффективность 
системной ТЛТ с использованием 
rt-PA в первые три часа от начала 
развития заболевания [13]. В следу-
ющих рандомизированных плаце-
боконтролируемых исследованиях 
ECASS I и II [14, 15] оценивалась бе-
зопасность и эффективность при-
менения разных доз rt-PA (ECASS 
I – 1,1 мг/кг, ECASS II – 0,9 мг/кг) 
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в  первые шесть часов от начала 
развития инсульта. Результаты ис-
следований ECASS I и II, касающи-
еся безопасности препарата, были 
сопоставимы с  результатами ис-
следования NINDS. В отношении 
эффективности достоверных раз-
личий между основной группой 
и группой плацебо не выявлено.
В двух частях исследования 
ATLANTIS (А и  В) оценива-
лись безопасность и  эффектив-
ность применения rt-PA в  дозе 
0,9 мг/кг в период до пяти часов 
от начала развития заболевания. 
Существенного положительного 
эффекта rt-PA по сравнению с пла-
цебо не отмечено [16]. 
В исследовании ECASS III [17] 
продемонстрированы безопас-
ность и  эффективность систем-
ного тромболизиса в  первые 
4,5 часа после появления симп-
томов. Результаты работы пос-
лужили поводом к  пересмотру 
европейских и  американских 
рекомендаций по лечению ише-
мического инсульта. Было пред-
ложено увеличить терапевти-
ческое окно для проведения 
системной ТЛТ до 4,5 часов [1, 2]. 
В  Российской Федерации соот-
ветствующие изменения в  инс-
трукции к  препарату алтеплазы 
были внесены 25 мая 2011 г. 
В наиболее крупном исследовании 
IST III [18] оценивались безопас-
ность и эффективность системной 
ТЛТ rt-PA при ишемическом ин-
сульте в первые шесть часов от его 
начала. Результаты работы при-
знаны нейтральными, поскольку 
не была достигнута первичная ко-
нечная точка – преобладание лиц 
с хорошим восстановлением нару-
шенных функций по Оксфордской 
шкале в группе ТЛТ.
Таким образом, в настоящее время 
положительная доказательная 
база в отношении алтеплазы полу-
чена только в двух крупных иссле-
дованиях – NINDS и ECASS III.

Факторы, влияющие  
на эффективность  
и безопасность ТЛТ
Возможными вариантами тече-
ния инсульта и его исходов при 
проведении реперфузионной 

терапии являются регресс не-
врологического дефицита при 
успешнос ти река на лиза ции 
и реперфузии, отсутствие каких-
либо изменений (вследствие от-
сутствия реканализации и/или 
развития необратимого повреж-
дения вещества мозга в очаге по-
ражения), а  также клиническое 
ухудшение. Последнее прояв-
ляется развитием осложнений, 
прежде всего геморрагических, 
реокклюзии или реэмболии или 
нарастанием отека головного 
мозга в  случае незначительного 
эффекта ТЛТ. 
На безопасность и клиническую 
эффективность (или отсутствие 
таковой) реперфузионной тера-
пии при ишемическом инсульте 
влияют:

 ✓ время начала проведения тера-
пии;

 ✓ наличие и  размер области моз-
га с потенциально обратимыми 
изменениями; 

 ✓ особенности системной и  ло-
кальной гемодинамики;

 ✓ факторы гемостаза;
 ✓ чувствительность вещества го-
ловного мозга к ишемии;

 ✓ степень повреждения гематоэн-
цефалического барьера.

Зависимость эффективности 
и  безопасности фибринолити-
ческой терапии от времени ее 
начала была продемонстриро-
вана в ряде крупных исследова-
ний. Объединенный анализ ре-
зультатов исследований NINDS, 
ECASS I и II, ATLANTIS (n = 2775) 
показал, что отношение шансов 
(ОШ) благоприятного исхода за-
болевания при начале тромболи-
зиса в первые 90 минут инсульта 
составило 2,81 (95%-ный довери-
тельный интервал (ДИ) 1,75–4,5), 
от 90 до 180 минут  – 1,55 (95% 
ДИ 1,12–2,15). При начале ТЛТ 
в период от 181 до 270 минут ОШ 
благоприятного исхода равня-
лось уже 1,40 (95% ДИ 1,05–1,85), 
через 271–360 минут – 1,15 (95% 
ДИ 0,90–1,47) [19]. Таким обра-
зом, время – это наиболее важное 
условие эффективности ТЛТ [20]. 
Именно поэтому во всех реко-
мендациях по лечению пациен-
тов с инсультом подчеркивается 

необходимость сокращения всех 
задержек с началом терапии [1, 2].
Помимо временного факто-
ра при проведении ТЛТ важно 
учитывать и  возраст пациентов. 
Согласно инструкции по при-
менению препарата алтеплазы 
и  рекомендациям Европейской 
организации по борьбе с инсуль-
том (European Stroke Organisation) 
больным моложе 18 лет прово-
дить ТЛТ не следует, а пациентам 
старше 80 лет – с особой осторож-
ностью [1]. 
Если мировой опыт примене-
ния rt-PA у  детей и  подростков 
с ишемическим инсультом огра-
ничен (насчитывается несколь-
ко случаев) [21], то тромболизис 
у пациентов старшей возрастной 
группы (от 80 лет) является ру-
тинной практикой как в  США, 
так и  в ряде стран Европы [22, 
23]. Большинство исследователей 
сходятся во мнении, что прове-
дение ТЛТ у  лиц старше 80  лет 
не ассоциировано с увеличением 
осложнений, например геморра-
гической трансформацией очага 
поражения головного мозга, 
и, следовательно, не приводит 
к  увеличению смертности [22]. 
Необходимо отметить, что в дан-
ной возрастной группе наблюда-
ются более высокие показатели 
летальности и  инвалидизации, 
чем среди пациентов до 80 лет, 
поскольку возраст является не-
зависимым фактором увеличе-
ния риска смерти в  результате 
инсульта [24].
F. Mateen и соавт. проанализиро-
вали данные канадского регист-
ра ТЛТ в  отношении пациентов 
от 80 до 89 лет и от 90 до 99 лет 
[23]. Обе возрастные группы ха-
рактеризовались преобладанием 
лиц женского пола (61% в  груп-
пе 80–89-летних и  77% в  группе 
90–99-летних) и  исходно тяже-
лым инсультом (более 15 баллов 
по шкале тяжести инсульта, раз-
работанной Национальным инс-
титутом здоровья CША (National 
Institutes of Health Stroke Scale), 
у  52 и  58% соответственно). 
В обеих группах отмечалась ана-
логичная частота симптомной 
геморрагической трансформации 
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(4 и 7% соответственно), трехме-
сячной летальности (33 и 52% со-
ответственно) и хорошая степень 
восстановления нарушенных не-
врологических функций (26 и 30% 
соответственно). Таким образом, 
проведение тромболизиса у  па-
циентов как в  возрасте от 80 до 
89 лет, так и от 90 до 99 лет оди-
наково безопасно и эффективно.
Несмотря на полученные данные 
о безопасности ТЛТ у лиц стар-
ше 80 лет, в Кокрейновском сис-
тематическом обзоре (26 рандо-
мизированных контролируемых 
исследований, 7152 пациента 
с инсультом) отмечался недоста-
ток убедительных данных, поз-
воляющих поднять верхнюю 
возрастную границу при вы-
полнении фибринолитической 
терапии [25]. Причина – неболь-
шое количество пациентов стар-
ше 80  лет (приблизительно 1%), 
включенных в метаанализ.
Ряд исследований был посвящен 
безопасности и  эффективности 
ТЛТ у  пациентов с  инсультом 
молодого возраста (до 45 лет) [26, 
27]. Их результаты представляют 
особый интерес вследствие иного 
соотношения факторов риска 
и  патогенетических вариантов 
ишемического инсульта в  ука-
занной возрастной группе. 
Подгрупповой анализ данных 
регистра SITS-MOST показал, 
что у больных молодого возраста 
после проведенной ТЛТ наблюда-
ется более благоприятный исход 
заболевания с  низкой частотой 
симптомной геморрагической 
трансформации [26]. В  исследо-
вании J. Putaala и  соавт. также 
продемонстрирована лу чшая 
степень восстановления нару-
шенных неврологических фун-
кций у лиц до 45 лет (40 против 
22% в  группе больных старше 
45 лет). При этом частота случаев 
геморрагической трансформа-
ции между группами значимо не 
различалась [27]. Следовательно, 
ТЛТ эффективна и  безопасна 
во всех возрастных группах. 
Однако чем старше больные, тем 
выше количество функциональ-
но неблагоприятных исходов 
и смертей.

Геморрагическая трансформа-
ция очага поражения головного 
мозга при ишемическом инсуль-
те относится к  серьезным ос-
ложнениям, особенно при про-
ведении ТЛТ. M. Pessin и соавт., 
основываясь на данных ком-
пьютерной томографии, пред-
ложили ввести различия между 
геморрагическим инфарктом 
и паренхиматозными гематома-
ми [28]. 
Исследования с использованием 
компьютерной и  магнитно-ре-
зонансной томографии позволи-
ли установить, что геморраги-
ческая трансформация по типу 
петехиальных кровоизлияний 
происходит у 15–45% пациентов 
[29], а с образованием симптом-
ной паренхиматозной гемато-
мы – у 5% [30]. 
В исследовании NINDS были 
четко сформулированы раз-
личия между типами гемор-
рагической трансформа ции. 
Геморрагический инфаркт  – 
участок гиподенсивности с  ги-
перденс и вн ы м и точеч н ы м и 
включениями с нечеткими кон-
турами в  пределах зоны ише-
мии. Паренхиматозные гема-
томы  – типичные гомогенные 
гиперденсивные образования 
с четкими контурами с масс-эф-
фектом или без него [31]. 
Ис с ле дов ат е л ь с к а я  г р у п п а 
ECASS внесла свои поправки 
в классификацию геморрагичес-
кой трансформации. Было пред-
ложено различать геморрагичес-
кий инфаркт первого и второго 
типа, а также паренхиматозные 
гематомы первого и второго типа 
[32]. Геморрагический инфаркт 
определен как петехиальное 
пропитывание зоны ишемичес-
кого повреждения без объемно-
го эффекта. При первом типе на-
блюдаются небольшие петехии 
в  зоне ишемии, втором  – сли-
вающиеся петехиальные кро-
воизлияния. Паренхиматозные 
гематомы определены как кро-
воизлияния с  масс-эффектом. 
При первом типе гематомы со-
ставляют < 30% объема ишемии 
с  незначительным масс-эф-
фектом, втором  – > 30% объема 

ишемии со значительным масс-
эффектом. В  отдельную группу 
выделены геморрагии, удален-
ные от очага ишемического пов-
реждения (мультифокальные 
или единичные). В  исследова-
нии NINDS данное осложнение 
наблюдалось у  1,3% пациентов. 
В исследованиях ECASS I и  II – 
у 23 (3,7%) из 620 и у 16 (2,0%) из 
800 пациентов соответственно. 
Любые факторы, приводящие 
к  повышению проницаемости 
гематоэнцефалического барь-
ера, могут стать причиной ге-
моррагической трансформации 
при ТЛТ. T. Neumann-Haefelin 
и  соавт. оценивали влияние 
степени выра женности лей-
коареоза на развитие гемор-
ра г и ческой т ра нсформа ции 
у  пациентов с  ишемическим 
инсультом при проведении ТЛТ 
[33]. Симптомные внутричереп-
ные кровоизлияния значитель-
но чаще отмечались у пациентов 
с лейкоареозом – 2 или 3 балла по 
шкале Фазекаса (Fazekas) имели 
12 (10,5%) из 114 пациентов, чем 
у  пациентов с  незначительным 
лейкоареозом  – у  13 (3,8%) из 
335 (ОШ 2,9 (95% ДИ 1,29–6,59), 
р = 0,015). Логистический рег-
рессионный анализ показал, 
что лейкоареоз  – независимый 
прогностический фактор разви-
тия системной геморрагической 
трансформации в  результате 
ТЛТ у пациентов с ишемическим 
инсультом. 
Признаки ранней ишемии на 
компьютерной томограмме го-
ловного мозга (гиподенсивные 
изменения вещества мозга, ут-
рата контраста между серым 
и  белым веществом в  области 
конвекситальной коры, призна-
ки набухания вещества головно-
го мозга – сглаженность борозд 
и компрессия желудочков мозга) 
также ассоциировались с повы-
шением риска развития симп-
томных внутричерепных крово-
излияний при ТЛТ [34, 35]. 
Объем гиподенсивных измене-
ний вещества головного мозга – 
главный фактор риска развития 
симптомных внутричерепных 
кровоизлияний. Для его оцен-
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ки рекомендуется использовать 
шкалу оценки ранних признаков 
компьютерной томографии ише-
мии головного мозга (Alberta 
Stroke Program Early CT Score – 
ASPECTS) [36]. Установлено, что 
низкий балл по ASPECTS (< 7) 
ассоциировался с  повышени-
ем риска развития симптомных 
внутричерепных кровоизлия-
ний [37].

Особенности проведения ТЛТ 
у пациентов с ишемическим 
инсультом в вертебрально-
базилярной системе
Проведение ТЛТ у  пациентов 
с ишемическим инсультом в вер-
тебрально-базилярной системе 
имеет свои отличия вследствие 
особенностей структуры ствола 
и  мозжечка, а  также их крово-
снабжения [38–40]. Несмотря на 
большое количество описанных 
случаев реперфузионной тера-
пии при поражении сосудов вер-
тебрально-базилярной системы, 
преимущественно основной ар-
терии, не проведено ни одного 
крупного рандомизированного 
исследования по оценке безопас-
ности и эффективности данной 
терапии в зависимости от пора-
женного бассейна. 
В настоящее время остается 
открытым вопрос и  о тактике 
проведения реперфузионной те-
рапии при поражении основной 
артерии (системный тромболи-
зис или эндоваскулярные вмеша-
тельства). К  наиболее крупным 
проспективным исследованиям, 
в  которых сравнивались раз-
личные схемы реперфузии при 
поражении основной артерии, 
относится BASICS [41]. В иссле-
довании оценивались три вари-
анта терапии в различных ком-
бинациях: антитромбоцитарная 
и антикоагулянтная, системная 
и внутриартериальная, тромбо-
эмболэктомия и стентирование. 
Количество участников  – 592. 
В отношении 402 (67%) пациен-
тов зафиксирован плохой исход: 
4–5 баллов по модифицирован-
ной шкале Рэнкина (Modified 
Rankin Scale) или смерть. У па-
циентов с симптоматикой легкой 

и средней тяжести в случае тера-
пии антитромбоцитарными пре-
паратами и  антикоагулянтами 
риск неблагоприятного исхода 
был сопоставим с таковым у па-
циентов, получавших систем-
ную ТЛТ и внутриартериальную 
терапию. В  то время как у  па-
циентов с  тяжелым инсультом 
риск неблагоприятного исхода 
был ниже при применении ре-
перфузионной терапии, чем при 
приеме антитромбоцитарных 
препаратов и антикоагулянтов. 
При этом достоверных различий 
в исходах между разными вари-
антами реперфузионной тера-
пии не получено. 
Поскольку значимых различий 
в  исходах при проведении сис-
темной и селективной ТЛТ у па-
циентов с  окклюзией основной 
артерии зафиксировано не было, 
актуальным остается вопрос 
о целесообразности увеличения 
времени от начала инсульта до 
проведения терапии.
Наиболее оптимальным вари-
антом в  данном случае пред-
ставляется комбинированная 
реперфузионная терапия. Такой 
подход позволил бы начать ле-
чение в  более короткий проме-
жуток времени и  использовать 
преимущества обоих методов 
реперфу зии. Вн у т ривенный 
тромболизис как наиболее быст-
рый и технически простой метод 
может быть проведен на первом 
этапе терапии в  клиниках, не 
имеющих рентгенхирургичес-
кой службы, с  последующей 
транспортировкой больного 
в  специализированный центр 
для эндоваскулярного вмеша-
тельства в случае отсутствия эф-
фекта от первого внутривенного 
введения тромболитика.
Учитывая наличие работ, де-
монстрирующих возможность 
реализации и  безопасность по-
добной схемы (drip, ship, retrieve) 
у пациентов с ишемическим ин-
сультом [39, 42], и возможность 
проведения реперфузионной 
терапии у  пациентов с  вертеб-
рально-базилярным инсультом 
в  более широком терапевти-
ческом окне, подобная много-

этапная терапия могла бы стать 
предпочтительной для пациен-
тов с такой патологией. 
Т. Pfefferkorn и  соавт. проана-
лизировали различные схемы 
транспортировки пациентов 
для реперфузионной терапии 
при окклюзии основной арте-
рии [43, 44]. Одна схема пред-
полагала транспортировку из 
первичного инсультного центра 
в специализированный с целью 
дальнейшего проведения селек-
тивной ТЛТ. Вторая – в специа-
лизированный центр после сис-
темной ТЛТ препаратом rt-PA 
в дозе 0,9 мг /кг. В специализи-
рованном центре после выпол-
нения экстренной компьютер-
ной томографии – ангиографии 
в  случае сохранения окклюзии 
основной артерии производи-
лась механическая тромбоэм-
болэктомия аппаратами MERCI 
Retriever, AngioJet и  Penumbra. 
В  группе внутриартериального 
тромболизиса частота рекана-
лизации основной артерии со-
ставила 92% (24 из 26), в группе 
внутривенной ТЛТ и механичес-
кой тромбоэмболэктомии – 85% 
(22 из 26). При этом в  38% слу-
чаев реканализация достигалась 
после внутривенного введения 
rt-PA, проведения механической 
тромбоэмболэктомии в дальней-
шем не требовалось. А в случае 
неэффективной системной ТЛТ 
основная артерия была река-
нализована методами механи-
ческой тромбоэмболэктомии. 
Эффективность разных аппа-
ратов для механической тром-
боэмболэктомии при окклюзии 
основной артерии не различа-
лась. Важно подчеркнуть, что 
получены достоверные разли-
чия между группами по функ-
циональному исходу к третьему 
месяцу от начала заболевания: 
4,7 балла по модифицированной 
шкале Рэнкина в  группе внут-
риартериальной ТЛТ и 3,4 балла 
при применении системной ТЛТ 
с  последующей механической 
тромбоэмболэктомией. 
Комбина ция вн у тривенного 
тромболизиса и тромбоэмболэк-
томии в  небольших исследова-
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ниях показала себя как наиболее 
перспективная схема реперфу-
зионной терапии при окклюзии 
основной артерии. Возможно, 
применение в схеме «внутривен-
ный тромболизис  – тромбоэм-
болэктомия» фибринолитиков 
третьего поколения (рекомби-
нантной проурокиназы, тенек-
теплазы) с  большим периодом 
полувыведения позволит упрос-

тить первый этап реперфузион-
ной терапии до однократного 
болюсного введения препарата 
без необходимости дальнейшей 
инфузии, что сократит время 
до начала интервенционного 
пособия.

Заключение
Проведение ТЛТ с  учетом кли-
нико-патогенетических особен-

ностей заболевания, локализа-
ции очага поражения, данных 
дополнительных методов ис-
следования (прежде всего ней-
ровизуализации), выявления 
предикторов геморрагических 
осложнений будет способство-
вать более высокой безопаснос-
ти и эффективности данного ме-
тода лечения при ишемическом  
инсульте.   
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Введение
Острые нарушения мозгового 
кровообращения (ОНМК) яв-
ляются одной из важнейших 
медико-социальных проблем. 
Заболеваемость инсультом со-
ставляет 2,5–3 случая на 1000 
населения в  год, а  постинсульт-

ная инвалидизация занимает 
одно из первых мест среди всех 
причин инвалидности  – 3,2 на 
10 000 населения [1]. По данным 
национального регистра, 31% па-
циентов после инсульта нужда-
ются в постоянном уходе, а 20% 
не могут самостоятельно ходить. 

Ведение пациентов  
в восстановительном 
периоде ишемического 
инсульта
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Рассматриваются принципы вторичной профилактики ишемического 
инсульта, которая включает изменение образа жизни, терапевтическую 
коррекцию сосудистых факторов риска (прием антигипертензивных 
и антитромботических средств, статинов) и в некоторых случаях 
хирургическое вмешательство. Подчеркивается необходимость 
как можно более раннего начала профилактических мероприятий. 
В зависимости от вида и тяжести имеющихся неврологических 
нарушений отмечается целесообразность индивидуального подбора 
различных реабилитационных программ и их сочетания с различными 
лекарственными средствами (для лечения депрессии, когнитивных 
нарушений, тазовых нарушений, спастичности). На примере препарата 
Актовегин анализируются возможности нейрометаболической терапии 
в восстановительном периоде и вторичной профилактике ишемического 
инсульта.

Ключевые слова: ишемический инсульт, вторичная профилактика, 
реабилитация, нейрометаболическая терапия

На прежнюю работу способны 
вернуться около 20% выживших 
больных. При этом риск повтор-
ного ОНМК после первого ин-
сульта составляет 26 и 39% в тече-
ние последующих пяти и десяти 
лет соответственно [1–3]. 
Тактика ведения больных, пере-
несших ишемический инсульт, 
в  значительной степени опре-
деляется особенностями не-
врологических (двигательных, 
сенсорных, когнитивных и  эмо-
циональных) нарушений. В зави-
симости от тяжести имеющихся 
расстройств некоторым паци-
ентам достаточно диспансерно 
наблюдаться в  поликлинике по 
месту жительства и  соблюдать 
рекомендации по вторичной 
профилактике ишемического 
инсульта, другим больным не-
обходимо проходить реабилита-
цию на дому, в поликлинике или 
специализированных центрах. 
Наиболее активное восстанов-
ление двигательных функций 
происходит в первые три месяца 
после инсульта, именно поэтому 
в этот период реабилитационные 
мероприятия приобретают осо-
бое значение (рисунок) [4–6].
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Основные принципы 
реабилитации
Реабилитация включает комплекс 
мероприятий, направленных на 
восстановление нарушенных фун-
кций. В основе механизмов ком-
пенсации нарушенной функции 
лежит феномен нейропластичнос-
ти. Под нейропластичностью, по 
определению Всемирной органи-
зации здравоохранения, понима-
ется способность клеток нервной 
системы регенерироваться, анато-
мически и функционально изме-
няться [7, 8]. Реабилитационные 
программы должны разрабаты-
ваться индивидуально для каж-
дого пациента с учетом невроло-
гических расстройств. Последние 
зависят от локализации и особен-
ностей перенесенного инсульта.
Эффективность восстановитель-
ного лечения определяется вре-
менем начала реабилитационных 
мероприятий, их адекватностью, 
систематичностью и длительнос-
тью. Необходим комплексный 
и  междисциплинарный подход, 
активное включение в  процесс 
реабилитации как самого боль-
ного, так и  его родственников. 
Важнейшими факторами, влия-
ющими на результативность ре-
абилитационных мероприятий, 
являются объем и  локализация 
очага поражения по отношению 
к  функционально значимым це-
ребральным зонам [4–6, 9, 10].
К наиболее частым инвалидизи-
рующим последствиям инсульта 
относятся двигательные наруше-
ния в виде центральных парезов 
различной степени выраженнос-
ти. При наличии двигательных 
расстройств большое значение 
имеет ранняя активизация боль-
ного. Она позволяет избежать 
многих осложнений обездвижен-
ности, таких как тромбофлеби-
ты, пролежни, гипостатическая 
пневмония. Двигательная реаби-
литация в  раннем восстанови-
тельном периоде влияет на даль-
нейшую активизацию больных, 
позволяет уменьшить спастич-
ность, улучшить функции ходь-
бы, тренировать устойчивость, 
повысить толерантность к  фи-
зическим нагрузкам, овладеть 

различными бытовыми навыка-
ми. Двигательная реабилитация 
включает кинезиотерапию, ле-
чебную гимнастику, по возмож-
ности ежедневные прогулки. При 
необходимости используются 
вспомогательные средства (хо-
дунки, трость, инвалидная ко-
ляска и др.) [4–6, 11]. В настоящее 
время активно задействуются 
новые технологии: биологическая 
обратная связь с использованием 
электромиографии, столы-верти-
кализаторы, тренажеры ходьбы, 
реабилитационные комплексы 
для восстановления двигательных 
функций верхних конечностей [4].
Важным направлением нейро-
реабилитации является коррек-
ция спастичности, которая раз-
вивается более чем у  половины 
пациентов, перенесших инсульт 
и  имеющих двигательные нару-
шения. Кроме того, используются 
лечебная гимнастика, избиратель-
ный массаж, лечение положением, 
нервно-мышечная электрости-
муляция, физиотерапевтические 
методы, направленные на профи-
лактику образования контрактур. 
При генерализованной спастич-
ности назначают миорелаксанты 
(тизанидин, толперизон, бакло-
фен), при локальной – препараты 
ботулинического токсина.
В постинсультном периоде также 
часто развиваются различные 
трофические нарушения: артро-

патии суставов паретичных ко-
нечностей, пролежни, мышечная 
атрофия. Артропатии могут стать 
причиной образования контрак-
тур. В  результате значительного 
ограничения объема активных 
и пассивных движений из-за бо-
лезненности в  области суставов 
замедляется восстановление дви-
гательных функций. Для лечения 
артропатий можно применять 
теплолечение, вакуумный или 
турбулентный массаж, лечебную 
гимнастику. 
Необходимо помнить еще об 
одном частом осложнении ост-
рого и  раннего восстановитель-
ного периодов инсульта  – па-
дениях с  переломами костей. 
Медперсонал и  родственники 
должны тщательно наблюдать 
за пациентами, у которых высок 
риск падения, не следует назна-
чать таким больным препараты, 
вызывающие сонливость, сни-
жение концентрации внимания, 
слабость в паретичной ноге [4–6].
Не менее значимы и распростра-
нены постинсультные речевые 
нарушения, которые разделяют 
на афазию и  дизартрию. Особое 
значение в терапии речевых рас-
стройств имеют занятия с  лого-
педом-афазиологом. Эффект от 
этих занятий в большей степени 
проявляется в ранние сроки после 
ишемического инсульта, поэтому 
занятия по восстановлению речи 

Резидуальный период
(более года)

До трех месяцев
В основном происходит 

восстановление объема движений 
и силы в паретичных конечностях

Окончательно формируется 
постинсультная киста

От трех до шести месяцев
Продолжается восстановление 

утраченных двигательных 
навыков (в том числе 

сложных)

Острый период
(первые три-четыре 

недели)

Ранний 
восстановительный период 

(первые шесть месяцев)

Поздний 
восстановительный период 
(от шести месяцев до года)

Рисунок. Стадии постинсультного периода
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следует начинать уже в  первые 
три недели. На амбулаторном 
этапе реабилитации занятия про-
водятся два-три раза в неделю по 
45–60 минут. Помимо индиви-
дуальных занятий также весьма 
эффективны групповые занятия, 
улучшающие коммуникативную 
функцию речи [12, 13].
У значительного числа пациен-
тов, перенесших инсульт, выяв-
ляются когнитивные нарушения, 
а у 6–32% пациентов они достига-
ют степени деменции. Для оценки 
когнитивных функций проводит-
ся нейропсихологическое исследо-
вание. Когнитивные нарушения 
могут быть вызваны не только 
перенесенным ишемическим ин-
сультом, но и  предшествующим 
ОНМК с клиникой инсульта или 
по типу «немого» инфаркта/кро-
воизлияния. Доинсультное асим-
птомное или малосимптомное 
поражение головного мозга может 
быть также связано с диффузны-
ми изменениями белого вещества 
головного мозга в результате хро-
нической недостаточности моз-
гового кровообращения и  (или) 
сопутствующим нейродегене-
ративным заболеванием, чаще 
всего болезнью Альцгеймера [14]. 
Необходимость своевременной 
диагностики когнитивных нару-
шений обусловлена тем, что ког-
нитивные нарушения могут зна-
чительно снижать эффективность 
реабилитации, качество и  про-
должительность жизни пациента, 
а  также отрицательно влиять на 

приверженность пациента тера-
пии. Пациентам с легкими и уме-
ренными когнитивными нару-
шениями для улучшения памяти 
и  других когнитивных функций 
рекомендуется выполнять систе-
матические упражнения по тре-
нировке памяти и внимания (ког-
нитивный тренинг), принимать 
нейрометаболические и  вазо-
тропные препараты. При выражен-
ных когнитивных нарушениях, 
достигающих степени деменции, 
применяются ингибиторы цереб-
ральной ацетилхолинэстеразы 
(донепезил, галантамин, ривас-
тигмин) и неконкурентный анта-
гонист NMDA-рецепторов к глу-
тамату мемантин. 
Примерно у  30–40% пациентов 
в постинсультном периоде разви-
вается депрессия, которая также 
признана фактором риска повтор-
ных инсультов, инфаркта миокар-
да и ассоциирована с увеличением 
смертности в течение первых де-
сяти лет после инсульта. Наличие 
депрессии в первые полгода после 
сосудистой катастрофы являет-
ся фактором риска возникнове-
ния в  дальнейшем когнитивных 
нарушений и деменции [15]. Как 
и  постинсультные когнитивные 
нарушения, постинсультная де-
прессия снижает эффективность 
проводимых реабилитационных 
мероприятий. Показано, что эмо-
циональные нарушения наиболее 
часто развиваются в раннем вос-
становительном периоде инсуль-
та. Для диагностики депрессии 
у пациентов, перенесших ишеми-
ческий инсульт, можно использо-
вать шкалу депрессии Бека, шкалу 
депрессии Гамильтона, шкалу са-
мооценки депрессии Уэйкфилда 
и  др. Лечение постинсультной 
депрессии включает индивиду-
альный подбор антидепрессантов 
(трициклических, тетрацикли-
ческих, селективных ингибито-
ров обратного захвата серотони-
на) и когнитивную психотерапию 
[15, 16]. 
К серьезным последствиям ин-
сульта относится хронический 
болевой синдром, который только 
в части случаев носит невроген-
ный характер и непосредственно 

связан с  поражением централь-
ной нервной системы. В  боль-
шинстве случаев постинсультная 
боль обусловлена скелетно-мы-
шечной дисфункцией вследствие 
недостаточной физической ак-
тивности и изменения двигатель-
ного стереотипа. Немалый вклад 
в формирование постинсультного 
болевого синдрома также вносят 
спастичность и  эмоциональные 
нарушения, о чем уже говорилось 
выше. 
Одним из наиболее опасных ос-
ложнений инсульта является 
дисфагия. Наличие дисфагии 
может привести к  развитию ас-
пирационной пневмонии, а также 
вызвать нарушения нормального 
потребления жидкости и  пищи. 
Ранние реабилитационные ме-
роприятия (установка назогас-
трального зонда, специальные 
упражнения, внутриглоточная 
стимуляция) позволяют избежать 
указанных последствий [4]. 

Вторичная профилактика 
ишемического инсульта
Профилактика повторного ин-
сульта играет важную роль для 
пациентов, перенесших ОНМК. 
Как известно, максимальный 
риск повторного ишемическо-
го инсульта отмечается в первые 
дни после ОНМК, поэтому начи-
нать профилактические мероп-
риятия нужно как можно рань-
ше. Профилактика повторного 
ишемического инсульта включа-
ет в  себя модификацию образа 
жизни, применение лекарствен-
ных препаратов и при необходи-
мости использование хирургичес-
ких методов лечения [17, 18].
Рекомендуется отказаться от ку-
рения или сократить число вы-
куриваемых сигарет, что позво-
ляет достоверно снизить риск 
повторного ишемического ин-
сульта (медленно, в течение двух – 
четырех лет) и инфаркта миокарда 
[19]. Прекращение приема алкого-
ля или значительное уменьшение 
его количества также уменьшает 
риск повторных ОНМК.
После ишемического инсульта па-
циентам важно наращивать фи-
зическую активность, в том числе 

Экспериментальные исследования 
показывают, что Актовегин не только 
помогает нейронам пережить период 

критической ишемии,  
но и сокращает отрицательное действие 

постишемической рециркуляции, 
способствуя ликвидации отсроченного 

энергетического дефицита 
в церебральной коре и гиппокампе 

взрослых крыс
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систематически получать аэроб-
ную нагрузку (по 30–40 минут 
три-четыре раза в  неделю), что 
способствует улучшению состоя-
ния сердечно-сосудистой системы 
[17, 18]. При наличии неврологи-
ческого дефекта, затрудняющего 
ходьбу, пациенту следует регу-
лярно выполнять комплекс фи-
зических упражнений под наблю-
дением специалиста по лечебной 
физкультуре.
Для снижения риска повторного 
развития ишемического инсуль-
та необходимо соблюдать диету 
с  низким содержанием холесте-
рина: уменьшить общее потреб-
ление жиров и  легкоусвояемых 
углеводов (сахар, кондитерские 
изделия), насыщенных жирных 
кислот (животные жиры, сливоч-
ное масло, яйца). Напротив, це-
лесообразно включать в рацион 
продукты, обогащенные полине-
насыщенными жирными кисло-
тами (растительные масла, рыба, 
морские продукты), клетчаткой 
и сложными углеводами. При ар-
териальной гипертензии следует 
сократить употребление поварен-
ной соли до 2,4 г в день, а для более 
значительного снижения артери-
ального давления – до 1,5 г в сутки 
[17, 18].
Нормализация артериального 
давления является одним из наи-
более эффективных направлений 
вторичной профилактики ишеми-
ческого инсульта. В  нескольких 
крупных исследованиях было по-
казано, что контроль артериаль-
ного давления не только снижает 
вероятность повторного инсуль-
та, но и  способствует уменьше-
нию выраженности и  скорости 
прогрессирования постинсуль-
тных когнитивных нарушений. 
Выбор гипотензивного препа-
рата зависит от клинических 
особенностей артериальной ги-
пертензии, индивидуальной пе-
реносимости и  сопутствующей 
патологии пациента [18]. 
Согласно общепринятым реко-
мендациям целевым является 
уровень артериального давления 
менее 140/90 мм рт. ст. Однако 
снижать артериальное давление 
необходимо постепенно, с учетом 

индивидуальной переносимос-
ти и особенностей пациента. Как 
известно, на фоне длительной 
неконтролируемой артериальной 
гипертензии реактивность це-
ребральных сосудов изменяется, 
и  быстрое снижение артериаль-
ного давления может привести 
к гипоперфузии головного мозга. 
Риск церебральной гипоперфузии 
также крайне высок у пациентов 
с  гемодинамически значимым 
стенозом магистральных артерий 
головы.
Следует также соблюдать осто-
рожность и  в  отсутствие непос-
редственной угрозы для жизни 
и  здоровья пациента воздержи-
ваться от активной антигипер-
тензивной терапии в первые часы 
и дни после церебрального ише-
мического события. Это связано 
с  тем, что в  острейшем периоде 
подъем артериального давления 
может быть компенсаторной ре-
акцией сердечно-сосудистой сис-
темы на церебральную ишемию. 
Снижение артериального дав-
ления в  таком случае угрожает 
усугублением неврологической 
симптоматики. 
При сопутствующем сахарном 
диабете и  почечной недостаточ-
ности необходим контроль уров-
ня глюкозы в крови, регулярный 
прием сахароснижающих препа-
ратов. У таких пациентов следует 
поддерживать давление на уровне 
менее 130/80 мм рт. ст.
Для коррекции дислипидемии па-
циентам, перенесшим ишемичес-
кий инсульт, на длительное время 
назначают статины под контролем 
уровня печеночных ферментов 
и креатинфосфокиназы в крови. 
Эти препараты достоверно сни-
жают вероятность развития пов-
торного ишемического инсульта 
и  других ишемических событий 
[17, 18]. Показателем эффектив-
ности гиполипидемической тера-
пии является уровень липопроте-
инов низкой плотности, который 
у пациентов с ишемическим ин-
сультом в анамнезе должен быть 
менее 1,8 ммоль/л.
При некардиоэмболическом ин-
сульте доказано уменьшение 
риска повторного инсульта при 

назначении антитромбоцитарных 
средств. Они снижают агрега-
цию тромбоцитов, препятствуют 
их фиксации на атеросклероти-
ческой бляшке и в итоге предуп-
реждают формирование тромба. 
Доказанной антиагрегантной 
активностью обладают ацетилса-
лициловая кислота (АСК) в  дозе 
75–325 мг/сут, клопидогрел в дозе 
75 мг/сут, комбинация 25 мг АСК 
и  200 мг дипиридамола замед-
ленного высвобождения. В иссле-
довании CAPRIE показано, что 
прием 75 мг клопидогрела в боль-
шей мере, чем прием 325 мг АСК, 
снижает частоту инсульта, инфар-
кта миокарда и острой сосудистой 
смерти, поэтому клопидогрел счи-
тается более эффективным средс-
твом, чем АСК [20]. По данным 
исследований ESPS-2 и  ESPRIT, 
эффективность комбинации 
200 мг дипиридамола замедленно-
го высвобождения и 25 мг АСК два 
раза в сутки была выше по сравне-
нию с таковой АСК и сопостави-
мой с  таковой клопидогрела [21, 
22]. Таким образом, данная ком-
бинация может использоваться 
в качестве альтернативы моноте-
рапии АСК или клопидогрелом 
у  пациентов без сопутствующей 
ишемической болезни сердца. 
При кардиоэмболическом инсуль-
те у  пациентов с  фибрилляцией 
предсердий, внутрижелудочко-
вым тромбом, искусственным 
клапаном или пороками кла-
панов сердца для вторичной 
профилактики применяются 

В крупном международном 
рандомизированном исследовании 
эффективности Актовегина 
при постинсультных когнитивных 
нарушениях была получена статистически 
достоверная разница относительно 
группы плацебо по первичной конечной 
точке – изменению по шкале оценки 
когнитивных функций при болезни 
Альцгеймера (ADAS-cog+)



16
Эффективная фармакотерапия. 39/2015

Тема номера «Инсульт: лечение и вторичная профилактика»

антикоагулянты. Золотым стан-
дартом антикоагулянтной тера-
пии является антагонист вита-
мина К  варфарин. Назначение 
данного препарата сопряжено 
с  определенными сложностями 
титрации дозы и  ее коррекции 
в зависимости от международно-
го нормализованного отношения. 
При приеме варфарина междуна-
родное нормализованное отноше-
ние должно измеряться один раз 
в  две недели и  поддерживаться 
в диапазоне от 2 до 3. В настоящее 
время у  больных с  неклапанной 
фибрилляцией предсердий дока-
зали свою эффективность в отно-
шении профилактики ишемичес-
кого инсульта новые пероральные 
антикоагулянты, не требующие 
контроля международного нор-
мализованного отношения: пря-
мой ингибитор тромбина даби-
гатран, ингибиторы Xа-фактора 
ривароксабан и апиксабан [23, 24]. 
Эти препараты значительно удоб-
нее для применения по сравнению 
с варфарином и не уступают ему 
по эффективности в  отношении 
профилактики ишемического 
инсульта. Следует отметить пре-
имущество этих препаратов по 
профилю безопасности, посколь-
ку они достоверно реже вызывают 
внутричерепные кровотечения. 
При выраженном стенозе (суже-
ние 70–99% диаметра) внутренней 
сонной артерии на стороне заин-
тересованного полушария в ран-
ние сроки (но не позднее шести 
месяцев с момента ишемического 
инсульта) рекомендуется хирур-

гическое лечение: каротидная эн-
дартерэктомия или стентирова-
ние. Для больных с умеренным (от 
50 до 69%) стенозом внутренней 
сонной артерии хирургическое 
лечение имеет небольшое преиму-
щество перед консервативными 
методами [17, 18]. 

Нейрометаболическая терапия
Как уже было отмечено выше, 
восстановление неврологических 
функций после ОНМК обусловле-
но пластичностью нервной ткани: 
функциональной перестройкой 
нейронов с  образованием новых 
дендритов, синапсов и  нейро-
нальных сетей. С  целью метабо-
лической поддержки указанных 
процессов широко используются 
так называемые нейрометабо-
лические препараты (Актовегин, 
Цераксон, холина альфосцерат 
и др.). Они способствуют регрес-
су и когнитивных, и других невро-
логических расстройств, а также 
позволяют более эффективно 
проводить нейрореабилитацию.
В настоящее время имеет-
ся положительный клиничес-
кий опыт использования ней-
рометаболического препарата 
Актовегин в  восстановительном 
периоде ишемического инсульта. 
Актовегин представляет собой 
высокоочищенный гемодиализат, 
получаемый методом ультрафиль-
трации из крови телят. Препарат 
содержит низкомолекулярные 
биологически активные соедине-
ния: олигопептиды, аминокисло-
ты, нуклеозиды, промежуточные 
продукты углеводного и  жиро-
вого обмена, а  также микроэле-
менты (натрий, кальций, фосфор, 
магний и  медь). В  эксперимен-
те показано, что использование 
Актовегина способствует перево-
ду процессов анаэробного глико-
лиза в энергетически более выгод-
ный аэробный гликолиз. При этом 
Актовегин не увеличивает пот-
ребности клеток в кислороде [25, 
26]. Благодаря инсулиноподобно-
му эффекту препарат способству-
ет увеличению трансмембранного 
транспорта глюкозы внутрь клет-
ки, не влияя при этом на рецеп-
торы инсулина. Предполагается, 

что он принимает участие в  ак-
тивации имеющихся в  мембра-
не носителей глюкозы. Усиление 
транспорта глюкозы происходит 
под действием инозитолфосфат-
олигосахаридов, входящих в  со-
став Актовегина [25, 26].
Было показано, что Актовегин 
препятствует образованию ак-
тивных форм кислорода, тормозя 
окислительный стресс, и  оказы-
вает нейропротективный эффект, 
повышая выживаемость нейро-
нов и  снижая уровень маркеров 
индукции апоптоза (каспазы 3). 
Актовегин увеличивает выжива-
емость первичных нейронов гип-
покампа при воздействии на них 
амилоидного белка. 
Осуществление под действием 
Актовегина гликолиза в ишеми-
зированных тканях обеспечивает 
работу других метаболических 
шунтов, в частности аланинового 
и орнитинового, поскольку и эти, 
и  другие аминокислоты также 
входят в  состав Актовегина. 
Включение в  соответствующие 
циклы тканевого метаболизма 
таких незаменимых аминокис-
лот, как пролин, лейцин и  ор-
нитин, способствует активации 
белкового синтеза и выраженно-
му репаративному (заживляюще-
му) действию препарата. Кроме 
того, пролин, лейцин и орнитин, 
содержащиеся в Актовегине, кор-
ригируют цитокиновый дисба-
ланс за счет «включения» в соот-
ветствующие детоксицирующие 
циклы [27].
Актовегин также улучшает мик-
роциркуляцию в тканях, положи-
тельно воздействуя на эндотелий 
микрососудов.
Экспериментальными исследова-
ниями доказано, что Актовегин 
не только помогает нейронам 
пережить период критической 
ишемии, но и сокращает отрица-
тельное действие постишемичес-
кой рециркуляции, способствуя 
ликвидации отсроченного энерге-
тического дефицита в церебраль-
ной коре и гиппокампе взрослых 
крыс. Принимая во внимание 
результаты экспериментальных 
и  клинических исследований, 
можно сказать, что применение 

Согласно общепринятой схеме, 
Актовегин обычно назначается 

в реабилитационном периоде инсульта 
в зависимости от выраженности 

неврологического дефицита: в/м 5 мл 
(200 мг) или в/в 10–20 мл (400–800 мг) 

в течение 10–20 дней, далее по одной 
таблетке три раза в день, курс приема 

не менее одного месяца
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данного препарата в раннем вос-
становительном периоде цереб-
рального инсульта патогенетичес-
ки обосновано. 
А.А. Скоромец и  В.В. Ковальчук 
проанализировали результаты ле-
чения 1920 больных, перенесших 
инсульт, из них у 1520 пациентов 
инсульт носил ишемический ха-
рактер. Средний возраст боль-
ных с  ишемическим инсультом 
(846 женщин и 674 мужчины) был 
62,3 года (от 36 до 80 лет). Пациенты 
находились на стационарном лече-
нии в отделении неврологической 
реабилитации Городской больни-
цы № 38 им. Н.А. Семашко с 2001 
по 2005 г. включительно. Все они 
госпитализировались в  отделение 
трижды: в течение первого, шестого 
и 11-го месяца от начала заболева-
ния. Определялась степень восста-
новления различных функций через 
год после инсульта при помощи 
индекса Бартел, шкалы Линдмарк 
и Скандинавской шкалы инсульта. 
В  период реабилитации больные 
получали различные нейромета-
болические препараты: пирацетам, 
антиоксиданты, антигипоксанты, 
витамины, альфа-липоевую кис-
лоту и др. (всего 11 лекарственных 
средств). В наибольшей степени вос-
становлению нарушенных функций 
после ишемического инсульта спо-
собствовала терапия Актовегином. 
Так, у 78,3% больных, получавших 
данный препарат, отмечалось «до-
статочное» и «полное» восстановле-
ние функций [28]. 
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Есть также данные об эффектив-
ности Актовегина при постин-
сультных когнитивных наруше-
ниях. Е.А. Деревянных и  соавт. 
исследовали динамику когнитив-
ных функций у 43 пациентов, пе-
ренесших ишемический инсульт 
и получавших различную нейро-
метаболическую терапию. На фоне 
использования Актовегина у них 
наблюдалось достоверно более 
выраженное улучшение когнитив-
ных функций в раннем восстано-
вительном периоде инсульта [29]. 
Учитывая нейропротективный 
профиль действия Актовегина, 
наибольший интерес представ-
ляет его вероятный профилакти-
ческий эффект в отношении воз-
никновения и прогрессирования 
постинсультных когнитивных 
нарушений. В  настоящее время 
завершено крупное международ-
ное рандомизированное плаце-
боконтролируемое исследование 
эффективности Актовегина при 
постинсультных когнитивных 
нарушениях [30]. Результаты 
исследования были впервые 
представлены на I конгрессе 
Европейской академии невроло-
гии в Берлине в июне 2015 г. Через 
шесть месяцев лечения в группе 
Актовегина была получена ста-
тистически достоверная разница 
относительно группы плацебо по 
первичной конечной точке – из-
менению по шкале оценки ког-
нитивных функций при болезни 
Альцгеймера (Alzheimer’s Disease 

Assessment Scale  – Cognitive 
Subscale – ADAS-cog+). Это под-
тверждает эффективность пре-
парата в  отношении улучшения 
когнитивных функций у пациен-
тов после инсульта.
Согласно общепринятой схеме, 
Актовегин обычно назначает-
ся в реабилитационном периоде 
инсульта в  зависимости от вы-
раженности неврологического 
дефицита: в/м 5 мл (200 мг) или 
в/в 10–20 мл (400–800 мг) в тече-
ние 10–20 дней, далее по одной 
таблетке три раза в  день, курс 
приема не менее одного месяца.

Заключение
Па циент, перенесший ише-
мический инсульт, нуждается 
в  постоянной профилактике 
повторного ОНМК. Вторичная 
профилактика включает моди-
фикацию образа жизни, прием 
лекарственных препаратов (ан-
тигипертензивных и  антитром-
ботических средств, статинов), 
корректирующих сосудистые 
факторы риска, и  в  некоторых 
случаях хирургическое вмеша-
тельство. В зависимости от вида 
и  тяжести имеющихся невроло-
гических нарушений необходи-
мо индивидуально подбирать 
различные реабилитационные 
программы и сочетать их с раз-
личными лекарственными средс-
твами (для лечения депрессии, 
когнитивных нарушений, тазо-
вых нарушений, спастичности). 
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Principles of the secondary prevention for ischemic stroke including lifestyle changes, therapeutic correction 
of vascular risk factors (administration of anti-hypertensives, anti-thrombotic agents, statins) and surgical 
intervention in some cases are discussed. It is emphasized that preventive measures need to be provided as soon 
as possible. Depending on type and severity of neurologic disorders, an individualized selection of various 
rehabilitation protocols alone or in combination with medicated therapy (for treating depression, cognitive 
disorders, pelvic impairment, spasticity) is required. Opportunity of using neurometabolic therapy during 
rehabilitation period and secondary prevention of ischemic stroke are considered by analyzing Actovegin.
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Эпидемиология
Острые нарушения мозгового 
кровообращения (ОНМК) в  на-
стоящее время являются одной 
из наиболее актуальных меди-
ко-социальных проблем. По 
данным Всемирной федерации 
нейрохирургических обществ 
(World Federation of Neurological 
Societies), ежегодно в мире регис-
трируется не менее 15 млн ин-
сультов. В России заболеваемость 
инсультом составляет 3,4 на 
1000 человек, или 450 000 новых 
случаев в год [1–3].
В большинстве стран мира ОНМК 
входят в число самых распростра-

ненных причин смерти и инвали-
дизации. У 80% пациентов, выжив-
ших после инсульта, отмечается 
та или иная степень ограничения 
жизнедеятельности вследствие 
не только двигательных и других 
неврологических нарушений, но 
и когнитивных расстройств [1, 3, 
4]. Согласно эпидемиологичес-
ким данным, у  4–6% пациентов, 
перенесших нетяжелый инсульт, 
в последующие шесть месяцев раз-
вивается деменция. Через пять лет 
этот показатель достигает 20–25%. 
Еще чаще обнаруживаются неде-
ментные (легкие или умеренные) 
когнитивные нарушения [1, 5–13].

Дифференциальная 
диагностика постинсультных 
когнитивных нарушений

Первый Московский 
государственный 
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Определение и факторы риска 
Постинсультными когнитивными 
нарушениями (ПИКН) называют 
снижение когнитивных функ-
ций, впервые диагностированное 
после ОНМК. Как правило, эти 
расстройства выявляются в  пер-
вые 6–12 месяцев после инсульта 
[1, 2, 9–11, 14–16]. Важно отметить, 
что группа пациентов с  ПИКН 
разнородна, их объединяет лишь 
временная связь между когни-
тивными расстройствами и  пе-
ренесенным ОНМК. Чаще всего 
возникновению инсульта пред-
шествует поражение головного 
мозга сосудистой или иной приро-
ды, которое может или протекать 
бессимптомно, или иметь незна-
чительные клинические прояв-
ления. По данным Н.В. Вахниной 
и  соавт., до инсульта деменцией 
страдали 26% пациентов с ПИКН, 
а  недементными когнитивными 
расстройствами – 64% [9, 10]. 
Л.В. Климов и В.А. Парфенов про-
демонстрировали, что когнитив-
ные расстройства той или иной 
степени выраженности отмеча-
лись у  68% пациентов в  остром 
периоде ишемического инсульта 
(исследование проводилось на тре-
тьи-четвертые сутки после ОНМК, 
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у  пациентов с  ясным сознанием, 
легкой степенью неврологического 
дефицита, без афазии) [11]. 
С.В. Вербицкая и  В.А. Парфенов 
проанализировали данные 100 па-
циентов, перенесших инсульт и об-
ратившихся в одну из поликлиник 
г. Москвы после выписки из ста-
ционара. Когнитивные расстройс-
тва были диагностированы в 83% 
случаев. При этом в 30% случаев 
установлена деменция, а  в  53%  – 
легкие или умеренные когнитив-
ные расстройства [12]. Необходимо 
отметить, что как умеренные, так 
и тяжелые когнитивные наруше-
ния вследствие нарушения мозго-
вого кровообращения могут быть 
моно- и полифункциональными. 
Согласно эпидемиологическим 
данным, показатели распро-
страненности когнитивных рас-
стройств той или иной степени 
тяжести варьируют от 35 до 83%, 
а постинсультной деменции – от 
6 до 40% [9–11, 14]. Такой разброс 
цифр объясняется возрастом 
пациентов, числом инсультов 
в  анамнезе, наличием когнитив-
ных расстройств до инсульта, сро-
ком обследования после развития 
инсульта.
К основным факторам риска 
ПИКН относятся:

 ✓ пожилой возраст;
 ✓ низкий уровень образования;
 ✓ повторный характер инсульта;
 ✓ выраженный лейкоареоз и/или 
атрофия гиппокампа по резуль-
татам магнитно-резонансной 
томографии;

 ✓ левополушарная локализация 
инсульта;

 ✓ тяжелый сопутствующий не-
врологический дефицит.

Важным предиктором постин-
сультной деменции считаются 
когнитивные расстройства, от-
мечавшиеся до инсульта. Данный 
факт свидетельствует о  том, что 
ПИКН развиваются не только 
вследствие инсульта, однако на его 
фоне может произойти их деком-
пенсация [1, 9, 10].

Патогенез 
ПИКН представляет собой неод-
нородную группу расстройств. 
Рассмотрим наиболее распро-

страненные патогенетические 
причины ПИКН.
Стратегические инфаркты голов-
ного мозга. ПИКН развиваются 
в результате единичного инфарк-
та мозга, иногда даже небольшого 
по объему, который локализуется 
в «стратегической» для когнитив-
ных функций зоне: зрительных 
буграх, полосатом теле, гиппокам-
пе, префронтальной коре, стыке 
височно-теменной и  затылочной 
долей левого полушария. При 
этом когнитивные и другие нерв-
но-психические расстройства воз-
никают внезапно, а затем частич-
но или полностью регрессируют. 
Особенности когнитивных нару-
шений, связанных с поражением 
стратегических для когнитивных 
процессов зон, зависят от локали-
зации очага поражения.
Геморрагический инсульт в стра-
тегически важной для когнитив-
ных функций зоне головного мозга. 
ПИКН аналогичны описан-
ным выше, но вызваны не ише-
мическим, а  геморрагическим 
инсультом.
Мультиинфарктное поражение 
мозга. Причиной ПИКН стано-
вятся повторные ОНМК по ише-
мическому типу. Характерны 
для крупноочаговых инфарктов 
головного мозга в  корково-под-
корковой зоне. Наиболее часто 
к  мультиинфарктному пораже-
нию мозга приводят тромбоз или 
эмболия крупных церебральных 
сосудов. Когнитивные нарушения 
развиваются вследствие пораже-
ния зон, ответственных за ког-
нитивные функции, а также сум-
марного накопления достаточно 
больших объемов повреждения 
головного мозга. К деменции, как 
правило, приводит поражение 
более 50 мл мозгового вещества, 
а  в  случае заинтересованности 
стратегических для когнитив-
ных процессов зон и значительно 
меньший объем. Такой вид демен-
ции характеризуется периодами 
стационарности и значительного 
ухудшения когнитивных функ-
ций, обусловленных инсульта-
ми или клинически неинсульт-
ными формами церебральной 
дисциркуляции. 

Декомпенсация доинсультной 
хронической сосудистой мозго-
вой недостаточности. Основной 
причиной последней является 
артериальная гипертензия или 
другие заболевания, приводящие 
к  развитию микроангиопатии. 
В большей степени страдают ко-
нечные сосуды малого калиб-
ра, снабжающие кровью прежде 
всего подкорковые базальные 
ганглии и глубинные отделы бе-
лого вещества головного мозга. 
Как известно, подкорковые ба-
зальные ганглии функционально 
связаны с  лобными долями го-
ловного мозга. Именно поэтому 
повреждение сосудов подкорко-
вых базальных ганглиев или их 
связей с корой при поражении бе-
лого вещества вызывает вторич-
ную дисфункцию лобных долей 
головного мозга. Считается, что 
именно лобная дисфункция игра-
ет ведущую роль в формировании 
основных когнитивных, других 
нервно-психических и двигатель-
ных нарушений при хроничес-
кой недостаточности мозгово-
го кровообращения. В  данном 
случае целесообразно говорить 
о  подкорково-корковых лобных 
расстройствах, возникающих 
на фоне феномена разобщения 
лобных долей головного мозга 
с подкорковыми базальными ган-
глиями. Таким образом, в данном 
случае дисфункция лобных долей 
имеет вторичный характер. У па-
циентов с ОНМК в анамнезе дан-
ная симптоматика может деком-
пенсироваться и усугубляться.
Смешанные (сосудисто-нейродеге-
неративные) ПИКН обусловлены 
декомпенсацией после ОНМК до-
инсультного бессимптомного или 
малосимптомного нейродегене-
ративного процесса (чаще болез-
ни Альцгеймера). 
Комбинированные ПИКН разви-
ваются в результате одновремен-
ного воздействия нескольких из 
перечисленных выше патогенети-
ческих факторов: повторных ише-
мических и/или геморрагических 
инсультов, хронической недоста-
точности мозгового кровообра-
щения, сопутствующего нейроде-
генеративного процесса [13, 14]. 
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Клиническая картина
Патогенетические варианты 
ПИКН характеризуются значи-
тельным разнообразием клини-
ческих проявлений, обусловлен-
ных локализацией инфаркта или 
кровоизлияний. Однако во всех 
случаях в анамнезе есть указание 
на перенесенное ОНМК, времен-
ная связь между ОНМК и  воз-
никновением или увеличением 
выраженности когнитивных на-
рушений, сочетание когнитивных 
расстройств с  другими нервно-
психическими расстройствами 
и  очаговыми неврологическими 
нарушениями. В  пользу ПИКН 
свидетельствует внезапное (ос-
трое, реже подострое) начало, 
а также флюктуирующее, ступен-
чатое прогрессирование когни-
тивного дефицита.
При поражении промежуточно-
го и среднего мозга выраженные 
когнитивные расстройства про-
являются как мезэнцефалотала-
мический синдром. Вначале от-
мечаются преходящие эпизоды 
спутанности сознания, которые 
могут сочетаться с  иллюзорно-
галлюцинаторными расстройс-
твами. Затем формируются вы-
раженная апатия, ограничение 
повседневной активности вплоть 
до невыполнения правил личной 
гигиены, повышенная сонли-
вость. Это сопровождается выра-
женными нарушениями памяти 
на текущие события и  конфабу-
ляциями, что может напоминать 
Корсаковский синдром. При по-
ражении доминантного в  отно-
шении речи полушария может 
присоединяться так называемая 
таламическая афазия. Она обыч-
но характеризуется выраженны-
ми парафазиями, однако пациент 
понимает обращенную к  нему 
речь и  не испытывает затрудне-
ний в повторении фраз.
Инсульт в  области полосатого 
тела характеризуется острым 
развитием дизрегуляторных ког-
нитивных и  поведенческих на-
рушений, которым сопутствуют 
экстрапирамидные двигательные 
расстройства.
Двустороннее поражение гип-
покампа приводит к  модаль-

но-нес пец ифи чес к и м нару-
шениям памяти, которые по 
степени выраженности соответс-
твуют Корсаковскому синдрому. 
При этом больше страдает крат-
ковременная, а  не долговремен-
ная память. 
При инсульте с  локализацией 
в  префронтальных отделах лоб-
ных долей головного мозга от-
мечается снижение активности 
и инициативы, мотивации и по-
буждений к какой-либо деятель-
ности (апатико-абулический син-
дром). Ухудшается способность 
мыслить критически. Это приво-
дит к  неадекватному поведению 
пациентов: персеверации (бес-
смысленные многократные пов-
торения собственных слов или 
действий), эхолалии (повторение 
услышанных слов) и эхопраксии 
(повторение действий, движений).
Инсульт с  поражением зоны 
стыка затылочной, теменной и ви-
сочных долей головного мозга 
левого полушария может при-
водить к  полифункциональным 
когнитивным расстройствам. При 
значительной их выраженности 
у больного наблюдается дезадап-
тация к  условиям социальной 
среды. Характерно также наруше-
ние восприятия пространствен-
ных отношений (зрительно-
пространственна я агнозия), 
недорисованных, наложенных 
и зашумленных изображений (си-
мультанная агнозия), процессов 
конструирования и  рисования 
(конструктивная апраксия), счета 
(акалькулия), понимания логико-
грамматических речевых конс-
трукций (семантическая афазия). 
В структуре ПИКН выделяют 
элементы когнитивных наруше-
ний, связанных с сопутствующей 
хронической недостаточностью 
мозгового кровообращения, ко-
торая обычно имеет место еще 
до инсульта. При данном пато-
генетическом варианте в  когни-
тивной и  поведенческой сферах 
доминируют расстройства, свя-
занные с нарушением регуляции 
произвольной деятельности [1, 3, 
4, 13, 14].
Когнитивные расстройства после 
инсульта могут быть обусловлены 

также декомпенсацией, сопутс-
твующей болезни Альцгеймера. 
Многочисленные клинические 
и лабораторные исследования по-
казали, что структуры гиппокам-
пового круга очень чувствитель-
ны к ишемии и могут поражаться 
при хронической обструктивной 
болезни легких, синдроме об-
структивного апноэ, сердечной 
недостаточности и, несомненно, 
вследствие церебральной гипо-
перфузии любой другой природы 
[13, 14, 17, 18]. Отложение амило-
идного белка и гибель нейронов 
при болезни Альцгеймера на-
чинаются задолго до появления 
первых симптомов болезни и тем 
более гораздо раньше развития 
у него деменции. Следовательно, 
нельзя исключать, что ряд паци-
ентов, перенесших ОНМК, могут 
иметь еще не проявившуюся кли-
нически болезнь Альцгеймера. 
В  таком случае ОНМК и  цереб-
ральная ишемия могут быть при-
чиной как ПИКН, так и прогрес-
сирования болезни Альцгеймера.
Исследование, проведенное на 
кафедре нервных болезней и ней-
рохирургии Первого МГМУ им. 
И.М. Сеченова, показало, что сте-
пень когнитивных расстройств 
до инсульта уже достигала уров-
ня деменции у  26% пациентов 
с ПИКН. В ходе детального ней-
ропсихологического анализа осо-
бенностей когнитивных наруше-
ний отмечено, что 32% пациентов 
имеют первичные нарушения 
памяти. Полученные результаты 
позволили предположить, что 
деменция является результатом 
болезни Альцгеймера, а инсульт – 
лишь фактором ее декомпенса-
ции [9, 10, 14].

Диагностика 
и дифференциальная 
диагностика 
Ведущую роль в  диагностике 
ПИКН играет нейропсихоло-
гическое обследование, особое 
значение придается оценке ког-
нитивного статуса до инсуль-
та. Нейропсихологическое об-
следование должны пройти все 
больные, перенесшие инсульт. 
Для этого применяются скри-
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нинговые шкалы, позволяющие 
оценить состояние когнитивных 
функций [14, 19, 20]. 
Во многих исследованиях пока-
зано, что общепринятая крат-
кая шкала оценки психичес-
кого статуса (Mini-Mental State 
Examination) в  случае ПИКН 
может быть недостаточно чувс-
твительна из-за преобладания 
в  когнитивном статусе наруше-
ний функций управления [14, 19]. 
В связи с этим в настоящее время 
в качестве альтернативы исполь-
зуют Монреальскую шкалу оцен-
ки когнитивных функций. Ее 
применяют вместе с тестом рисо-
вания часов и  другими тестами 
для оценки лобной дисфункции 
[1, 9, 10, 13, 14, 18]. 
Для дифференциальной диа-
гностики сосудистых и  нейро-
дегенеративных заболеваний 
важно правильно трактовать ре-
зультаты нейропсихологическо-
го исследования. Известно, что 
в  клинической картине болезни 
Альцгеймера доминируют пос-
тепенно прогрессирующие нару-
шения памяти первичного (гип-
покампального) характера. Для 
их диагностики рекомендованы 
тесты с  заучиванием и  отсро-
ченным воспроизведением слов 
(тесты «5 слов» или «12 слов»). При 
этом под первичными (гиппокам-
пальными) нарушениями памяти 
понимают значительную разницу 
между количеством слов в тесте 
и  количеством воспроизведен-
ных слов при непосредственном 
и отсроченном воспроизведении 
со значительным дефицитом от-
сроченного воспроизведения 
и неэффективности семантичес-
ких подсказок [21]. 
Подобные нарушения нетипич-
ны для сосудистого поражения 
головного мозга. Можно предпо-
ложить, что когнитивные нару-
шения развиваются вследствие 
ишемического поражения струк-
тур гиппокампового круга или 
инсульта, который способство-
вал прогрессированию болезни 
Альцгеймера. В последнем случае 
нарушения памяти становятся ее 
первыми клиническими прояв-
лениями. Деменция признается 

смешанной (сосудисто-нейро-
дегенеративной). Аналогичную 
этиологию можно предположить 
и  при наличии у  пациента син-
дрома умеренных когнитивных 
расстройств с  гиппокампальны-
ми нарушениями памяти (так 
называемый а мнестический 
тип умеренных когнитивных 
расстройств). Установить, по-
ражен ли гиппокамп в результа-
те инсульта, можно с  помощью 
нейровизуализации. Признаки 
атрофии височных долей и умень-
шения объема гиппокампа на 
магнитно-резонансной томо-
грамме могут также свидетельс-
твовать о сопутствующей болезни 
Альцгеймера. 
Сопутствующий нейродегене-
ративный процесс может быть 
диагностирован с  помощью 
менее распространенных мето-
дов диагностики, в  частности 
позитронно-эмиссионной томо-
графии [14, 18, 22, 23]. Для болезни 
Альцгеймера характерно большое 
количество амилоидных бляшек. 
V. Mok и соавт. при проведении 
позитронно-эмиссионной томо-
графии с питсбургской субстан-
цией В обнаружили характерные 
признаки болезни Альцгеймера 
у 40% пациентов с постинсульт-
ной деменцией. Наблюдение за 
этими пациентами в течение од-
ного года показало быстрое про-
грессирование когнитивных рас-
стройств [23].
Д л я  в ы я в л е н и я  б о л е з н и 
Альцгеймера у  пациентов, пе-
ренесших инсульт, используют 
высокоспецифичные нейрохими-
ческие маркеры, среди которых 
наибольшую диагностическую 
ценность имеют бета-амилоид, 
общий и  фосфорилированный 
тау-протеин в  цереброспиналь-
ной жидкости. При болезни 
Альцгеймера отмечается сниже-
ние концентрации бета-амилоида 
в  цереброспинальной жидкости 
в сочетании с повышением уров-
ня общего и фосфорилированно-
го тау-протеина [24–26]. Данные 
изменения настолько специфич-
ны, что включены в современные 
критерии диагностики болезни 
Альцгеймера [27]. При этом ука-

занные изменения происходят 
до развития деменции, что поз-
воляет предположить болезнь 
Альцгеймера еще на стадии не-
дементных когнитивных рас-
стройств [14, 26].
К дополнительным дифферен-
циально-диагностическим при-
знакам относится динамика ког-
нитивных расстройств в раннем 
и  позднем восстановительных 
периодах. Когнитивные наруше-
ния, связанные непосредственно 
с  инсультом, отличаются стаци-
онарным или регрессирующим 
течением, в то время как когни-
тивные нарушения, являющиеся 
следствием болезни Альцгеймера, 
непрерывно прогрессируют.
Стабилизация и  постепенный 
регресс неврологической сим-
птоматики при благоприятном 
течении ишемического инсульта 
объясняются тем, что неповреж-
денные отделы головного мозга 
берут на себя функции постра-
давших отделов. Данный процесс 
иногда обозначается термином 
«переобучение нейронов». На кле-
точном уровне это сопровождает-
ся коллатеральным спраутингом, 
образованием новых дендритов 
и  синапсов между нейронами, 
изменением электрофизиологи-
ческих свойств нейрональных 
мембран. Этот процесс ведет к по-
вышению энергетических и мета-
болических затрат на клеточном 
уровне. Именно поэтому огром-
ная роль в  восстановительном 

Включение препарата Акатинол 
Мемантин® в комплексную терапию 
постинсультных больных с легкой 
или умеренной степенью деменции 
без выраженного неврологического 
дефицита и связанной с ним 
инвалидизации приводит 
к улучшению когнитивных функций, 
самочувствия, а также бытовой 
и социальной адаптации
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периоде ишемического инсульта 
отводится активной двигатель-
ной, речевой и когнитивной реа-
билитации. При этом важно как 
можно раньше начать реабили-
тационные мероприятия и  про-
водить их как минимум в  тече-
ние первых 6–12 месяцев после 
ОНМК. В  этот период скорость 
восстановле ния утраченных 
функций максимальна. Однако 
показано, что реабилитационные 
мероприятия оказывают положи-
тельный эффект и в более позд-
ние периоды [1, 9, 10, 11, 14].

Лечение 
В целом подходы к  ведению 
пациентов с  ПИКН те же, что 
и  к  ведению пациентов с  ког-
нитивными расстройствами. 
Патогенетическая терапия ПИКН 
должна быть направлена на пато-
логические процессы, лежащие 
в  основе цереброваскулярной 
недостаточности (артериальная 
гипертензия, атеросклероз, нару-
шение ритма сердца, атероскле-
ротические стенозы магистраль-
ных артерий головы и др.).
Первостепенное значение имеет 
профилактика повторного ише-
мического инс ульта. Очень 
важна коррекция факторов риска 
инсульта, влияющих и  на про-
грессирование когнитивных рас-
стройств [2, 11–14, 17, 18]. Среди 
рекомендаций – отказ от курения 
и  злоупотребления алкоголем, 
нормализация массы тела, доста-
точная физическая активность, 
диета с ограничением потребле-
ния продуктов с  повышенным 
содержанием холестерина.
Снижение повышенного арте-
риального давления  – одно из 
наиболее эффективных направ-
лений профилактики (позволяет 
предупредить примерно треть 
инсультов). Рекомендуется пос-
тепенная нормализация арте-
риального давления – в течение 
нескольких месяцев. Быстрое 
снижение артериального давле-
ния может усугубить церебраль-
ную гипоперфузию. Риск сущест-
венно повышается у пациентов со 
значительными стенозами внече-
репных и внутричерепных арте-

рий (особенно при двустороннем 
стенозе сонных артерий).
Для профилактики повторного 
некардиоэмболического инсульта 
назначают антитромбоцитарные 
средства, кардиоэмболическо-
го – непрямые антикоагулянты. 
Всем больным после некардиоэм-
болического инсульта показаны 
статины. Их прием ассоциирует-
ся со снижением риска развития 
повторного инсульта, инфаркта 
миокарда и других сердечно-со-
судистых заболеваний. 
Каротидная эндартерэктомия 
проводится при значительном 
стенозе (сужении 70–99% диамет-
ра) внутренней сонной артерии 
на стороне пораженного полуша-
рия в ранние сроки (лучше в пер-
вые две недели), но не позднее 
шести месяцев после ишемичес-
кого инсульта [18].
Важно отметить, что именно ком-
бинация нескольких средств про-
филактики повторного инсульта 
позволяет существенно (пример-
но на 80%) снизить риск повтор-
ного ОНМК и  других сердечно-
сосудистых заболеваний. При 
снижении риска развития пов-
торного инсульта существенно 
уменьшается и риск прогрессиро-
вания когнитивных расстройств.
Выбор основной стратегии тера-
пии постинсультных когнитив-
ных нарушений зависит от их 
выраженности. На этапе постин-
сультной деменции назначают 
ингибиторы ацетилхолинэсте-
разы (галантамин, ривастигмин, 
ипидакрин) и/или Акатинол 
Мемантин®.

Акатинол Мемантин® 
Эффективность антагонистов 
NMDA-рецепторов при демен-
ции доказана во многих кли-
нических исследованиях [1, 13, 
28–30]. Целесообразность при-
менения препарата Акатинол 
Мемантин® при когнитивных 
расстройствах сосудистой этио-
логии в  целом и  ПИКН в  част-
ности обусловлена повышением 
активности глутаматергической 
системы в  условиях ишемии 
и гипоксии, что является одним 
из ключевых механизмов пов-

реждения нейронов (феномен 
эксайтотоксичности). Данный 
препарат зарекомендовал себя 
как эффективное средство для 
лечения нейродегенеративных 
и сосудистых деменций и, следо-
вательно, может использоваться 
для лечения постинсультной де-
менции любой этиологии.
Ре з у л ьт ат ы  ис с ле д ов а н и й, 
проведенных на кафедре не-
рвных болезней Первого МГМУ 
им. И.М. Сеченова, показали, что 
включение Акатинола Мемантина 
в комплексную терапию постин-
сультных больных с  легкой или 
умеренной степенью деменции 
без выраженного неврологичес-
кого дефицита и связанной с ним 
инвалидизации приводит к улуч-
шению когнитивных функций, 
самочувствия, а  также бытовой 
и социальной адаптации [30, 31].
В открытое контролируемое 
проспективное исследование 
В.А.  Парфенова и  соавт. были 
включены 40 пациентов (средний 
возраст 68,5 ± 3,4 года). Все участ-
ники перенесли ишемический 
инсульт, имели неврологические 
расстройства легкой или уме-
ренной степени и  когнитивные 
расстройства. Половина паци-
ентов с седьмого – десятого дня 
получали Акатинол Мемантин® 
в  дозе 20   мг/сут (при условии 
ясности сознания). Другая поло-
вина – только базисную терапию, 
направленную на профилактику 
повторного инсульта. Группы 
были сопоставимы по возрас-
ту, уровню образования и  тя-
жести перенесенного инсульта. 
Длительность наблюдения соста-
вила три месяца [31]. 
В группе Акатинола Мемантина 
был зафиксирован более быс-
трый и  значительный регресс 
когнитивных расстройств, под-
тверж денный резу льтата ми 
нейропсихологических тестов 
(краткой шкалы оценки психи-
ческого статуса, батареей лоб-
ных тестов, тестами «Рисование 
часов» и «5 слов») по сравнению 
с  группой базисной терапии. 
Кроме того, отмечалось улучше-
ние самочувствия, бытовой и со-
циальной адаптации пациентов.
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Интерес представляют иссле-
дования, свидетельствующие 
об эффективности Акатинола 
Мемантина при недементных 
когнитивных расстройствах. 
Например, открытое сравнитель-
ное многоцентровое исследова-
ние Н.Н. Яхно и  соавт. (n = 240, 
средний возраст 69,2 ± 5,7 года). 
Основная группа (n = 148) полу-
чала Акатинол Мемантин® в дозе 
20 мг/сут в  течение шести меся-
цев. Группу сравнения состави-
ли 92 пациента. На фоне приема 
препарата зафиксировано су-
щественное снижение выражен-
ности когнитивных расстройств, 
прежде всего дизрегулятор-
ных (связанных с  дисфункцией 
лобно-подкорковых структур), 
мнестических и  зрительно-про-
странственных, а  также регресс 
эмоциональных нарушений (де-
прессии). Кроме того, препарат 
продемонстрировал хороший 
профиль переносимости и безо-
пасности. Авторы отметили оди-
наковую эффективность препара-
та при умеренных когнитивных 
расстройствах различной приро-
ды  – как нейродегенеративной, 
так и  сосудистой и  смешанной 
[30].
Положительный опыт использо-
вания данного препарата у паци-
ентов с  умеренными когнитив-
ными расстройствами описан 

в работе О.С. Левина и соавт. При 
этом эффект терапии был более 
значительным при преоблада-
нии в  когнитивном статусе на-
рушений управляющих лобных 
функций, что может говорить 
о сосудистой этиологии данного 
процесса [32]. 
По данным О.В. Успенской 
и Н.Н. Яхно, у пациентов с уме-
ренными когнитивными рас-
стройствами амнестического 
типа на фоне терапии препаратом 
Акатинол Мемантин® выявлялось 
не только статистически досто-
верное улучшение когнитивных 
функций, но и  положительная 
динамика нейрохимических 
маркеров нейродегенеративного 
процесса в  цереброспинальной 
жидкости (бета-амилоид 42). В пе-
риод наблюдения (14,4 ± 3,2 меся-
ца) у  пациентов, принимавших 
данный препарат, не отмечалось 
прогрессирования когнитивных 
расстройств в  отличие от боль-
ных, его не получавших [33].
Приверженность пациентов те-
рапии Акатинолом Мемантином 
обусловлена высокой эффектив-
ностью, хорошей переносимос-
тью и  удобством применения 
препарата. Период полувыведе-
ния препарата составляет более 
24 часов, поэтому он может назна-
чаться раз в сутки. Клиническая 
практика свидетельствует, что 
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однократный прием Акатинола 
Мемантина (в большей дозе) так 
же безопасен, как и двукратный, 
при более высокой эффективнос-
ти первого режима. В связи с этим 
в  настоящее время препарат 
Акатинол Мемантин выпускается 
в таблетках по 20 мг. Между тем 
для начала лечения имеется спе-
циальная стартовая упаковка  – 
набор таблеток по 5, 10, 15 и 20 мг 
(по семь штук каждой дозировки), 
это позволяет легко наращивать 
дозу. 

Заключение
На личие когнитивных рас-
стройств после инсульта  – зна-
чимый фактор, влияющий на 
качество жизни пациентов, их 
родственников и прогноз восста-
новительного периода. Именно 
поэтому выполнение нейропси-
хологического тестирования 
представляется целесообразным 
у всех пациентов, перенесших ин-
сульт. Пациенты с выявленными 
когнитивными расстройствами 
должны пройти курс лечения. 
Проанализированный в  дан-
ной статье опыт применения 
Акатинола Мемантина и  имею-
щаяся на сегодня доказательная 
клиническая база позволяют 
рекомендовать его для лечения 
ПИКН как умеренной, так и  тя-
желой степени.  
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The data on incidence of cognitive disorders in patients recovered after stroke are presented in the paper. 
Pathogenesis and the main clinical manifestations of such disorders are discussed here. A special attention 
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Введение
В России проживает свыше мил-
лиона людей, перенесших инсульт. 
Более половины из них имеют 
двигательные нарушения (чаще 
всего спастические парезы ко-
нечностей), вследствие которых 
нередко развивается стойкая не-
трудоспособность и существенно 
снижается качество жизни [1, 2]. 
Ведение пациентов с  инсультом 
в  анамнезе направлено на про-
филактику повторного инсульта 
и  других сердечно-сосудистых 
заболеваний, предупреждение 
возможных осложнений, умень-
шение имеющихся нарушений 
и максимальное улучшение функ-
циональных возможностей [1–3]. 
Ранняя мобилизация больно-
го инсультом уменьшает риск 

развития тромбоза вен нижних 
конечностей, образования про-
лежней, аспирации и пневмонии, 
формирования контрактур и бла-
гоприятно сказывается на психо-
логическом состоянии больного. 
Постоянная двигательная актив-
ность необходима для поддержа-
ния хорошего функцио нального 
состояния двигательных фун-
кций. Регулярные ходьба и  фи-
зические нагрузки позволяют 
стойко закрепить положитель-
ные результаты, полученные при 
реабилитации пациента в  ран-
нем постинсультном периоде. 
Наращивание интенсивности 
физических нагрузок лежит в ос-
нове активизации пациентов 
с  двигательными нарушениями, 
при этом большое значение при-
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дается лечению спастичности, 
имеющейся у большинства таких 
пациентов.

Профилактика  
повторного инсульта
Риск инсульта почти в десять раз 
выше у  лиц, перенесших инсульт 
и  транзиторную ишемическую 
атаку, при этом он максимален 
в ранние сроки с момента заболева-
ния. В связи с этим вторичная про-
филактика должна начинаться как 
можно раньше и проводиться по-
жизненно [3, 4]. Профилактика ин-
сульта включает нелекарственные 
и лекарственные методы, а также 
в некоторых случаях хирургичес-
кое вмешательство.

Нелекарственные методы
Отказ от курения или сокраще-
ние числа выкуриваемых сигарет 
сопровождается постепенным 
существенным снижением риска 
развития ишемического инсульта. 
Для предупреждения одного пов-
торного ишемического инсульта 
достаточно, чтобы четыре пациен-
та с ишемическим инсультом или 
транзиторной ишемической атакой 
в анамнезе отказались от курения. 
Прекращение злоупотребления 
алкоголем уменьшает риск разви-
тия повторного геморрагического 
и  ишемического инсульта у  быв-
ших алкоголиков. Всем пациентам, 
перенесшим инсульт, рекомендует-
ся отказаться от алкоголя. 
Пациентам, перенесшим инсульт, 
показана регулярная физическая 
активность. От значительных фи-
зических нагрузок следует воздер-
жаться, особенно в  течение пер-
вого месяца заболевания, однако 
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постепенное увеличение нагрузок, 
регулярные пешие прогулки на 
свежем воздухе не противопо-
казаны. Положительный эффект 
от систематических физических 
нагрузок может быть обусловлен 
нормализацией массы тела и арте-
риального давления, повышением 
толерантности к  глюкозе, умень-
шением содержания холестерина 
в сыворотке крови. 
Кроме того, пациентам, пере-
несшим инсульт, рекомендуется 
снизить избыточный вес, придер-
живаясь сбалансированного пи-
тания, ограничивая калорийность 
рациона и наращивая физическую 
активность.

Медикаментозная профилактика
Антигипертензивная терапия. 
Большинство пациентов, перенес-
ших геморрагический и  ишеми-
ческий инсульт или транзиторную 
ишемическую атаку, нуждается 
в приеме гипотензивных средств. 
Примерно треть повторных ин-
сультов можно предупредить 
путем постепенной нормализации 
артериального давления. 
Снижение частоты ишемического 
инсульта установлено при исполь-
зовании в  качестве антигипер-
тензивных средств диуретиков, 
ингибиторов ангиотензинпревра-
щающего фермента, комбинации 
ингибиторов ангиотензинпревра-
щающего фермента с  диурети-
ком, но оно не подтверждено для 
бета-адреноблокаторов. 
Целевой уровень артериального 
давления подбирается индиви-
дуально. Рекомендуется снижать 
давление постепенно, в  среднем 
на 10/5 мм рт. ст. После ишемичес-
кого инсульта уровень артериаль-
ного давления должен составлять 
не менее 120/80 мм рт. ст. [3, 4]. 
У  пациентов, перенесших ише-
мический инсульт или транзи-
торную ишемическую атаку, риск 
развития повторного инсульта 
повышается при систолическом 
артериальном давлении < 130 мм 
рт. ст. в  случае одностороннего 
стеноза сонной артерии более 70% 
диаметра и  при систолическом 
артериальном давлении < 150 мм 
рт. ст. в  случае двустороннего 

стеноза сонной артерии более 
70% диаметра [5]. В этих случаях 
целесообразно оперативное вме-
шательство (каротидная эндар-
терэктомия или стентирование), 
после чего рекомендуется норма-
лизация артериального давления 
на фоне антигипертензивной те-
рапии. Если оперативное вмеша-
тельство не проводится, то у этих 
пациентов следует поддерживать 
систолическое артериальное дав-
ление в указанном диапазоне (не 
ниже 130 и 150 мм рт. ст. при од-
ностороннем и двустороннем сте-
нозе соответственно), чтобы не 
допустить уменьшения мозгового 
кровотока [5].
Выбор конкретного гипотен-
зивного средства у больного, пе-
ренесшего инсульт, во многом 
определяется сочетанными забо-
леваниями (сахарным диабетом, 
ишемической болезнью сердца 
и др.), при этом часто требуется 
комбинация нескольких антиги-
пертензивных препаратов.
При некардиоэмболическом ин-
сульте (атеротромботическом, 
лакунарном и инсульте с неясной 
причиной) в качестве антитром-
ботической терапии рекоменду-
ются антитромбоцитарные средс-
тва, при кардиоэмболическом 
инсульте – антикоагулянты. 
Антитромбоцитарные средства. 
Терапию антитромбоцитарными 
средствами (преимущественно 
аспирином) начинают уже в пер-
вый день ишемического инсульта. 
Хотя вопрос о  сроках не изучен 
в  достаточной степени, лучше 
всего назначать антикоагулянты 
сразу после транзиторной ишеми-
ческой атаки и в первые 14 дней 
с момента ишемического инсуль-
та. Однако при неконтролируе-
мой артериальной гипертензии 
или инфаркте больших размеров 
(с вероятной его геморрагической 
трансформацией) курс лечения 
можно провести позже. 
Среди антитромбоцитарных 
средств наиболее часто использу-
ются ацетилсалициловая кислота 
(аспирин), клопидогрел, тикло-
пидин, комбинированный препа-
рат ацетилсалициловой кислоты 
и дипиридамола. 

Регулярный прием аспирина сни-
жает риск развития нефатально-
го инсульта на 28% и фатального 
инсульта на 16%, риск возник-
новения различных сосудистых 
событий (инсульта, инфаркта 
миокарда, сосудистой смерти)  – 
в  среднем на 13% [6]. Для пре-
дупреждения повторного ишеми-
ческого инсульта рекомендуется 
принимать аспирин в дозе от 75 до 
325 мг/сут, аспирин в более высо-
ких дозах не усиливает профилак-
тическое действие, но повышает 
риск желудочно-кишечных рас-
стройств и кровотечений [6]. 
Схема приема тиклопидина 
(Тиклида), производного тиенопи-
ридина, – 250 мг два раза в сутки. 
Примерно в  2% случаев может 
развиться нейтропения, что тре-
бует регулярного контроля общего 
анализа крови (каждые две недели 
в течение первых трех месяцев ле-
чения) и в случае положительного 
результата отмены препарата.
К л о п и д о г р е л  ( П л а в и к с , 
Плагрил)  – производное тиено-
пиридина химически сходно с ти-
клопидином, но вызывает мень-
ше побочных эффектов. В  связи 
с  этим европейские эксперты 
для предупреждения повторного 
ишемического инсульта рекомен-
дуют применять из тиенопири-
динов только клопидогрел [3]. 
Клопидогрел назначается в  дозе 
75 мг один раз в сутки. Он в боль-
шей степени, чем аспирин, сни-
жает риск развития повторного 
инсульта, особенно у  пациентов 
с мультифокальными проявлени-
ями атеросклероза (поражением 
периферических артерий нижних 
конечностей, ишемической бо-
лезнью сердца). В последние годы 
у  больных с  малым инсультом 
или транзиторной ишемической 
атакой в  анамнезе обсуждается 
применение комбинации клопи-
догрела (75 мг/сут) и  аспирина 
(50–100 мг/сут) в течение 6–12 ме-
сяцев с последующим переходом 
на прием только аспирина или 
только клопидогрела [7]. 
Дипиридамол замедленного вы-
свобождения (200 мг) в  ком-
бинации с  ацетилсалициловой 
кислотой (25 мг) (Агренокс) для 
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вторичной профилактики ише-
мического инсульта принимается 
два раза в сутки. Эта комбинация 
имеет небольшое преимущество 
над монотерапией ацетилсалици-
ловой кислотой в отношении сни-
жения риска развития повторного 
ишемического инсульта. 
Антикоагулянты. Среди анти-
коагулянтов наиболее часто при-
меняется варфарин, который 
рекомендуется для вторичной 
профилактики ишемического ин-
сульта пациентам с фибрилляцией 
предсердий, внутрижелудочковым 
тромбом, искусственным клапа-
ном сердца и  другой патологией, 
опасной повторением кардиоэмбо-
лического ишемического инсульта. 
В этой группе пациентов варфарин 
больше, чем аспирин, снижает риск 
развития повторного инсульта 
и системной эмболии. Дозу варфа-
рина (в среднем 2,5–10 мг/сут) под-
бирают постепенно, ориентируясь 
на международное нормализован-
ное отношение, поддерживая его 
на уровне 2–3.
В течение последних десяти лет 
опубликованы результаты много-
центровых рандомизированных 
исследований, в  которых у  паци-
ентов с фибрилляцией предсердий 
изучалась эффективность новых 
пероральных антикоагулянтов  – 
апиксабана [8], дабигатрана [9], 
ривароксабана [10], эдоксабана 
[11] по сравнению с варфарином. 
Значительная часть пациентов, 
включенных в  эти исследования, 
ранее перенесли ишемический ин-
сульт или транзиторную ишеми-
ческую атаку, поэтому принимали 
антикоагулянты с целью вторичной 
профилактики сердечно-сосудис-
того события. Эти исследования 
показали, что новые пероральные 
антикоагулянты не уступают по 
эффективности варфарину в  от-
ношении профилактики ишеми-
ческого инсульта и других артери-
альных эмболий, при этом имеют 
преимущество в виде более низко-
го риска кровотечений, особенно 
внутричерепных [8–11]. На осно-
вании результатов этих исследо-
ваний в большинстве стран мира, 
включая нашу страну, при некла-
панной фибрилляции предсердий 

были рекомендованы к  примене-
нию дабигатран (Прадакса) по 150 
или 110 мг два раза в сутки, рива-
роксабан (Ксарелто) по 20 мг/сут 
и апиксабан (Эликвис) по 5 мг два 
раза в сутки. 
Статины. Прием статинов реко-
мендуется пациентам, перенесшим 
некардиоэмболический ишеми-
ческий инсульт либо транзитор-
ную ишемическую атаку [3, 4, 7]. 
Назначение статинов при ишеми-
ческом инсульте, вызванном кар-
диальной эмболией или неясными 
причинами, показано в случае со-
четанной ишемической болезни 
сердца, сахарного диабета, высоко-
го уровня холестерина липопротеи-
нов низкой плотности в сыворотке 
крови. Аторвастатин (Липримар) 
используется по 20–80 мг/сут, сим-
вастатин (Зокор)  – 20–40 мг/сут, 
чтобы достичь уровня холестерина 
липопротеинов низкой плотности 
2,5 ммоль/л и  ниже. Применение 
статинов в  дозах выше стандарт-
ных, например 80 мг аторвастатина 
вместо 20 мг, может привести к до-
полнительному снижению риска 
развития инсульта, что особенно 
важно у пациентов с высоким рис-
ком развития повторного ишеми-
ческого инсульта. 

Хирургическое вмешательство
Каротидная эндартерэктомия ре-
комендуется при выраженном 
стенозе (сужении 70–99% диа-
метра) внутренней сонной арте-
рии на стороне заинтересован-
ного полушария в  ранние сроки 
(лучше в  первые две недели), но 
не позднее шести месяцев с  мо-
мента ишемического инсульта или 
транзиторной ишемической атаки 
[3, 4, 7]. Каротидная эндартерэк-
томия может быть использована 
и  при умеренном стенозе (суже-
нии 50–69% диаметра) внутрен-
ней сонной артерии при наличии 
дополнительных факторов риска 
инсульта (например, мужской пол) 
и  отсутствии выраженных соче-
танных заболеваний. Каротидную 
эндартерэктомию должны прово-
дить опытные хирурги, у которых 
периоперативная заболеваемость 
и  смертность не превышают 6%. 
Эффективность каротидной эн-

дартерэктомии зависит от срока 
выполнения операции [12]. Она 
максимально эффективна в  ран-
ние сроки (в первый месяц с  мо-
мента ишемического инсульта 
или транзиторной ишемической 
атаки). При увеличении срока с мо-
мента ишемического инсульта или 
транзиторной ишемической атаки 
эффективность каротидной эндар-
терэктомии резко снижается. 
Каротидное стентирование не об-
ладает преимуществами по срав-
нению с  каротидной эндартерэк-
томией у  больных, перенесших 
ишемический инсульт или транзи-
торную ишемическую атаку и име-
ющих стеноз внутренней сонной 
артерии [3, 4, 7]. При стентирова-
нии сонных артерий лучшие ре-
зультаты отмечаются в тех случа-
ях, когда применяется устройство 
(ловушка) для предупреждения 
возможной артерио-артериальной 
эмболии. Каротидное стентирова-
ние должны проводить опытные 
хирурги, у которых периоператив-
ная заболеваемость и смертность 
не превышают 4%.
Эффективность вторичной про-
филактики ишемического инсуль-
та значительно возрастает, когда 
используются все возможные 
средства. Комбинация нескольких 
средств вторичной профилактики 
ишемического инсульта позволяет 
существенно снизить риск разви-
тия повторного инсульта и других 
сердечно-сосудистых заболеваний.

Лечение спастичности
Спастичность отмечается у  65% 
пациентов, имеющих двигатель-
ные нарушения после перенесен-
ного инсульта [13, 14]. Она обычно 
нарастает в паретичных конечнос-
тях в  течение нескольких недель 
и  месяцев с  момента инсульта. 
Сравнительно редко наблюдается 
спонтанное уменьшение спастич-
ности, чаще всего при восстанов-
лении двигательных функций [14]. 
У многих пациентов с гемипарезом 
или монопарезом спастичность 
ухудшает двигательные функции, 
потому что повышение мышечно-
го тонуса способно усилить мы-
шечную слабость. Кроме того, 
спастичность способствует разви-
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тию контрактуры и  деформации 
конечности, затрудняет уход за 
обездвиженным больным и иног-
да сопровождается болезненными 
мышечными спазмами [14]. 
Максимально быстро утраченные 
двигательные функции восстанав-
ливаются в течение двух-трех ме-
сяцев с момента инсульта, в даль-
нейшем темпы восстановления 
значительно снижаются. Спустя 
год после инсульта вероятность 
уменьшения степени пареза очень 
мала. Однако возможно улучшить 
двигательные функции путем тре-
нировки равновесия и  ходьбы, 
использования специальных при-
способлений для передвижения 
и средств, корректирующих повы-
шенный мышечный тонус в паре-
тичных конечностях.
При выраженной спастичнос-
ти функциональная активность 
конечности в  среднем хуже, чем 
у больных с легкой спастичностью 
[14]. Вместе с  тем при выражен-
ной степени пареза спастичность 
в  мышцах ноги может облегчать 
стояние и  ходьбу, а  уменьшение 
мышечного тонуса способно при-
вести к ухудшению двигательной 
функции. Кроме того, при мини-
мальных движениях в конечности 
больные могут не ощутить улуч-
шения двигательных функций 
после снижения спастичности. 
Это обосновывает необходимость 
лечения только в тех случаях, когда 
спастичность ухудшает двигатель-
ные функции больного, затрудняет 
уход за ним или служит причиной 
его дискомфорта.
Лечение постинсультной спастич-
ности направлено на улучшение 
функциональных возможностей 
паретичных конечностей. К сожа-
лению, его результаты, как прави-
ло, сводятся к  уменьшению боли 
и дискомфорту, связанному с вы-
соким мышечным тонусом, облег-
чению ухода за парализованным 
пациентом или устранению име-
ющегося косметического дефекта, 
вызванного спастичностью. 
Перед тем как начать лечение па-
циента с постинсультной спастич-
ностью, необходимо определить 
достижимые цели в каждом кон-
кретном случае (улучшение дви-

гательных функций, купирование 
болезненных спазмов, облегчение 
ухода за пациентом и др.) и обсу-
дить их с  пациентом и  (или) его 
родственниками [14, 15]. Если на-
чать терапию в ранние сроки с мо-
мента инсульта, вызвавшего спас-
тический парез, то можно достичь 
хороших результатов. Это связано 
с тем, что лечение может привести 
к существенному улучшению дви-
гательных функций, предотвратив 
формирование контрактур и  по-
высив эффективность реабилита-
ции в период максимальной плас-
тичности центральной нервной 
системы. При длительном сроке 
заболевания шанс существенно 
улучшить двигательные функции 
невелик, однако можно значи-
тельно облегчить уход за больным 
и устранить дискомфорт, вызван-
ный спастичностью. Чем менее 
выражен парез в конечности, тем 
выше вероятность того, что тера-
пия улучшит двигательные функ-
ции [14, 15]. 

Немедикаментозные методы
Лечебная гимнастика (основа 
физиотерапии) благодаря трени-
ровке паретичных конечностей 
и  предотвращению контрактур 
считается наиболее эффектив-
ным методом при постинсульт-
ном спастическом гемипарезе. 
В качестве методов физиотерапии 
используют лечение положени-
ем, обучение пациентов стоянию, 
сидению, ходьбе (с помощью до-
полнительных средств и самосто-
ятельно), бинтование конечности, 
ортопедические аппараты, тепло-
вые воздействия на спастичные 
мышцы, а  также электрическую 
стимуляцию определенных мы-
шечных групп, например разгиба-
телей пальцев кисти или передней 
большеберцовой мышцы [16]. 
Пациентам с  выраженной спас-
тичностью в  сгибателях верхних 
конечностей не рекомендуются 
интенсивные упражнения, кото-
рые могут значительно усилить 
мышечный тонус: сжимание ре-
зинового кольца или мяча, трени-
ровки с эспандером для развития 
сгибательных движений в локте-
вом суставе. 

Массаж мышц паретичных конеч-
ностей, имеющих высокий тонус, 
возможен только в  виде легкого 
поглаживания. В мышцах-антаго-
нистах, напротив, можно исполь-
зовать растирание и  неглубокое 
разминание в более быстром темпе.
В отечественной практике паци-
ентам, имеющим постинсультный 
спастический гемипарез, в составе 
комплексного лечения достаточно 
часто назначается иглорефлексоте-
рапия. Контролируемые исследо-
вания, проведенные за рубежом, не 
показывают достоверной эффек-
тивности этого метода [17]. Однако 
по данным последнего метаанали-
за, проведенного корейскими спе-
циалистами, иглорефлексотерапия 
позволяет уменьшить спастич-
ность и  даже улучшить функци-
ональное состояние паретичных 
конечностей [18].

Миорелаксанты 
В качестве лекарственных средств, 
принимаемых внутрь, для лече-
ния спастичности различного ге-
неза рекомендуются тизанидин, 
баклофен, dantrolene (дантролен) 
и  бензодиазепины (преимущест-
венно диазепам). Основанием для 
назначения этих антиспастических 
средств (или миорелаксантов) слу-
жат результаты двойных слепых 
плацебоконтролируемых рандоми-
зированных исследований, пока-
завших безопасность и эффектив-
ность этих лекарственных средств 
[14, 15]. Отметим, что dantrolene 
(дантролен) в  качестве лекарс-
твенного средства в России не за-
регистрирован. В  отечественной 
клинической практике применяет-
ся толперизон, который доступен 
еще в некоторых государствах, но 
не зарегистрирован в США и мно-
гих других странах.
Антиспастические средства, умень-
шая мышечный тонус, могут улуч-
шить двигательные функции, снять 
болезненные мышечные спазмы, 
усилить действие лечебной физ-
культуры и вследствие этого пре-
дупредить развитие контрактур, 
облегчить уход за обездвижен-
ным пациентом. При легкой сте-
пени спастичности терапия мио-
релаксантами может привести 
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к значительному положительному 
эффекту, но при выраженной спас-
тичности могут потребоваться 
большие дозы миорелаксантов, ко-
торые часто сопровождаются раз-
витием нежелательных явлений. 
Лечение миорелаксантами начина-
ют с минимальной дозы, которую 
затем медленно повышают для до-
стижения эффекта. 
Баклофен (Баклосан) оказывает 
антиспастическое действие пре-
имущественно на спинальном 
уровне. Препарат представляет 
собой аналог гамма-аминомас-
ляной кислоты (ГАМК). Он свя-
зывается с  пресинаптическими 
ГАМК-рецепторами, уменьшая 
выделение возбуждающих ами-
нокислот (глутамата, аспартата) 
и подавляя моно- и полисинапти-
ческую активность на спинальном 
уровне, что и вызывает снижение 
спастичности. Препарат оказыва-
ет также умеренное центральное 
анальгезирующее действие. Он хо-
рошо всасывается из желудочно-
кишечного тракта, максимальная 
концентрация в крови достигается 
через два-три часа после приема. 
Баклофен используется при спи-
нальной спастичности (спиналь-
ная травма, рассеянный склероз), 
реже при постинсультной или дру-
гой церебральной спастичности. 
Он эффективен при болезненных 
мышечных спазмах. Начальная 
доза составляет 5–15 мг/сут 
(в один или три приема), затем ее 
увеличивают на 5 мг каждый день 
до получения желаемого эффекта, 
препарат принимают во время еды. 
Максимальная доза баклофена для 
взрослых составляет 60–75 мг/сут. 
У пациентов, перенесших инсульт 
и имеющих спастический гемипа-
рез или парез руки либо ноги, ис-
пользование баклофена ограниче-
но из-за возникающих побочных 
эффектов в  период лечения. Как 
правило, это сонливость и  мы-
шечная слабость, которые могут 
привести к ухудшению двигатель-
ных функций и  даже падениям. 
Иногда возникают тошнота, запор, 
диарея, артериальная гипотония. 
Требуется осторожность при на-
значении препарата больным по-
жилого возраста.

Баклофен можно вводить инт-
ратекально с  помощью специ-
альной помпы при спинальной 
спастичности, вызванной перене-
сенной спинальной травмой или 
рассеянным склерозом. Имеется 
положительный опыт применения 
баклофена интратекально и  при 
постинсультной спастичности 
[23]. В нашей стране у больных, пе-
ренесших инсульт, этот метод ис-
пользуется редко во многом из-за 
его высокой стоимости. 
Тизанидин (Сирдалуд)  – миоре-
лаксант центрального действия, 
агонист альфа-2-адренергических 
рецепторов. Препарат снижает 
спастичность, подавляя полиси-
наптические рефлексы на уровне 
спинного мозга. Это может быть 
следствием угнетения высвобож-
дения возбуждающих аминокислот 
и  активации глицина, подавляю-
щего возбудимость интернейронов 
спинного мозга. Сирдалуд оказы-
вает также умеренное централь-
ное анальгезирующее действие. 
Имеются данные, что тизанидин 
подавляет высвобождение суб-
станции Р из небольших чувстви-
тельных афферентных волокон, 
что способствует снижению тону-
са мышц флексоров и экстензоров, 
а также уменьшению болезненных 
мышечных спазмов. Сирдалуд эф-
фективен при церебральной и спи-
нальной спастичности, а также при 
болезненных мышечных спазмах. 
При приеме внутрь максимальная 
концентрация тизанидина в крови 
достигается через час, прием пищи 
не влияет на его фармакокинети-
ку. Начальная доза препарата со-
ставляет 2–6 мг/сут в один или три 
приема, средняя терапевтическая 
доза – 12–24 мг/сут, максимальная 
доза – 36 мг/сут. В качестве побоч-
ных эффектов могут отмечаться 
сонливость, сухость во рту, голо-
вокружение и незначительное сни-
жение артериального давления.
Эффективность тизанидина 
(Сирдалуда) у  пациентов с  пост-
инсультной спастичностью убе-
дительно показана в  рандоми-
зированном контролируемом 
исследовании у  пациентов, кото-
рые перенесли инсульт более шести 
месяцев назад и имели выражен-

ную спастичность [19]. Лечение 
начинали с 2 мг на ночь, затем дозу 
увеличивали каждые семь дней 
на 2 мг до 16 мг/сут в три приема, 
потом дозу увеличивали по 2 мг 
каждые три-четыре дня, стараясь 
достичь дозы 36 мг/сут в три при-
ема. Если пациент плохо перено-
сил увеличение дозы из-за появ-
ления побочных эффектов, то его 
оставляли на прежней дозе в тече-
ние еще одной недели, а затем про-
должали наращивание. Результаты 
проведенного исследования по-
казали значительное снижение 
спастичности в  процессе лече-
ния, к  16-й неделе она уменьши-
лась на 2,80 ± 0,47 балла по шкале 
Эшуорта (р < 0,0001) в сравнении 
с исходной, при этом у пациентов 
не отмечено какого-либо сниже-
ния мышечной силы в паретичных 
конечностях. Авторы исследова-
ния отметили высокую эффектив-
ность и безопасность применения 
тизанидина (Сирдалуда) у пациен-
тов с постинсультной спастичнос-
тью. Особенно они подчеркнули 
тот факт, что, снижая мышечный 
тонус и связанную со спастичнос-
тью боль, тизанидин не уменьшает 
мышечной силы и повышает фун-
кциональные возможности паци-
ентов. По мнению авторов, среди 
принимаемых внутрь миорелак-
сантов Сирдалуд является средс-
твом первого выбора для лечения 
постинсультной спастичности. 
В настоящее время широко ис-
пользуется форма тизанидина 
в виде капсул по 6 или 12 мг с мо-
дифицированным высвобождени-
ем (Сирдалуд МР). Сравнительные 
исследования Сирдалуда МР 
с модифицированным высвобож-
дением и  обычного Сирдалуда 
у пациентов со спастичностью раз-
личного происхождения показали 
сходную клиническую эффектив-
ность этих форм [20]. Благодаря 
замедленному высвобождению по-
явилась возможность принимать 
препарат один раз в сутки, что дает 
значительное преимущество, пос-
кольку повышает приверженность 
пациентов лечению. 
Сравнительное изучение баклофе-
на и тизанидина показывает неко-
торое преимущество тизанидина 
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(Сирдалуда) как по выраженности 
антиспастического действия, так 
и  по меньшему числу побочных 
эффектов [21, 22]. 
Проведенный анализ 20 исследо-
ваний, посвященных сравнению 
эффективности различных ан-
тиспастических средств при раз-
нообразных, сопровождающихся 
спастичностью неврологических 
заболеваниях показал, что тизани-
дин, баклофен и диазепам пример-
но в одинаковой степени способны 
уменьшить спастичность, но тиза-
нидин (Сирдалуд) эффективнее 
других антиспастических средств 
в отношении снижения клонусов 
[22]. В отличие от баклофена ти-
занидин (Сирдалуд) не вызывает 
ослабления мышечной силы, он 
лучше переносится пациентами, 
чем баклофен и диазепам, побоч-
ные эффекты на фоне его приема 
реже становятся причиной пре-
кращения лечения [22].
То л п е р и з о н а  г и д р о х л о р и д 
(Мидокалм) оказывает преиму-
щественно центральное миоре-
лаксирующее действие. Снижение 
спастичности при приеме препа-
рата связывается с  угнетающим 
влиянием на каудальную часть 
ретикулярной фармации, подавле-
нием спинномозговой рефлектор-
ной активности, центральными 
Н-холинолитическими свойства-
ми. Препарат оказывает умерен-
ное центральное анальгезирующее 
действие и  легкое сосудорасши-
ряющее влияние. Терапию толпе-
ризона гидрохлоридом начинают 
с 150 мг/сут в один или три при-
ема и  постепенно увеличивают 
дозу (у взрослых обычно до 300–
450 мг/сут) до получения эффекта. 
Толперизона гидрохлорид приме-
няется для лечения и церебраль-
ной, и спинальной спастичности, 
а также для уменьшения болезнен-
ных мышечных спазмов. Может 

вызывать побочные эффекты (сон-
ливость, мышечная слабость, арте-
риальная гипотония).

Ботулинический токсин 
У пациентов, перенесших инсульт 
и  имеющих локальную спастич-
ность в  паретичных мышцах, 
можно использовать ботулини-
ческий токсин типа А, или ботуло-
токсин (Ботокс, Диспорт, Ксеомин) 
[23]. Ботулинический токсин пока-
зан, если у пациента, перенесшего 
инсульт, имеется мышца с  повы-
шенным тонусом без контрактуры, 
а также отмечаются боль, мышеч-
ные спазмы, снижение объема дви-
жений и нарушение двигательной 
функции, связанные со спастич-
ностью этой мышцы [14, 15, 23]. 
Действие ботулинического токси-
на при внутримышечном введении 
вызвано блокированием нервно-
мышечной передачи вследствие  
подавления высвобождения ней-
ромедиатора ацетилхолина в сина-
птическую щель. 
Клинический эффект после инъек-
ции ботулинического токсина на-
блюдается спустя несколько дней 
и  сохраняется в  течение двух  – 
шести месяцев, после чего может 
потребоваться повторная инъек-
ция. Результаты лечения выше при 
введении ботулинического токсина 
в ранние сроки (до года) с момента 
заболевания и легкой степени па-
реза конечности. 
В плацебоконтролируемых иссле-
дованиях показана достоверная эф-
фективность ботулинического ток-
сина у пациентов с постинсульт ной 
спастичностью в руке [24]. В иссле-
довании BEST 273 пациента с пост-
инсультной спастичностью были 
рандомизированы на лечение боту-
лотоксином типа А или получение 
плацебо в сочетании со стандарт-
ной терапией [25]. Установлено, 
что в  группе ботулинического 

токсина типа А, достоверно чаще, 
чем в  группе плацебо, снижалась 
спастичность и восстанавливались 
основные навыки самообслужива-
ния (умывание, одевание, прием 
пищи и др.). Положительный эф-
фект отмечен и в другом исследо-
вании, в которое были включены 
463 пациента, перенесших инсульт 
и имеющих спастичность руки [26].
Оптимальный срок введения бо-
тулинического токсина при пост-
инсультной спастичности, по-ви-
димому, составляет 2–12 месяцев 
с  момента заболевания. В  этот 
период с наибольшей вероятнос-
тью произойдет восстановление 
двигательных функций, сфор-
мируется новый стереотип дви-
жений, вызванный утратой ряда 
двигательных функций. Однако 
получить результат от использо-
вания ботулинического токсина 
возможно и  в  более отдаленные 
сроки с  момента заболевания. 
Лечение ботулиническим токси-
ном больных с  постинсультным 
гемипарезом в ряде случаев позво-
ляет не только значительно умень-
шить спастичность, но и улучшить 
качество жизни больных. Следует 
отметить, что применение ботули-
нического токсина у больных, пе-
ренесших инсульт, всегда должно 
сочетаться с  физиотерапией (ле-
чебной гимнастикой) и  социаль-
ной адаптацией.

Заключение
Ведение больных, перенесших 
инсульт,  – это актуальная меди-
цинская и  социальная проблема. 
Внедрение в  клиническую прак-
тику современных методов про-
филактики инсульта и  лечения 
последствий инсульта позволит 
существенно снизить смертность 
от инсульта, ускорить восстанов-
ление и улучшить качество жизни 
больных. 
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Определение 
Сосудистые когнитивные нару-
шения (СКН)  – это нарушения 
когнитивных функций различ-
ной степени выраженности, 
сформировавшиеся вследствие 
инсульта и/или при длительно су-
ществующей сердечно-сосудис-
той патологии, которая не со-
провождается развитием острого 
нарушения мозгового кровооб-
ращения (ОНМК). Известно, что 
длительная неконтролируемая 
артериальная гипертензия может 
приводить к диффузным измене-
ниям глубинных отделов белого 
вещества головного мозга (лей-
коареозу), который в  настоящее 
время рассматривается как ней-
ровизуализационный коррелят 
хронической ишемии мозга [1, 2]. 

СКН проходят следующие ста-
дии: бессимптомное сосудис-
тое поражение головного мозга, 
легкие и  затем умеренные СКН 
(они не влияют на повседнев-
ную жизнь пациента, работу, 
социальные и  бытовые навыки) 
и финальная стадия – сосудистая 
деменция, которая значительно 
сказывается на привычном обра-
зе жизни больного [3].

Эпидемиология
По эпидемиологическим данным, 
заболеваемость инсультом в раз-
ных странах составляет от 1 до 
4 случаев на 1000 населения в год. 
В  России этот показатель один 
из самых высоких в  мире  – до 
3 случаев на 1000 населения в год. 
При этом считается, что боль-
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шое количество ОНМК остается 
неучтенным. Среди выживших 
больных весьма высока частота 
инвалидизации: лишь у 20% лиц, 
перенесших ишемический ин-
сульт, полностью восстанавлива-
ется работоспособность [4, 5]. 
Заболеваемость сосудистой де-
менцией, так же как и болезнью 
Альцгеймера, увеличивается 
с  возрастом. Сосудистая демен-
ция занимает второе место после 
болезни Альцгеймера в структу-
ре деменции и отмечается у 1–4% 
людей в  возрасте 65 лет [6–9]. 
В течение первого года после пе-
ренесенного ОНМК деменция 
формируется у  25–30% пациен-
тов, у трети из них она является 
результатом декомпенсации или 
активации предшествующих ней-
родегенеративных изменений [3]. 
В странах Западной Европы 
и  США сосудистая деменция 
диагностируется примерно у по-
ловины больных, госпитализи-
рованных по поводу деменции. 
Продолжительность жизни па-
циентов с сосудистой деменцией 
после постановки диагноза со-
ставляет около пяти лет, что мень-
ше, чем при болезни Альцгеймера 
(около шести лет) [10]. 
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Этиология и патогенез
Фа ктора ми риска инс ульта 
и хронической ишемии головно-
го мозга, а следовательно, и СКН 
являются одни и  те же состоя-
ния: артериальная гипертензия, 
гиперлипидемия, атеросклероз, 
курение, ишемическая болезнь 
сердца, кардиальные аритмии, 
патология клапанов сердца, ги-
подинамия, ожирение, сахарный 
диабет, гипергомоцистеинемия, 
гиперкоагуляция, васкулиты. 
Выделяют несколько патогенети-
ческих причин СКН [3]:
 ■ гипоперфузия головного моз-

га. СКН возникают в  резуль-
тате нарушения системной 
гемодинамики и  снижения 
церебральной перфузии (при 
острой сердечной недостаточ-
ности, выраженном продол-
жительном снижении артери-
ального давления или объема 
циркулирующей крови);

 ■ инфаркты в  «стратегических» 
зонах головного мозга. К таким 
зонам относятся зрительные 
бугры, гиппокамп, полосатое 
тело, префронтальная лобная 
кора, область стыка височной, 
теменной и  затылочной долей 
левого полушария. СКН раз-
виваются в результате единич-
ного инфаркта мозга, иногда 
даже небольшого по объему, 
который локализуется в  стра-
тегической для когнитивной 
деятельности зоне; 

 ■ геморрагический инсульт, по-
ражающий специфическую 
зону головного мозга. СКН 
развиваются аналогично вы-
шеописанному варианту, но 
связаны не с  ишемическим, 
а  с  геморрагическим инсуль-
том;

 ■ повторные ОНМК с формиро-
ванием крупных очагов. Эти 
СКН мультиинфарктной при-
роды диагностируются в  слу-
чаях крупноочаговых (так на-
зываемых территориальных) 
инфарктов головного мозга 
корково-подкорковой локали-
зации;

 ■ микроангиопатия, обуслов-
ленная, как правило, арте-
риальной гипертензией. Это 

подкорковый вариант СКН. 
В  наибольшей степени стра-
дают конечные сосуды малого 
калибра, кровоснабжающие 
подкорковое белое вещество 
головного мозга, ядра серого 
вещества, нарушаются их свя-
зи с лобной корой.

Кроме того, выделяют комбини-
рованные формы, при которых 
СКН вызваны совокупностью 
нескольких причин.
При этом у  пациентов с  хрони-
ческой недостаточностью кро-
воснабжения мозга имеются 
анамнестические или нейрови-
зуализационные признаки пере-
несенных ОНМК, а у пациентов 
с  инсультом  – признаки хрони-
ческой ишемии мозга [1].

Критерии диагностики
Об СКН можно говорить, если 
у пациента наблюдаются когни-
тивные нарушения, выходящие 
за рамки возрастной нормы, 
имеет место цереброваскулярное 
поражение, а также можно опре-
делить причинно-следственную 
связь между когнитивными на-
рушениями и сосудистым пора-
жением головного мозга [3]. 
Диагностическими критериями 
сосудистой деменции соглас-
но МКБ-10 являются наличие 
синдрома деменции, неравно-
мерное поражение высших моз-
говых функций, клинические 
признаки очагового поражения 
головного мозга, клинические, 
анамнестические или нейрови-
зуализационные признаки со-
судистого поражения головного 
мозга (пост инфарктные измене-
ния, лейкоареоз) [3].

Клиническая картина
Клиническая картина постин-
сультных СКН может значитель-
но различаться в зависимости от 
локализации очагов поражения 
мозга (постинфарктных измене-
ний) и  сопровождаться двига-
тельными, речевыми, чувстви-
тельными или координаторными 
расстройствами. 
При «подкорковой» сосудис-
той деменции преобла дают 
симптомы лобно-подкорковой 

дисфункции (нарушение регу-
ляции произвольной деятель-
ности  – способности выбора 
цели, устойчивости внимания, 
переключаемости) [3]. При со-
судистом поражении головного 
мозга (остром или хроничес-
ком) нередко могут развивать-
ся эмоционально-психические 
расстройства  – так называемая 
сосудистая депрессия. Она фор-
мируется у 1/3 пациентов, имею-
щих в анамнезе ОНМК, и у около 
2/3 пациентов с  хронической 
недостаточностью мозгового 
кровообращения [3]. Качество 
жизни при сосудистой демен-
ции несколько ниже, чем при 
других вариантах когнитивных 
нарушений, из-за наличия оча-
говой неврологической сим-
птоматики вследствие ОНМК 
(парезы, расстройства чувстви-
тельности и координации и др.) 
[11]. Непосредственной причи-
ной летального исхода у  таких 
пациентов являются пневмонии, 
инсульт (нередко повторный) 
или инфаркт миокарда [7].

Лечение
Ведение пациентов с СКН и со-
судистой деменцией прежде 
всего включает в  себя лечение 
основной патологии, которая 
привела к  сосудистому пораже-
нию головного мозга, и  борьбу 
с модифицируемыми факторами 
риска повторных инсультов [12]. 
Эффективность терапии выше 
всего на начальных стадиях про-

В экспериментах на модели ишемии 
головного мозга под влиянием 
холина альфосцерата отмечалось 
снижение активности каспаз 
и прокаспаз, уменьшение потери 
фосфолипидов и образования 
полиненасыщенных жирных кислот, 
включая арахидоновую кислоту, 
а также замедление процессов 
перекисного окисления липидов
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цесса и снижается при усугубле-
нии морфологического дефекта 
[9]. Первоочередные направления 
профилактики ишемического 
инсульта, СКН и сосудистой де-
менции – это нормализация арте-
риального давления и уровня ли-
пидов, изменение образа жизни, 
нейрометаболическая терапия, 
назначение антиагрегантов или 
антикоагулянтов, а  также по 
необходимости ацетилхолинер-
гических и  глутаматергических 
препаратов, лечение сопутствую-
щих заболеваний (сахарного диа-
бета, сердечной недостаточности 
и др.).
Контроль артериального давле-
ния  – одно из наиболее значи-
мых и  эффективных направле-
ний вторичной профилактики 
ишемического инсульта и  про-
грессирования СКН [12]. В ряде 
крупных рандомизированных 
исследований показано, что нор-
мализация артериального давле-
ния не только позволяет снизить 
вероятность повторного инсуль-
та, но и способствует замедлению 
темпа прогрессирования постин-
сультных когнитивных наруше-
ний и уменьшению риска разви-
тия сосудистой деменции. 
Эффективными нелекарствен-
ными методами снижения ар-
териального давления счита-
ются уменьшение потребления 
соли с пищей, а при избыточном 
весе – уменьшение калорийности 
пищи, регулярные физические 
нагрузки для снижения массы 
тела и  поддержание желаемой 
массы тела. Наиболее полезны 
и безопасны пешие прогулки на 
свежем воздухе и лечебная гим-
настика. Если вследствие двига-
тельных нарушений пациент не 
может передвигаться после ин-
сульта, то ему следует рекомен-
довать выполнять регулярный 
комплекс физических упражне-
ний в домашних условиях, в том 
числе в постели. 
Больным с артериальной гипер-
тензией назначают различные 
антигипертензивные средства 
с учетом сопутствующих заболе-
ваний. В  настоящее время в  ка-
честве наиболее эффективных 

средств вторичной профилак-
тики церебрального инфаркта 
рассматриваются ингибиторы 
а нг иотензинп ревра ща ющего 
фермента (периндоприл, энала-
прил, лизиноприл) и блокаторы 
рецепторов ангиотензина II (сар-
таны). Возможно сочетание не-
скольких групп антигипертен-
зивных препаратов, например 
ингибитора ангиотензинпревра-
щающего фермента и диуретика. 
Исследование PROGRESS пока-
зало, что у  больных, перенес-
ших инсульт или транзиторную 
ишемическую атаку, прием ком-
бинации периндоприла 4 мг/сут 
и индапамида 2,5 мг/сут в тече-
ние четырех лет уменьшал риск 
развития повторного инсульта 
в среднем на 28% [13, 14]. Целевые 
цифры артериального давления 
у пациентов при отсутствии ге-
модинамически значимого сте-
ноза магистральных артерий 
головы (менее 70%) составляют 
не более 130/85 мм рт. ст. неза-
висимо от исходного «рабочего» 
артериального давления. При на-
личии более грубого стеноза хотя 
бы одной магистральной артерии 
головы пациента должен прокон-
сультировать ангиохирург для 
решения вопроса о  возможном 
хирургическом лечении (прове-
дение каротидной эндартерэкто-
мии или стентирования). 
Пациентам с атеросклеротичес-
ким поражением целесообразно 
назначать антитромбоцитарные 
средства с  доказанной антиаг-
регантной активностью: аце-
тилсалициловую кислоту 75–
300 мг/сут, клопидогрел 75 мг/сут, 
ацетилсалицилову ю кислоту 
25  мг в  сочетании с  дипирида-
молом замедленного высвобож-
дения 200 мг. В нескольких круп-
ных исследованиях клопидогрел 
демонстрировал эффективность, 
более высокую по сравнению 
с  ацетилсалициловой кислотой 
и  соотносимую с  комбинаци-
ей ацетилсалициловой кислоты 
и дипиридамола [12, 15]. 
С целью профилактики СКН 
у больных с мерцательной арит-
мией и  клапанными пороками, 
а также у пациентов, перенесших 

кардиоэмболический инсульт, 
применяются пероральные анти-
коагулянты. Препаратом выбора 
в течение многих лет был варфа-
рин. При приеме варфарина для 
минимизации риска геморраги-
ческих осложнений необходимо 
один раз в две недели контроли-
ровать уровень международного 
нормализованного отношения 
(норма  – в  диапазоне от 2 до 3) 
и корректировать дозу препарата 
[3, 15]. В последние годы активно 
разрабатывались и  исследова-
лись оральные антикоагулянты, 
не требующие регулярного кон-
троля показателей и  не уступа-
ющие по своей эффективности 
варфарину: дабигатран, риваро-
ксабан и апиксабан [15, 16].
Коррекция дислипидемии тре-
бует назначения препаратов из 
группы статинов (розувастати-
на, аторвастатина, симвастатина) 
на длительный срок. Статины 
также достоверно снижают ве-
роятность развития ОНМК 
и инфаркта миокарда у больных, 
страдающих ишемической болез-
нью сердца, сахарным диабетом 
или перенесших ишемический 
инсульт даже в отсутствие высо-
кого уровня холестерина в крови 
[1, 3, 12, 13, 16]. Некоторыми ис-
следователями в последнее время 
обсуждается вопрос использова-
ния статинов для профилактики 
сосудистой деменции [3].
Пациентам с  сосудистой демен-
цией показаны ацетилхолинер-
гические (галантамин, ривас-
тигмин, донепизил, ипидакрин) 
и  глутаматергические (меман-
тин) препараты. На фоне при-
менения данных лекарственных 
средств отмечается уменьшение 
когнитивных и  других нер в-
но-психических расстройств. 
Механизмы действия меманти-
на связывают либо с  влиянием 
непосредственно на скорость 
прогрессирования сосудисто-
го поражения головного мозга, 
либо с  замедлением развития 
сопутствующих дегенеративных 
(альцгеймеровских) изменений 
в  рамках смешанной деменции. 
Ингибиторы ацетилхолинэстера-
зы уменьшают холинергический 
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дефицит, возникающий на фоне 
поражения центральных холи-
нергических структур. Выбор 
конкретного лекарственного 
средства определяется тяжестью 
и  характером когнитивных на-
рушений, наличием сопутству-
ющих заболеваний у  пациента, 
переносимостью данного лекарс-
твенного препарата [1, 11, 17, 18]. 
Для улучшения памяти и других 
когнитивных функций пациен-
там с умеренными и легкими СКН 
рекомендуется обеспечивать до-
статочную умственную нагрузку, 
тренировать память, а также ме-
дикаментозное лечение. 
Длительно изучается целесооб-
разность проведения при СКН 
нейропротективной терапии, ко-
торая направлена на уменьшение 
эффектов патологических про-
цессов, протекающих в веществе 
мозга при его ишемии. К таким 
процессам относят активацию 
возбуждающих аминокислот 
и  внутриклеточных протеаз, 
выход кальция во внеклеточное 
пространство, апоптоз, повреж-
дение клеточных мембран. В эк-
спериментальных исследованиях 
in vitro или на животных полу-
чены данные об эффективности 
многих лекарственных средств, 
однако для большинства из них 
крупных рандомизированных 
плацебоконтролируемых иссле-
дований не проводилось.

Возможности 
нейрометаболической терапии
В отечественной неврологичес-
кой практике при СКН активно 
используются нейрометаболи-
ческие средства: гинкго било-
ба (120 мг/сут), пирацетам (по 
1200–2400 мг/сут), холина аль-
фосцерат (1200 мг/сут), винпо-
цетин (30 мг/сут), цитиколин 
(1000 мг/сут) и др. 
К наиболее широко применяе-
мым препаратам относится хо-
лина альфосцерат (Церепро). 
Церепро содержит защищенный 
холин, который высвобождает-
ся в  организме под воздействи-
ем ферментов. В головном мозге 
холин повышает образование 
ацетилхолина – одного из основ-

ных медиаторов возбуждения, 
улучшает передачу нервных им-
пульсов в  ацетилхолинергичес-
ких нейронах. При расщеплении 
холина альфосцерата фермента-
ми помимо холина образуется 
глицерофосфат, который в свою 
очередь является предшествен-
ником фосфолипидов мембран 
нейронов. Последние при ост-
рой или хронической ишемии 
разрушаются, образуя жирные 
кислоты и  токсичные свобод-
ные радикалы. Глицерофосфат, 
стимулируя образование фос-
фатидилхолина, способствует 
восстановлению фосфолипид-
ного состава мембран нейронов 
и  повышению их пластичности 
[19–22]. 
Холина альфосцерат (Церепро) 
способен проникать через гема-
тоэнцефалический барьер бла-
годаря своей электрической ней-
тральности. В экспериментах на 
модели ишемии головного мозга 
под влиянием холина альфосце-
рата отмечалось снижение актив-
ности каспаз и прокаспаз, умень-
шение потери фосфолипидов 
и образования полиненасыщен-
ных жирных кислот, включая 
арахидоновую кислоту, а  также 
замедление процессов перекис-
ного окисления липидов [22]. 
Благодаря этим свойствам пре-
парат можно применять при за-
болеваниях, сопровождающихся 
недостаточностью ацетилхоли-
на или нарушением холинерги-
ческой передачи: ишемическом 
инсульте, субарахноидальном 
кровоизлиянии, хронических це-
реброваскулярных заболевани-
ях, деменции, черепно-мозговой 
травме [23]. 
В обзоре 13 неконтролируемых 
исследований эффективности хо-
лина альфосцерата при ишеми-
ческом инсульте и транзиторной 
ишемической атаке отмечались 
улучшение когнитивного стату-
са и функционального состояния 
пациентов, уменьшение невроло-
гического дефицита, а также хоро-
шая переносимость препарата [19].
Одно из исследований включа-
ло 2058 пациентов с  инсультом 
или транзиторной ишемической 

атакой. Холина альфосцерат на-
значали в дозе 1000 мг/сут не поз-
днее чем через десять дней после 
ОНМК внутримышечно или внут-
ривенно и  продолжали вводить 
в  той же дозе в  течение 28  дней, 
а далее еще на протяжении пяти 
месяцев – в дозе 1200 мг/сут [24]. 
На фоне применения холина аль-
фосцерата наблюдались более 
быстрый регресс неврологическо-
го дефицита, достоверное умень-
шение функцио нального ограни-
чения повседневной деятельности 
и улучшение когнитивных функ-
ций [25]. 
В нашей стране проведено не-
сколько исследований эффек-
тивности и безопасности холина 
альфосцерата. В одно из них было 
включено 90 пациентов (60 пере-
несших ишемический инсульт 
в течение предыдущих четырех – 
шести месяцев и 30 с хроничес-
ким ишемическим поражением 
головного мозга) [23]. Все боль-
ные помимо базисной терапии 
(антигипертензивные, антиагре-
гантные или антикоагулянтные, 
гипохолестеринемические средс-
тва) получали холина альфо-
сцерат (Церепро) по 1000 мг/сут 
внутривенно капельно в течение 
десяти дней, далее перорально по 
1200 мг/сут на протяжении шести 
недель. Состояние больных оце-
нивалось до начала лечения, 
после окончания внутривенно-
го введения препарата и  после 
завершения приема Церепро. 
Использовались такие мето-
ды, как краткая шкала оценки 

В обзоре 13 неконтролируемых 
исследований эффективности холина 
альфосцерата при ишемическом 
инсульте и транзиторной ишемической 
атаке отмечались улучшение 
когнитивного статуса и функционального 
состояния пациентов, уменьшение 
неврологического дефицита, а также 
хорошая переносимость препарата
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психического статуса, несколь-
ко методик оценки самочувс-
твия, активности, настроения, 
шкала для оценки депрессии 
Гамильтона. В  результате были 
отмечены явный ноотропный 
эффект препарата и уменьшение 
когнитивных и координаторных 
нарушений (более выраженно 
у  пациентов, перенесших ин-
сульт). Серьезных нежелатель-
ных явлений, требовавших про-
ведения дополнительных мер, 
зафиксировано не было. 
В другом исследовании прини-
мали участие 800 пациентов, ко-
торые получали базисную тера-
пию и  холина альфосцерат или 
плацебо в течение трех месяцев 
после развития ишемического 
инсульта. На фоне активной те-
рапии отмечались достоверно 
более выраженное улучшение по 
шкале оценки тяжести инсульта 
Национального института здо-
ровья CША (National Institutes 
of Health Stroke Scale) и  умень-
шение степени инвалидизации 
по шкале Рэнкина по сравнению 
с  плацебо. Авторы также обра-
тили внимание на тенденцию 
к более быстрому регрессу объ-
ема ишемического очага на фоне 
применения Церепро по сравне-
нию с плацебо [25]. 
В двойном слепом многоцент-
ровом исследовании принимали 
участие пациенты в возрасте от 
56 лет до 91 года с диагностиро-
ванной болезнью Альцгеймера 
в  сочетании с  ишемическим 
страданием мозга. Исходно па-
циенты набирали по краткой 
шкале оценки психического ста-
туса 15–24 балла. Больные были 
рандомизированы на две группы 
и получали донепезил + плацебо 
или донепезил + холина альфо-
сцерат соответственно. По дан-
ным динамического наблюдения 
в  течение двух лет (повторное 
обследование через три, шесть, 
девять, 12 и 24 месяца), лучшие 
результаты продемонстрирова-
ли пациенты, которые принима-
ли донепезил + холина альфосце-
рат [26, 27].
Нельзя забывать о важности об-
раза жизни. Отказ от курения 

или уменьшение числа выку-
риваемых сигарет достоверно 
снижает риск ишемического 
инсульта, а  прекращение при-
ема алкоголя – риск ишемичес-
кого инсульта и кровоизлияния 
в мозг. Кроме того, алкоголь сам 
по себе при длительном приеме 
вызывает поражение головного 
мозга, что может способствовать 
усугублению когнитивного де-
фекта у больных с СКН.
При наличии сосудистой де-
прессии рекомендуются рацио-
нальная психотерапия и  прием 
антидепрессантов и  анксио-
литиков, которые назначают-
ся в  зависимости от характера 
имеющихся эмоциона льных 
расстройств у  конкретного па-
циента [28]. Адекватное лечение 
эмоционально-психических рас-
стройств имеет значение в улуч-
шении качества жизни пациен-
тов и  уменьшении летальности 
в течение нескольких лет после 
перенесенного инсульта, может 
способствовать уменьшению 
выраженности когнитивных 
нарушений.
Улучшить когнитивные функ-
ции позволяют занятия, сти-
мулирующие умственную де-
ятельность. Полезны также 
дозированная физическая на-
грузка, поддержание социаль-
ной (физической и психической) 
активности. 
Необходимо отметить, что па-
циенты с  СКН, особенно на 
стадии сосудистой деменции, 
менее привержены лечению. 
Постинсультная деменция яв-
ляется самостоятельным фак-
тором увеличения смертности 
в  течение первого года после 
инсульта и  возрастания риска 
повторного ОНМК, при этом нет 
зависимости от таких парамет-
ров, как возраст или сопутству-
ющая соматическая патология. 
Восстановление двигательных 
функций у больных с более вы-
раженными СКН протекает мед-
леннее и  обычно менее значи-
тельно. Повлиять на ситуацию 
в  определенной степени может 
активное взаимодействие с родс-
твенниками пациента [17, 18]. 

Заключение
СКН различной степени выра-
женности  – это достаточно рас-
пространенное явление. Часто 
когнитивные нарушения не оцени-
ваются при осмотре, что негатив-
но сказывается на качестве жизни 
и  пациентов, и  их окружения. 
Необходимость адекватной диа-
гностики и лечения СКН очевидна. 
Прежде всего на высоком уровне 
должна проводиться первичная 
и  вторичная профилактика ин-
сульта, а  также осуществляться 
патогенетическое и  симптома-
тическое лечение выявленных 
нарушений (депрессии, СКН, 
двигательного и координаторно-
го дефекта и  др.). Важен подбор 
оптимальных медикаментозных 
и нелекарственных методов лече-
ния. Так, сочетание нескольких 
методов вторичной профилакти-
ки ишемического инсульта (диета, 
физические упражнения, прием 
антитромбоцитарного препарата 
или антикоагулянта, статина, кор-
рекция артериального давления) 
позволяет снизить риск развития 
повторного инсульта почти на 
80%, предупредив тем самым че-
тыре из пяти возможных инсуль-
тов [12, 13, 29].
Двигательная реабилитация не 
только позволяет компенсировать 
очаговый дефект, но и способству-
ет улучшению когнитивных фун-
кций у пациентов с постинсульт-
ными СКН, нормализации массы 
тела и артериального давления. 
Большое внимание уделяется 
также нейропротективным пре-
паратам, длительное курсовое 
лечение которыми может спо-
собствовать более полному вос-
становлению функционирования 
центральной нервной системы 
после перенесенного ОНМК или 
при развитии СКН. Холина аль-
фосцерат в  нескольких иссле-
дованиях показал хорошую эф-
фективность и  переносимость 
в  составе комплексной терапии, 
проводимой после транзиторной 
ишемической атаки или ишеми-
ческого инсульта. Пациентам с со-
судистой деменцией назначаются 
холинергические и глутаматерги-
ческие средства.  
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Цереброваскулярные забо-
левания являются одной из 
приоритетных проблем сов-

ременной медицины. Анализ забо-
леваемости отдельными формами 
нарушений мозгового кровообраще-
ния показывает, что первое место по 
распространенности занимает хро-
ническая ишемия головного мозга. 
При хронической ишемии голов-
ного мозга четко прослеживается 
корреляция между выраженностью 
неврологической симптоматики 
и  возрастом пациента. Данная за-
висимость отражает возрастные 
проявления дисфункций сердечно-
сосудистой и  других висцераль-
ных систем, воздействующих на 
состояние и  функции головного 
мозга [1]. С возрастом постепенно 
накапливаются заболевания, осо-
бенно хронические, снижаются 
возможности адаптации как к  эк-
зогенным, так и к эндогенным воз-
действиям. У  пожилых людей на-
блюдается склонность к  медленно 
нарастающим, вялотекущим пато-

логическим процессам [2]. Клинико-
эпидемиологические исследования 
показывают, что у пациентов стар-
шей возрастной группы на одного 
больного приходится в среднем от 
двух до четырех заболеваний, каж-
дое из которых может быть или са-
мостоятельной причиной хроничес-
кой ишемии головного мозга, или 
коморбидным фоном для других. 
Очень часто у пациентов пожило-
го и  старческого возраста трудно 
выделить один фактор риска хро-
нической ишемии головного мозга, 
чаще встречаются комбинации 
двух, а иногда и трех факторов [3]. 
Для таких больных характерно во-
влечение в патологический процесс 
нескольких органов и  систем, что 
может проявляться широким спек-
тром неврологических и соматичес-
ких нарушений [4]. В то же время 
большинство болезней в пожилом 
и старческом возрасте имеют скуд-
ную клиническую картину [5]. Не 
случайно у пожилых больных даже 
острые нарушения мозгового кро-
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вообращения нередко возникают 
в период ночного сна, при перемене 
положения тела, после физической 
нагрузки [6]. Факторами, провоци-
рующими прогрессирование хро-
нической ишемии головного мозга 
у пожилых пациентов, могут быть 
колебания атмосферного давления 
и  температуры воздуха, незначи-
тельные травмы головы или даже 
просто падение на улице, острые 
респираторные инфекции [7].
Как известно, в  основе развития 
цереброваскулярных заболеваний 
лежат возрастные изменения сосу-
дов мозга (артерий, вен, капилля-
ров), метаболизма и трофики ней-
ронов, нейромедиаторных систем 
и т.д. Именно нарушения метаболи-
ческих и белоксинтетических про-
цессов в сосудистой стенке и ней-
ронах обусловливают последующие 
морфологические повреждения  – 
атеросклеротические либо нейроде-
генеративные поражения, которые 
становятся фундаментом дальней-
шего развития и манифестации того 
или иного заболевания. Однако не 
меньшее значение имеет нарушение 
процессов нейрогуморальной регу-
ляции, в частности сосудистого то-
нуса и адаптационных возможнос-
тей сосудистого русла. 
Сочетание морфологического 
и  функционального компонентов, 
их выраженность, соотношение 
и  региональная специфичность 
определяют предрасположенность 
к  тому или иному заболеванию 
(например, болезни Альцгеймера). 
Основным признаком, отличающим 
сосудистые изменения у лиц пожи-
лого возраста от первично-дегенера-
тивных, является локальность. 
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Атрофические изменения головного 
мозга при нормальном старении от-
мечаются уже после 40 лет у мужчин 
и после 50 лет у женщин [7], а при 
длительном наличии соматических 
заболеваний очень часто рано выяв-
ляются при компьютерной томогра-
фии головного мозга. Хроническая 
ишемия головного мозга в пожилом 
возрасте нередко протекает атипич-
но, а  потому правильный диагноз 
ставится не сразу и адекватная тера-
пия начинается несвоевременно.
Современная стратегия лечения на-
рушений мозгового кровообраще-
ния у пожилых пациентов направле-
на главным образом на коррекцию 
клинических симптомов. Не следует 
забывать, что запоздалая фармако-
терапия выраженных форм энце-
фалопатий и деменций не способна 
устранить необратимые изменения 
ткани мозга у возрастных больных. 
Поэтому все большую актуальность 
приобретают поиск и  разработка 
путей ранней медикаментозной 
терапии и профилактики церебро-
васкулярных заболеваний, тесно 
сопряженных с  проблемой старе-
ния. Однако у  пожилых больных 
эффективность таких мероприятий 
нередко сводится к минимуму, по-
скольку они не всегда проводятся 
с  учетом сложной иерархии соче-
тания возрастных, этиологических 
факторов и  неоднородной клини-
ческой картины. Очень часто врачи, 
назначая то или иное лекарство, 
забывают о  том, что применение 
одновременно более двух препа-
ратов приводит к  развитию неже-
лательных реакций, а иногда даже 
ухудшению состояния пациента. 
В  этой связи в  геронтологической 
практике необходимо использовать 
лекарственные средства, максималь-
но адаптированные к организму по-
жилых больных, полимодальные по 
механизму действия, воздействую-
щие как на процессы нейропротек-
ции, так и  на нейропластичность 
и нейротрофику. 
В связи с вышеизложенным особого 
внимания заслуживают препараты 
пептидной структуры. Пептиды  – 
это универсальный «язык», понят-
ный и естественный для живых ор-
ганизмов как на системном, так и на 
клеточном уровне, что обеспечивает 

вектор саногенеза живого организ-
ма. В целом совокупность пептидов 
организма является основой много-
уровневой регуляции всех функций 
организма, в том числе и процессов, 
обеспечивающих нейропротектив-
ный эффект [8]. Они обладают уни-
кальным свойством создавать новые 
конформации с собственными пеп-
тидами организма, не вызывая при 
этом неблагоприятных последствий, 
не вступая в антагонистические от-
ношения с другими лекарственными 
препаратами, не влияя на системную 
гемодинамику. 
Одним из наиболее изученных пре-
паратов, содержащих биологически 
активные нейропептиды, является 
Церебролизин. Церебролизин – ле-
карственное средство с доказанной 
эффективностью на клиническом, 
биологическом, клеточном, генети-
ческом и молекулярном уровнях [9]. 
Компоненты препарата проникают 
через гематоэнцефалический барь-
ер в  концентрациях, достаточных 
для запуска фармакодинамически 
значимых процессов в центральной 
нервной системе. 
Церебролизин обладает нейротро-
фическими эффектами, которые 
выражаются в улучшении выжива-
емости культивируемых нейронов 
in vitro. Периферическое введение 
Церебролизина приводило к разви-
тию нейропротекторного действия, 
связанного с  ограничением ней-
рональной дисфункции и  поддер-
жанием структурной целостности 
нейронов после моделирования 
патологических состояний у живот-
ных в ходе доклинических исследо-
ваний. Кроме того, была обнаружена 
способность препарата выступать 
в роли синаптического модулятора: 
он улучшал целост ность нейрональ-
ных структур у трансгенных мышей 
с  моделью болезни Альцгеймера 
и усиливал нейрогенез. 
Фармакодинамические эффекты 
Церебролизина многофункцио-
нальны, однако наиболее изучены 
нейротрофическое, нейропротек-
тивное (коррекция нейрональной 
дисфункции), нейропластическое 
(адаптивные ответы на изменяю-
щиеся условия) действие препарата 
и его позитивное влияние на нейро-
генез (усиление дифференциации 

клеток-предшественников) [10–12]. 
Препарат обладает множественны-
ми противоишемическими свойст-
вами (регуляция апоптоза, экспрес-
сия нейротрофических факторов, 
активация энергетического обеспе-
чения нервной клетки и митохонд-
риального потенциала, улучшение 
функционирования рецепторов 
глутамата и регулирование концен-
трации кальция в клетке), улучша-
ет нейротрофическое обеспечение 
нервного волокна и уменьшает ау-
тоиммунную агрессию, способствуя 
восстановлению и росту аксонов.
В доклинических исследованиях 
показано, что Церебролизин спо-
собен восстанавливать содержание 
аденозинтрифосфатсинтазы после 
действия токсических концентра-
ций глутамата в молодых и старых 
нейронах. Пептиды препарата ока-
зывают прямое и  опосредованное 
нейротрофическое воздействие на 
клетки, стимулируя рост нейритов 
или не допуская гибель нейронов, 
культивируемых в среде, лишенной 
ростовых факторов. Основные ме-
ханизмы этого влияния, вероятно, 
базируются на изменении экспрес-
сии генов, регулирующих синтез 
собственных нейротрофических 
факторов, таких как нейротрофи-
ческий фактор мозга и фактор роста 
нервов [13]. Особо необходимо от-
метить эффективность препарата 
в лечении пациентов с так называ-
емыми болезнями позднего возрас-
та, болезнью Альцгеймера и  сосу-
дистой деменцией, что обусловлено 
его способностью снижать уровень 
фосфорилирования белка-предшес-
твенника амилоида и  продукцию 
бета-амилоидных пептидов.
Фармакотерапия этих заболеваний 
обычно включает ингибиторы аце-
тилхолинэстеразы (например, до-
непезил, ривастигмин, галантамин) 
и антагонисты NMDA-рецепторов 
(мемантин) [14]. Несмотря на то что 
в научных исследованиях эти препа-
раты оказывают статистически до-
стоверное влияние на когнитивные 
функции и глобальные показатели 
при деменции, с клинической точки 
зрения их эффективность должна 
быть оценена как умеренная [15]. 
Ингибиторы ацетилхолинэстеразы 
или мемантин не способны про-
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являть болезнь-модифицирующие 
свойства. К  потенциально эффек-
тивным средствам для лечения де-
менции, обладающим болезнь-моди-
фицирующим действием, относится 
вакцина бета-амилоида, предназна-
ченная для уменьшения накопления 
нейротоксических и склонных к де-
понированию форм бета-амилоида. 
Одна из проблем, возникающих при 
разработке бета-амилоидной имму-
низации для клинического исполь-
зования, сводится к поиску баланса 
между эффективностью и  токсич-
ностью. Например, после активной 
вакцинации бета-амилоидом могут 
возникать аутоиммунные реакции, 
приводящие к развитию энцефали-
тов [14]. Использование нейротро-
фических факторов, вероятно, 
может «спасать» дегенерирующие 
нейроны и стимулировать рост ак-
сонов и ден дритов, формировать об-
разование новых связей [16].
В нескольких рандомизирован-
ных двойных слепых плацебо-
контролируемых исследованиях, 
длившихся до 28 недель, было обна-
ружено, что внутривенное введение 
Церебролизина пациентам с болез-
нью Альцгеймера приводит к статис-
тически достоверному улучшению 
общих показателей эффективности 
лечения по сравнению с плацебо [17, 
18]. При этом оценку производили 
по шкале оценки состояния пациен-
та на основании впечатления врача 
и лиц, ухаживающих за пациентом 
(Clinician’s Interview-Based Impression 
of Change, plus carer interview  – 
CIBIC-plus) и шкале общего клини-
ческого впечатления о тяжести или 
изменении болезни (Clinical Global 
Impression of Severity/Change  – 
CGIS/C). Дополнительно в некото-
рых из этих исследований было об-
наружено статистически значимое 
улучшение в  когнитивной сфере. 
Для этого использовались подраз-
дел оценки когнитивного статуса 
шкалы оценки болезни Альцгеймера 
(Alzheimer’s Disease Assessment Scale 
Cognitive Subscale – ADAS-cog) и ее 
расширенный вариант (ADAS-
cog-plus). Положительное влияние 
Церебролизина отмечали у пациен-
тов как с легким, так и со среднетя-
желым течением болезни. Причем 
действие препарата не только на-

блюдалось по окончании курса ле-
чения, но и прослеживалось вплоть 
до шести месяцев спустя приема 
последней дозы. Перечисленные эф-
фекты препарата, вероятно, связаны 
с  его болезнь-модифицирующими 
свойствами: Церебролизин способс-
твует увеличению нейрональной 
выживаемости, нейропластичности, 
нейропротекции и нейрогенеза.
При проведении крупного ран-
домизированного сравнительно-
го исследования эффективности 
Церебролизина, донепезила и  их 
комбинации были выявлены улуч-
шения в  общих показателях эф-
фективности лечения (CIBIC-plus) 
и  когнитивной сфере (ADAS-cog-
plus) во всех трех группах лечения 
по сравнению с исходным состоя-
нием [19–20]. Несмотря на то что 
положительное влияние на когни-
тивные функции было наибольшим 
при назначении комбинированного 
лечения (-2,339), нежели при моно-
терапии Церебролизином (-1,708) 
и донепезилом (-1,258), между тремя 
группами больных статистически 
достоверных отличий получено 
не было. Доля пациентов, у  кото-
рых были отмечены улучшения по 
шкале CIBIC-plus, составила 62,7, 
64,1 и 37,8% в каждой из групп ле-
чения соответственно. Комбинация 
Церебролизина и донепезила хоро-
шо переносилась и продемонстри-
ровала весьма многообещающие 
результаты. По всей вероятности, 
клинические исследования, сравни-
вающие Церебролизин с меманти-
ном, а также оценивающие их ком-
бинированное использование, будут 
представлять интерес, особенно для 
лечения развернутых стадий болез-
ни Альцгеймера.
Выявленные положительные эф-
фекты Церебролизина в отношении 
модуляции развития нейродегене-
ративных процессов при болезни 
Альцгеймера были подтверждены 
в недавнем метаанализе, который 
включил результаты шести исследо-
ваний (n = 772). Церебролизин вво-
дился внутривенно в дозе 30 мл в ре-
жиме «пять дней в неделю» в течение 
четырех недель. Церебролизин про-
демонстрировал «глобальное 
преимущество» по сравнению 
с плацебо в отношении состояния 

когнитивных функций (оценива-
лись по краткой шкале оценки пси-
хического статуса (Mini-Mental State 
Examination) и ADAS-cog-plus) и об-
щего функционирования (оценива-
лись по шкалам CGI и CIBIC-plus). 
Объединенный критерий эффектив-
ности Церебролизина на четвертой 
неделе (окончание терапии) соста-
вил взвешенное среднее 0,57 (95%-
ный доверительный интервал (ДИ) 
0,53–0,61; p = 0,0006), на шестом 
месяце – 0,5 (95% ДИ 0,53–0,61; p = 
0,0010) [21].
Сбалансированность пептидов 
Церебролизина, многоплановость 
тонких механизмов действия объ-
ясняют не только терапевтическую 
эффективность, но и  отсутствие 
выраженных побочных действий 
препарата.
Курс лечения Церебролизином со-
ставляет от 10 до 20 дней. Пациентам 
пожилого и старческого возраста на-
значают по 5–10 мл ежедневно внут-
ривенно. Такая схема терапии очень 
удобна, не требует больших финан-
совых затрат, связанных с  уходом 
или транспортировкой пожилых 
пациентов. Ввиду экономической 
доступности препарата у врачей по-
является возможность проводить 
и базовую, и специфическую тера-
пию противодементными препара-
тами. Применение Церебролизина 
также может служить эффек-
тивным путем предупреждения 
прогрессирования возрастных 
изменений мозга, то есть трансфор-
мации «физиологического» старе-
ния в «патологическое». 
Суммируя вышеизложенное, можно 
утверждать, что в связи с новыми 
тенденциями в геронтологии в на-
стоящее время большое внимание 
уделяется предотвращению или 
торможению перехода организма из 
состояния «предболезни» в болезнь. 
Фармакологическое воздействие 
особенно эффективно, пока накоп-
ление нарушений в  деятельности 
органов и систем на молекулярном 
и биохимическом уровнях в резуль-
тате воздействия процесса старения, 
стресса или патологического факто-
ра (например, атеро склероза) еще не 
перешло в стадию заболевания, но 
для этого уже созданы все предпо-
сылки [22].  
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Issues of early medicated therapy and prevention of cerebrovascular diseases closely related to aging 
are discussed in the paper. It is noted that medicinal products most adapted to elderly people should be used 
in gerontology. In addition, such drugs should be of polymodal mode of action acting both on neuroprotection 
as well as neuroplasticity and neurotrophics. Opportunities of neuropeptide therapy in treatment of elderly 
patients suffering from cerebrovascular diseases are discussed by assessing the drug Cerebrolysin. 
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Жалоба «боль в  спине» 
чрезвычайно распро-
странена во взрослой 

популяции и  входит в  число 
самых частых причин обращения 
за медицинской помощью. Успех 
в  лечении пациентов с  болью 
в  спине зависит от понимания 
типа и  патогенеза боли. Боль 
в спине принято классифициро-
вать в зависимости от временного 
(острая/хроническая) и этиологи-
ческого факторов. 

Острая боль в спине
Определение
Острая боль в спине – это боль, 
которая локализуется в  области 
позвоночного столба и  длится 
менее шести недель. Подострая 
боль в  спине  – это боль, пер-
систирующая между шестой 
и 12-й неделями. В рамках катего-
рии острой боли в спине иногда 
выделяют очень короткий пери-
од от 24–48  часов чрезвычайно 
острой боли (hyperacute), когда 
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симптомы достигают такой сте-
пени интенсивности, что само-
стоятельно передвигаться для 
пациента становится крайне 
затруднительным.

Этиология 
Анализ истории болезни и обсле-
дование пациента с жалобой на ос-
трую боль в спине проводятся пре-
жде всего с целью стратификации 
болевого синдрома по категориям 
в зависимости от этиологических 
факторов, инициирующих боль. 
В большинстве случаев невоз-
можно установить конкретное за-
болевание или специфическое на-
рушение структур позвоночного 
столба, послужившие причиной 
острой боли в спине. В настоящее 
время в  отношении таких боле-
вых феноменов принято исполь-
зовать термин «неспецифические 
боли в спине, или мышечно-ске-
летные боли». Значительно реже 
(10–15%) боли в спине обусловле-
ны компрессией корешка нервно-
го ствола (радикулопатией) или 
стенозом позвоночного канала. 
У еще меньшей части пациентов 
боль в  спине вызвана специфи-
ческими заболеваниями, такими 
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как онкологические заболевания 
(0,7%), компрессионный перелом 
(4%), спинальная инфекция (0,01), 
анкилозирующий спондилит 
(0,3–5%) [1]. Причиной специфи-
ческой боли в спине могут быть 
также заболевания органов, нахо-
дящихся на отдалении от позво-
ночного столба, например панк-
реатит, нефролитиаз, аневризма 
аорты, эндокардит и др. 
Таким образом, острая боль, ло-
кализованная в  области позво-
ночного столба, по этиологичес-
ким факторам подразделяется на 
четыре категории:
1) неспецифическая боль в спине; 
2) боль в спине, потенциально ас-
социированная с радикулопатией 
или спинальным стенозом; 
3) боль в  спине, ассоциирован-
ная с  другими специфическими 
спинальными причинами (мие-
ломная болезнь, метастазы в поз-
воночник, компрессионный пере-
лом, спинальная инфекция); 
4) отраженная боль, исходящая 
из структур, не связанных с поз-
воночным столбом (заболевания 
внутренних органов).

Диагностика
Главная задача врача во время 
первичного осмотра  – выявить 
больных, с  высокой долей веро-
ятности имеющих серьезную па-
тологию и/или требующих специ-
фической терапии. В эту группу 
входят пациенты с  дискогенной 
компрессионной радикулопати-
ей, спинальным стенозом, комп-
рессионным переломом позвонка. 
Для исключения онкологических 
заболеваний и  спинальной ин-
фекции на поликлиническом 
уровне следует обращать внима-
ние на такие анамнестические 
факты, как необъяснимая потеря 
веса, онкологическое заболевание 
в  анамнезе, проведение внутри-
венных инъекций, мочеполовые 
инфекционные процессы в анам-
незе, необъяснимая лихорадка, 
боль, усиливающаяся в  покое, 
особенно у  пациентов старше 
50 лет [1, 2]. Исключение компрес-
сионного перелома позвоночника 
необходимо проводить у лиц по-
жилого возраста, жалующихся на 

впервые возникшую острую боль, 
локализованную в  области поз-
воночного столба. Очень важно 
тщательно расспрашивать па-
циента о любых потенциальных, 
даже незначительных травмах. 
Риски компрессионного перелома 
значительно возрастают у лиц, ле-
ченных кортикостероидами в на-
стоящее время или ранее. Анализ 
истории заболевания, общее об-
следование помогают исключить 
вторичный характер боли в спине. 
В некоторых случаях необходимы 
дополнительные инструменталь-
ное и лабораторное исследования. 
Например, пожилым пациентам, 
особенно женщинам в постмено-
паузальном периоде, рекоменду-
ется пройти рентгенографическое 
исследование для исключения 
остеопороза и  компрессионных 
переломов, связанных с этим па-
тологическим процессом.
Следующий диагностический 
этап направлен на выявление ко-
решковой боли. Боль, ассоцииро-
ванная с радикулопатией, может 
приводить к стойкой утрате тру-
доспособности. Среди социально 
активных лиц распространен-
ность радикулопатии выше, чем 
других дегенеративных состоя-
ний [3]. В течение года радикуло-
патия возникает у  1–10% взрос-
лого населения, а кумулятивная 
распространенность, отражаю-
щая вероятность заболевания 
в  течение жизни, варьирует от 
1,2 до 43%. Своевременная диа-
гностика и корректное с патоге-
нетических позиций обезболи-
вание позволяют предотвратить 
персистирование боли. Ведение 
пациента с радикулярной болью 
требует определенных навыков, 
в отдельных случаях может пот-
ребоваться нейрохирургическое 
вмешательство. Пациента с  по-
дозрением на корешковую боль 
должен проконсультировать 
врач-невролог. 
Если боль иррадиирует в  ногу 
ниже колена, то с высокой долей 
вероятности боль вызвана комп-
рессией волокон корешка. В связи 
с этим полезно стратифицировать 
больных с  мышечно-скелетной 
болью в спине на группы в зависи-

Синергичный эффект витаминов 
группы В с НПВП был доказан 
как в экспериментальных, 
так и в клинических исследованиях 
с участием пациентов с острой болью 
в спине. Добавление витаминов 
группы В к стандартному лечению 
НПВП позволяло сократить курс 
лечения и редуцировать дозу НПВП

мости от наличия или отсутствия 
иррадиации боли в  ногу. Кроме 
того, боли, иррадиирующие в ко-
нечность, характеризуются боль-
шей тяжестью, имеют тенденцию 
к хроническому течению и соот-
ветственно требуют более агрес-
сивной терапии [4]. Основными 
причинами компрессии нервных 
корешков являются грыжа меж-
позвонкового диска, остеофиты, 
гипертрофированная желтая 
связка, стеноз позвоночного ка-
нала. Грыжи межпозвонковых 
дисков развиваются в  контину-
уме дегенеративного процесса 
в  позвоночном столбе, который 
включает дистрофические и фун-
кциональные изменения в  тка-
нях опорно-двигательного аппа-
рата (дугоотростчатые суставы, 
межпозвонковые диски, фасции, 
мышцы, сухожилия, связки) 
с возможным вовлечением смеж-
ных структур. Именно поэтому 
возникновению радикулярной 
боли, как правило, предшествуют 
эпизоды транзиторной мышеч-
но-скелетной (неспецифической) 
боли. 
Люмба льна я ра дикулопатия 
может проявляться чувством 
онемения и  слабости в  зоне ин-
нервации корешка, но чаще всего 
имеет единственный симптом  – 
боль в  ноге. Болевой синдром 
начинается остро или подостро. 
Пациенты описывают боль как 
стреляющую или пронизываю-
щую. Иногда боль становится 
постоянной и имеет высокую ин-
тенсивность. Чтобы определить, 
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какой корешок страдает и какова 
степень его поражения, необхо-
димо провести неврологическое 
обследование. Обследование для 
диагностики радикулярного бо-
левого синдрома должно вклю-
чать оценку диапазона движений 
в  поясничном отделе позвоноч-
ника, симптомов натяжения, не-
врологического дефицита (сен-
сорные, моторные, рефлекторные 
нарушения). 
Первичным источником мышеч-
но-скелетной (неспецифической) 
боли могут служить различные 
структуры позвоночного столба 
и  окружающих его тканей, на-
пример капсулы суставов, связки 
и фасции, межпозвоночный диск 
(болевые рецепторы обнаружены 
в  наружной трети кольца), поз-
вонки (ноцицепторы обнаружены 
в  надкостнице и  в  кровеносных 
сосудах), мышцы. Определить 
конкретный источник первичной 
боли в  рутинной клинической 
практике весьма проблематично. 
К  счастью, современные подхо-
ды к эффективной терапии боли 
в спине не требуют специфичес-
кого патологоанатомического 
диагноза.

Прогноз 
Острая мышечно-скелетная боль 
в спине, как правило, благополуч-
но купируется с помощью консер-
вативного лечения. Но даже без 
какого-либо терапевтического 
воздействия свыше 70% всех слу-
чаев острой боли в спине разре-
шается в течение трех недель [5]. 

Для минимизации побочных эффектов 
и усиления эффективности терапии 
НПВП применяются нейротропные 

витамины группы В. Препараты на основе 
витамина В12 в отдельных исследованиях 

показали эффективность в отношении 
невропатической боли,  

в том числе и при болевых синдромах, 
ассоциированных со спинальным стенозом

После шести недель лечения боль 
разрешается уже в  90% случаев, 
но у 2–7% пациентов формирует-
ся хроническая боль.
Приблизительно у  20–30% па-
циентов полностью разрешив-
шийся острый болевой эпизод 
может время от времени возвра-
щаться (рекуррентная боль). 
Мучительная боль облегчается 
в  течение нескольких дней, но 
остаточная незначительная боль 
может персистировать неделями. 
К  сожалению, невозможно оце-
нить индивидуальный прогноз 
болевого эпизода и ответ на тера-
пию, основываясь на его иници-
альных характеристиках, вклю-
чая даже инициальную тяжесть 
боли [6].

Лечение
Цель лечения острой неспецифи-
ческой боли в спине – редукция 
боли и профилактика последую-
щих обострений. До начала тера-
пии следует: 
 ■ оценить интенсивность боли: 

слабая (≤ 3,4 балла по визуаль-
ной аналоговой шкале – ВАШ), 
средняя (3,5 до 7,4 балла по 
ВАШ), сильная (≥ 7,5 балла 
по ВАШ). Подавляющее боль-
шинство пациентов с  острой 
неспецифической болью в спи-
не, обращающихся за помощью 
к врачу, испытывают боль сред-
ней интенсивности и  только 
около 10%  – сильную (трудно 
переносимую) боль; 

 ■ определить, нарушает ли боль 
двигательную активность; 

 ■ оценить потенциальную поль-
зу лечения;

 ■ оценить потенциальные риски, 
связанные с лечением;

 ■ просчитать вероятность долго-
срочной эффективности пла-
нируемого лечения.

Основная терапевтическая ре-
комендация в период появления 
или усиления боли – избегать, 
с  одной стороны, постельного 
режима, с  другой  – значитель-
ных физических нагрузок (в том 
числе профессиональных), со-
храняя обычную активность. 
Посильная (толерантная) нагруз-
ка более эффективна, чем пос-

тельный режим, физиотерапия, 
физические упражнения. Однако 
обеспечение двигательной актив-
ности невозможно без быстрого 
и качественного обезболивания. 
Пациент должен знать, что воз-
вращение к  нормальной актив-
ности, которая способствует рег-
рессу симптоматики и уменьшает 
риск хронизации боли, должно 
начаться так скоро, насколько 
возможно. Ориентиром в  нара-
щивании двигательной актив-
ности служит интенсивность 
болевого синдрома. Расширение 
двигательных возможностей па-
циента не должно усугублять бо-
левой синдром.
Нестероидные противовоспа-
лительные препараты (НПВП) 
являются препаратами первого 
выбора для купирования острой 
боли в спине и лидируют во всем 
мире по назначению пациентам 
с болью в спине. Даже в странах, 
где локальные стандарты в  ка-
честве терапии первого выбора 
рекомендуют парацетамол, а уже 
затем НПВП, большинство паци-
ентов (до 80%) по поводу острой 
боли в спине получают НПВП [7]. 
На протяжении последнего деся-
тилетия было выполнено несколь-
ко широкомасштабных метаана-
лизов, включая Кохрановские 
обзоры, продемонстрировавших 
строгие доказательства (1а) пре-
восходства НПВП над плацебо 
в контроле острой боли в спине. 
Оценивались такие показатели, 
как снижение интенсивности 
боли, восстановление функцио-
нальной активности, время пол-
ной редукции боли, потребность 
в  дополнительной анальгезии 
[8–12]. Большинство клиничес-
ких исследований эффективнос-
ти НПВП в купировании острой 
боли в  спине имеют короткую 
продолжительность (до двух не-
дель) и демонстрируют высокую 
результативность (редукция 
интенсивности болевого синд-
рома по сравнению с  исходным 
уровнем). 
Длительность приема НПВП со-
ставляет 7–14 дней, но может быть 
увеличена при сохранении боли 
до трех недель и максимально до 
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шести недель. Интенсивная боль 
свыше четырех недель свидетель-
ствует о необходимости дополни-
тельного обследования пациента. 
Возможно усилить анальгетичес-
кий эффект НПВП за счет адъю-
вантного включения в  терапию 
короткого курса миорелаксанта, 
например, при недостаточном 
ответе на НПВП или при исход-
но интенсивной боли. Для уси-
ления анальгетического эффекта 
НПВП в комплексном обезболи-
вании часто применяются безо-
пасные препараты, обладающие 
синергичным действием с НПВП. 
В част ности, с 1950-х гг. стал изу-
чаться анальгетический эффект 
витаминов группы В и достаточ-
но прочно укоренилось мнение 
о  пользе включения витаминов 
этой группы в комплексное лече-
ние боли в спине [13]. 
В экспериментальных исследо-
ваниях на животных моделях 
в большинстве тестов, имитиру-
ющих ноцицептивный и невропа-
тический компоненты боли, по-
казана успешная редукция боли 
при использовании витамина В12 
и  комплекса витаминов груп-
пы В [14–19]. Кроме того, их сине-
ргичный эффект с НПВП был до-
казан как в  экспериментальных 
[20, 21], так и в клинических [22, 
23] исследованиях с участием па-
циентов с острой болью в спине. 
Клинические исследования пока-
зали, что добавление витаминов 
группы В  к  стандартному лече-
нию НПВП позволяет сократить 
курс лечения и  редуцировать 
дозу НПВП. 
Так, в  сравнительном исследо-
вании DOLOR приняли участие 
372 пациента с острым люмбаго, 
которые были рандомизирова-
ны на две параллельные группы 
[24]. Пациенты группы D (n = 185) 
получали только НПВП (дикло-
фенак перорально 50 мг два раза 
в  день). Пациенты группы DB 
(n = 187) дважды в день получали 
комбинированную таблетиро-
ванную терапию: диклофенак 50 
мг + препарат Нейробион (тиамин 
50 мг, пиридоксин 50 мг и  циа-
нокобаламин 1 мг). Длительность 
наблюдения не превышала семи 

дней. При клинически значимой 
редукции интенсивности боли 
(менее 20 мм по ВАШ) пациенты 
могли прекратить лечение после 
трех или пяти дней. Первичной 
точкой анализа было количество 
пациентов с  клинически значи-
мой редукцией боли после трех 
дней лечения. По этому показа-
телю достоверно большая про-
порция успешно пролеченных 
пациентов наблюдалась в  груп-
пе DB (n = 87; 46,5%) по сравне-
нию с  группой D (n = 55; 29%) 
(p = 0,0005). Более того, комби-
нированная терапия показыва-
ла лучшие результаты не только 
в редукции боли, но также в улуч-
шении мобильности и функцио-
нирования. На протяжении всего 
исследования не наблюдалось 
различий по безопасности между 
двумя группами. 
Однако анальгетический меха-
низм витаминов группы В изучен 
недостаточно. Предполагается, 
что обезболивание может быть 
результатом ингибиции синтеза 
и  блокирования действия вос-
палительных медиаторов [25]. 
Анальгетический эффект вита-
мина В12 связывают с повышением 
активности норадренергической 
и  серотонинергической транс-
миссии, выполняющей ингиби-
торную функцию в ноцицептив-
ной системе [26]. Показательно, 
что анальгетические механизмы 
витаминов группы В реализуют-
ся только в высоких дозах.
Обзор клинических исследова-
ний позволяет рекомендовать 
включение витаминов груп-
пы В в комплексное лечение боли 
в  спине как при наличии, так 
и в отсутствие невропатического 
компонента. 
У российских клиницистов име-
ется большой опыт работы с пре-
паратом Нейробион. Нейробион 
представлен в  двух формах вы-
пуска: таблетки, покрытые обо-
лочкой, и раствор для инъекций, 
что позволяет использовать пре-
парат для ступенчатой терапии. 
Нейробион раствор для инъекций 
содержит тиамин 100 мг, пири-
доксин 100 мг и цианокобаламин 
1000 мкг. В состав таблетирован-

Нейробион раствор для инъекций 
содержит тиамин, пиридоксин 
и цианокобаламин. В состав 
таблетированной формы препарата 
входят также три витамина: 
тиамина дисульфид, пиридоксин 
и цианокобаламин. Такой состав 
позволяет сохранить преемственность 
лечения при переходе с инъекционной 
на таблетированную форму

ной формы препарата Нейробион 
входят также три витамина: ти-
амина дисульфид 100 мг, пири-
доксин 200 мг и цианокобаламин 
240 мкг. Благодаря такому составу 
сохраняется преемственность ле-
чения при переходе с инъекцион-
ной на таблетированную форму. 

Хроническая  
неспецифическая боль 
Определение
Хроническая неспецифическая 
боль в  спине определяется как 
боль, локализованная в  нижней 
части спины и  длящаяся боль-
ше трех месяцев или возника-
ющая эпизодически на протя-
жении не менее шести месяцев. 
Рекуррентной болью в спине счи-
тается новый эпизод боли в спине 
после безболевого периода свыше 
шести месяцев, в то время как ре-
цидивирование боли в  спине за 
период до шести месяцев должно 
рассматриваться как обострение 
хронической боли в спине. 

Диагностика
Анализ истории болезни должен 
включать оценку психосоци-
альных факторов риска  – пре-
дикторов трансформации боли 
в хроническую форму. Важно на 
ранних этапах идентифициро-
вать возможные барьеры к редук-
ции болевого синдрома. Прежде 
всего необходимо убедить паци-
ента избегать иммобилизации. 
Современные анальгетики позво-
ляют в короткие сроки провести 
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качественное обезболивание, что 
позволяет пациенту быть актив-
ным уже на ранних этапах, в том 
числе вернуться к работе. 
Клинические и  психосоциаль-
ные факторы, с  большой веро-
ятностью негативно влияющие 
на исход мышечно-скелетной 
боли в спине, получили название 
симптомов «желтых флажков». 
К этим симптомам относятся:
 ■ длительная иммобилизация;
 ■ радикулярная боль;
 ■ аномалии развития скелета;
 ■ сидячий образ жизни, тяжелая 

физическая работа;
 ■ стресс, предшествующий появ-

лению боли в спине;
 ■ ряд психосоциальных факто-

ров. 
Именно психосоциальные фак-
торы имеют наибольшую доказа-
тельную базу в  отношении вли-
яния на пролонгирование боли 
в спине [27].

Прогноз
Хроническая неспецифичес-
кая боль в  спине характери-
зуется низким ответом на ле-
чение. Приблизительно в  70% 
случаев отмечается частичная 
эффективность. У  30% пациен-
тов симптомы остаются стабиль-
ными или даже ухудшаются. 
Неудовлетворенными результа-
тами лечения остаются 30–40% 
пациентов [28].

Лечение
Цель лечения хронической 
боли  – редукция боли, увели-
чение активности пациента, ре-

дукция психосоциального дист-
ресса. До начала терапии следует 
оценить: 
 ■ тяжесть боли и ее воздействие 

на функционирование паци-
ента;

 ■ представленность нейропати-
ческого компонента;

 ■ предыдущие эпизоды боли 
в спине;

 ■ психосоциальный дистресс;
 ■ наличие депрессивных симп-

томов;
 ■ потенциальную пользу лече-

ния;
 ■ потенциальные риски, связан-

ные с лечением;
 ■ вероятность долгосрочной 

эффективности планируемого 
лечения.

Лицам с хронической болью, как 
правило, помогает более интен-
сивное лечение, включающее как 
НПВП, так и  препараты других 
классов (миорелаксанты, анти-
депрессанты, ненаркотические 
опиоиды). Для купирования хро-
нической боли НПВП применя-
ются длительное время (как ми-
нимум свыше четырех недель), 
поэтому необходимо тщательно 
взвешивать риски, связанные 
с лечением: риск развития гаст-
ропатий и сердечно-сосудистых 
осложнений, повышения артери-
ального давления и другие, менее 
опасные побочные эффекты. Для 
минимизации побочных эффек-
тов и  усиления эффективности 
терапии НПВП широко приме-
няются нейротропные витами-
ны группы В. Так, препараты на 
основе витамина В12 в отдельных 

исследованиях показали эффек-
тивность в отношении невропа-
тической боли [29], в  том числе 
и  при болевых синдромах, ас-
социированных со спинальным 
стенозом [30]. 
Необходимо также использовать 
все возможности рациональной 
комплексной анальгезии:
 ■ нестероидные противовоспа-

лительные препараты (Найз);
 ■ миорелаксанты (Сирдалуд);
 ■ антидепрессанты;
 ■ нейротропные витамины (Ней- 

робион).
Такой подход позволяет сокра-
тить сроки лечения и уменьшить 
дозы препаратов. 
Фармакотерапия должна соче-
таться с  реабилитационными 
методами. При хронической 
боли в  спине положительное 
действие могут оказать многие 
нелекарственные методы тера-
пии: лечебная физкультура, аку-
пунктура, массаж, йога, ману-
альная терапия, психотерапия. 
При выборе конкретного метода 
немедикаментозного лечения 
следует учитывать индивидуаль-
ные предпочтения пациентов. 
Необходимо побуждать паци-
ента позитивно изменить образ 
жизни: избегать антифизиологи-
ческих поз, рационально обору-
довать рабочее место, отказать-
ся от курения, контролировать 
массу тела, ежедневно занимать-
ся лечебной физкультурой, еже-
годно проходить курсы массажа, 
овладеть аутогенной трениров-
кой с  умением релаксировать 
мышцы. 
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Epidemiology, pathogenesis, diagnostics and treatment of acute and chronic non-specific back pain are discussed 
in the paper. Opportunities of enhancing analgesic effect of nonsteroidal anti- inflammatory drugs by using 
neurotropic group B vitamins are examined. Evidence-based analgesic effects of group B vitamins are outlined 
in the paper. It is noted that by introducing a combined vitamin drug Neurobion into a combination analgesic 
therapy allowed to faster relieve pain, provide better mobility and of patient performance.
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