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Мозговой инсульт – одна из важнейших медицинских и социальных 
проблем в большинстве экономически развитых стран, что обусловлено 
связанными с инсультом длительной утратой трудоспособности, 
высоким уровнем смертности и инвалидизации. Выделяют множество 
факторов риска развития ишемического инсульта, среди них самую 
важную роль играют церебральный атеросклероз и артериальная 
гипертензия. Лечение инсульта преследует такие цели, как сведение 
к минимуму повреждения мозга, предотвращение инвалидизации 
и вторичных осложнений. Методом выбора лечения инсульта является 
назначение тромболитических препаратов. Спорным остается вопрос 
эффективности при ишемическом инсульте нейропротекторов, 
воздействующих на различные этапы ишемического каскада.
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Актуальность проблемы
Мозговой инсульт определяется 
как клинический синдром ос-
трого сосудистого поражения 
головного мозга, для него харак-
терно внезапное появление оча-
говой неврологической и/или 
общемозговой симптоматики, 
сохраняющейся более 24 часов. 
На сегодняшний день инсульт 
остается важнейшей медико-

социальной проблемой в связи 
с его высокой распространен-
ностью, а также лидирующей 
позицией в структуре общей за-
болеваемости и смертности на-
селения [1].
В зависимости от патогенети-
ческого механизма развития ос-
трой фокальной ишемии мозга 
различают несколько патоге-
нетических вариантов ишеми-

ческого инсульта. Наибольшее 
рас п р о с т ра нен ие пол у ч и ла 
классификация TOAST [2]. В ней 
выделены следующие варианты 
ишемического инсульта: атерот-
ромботический, кардиоэмболи-
ческий, лакунарный и связан-
ный с другими, более редкими 
причинами (васкулопатией, ги-
перкоагуляцией, гематологи-
ческими заболеваниями, гемо-
динамическими нарушениями, 
расслоением стенки крупных 
артерий).
В большинстве стран острые на-
рушения мозгового кровообра-
щения входят в четверку самых 
частых причин смертности. Не 
менее трети случаев инсульта 
приводят к летальному исходу 
в остром периоде. Кроме того, 
мозговой инс ульт явл яется 
одной из наиболее распростра-
ненных причин инвалидизации. 
У 80% выживших после инсульта 
развивается та или иная степень 
ограничения активности в пов-
седневной жизни [3]. При этом 
непосредственной причиной 
инвалидизации становятся не 
только двигательные и речевые 
расстройства, но и когнитивные 
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нарушения. По данным эпиде-
миологических исследований, 
у 4–6% пациентов, перенесших 
нетяжелый инсульт, в последу-
ющие шесть месяцев развива-
ется деменция. Через пять лет 
этот показатель возрастает до 
20–25%. Еще чаще выявляются 
недементные легкие или умерен-
ные когнитивные нарушения [4].
В России заболеваемость инсуль-
том остается одной из самых вы-
соких в мире и занимает второе 
место (39%) в структуре смерт-
ности от болезней системы кро-
вообращения. Ежегодно в нашей 
стране инсульт переносят более 
450 тыс. человек (частота ин-
сульта составляет 3,4 на 1000 че-
ловек в год). Кроме того, в нашей 
стране наблюдается тенденция 
к «омоложению» инсульта с уве-
личением его распространен-
ности среди лиц трудоспособно-
го возраста [5].

Патофизиология инсульта
Ост ра я фока льна я ишеми я 
вызывает определенную пос-
ледовательность молекуляр-
но-биохимических изменений 
в веществе мозга, способных 
привести к тканевым нарушени-
ям, заканчивающимся гибелью 
клеток. Характер изменений 
зависит от величины и дли-
тельности снижения мозгового 
кровотока, а также от чувст-
вительности вещества мозга 
к ишемии. 
Модел ь повр еж ден и я не р -
вных клеток при ишемии мозга 
изу чена достаточно хорошо. 
Критическое снижение крово-
тока до 25 мл/мин на 100 г ве-
щества мозга приводит к гибели 
клеток. При этом развивается 
гл у таматна я эксайтотоксич-
ность и увеличивается содержа-
ние внутриклеточного кальция, 
последнее запускает механизмы 
структурного повреждения мем-
бран и других внутриклеточных 
образований. При значительной 
ишемии происходит аноксичес-
кая деполяризация мембран, 
гибель клеток обычно наступает 
в течение шести – восьми минут. 
Зона ишемии, если в ней нет ре-

перфузии, обычно перерастает 
в зону ишемического инфаркта 
с некрозом всех клеток. Однако 
при транзиторной фокальной 
или распространенной ише-
мии до полной гибели нейро-
нов может пройти два-три дня 
в зависимости от специализа-
ции и преобладающего типа кле-
ток соответствующего участка 
нервной ткани. Для зоны «полу-
тени» (пенумбры), окружающей 
ишемический очаг, характерна 
сохранность ионного статуса 
и наличие отдельных участков 
ишемизированных нейронов 
в интактной зоне. Вокруг очага 
некроза также неопределенно 
долгое время может существо-
вать зона олигемии, в ней сохра-
няется баланс между тканевыми 
потребностями и процессами, 
обеспечивающими эти потреб-
ности [6]. 

Факторы риска инсульта
К основным факторам риска раз-
вития ишемического инсульта 
относят пожилой и старческий 
возраст, курение, злоупотреб-
ление алкоголем, артериальную 
гипертензию, повышенный уро-
вень холестерина в сыворотке 
крови, атеросклеротическое по-
ражение аорты, сонных и поз-
воночных артерий, заболевания 
сердца (мерцательную аритмию, 
инфаркт миокарда, аневризму 
левого желудочка, искусствен-
ный клапан сердца, ревмати-
ческое пора жение клапанов 
сердца, кардиомиопатию, бакте-
риальный эндокардит), а также 
сахарный диабет, ожирение, ги-
подинамию и синдром обструк-
тивного апноэ сна.
В большинстве случаев (90–95%) 
развитие ишемического инсуль-
та обусловлено атеросклерозом 
крупных церебральных артерий 
и аорты, поражением мелких це-
ребральных артерий вследствие 
артериальной гипертензии или 
сахарного диабета, а также кар-
диогенной эмболией [7].
Клиническая картина при ише-
мическом инсульте разнообраз-
на и зависит от локализации 
и объема очага поражения го-

ловного мозга. Наиболее частой 
локализацией очага инфаркта 
мозга является каротидный (80–
85%), реже вертебробазилярный 
(15–20%) бассейн.

Лечение  
и профилактика инсульта
Сложность патогенетического 
подхода к лечению ишемичес-
кого инсульта обусловлена гете-
рогенностью патогенетических 
механизмов, лежащих в основе 
его развития. Основными зада-
чами проводимых лечебных ме-
роприятий (медикаментозных, 
хирургических и реабилитаци-
онных) являются восстановление 
нарушенных неврологических 
функций, профилактика ослож-
нений и борьба с ними, а также 
вторичная профилактика пов-
торных нарушений мозгового 
кровообращения.
Методом выбора в лечении 
ишемического инсульта явля-
ется проведение тромболити-
ческой терапии. Тромболизис 
позволяет устранить причину 
ишемии  – окклюзию мозгово-
го сосуда тромботическим или 
атеротромботическим сгуст-
ком – путем внутривенного вве-
дения раствора тканевого акти-
ватора плазминогена алтеплазы. 
Алтеплаза ускоряет превраще-
ние плазминогена в фермент 
плазмин, который расщепляет 
фибриновые нити, удержива-
ющие тромбоциты в тромбе. 
В отличие от применявшейся 
ранее стрептокиназы алтеплаза 
является фибринспецифичной 
(активируется на поверхности 
фибрина), имеет короткое время 
полу выведения (менее пяти 
минут), что значительно снижа-
ет вероятность развития неже-
лательных системных эффектов. 
Кроме того, алтеплаза обладает 
способностью разрушать фиб-
рин с более выраженными пере-
крестными связями, входящий 
в состав дольше существующих 
тромбов. 
Первым крупным исследовани-
ем по изучению эффективности 
применения алтеплазы, внушив-
шим оптимизм, явилось между-
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народное двойное слепое плаце-
боконтролируемое исследование 
ECASS I. Достоверное снижение 
суммарной частоты смертель-
ных исходов и инвалидизации 
при лечении в сравнении с по-
казателем группы плацебо через 
три месяца наблюдения было 
отмечено у 59,1 и 70,8% боль-
ных соответственно. Однако 
такой показатель, как 30-днев-
ная летальность, был сопоста-
вим между группами препарата 
и плацебо, а частота геморраги-
ческой трансформации инфарк-
та мозга оказалась в три раза 
выше в группе больных, полу-
чавших активатор плазминоге-
на, чем в контрольной группе [8].
В последующие годы опубликова-
но несколько крупных метаана-
лизов по вопросам внутривен-
ной тромболитической терапии 
в ангионеврологии [9]. Особого 
внимания заслуживает объеди-
ненный анализ (pooled analysis) 
и н д и в и д у а л ь н ы х  д а н н ы х 
2799 пациентов, вошедших в ис-
следования NINDS, ECASS I и II, 
ATLANTIS, который продемонс-
трировал, что даже в течение 
трехчасового окна более ран-
нее начало лечения приводит 
к лучшим результатам. В этом 
исследовании не было выявлено 
увеличения смертности (прежде 
всего вследствие геморрагичес-
ких осложнений) на фоне тром-
болитической терапии, начатой 
во временном интервале от трех 
до четырех с половиной часов 
после инсульта [10]. Эти данные 
стали предпосылкой к проведе-
нию международного двойного 
слепого плацебоконтролируемо-
го исследования ECASS III, целью 
которого была оценка эффектив-
ности и безопасности терапии 
алтеплазой в терапевтическом 
окне от трех до четырех с поло-
виной часов после ишемического 
инсульта. Положительного эф-
фекта удалось достичь у 52,4% 
пациентов, получавших тромбо-
литическую терапию, и у 45,2% 
пациентов гру ппы плацебо. 
При этом, несмотря на увеличе-
ние частоты симптомных внут-
римозговы х кровоизлияний 

в группе тромболитической те-
рапии (2,4% по сравнению с 0,2% 
в группе плацебо), не было об-
наружено статистически значи-
мых различий в показателях ле-
тальности (7,7 и 8,4% в основной 
и контрольной группах соответ-
ственно). Главным выводом ис-
следования стало заключение об 
эффективности тромболитичес-
кой терапии в терапевтическом 
окне сроком от трех до четырех 
с половиной часов [11].
Одним из наиболее тяжелых 
осложнений тромболитичес-
кой терапии являются внутри-
мозговые кровоизлияния, как 
симптомные, так и фатальные. 
Симптомные внутричерепные 
кровоизлияния – это кровотече-
ние в зоне инфаркта или новое 
кровотечение в другой анатоми-
ческой области или окружающих 
тканях. На каждые 17 пролечен-
ных тромболитиками больных 
наблюдается один случай внут-
ричерепного кровоизлияния, 
или четырехкратное увеличение 
частоты его развития по срав-
нению с контролем. Следует от-
метить, что частота развития 
вну тримозговых геморрагий 
благодаря созданию современ-
ных тромболитиков снизилась 
с 10–56 до 6% [12].
В настоящее время согласно ре-
комендациям Американской ас-
социации по лечению инсульта 
2013 г. применение тромболи-
тической терапии рекомендова-
но независимо от типа ишеми-
ческого инсульта лицам старше 
18  лет с наличием очевидного 
неврологического дефицита при 
давности заболевания менее 
трех часов [13]. Наиболее зна-
чимыми противопоказаниями 
к проведению тромболитичес-
кой терапии являются крупный 
размер инфаркта (одна треть 
полушария), черепно-мозговая 
травма, внутричерепные кро-
вотечения в анамнезе, уровень 
артериального давления более 
185/110 мм рт. ст. Допустимо вве-
дение алтеплазы и в сроки до 
четырех с половиной часов от 
начала заболевания с дополни-
тельными ограничениями: воз-

раст не старше 80 лет, тяжесть 
инсульта не более 25 баллов по 
шкале оценки тяжести инсульта, 
разработанной Национальным 
инстит у том здоровья CША 
(National Institutes of Health 
Stroke Scale), отсутствие приема 
оральных антикоагулянов, от-
сутствие сочетания сахарного 
диабета и ишемического инсуль-
та в анамнезе. В США внутривен-
ная тромболитическая терапия 
на настоящий момент остается 
пока единственным видом фар-
макотерапии в остром периоде 
ишемического инсульта, одоб-
ренным FDA.
Однако возможность получить 
лечение в период «терапевтичес-
кого окна» существует не у всех 
больных. Так, за период с 2003 по 
2012 г. в Германии с внедрением 
системы дистанционного приня-
тия решений TeleStroke удалось 
увеличить частоту примене-
ния тромболитической терапии 
у больных ишемическим ин-
сультом с 2,6 до 15,5% в год [14]. 
В остальных случаях главным 
направлением усилий медперсо-
нала во время пребывания боль-
ного в стационаре остается обес-
печение жизненных функций 
и применение вспомогательных 
методов лечения с недостаточ-
но доказанной эффективностью. 
Такое лечение в остром периоде 
ишемического инсульта включа-
ет мероприятия по уходу за боль-
ными, мониторинг и поддержа-
ние жизненно важных функций 
(функции глотания), профилак-
тику и лечение инфекционных 
осложнений (пролежней, пнев-
монии, инфекций мочевыводя-
щих путей).
Осуществляется мониторинг ос-
новных физиологических пока-
зателей (артериального давления, 
частоты сердечных сокращений, 
показателей электрокардиограм-
мы, частоты дыхания, насыще-
ния гемоглобина кислородом 
в артериальной крови, темпера-
туры тела, содержания глюкозы 
в крови) как минимум в первые 
48 часов после начала инсульта 
вне зависимости от тяжести со-
стояния больного. Для этого па-
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циент должен находиться в спе-
циализированном «сосудистом» 
неврологическом или реанима-
ционном отделении. Это позво-
ляет осуществлять адекватную 
коррекцию и поддержание пока-
зателей гемодинамики, дыхания, 
водно-электролитного обмена, 
коррекцию отека мозга и повы-
шенного внутричерепного дав-
ления, нутритивную поддержку, 
профилактику и борьбу с ослож-
нениями [13, 15].
Если проведение тромболизиса 
после нейровизуализационно-
го исследования невозможно, 
то пациентам с ишемическим 
инсультом как можно раньше 
(в пределах 48 часов) назнача-
ют ацетилсалициловую кисло-
ту в суточной дозе 325 мг [13]. 
Антитромботический эффект 
ацетилсалициловой кислоты 
связан с подавлением агрегации 
тромбоцитов за счет необра-
тимой блокады в них фермен-
та циклооксигеназы 1 и почти 
полного подавления продукции 
тромбоксана А2. Раннее назна-
чение препарата уменьшает час-
тоту возникновения повторных 
инсультов на 30% и 14-дневную 
летальность на 11% [15]. Другие 
антитромбоцитарные препара-
ты (клопидогрел, дипиридамол, 
абциксимаб, эптифибатид) пока 
убедительно не продемонстриро-
вали свою эффективность в ост-
ром периоде ишемического ин-
сульта [13].
Одним из спорных моментов 
терапии инсульта является ней-
ропротективная терапия, цель 
которой – воздействие на различ-
ные этапы ишемического каска-
да изменений в клетке с целью 
их прерывания и предотвраще-
ния апоптоза. Это может быть 
эрадикация нейротоксических 
веществ из поврежденного учас-
тка мозга (глутамат, свободные 
радикалы, трансмембранный 
кальций), улучшение обмена 
веществ в нейронах, достиже-
ние мембраностабилизирующе-
го эффекта. В многочисленных 
исследованиях пока получены 
неутешительные результаты. 
Применение различных лекарст-

венных средств с нейропротек-
тивной целью не обеспечило 
редукции ишемического очага 
и уменьшение неврологического 
дефицита. Более того, многие из 
них оказались токсичными и не-
благоприятно влияли на течение 
инсульта [13]. 
По мнению некоторых ученых, 
например R. Young, проблема 
недостаточной эффективности 
нейропротекторных средств, 
вероятно, состоит в том, что 
исследователи концентриру-
ют внимание лишь на защи-
те нейронов. Однако инсульт 
представляет собой не только 
процесс повреждения и гибели 
нейронов, а болезнь головно-
го мозга в целом с нарушением 
нормальных функциональных 
взаимоотношений. Именно по-
этому нейропротекция должна 
подразумевать защиту не толь-
ко нейронов, но и астроцитов, 
олигодендроцитов, микроглии 
и восстановление других ме-
ханизмов, нарушающихся при 
ишемии [16]. Кроме того, важ-
ной задачей является предуп-
реждение вторичных поврежде-
ний нейронов после успешной 
реперфузии, поскольку восста-
новление кровотока в ишеми-
зированной мозговой ткани 
с пораженным микроцирку-
ляторным руслом само по себе 
способно усугубить состояние 
пациента.
Исследования нейропротек-
ции при ишемическом инсульте 
продолжаются, наиболее актив-
но изучаются препараты, кото-
рые в тандеме с тромболитиком 
могут сыграть дополнительную 
нейропротективную роль при 
инсульте, в частности расширить 
терапевтическое окно и защи-
тить ткань мозга после рекана-
лизации. Отечественные ученые 
вносят свой вклад в разработку 
новых лекарственных веществ, 
которые могли бы обеспечивать 
нейропротекцию в рамках этой 
концепции.
Димефосфон – оригинальный 
препарат, полученный путем це-
ленаправленного поиска в ряду 
неантихолинэстеразных фос-

форорганических соединений 
в Институте органической и фи-
зической химии им. А.Е. Арбузова 
(Казань). Димефосфон представ-
ляет собой диметиловый эфир 
1,1-диметил-3-оксобутил-фосфо-
новой кислоты. Антиоксидантное 
действие препарата осуществля-
ется за счет предотвращения ак-
тивации перекисного окисления 
липидов и повышения активно-
сти антиоксидантных ферментов 
в тканях головного мозга [17, 18].
Димефосфон усиливает энерге-
тические процессы в мозге как 
прямо, воздействуя непосредст-
венно на митохондрии, так и кос-
венно, стимулируя гипофиз-ти-
реоидную систему, повышая 
потребление тканями тиреоид-
ных гормонов, что сопровожда-
ется активизацией энергетичес-
ких и катаболических процессов 
в митохондриях клеток. Кроме 
того, препарат проявляет свойст-
ва некоторых нейротрансмитте-
ров (обладает ГАМКергической, 
Н-холино- и дофаминергической 
активностью).
Антиацидотическое действие 
препарата реализуется за счет 
интенсификации почечного и ле-
гочного механизмов регуляции 
кислотно-щелочного состояния, 
усиления внутриорганного кро-
вотока и тканевого метаболизма, 
также Димефосфон уменьшает 
содержание молочной и пиро-
виноградной кислот в тканях 
головного мозга. В отличие от 
известных антиацидотических 
средств, непосредственно влия-
ющих на кислотность крови за 
счет введения соответствующе-
го щелочного раствора, эффект 
Димефосфона осуществляется за 
счет вмешательства в метаболи-
ческие процессы. 
Полярографический метод при 
помощи имплантированных 
в кору электродов во время хи-
рургического вмешательства по 
удалению опухолей мозга пока-
зал, что применение препарата 
сопровождается уменьшением 
потребления кислорода тканью 
головного мозга. По результатам 
ультрасонографической оценки 
реактивности мозговых сосудов, 
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восстановление реактивности 
мозговых сосудов при примене-
нии Димефосфона происходит 
быстрее, чем при применении ни-
церголина и пирацетама. В дру-
гом исследовании также было 
установлено, что реактивность 
сосудов, расположенных рядом 
с ложем опухоли, восстанавлива-
лась быстрее, если в течение пяти 
дней до операции пациенты по-
лучали Димефосфон [19, 20].
В неврологических и нейрохи-
рургических клиниках Москвы, 
Санкт-Петербурга, Риги, Тбилиси 
и Казани был продемонстри-
рован положительный эффект 
препарата при инсультах, после 
нейрохирургических операций, 
при болезни Меньера, рассеян-
ном склерозе и вегетативной 
дисфункции. При ишемическом 
инсульте Димефосфон реко-
мендуется применять в жидкой 
форме перорально по 15 мл три 
раза в день [18].

Вторичная профилактика 
инсульта и период 
реабилитации
Для больных, перенесших ише-
мический инсульт, должен быть 
разработан индивидуальный 
план вторичной профилактики 
с учетом имеющихся факторов 
риска, а также программа реа-
билитационных мероприятий. 
Установлено, что у пациентов, 
выживших после инсульта, ве-
роятность развития повторного 
нарушения мозгового кровооб-
ращения в девять раз превыша-
ет таковую в общей популяции 
и достигает 30% [15].
Основой всех рекомендаций по 
вторичной профилактике ише-
мического инсульта является 
антигипертензивная терапия 
(при наличии артериальной ги-
пертензии). Показано, что бла-
годаря гипотензивному лечению 
относительный риск повтор-
ного инсульта уменьшается на 
19%, а снижение абсолютного 
риска составляет 25%. Для пре-
дотвращения одного повтор-
ного инсульта в год с помощью 
антигипертензивной терапии 
необходимо пролечить всего 

45  больных с повышенным ар-
териальным давлением [21]. 
С целью профилактики предлага-
ется использовать в схеме лечения 
тиазидные (гидрохлоротиазид) 
и тиазидоподобные (индапамид) 
диуретики, в том числе в комби-
нации с ингибиторами ангиотен-
зинпревращающего фермента [13, 
22]. Рациональное антигипертен-
зивное лечение также способст-
вует замедлению прогрессиро-
вания сосудистых когнитивных 
расстройств и уменьшению риска 
коронарных осложнений. 
Учитывая протективный эффект 
повышенного артериального 
давления в раннем периоде ише-
мического инсульта, начинать 
снижать артериальное давление 
рекомендуется в период после 
24 часов от момента появления 
симптомов [13]. Вместе с тем сле-
дует учитывать не только сроки 
развития инсульта, но и степень 
повышения артериального дав-
ления. Целесообразность ранне-
го начала базисной антигипер-
тензивной терапии, особенно 
при значительном повышении 
артериального давления, обос-
новывается тем, что комплаен-
тность больного в отношении 
медикаментозной профилактики 
повторного инсульта намного 
выше при наличии конкретных 
рекомендаций в момент выписки 
из стационара. При этом страте-
гической целью является улуч-
шение суммарного сердечно-со-
судистого прогноза в отдаленные 
сроки. Целевые значения артери-
ального давления в рамках вто-
ричной профилактики до сих 
пор не определены, но снижение 
артериального давления даже 
на 10/5 мм рт. ст. сопровождает-
ся существенным уменьшением 
риска повторного инсульта [15]. 
Атеросклероз, в основе которо-
го лежит сложное нарушение 
метаболизма липидов, наряду 
с артериальной гипертонией яв-
ляется важнейшим фактором, 
приводящим к развитию ише-
мических сосудистых катастроф. 
В настоящее время большое зна-
чение придается оценке уровня 
не только общего холестерина, 

но и отдельных фракций липи-
дов: липопротеинов низкой и вы-
сокой плотности, липопротеи-
на  (а), триглицеридов. Основным 
атерогенным потенциалом об-
ладают липопротеины низкой 
плотности, особенно если они 
модифицированы под воздейст-
вием гликанов (у больных сахар-
ным диабетом) или перекисного 
окисления.
Для снижения уровня холесте-
рина и нормализации липидного 
спектра применяют статины – 
препараты, которые конкурентно 
связываются с ферментом ГМГ-
КоА-редуктазой и ингибируют 
его активность, что приводит 
к снижению внутриклеточного 
содержания холестерина и ус-
корению катаболизма липопро-
теинов низкой плотности. В ре-
зультате достигается снижение 
уровня липопротеинов низкой 
плотности на 20–40%, триглице-
ридов – на 10–15% и повышение 
уровня липопротеинов высокой 
плотности на 5–8% [23].
Немаловажное значение имеет 
у чет влияния наличия рас-
стройств дыхания во сне на 
возникновение и течение мозго-
вых инсультов. По данным лон-
гитудинального исследования, 
у больных мозговыми инсульта-
ми с выявленными в стационаре 
расстройствами дыхания во сне 
в течение года наблюдения зна-
чения по индексу Бартел остава-
лись достоверно более низкими, 
чем у пациентов группы сравне-
ния, не имевших расстройств ды-
хания [24].
В рандомизированном кон-
т роли руемом исследова нии 
235  больных с впервые перене-
сенным ишемическим инсультом 
в течение двух лет дополнитель-
но к основному лечению получа-
ли СиПАП-терапию для устране-
ния обструктивного апноэ сна. 
Было продемонстрировано, что 
раннее начало СиПАП-терапии 
ускоряет неврологическое вос-
становление и уменьшает смерт-
ность от повторных сосудистых 
эпизодов [25].
Депрессия развивается почти 
у каждого третьего больного, 
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перенесшего инсульт, и может 
негативно влиять на процесс ре-
абилитации. В патогенезе пос-
тинсультной депрессии рассмат-
ривается роль психологических 
факторов, генетической предрас-
положенности, локализации по-
ражения головного мозга и недо-
статочности моноаминов.
Показано, что для профилак-
тики постинсультной депрес-
сии эффективна психотерапия. 
Сочетание психотерапии и лече-
ния антидепрессантами облада-
ет более выраженным действием. 
В случае развития депрессии на 
фоне остаточных проявлений ин-
сульта отмечается положитель-
ное действие длительного (шесть 
и более месяцев) приема трицик-
лических антидепрессантов и се-
лективных ингибиторов обрат-
ного захвата серотонина [26]. 
Кинезиотерапия, или лечебная 
физкультура, – основной и наи-
более эффективный метод реаби-
литации постинсультных боль-
ных. Этот метод подразумевает 
выполнение лечебных движений, 
направленных на разработку 
и улучшение подвижности круп-
ных и мелких суставов, сегментов 
позвоночника, увеличение элас-
тичности сухожилий, мышечной 
ткани. В процессе повторяемых 
движений поток афферентных 
импульсов от проприорецепто-
ров опорно-двигательного аппа-
рата вовлекает в ответную реак-
цию все звенья нервной системы, 
стимулируя процессы нейроплас-
тичности в коре головного мозга 
и «передачу функций» погибших 
клеток клеткам, соседствующим 
с ними [27].

Осложнения инсульта
Наиболее тяжело инсульт про-
текает в случаях развития вы-

ра женного отека головного 
мозга, острой обструктивной 
гидроцефалии, прорыва крови 
в желудочки и субарахноидаль-
ное пространство, вторичного 
кровоизлияния в ишемизиро-
ванную ткань. Вследствие этих 
процессов повышается внутри-
черепное давление с дислокацией 
мозга и компрессией жизненно 
важных образований ствола или 
компрессионной ишемией коры 
мозга, резко снижается уровень 
бодрствования и углубляется 
неврологический дефицит.
Отек мозга – избыточное на-
копление жидкости в нервной 
ткани, увеличивающее ее объем. 
Чем больше выражен отек, тем 
тяжелее течение инсульта. Для 
лечения этого состояния чаще 
всего используют гипервенти-
ляцию и осмотические диурети-
ки. Гипервентиляция (снижение 
РаСО2 до уровня 26–27 мм рт. 
ст.) является наиболее быстрым 
и эффективным методом сниже-
ния внутричерепного давления, 
но имеет непродолжительное 
действие (около двух-трех часов). 
Среди осмотических диурети-
ков чаще всего применяется 
маннитол.
К острой обструктивной гид-
роцефалии при ишемическом 
инсульте приводит выраженная 
экстравентрикулярная комп-
рессия ликворных путей. Это 
состояние возможно диагно-
стировать только по данным 
компьютерной томографии, оно 
развивается чаще всего при ин-
фарктах мозжечка, занимающих 
не менее трети его полушария. 
Оптимальными методами лече-
ния острой обструктивной гид-
роцефалии являются дренаж 
боковых желудочков, декомп-
рессия задней черепной ямки 
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или некротизированной ткани 
мозжечка. Применение только 
противоотечной терапии в этих 
ситуациях не оказывает должно-
го эффекта.
Вторичное кровоизлияние в не-
кротизированную ткань наблю-
дается, как правило, на первые 
сутки при больших по размерам 
инфарктах мозга или на фоне 
проведения тромболитической 
терапии (5–6% случаев). Как 
и в двух предыдущих случаях, 
диагноз устанавливается на ос-
новании данных компьютерной 
томографии. Выявить геморра-
гическую трансформацию уда-
ется только при повторных рен-
тгенологических исследованиях. 
Лечение назначают такое же, как 
и при геморрагическом инсульте 
[13].

Заключение
Эпизоды ишемических инсуль-
тов нередко заканчиваются ле-
тальным исходом или полной 
потерей трудоспособности и зна-
чительным снижением качества 
жизни больных. Исходя из этого 
чрезвычайно важно предупре-
дить гибель нервных клеток, за-
щитить их от повреждения при 
ишемии, восстановить нарушен-
ный кровоток при патологичес-
ких изменениях кровообраще-
ния. Такой подход позволяет не 
только спасти жизни пациента, 
но и восстановить его трудос-
пособность. Перспективным на-
правлением в лечении ишеми-
ческого инсульта представляется 
применение эффективной ком-
бинации лекарственных средств, 
влияющих на разные этапы био-
химического каскада при острой 
церебральной ишемии и стиму-
лирующих восстановительные 
процессы в нервной ткани. 
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Cerebral stroke is one of the most important medical and social problem in many industrialized countries. This 
could be due to the loss of work capacity, high mortality and invalidism. Among many risk factors for stroke 
development the most important are cerebral atherosclerosis and hypertension. The main purposes of treatment 
of ischemic stroke are to minimize brain damage, prevent invalidism and secondary complications. Method 
of choice for this is thrombolytic therapy. A question on the efficacy of neuroprotective agents for ischemic stroke 
treatment remains unsolved yet.
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