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В первые месяцы после инсульта у большинства 
пациентов развиваются когнитивные нарушения 
разной степени выраженности, вплоть до деменции. 
Они вносят существенный вклад в инвалидизацию, 
ухудшают приверженность к лечению, снижают 
качество жизни больных и их родственников. Кроме 
того, когнитивная дисфункция часто сочетается 
с тревожно-депрессивными расстройствами, что ведет 
к апатии, нарушению внимания и негативно сказывается 
на реабилитационном процессе. О методах диагностики 
и терапии постинсультных когнитивных расстройств – 
в интервью с профессором кафедры нервных болезней 
и нейрохирургии Первого Московского государственного 
медицинского университета им. И.М. Сеченова, д.м.н. 
Владимиром Владимировичем ЗАХАРОВЫМ.

Профессор В.В. ЗАХАРОВ: «Основная цель лечения 
постинсультных когнитивных нарушений – 
приемлемый уровень повседневного 
функционирования и качества жизни пациентов»

– Как часто у больных, перенес
ших инсульт, развиваются ког
нитивные нарушения?
– Когнитивные нарушения после 
инсульта развиваются практи-
чески всегда. Но  не всегда диа-
гностируются. Во-первых, не все 
врачи обращают на когнитивную 
функцию должного внимания. 
Почему-то считается, что дви-
гательная функция важнее, хотя 
на  самом деле это спорно. Во-
вторых, для выявления когнитив-
ных расстройств применяются 
различные тесты, среди которых 
есть как простые, так и достаточ-
но сложные. Но простые методи-
ки не  всегда позволяют обнару-
жить когнитивные нарушения. 
Эпидемиологические исследова-
ния, в  которых использовались 
действительно чувствительные 
инструменты, свидетельствуют, 
что когнитивная дисфункция при-
сутствует у 96% пациентов, пере-
несших инсульт. 

– Что можно считать главным 
фактором риска развития когни
тивных расстройств после сосу
дистой катастрофы?
– Более выраженные нарушения 
когнитивных функций отмечают-
ся у пациентов пожилого возраста, 
с сахарным диабетом, фибрилляци-
ей предсердий и  низким уровнем 
образования. Но  главным факто-
ром риска все же является возраст. 
Возможно, это объясняется распро-
страненностью у  пожилых людей 
нейродегенеративной патологии. 
В таких случаях инсульт играет роль 
триггера, который декомпенсирует 
доинсультное поражение головного 
мозга. 

– Влияет ли на развитие когнитив
ных расстройств характер инсульта?
– Геморрагический инсульт вызы-
вает более выраженные когнитив-
ные нарушения, чем ишемический, 
но  вероятность полного или час-
тичного их регресса после геморра-

гического инсульта выше, чем после 
ишемического инсульта.

– Может ли диагностика постин
сультных когнитивных наруше
ний вызвать затруднения у прак
тических врачей?
– Единственным методом диагнос-
тики когнитивных расстройств был 
и остается клинический нейропси-
хологический метод исследования, 
то есть специальные когнитивные 
тесты. В настоящее время разрабо-
тано большое число диагностичес-
ких нейропсихологических методик, 
в  том числе достаточно чувстви-
тельные инструменты, которые в то 
же время просты в интерпретации. 
В качестве примера можно привес-
ти монреальскую шкалу оценки 
когнитивных функций, чувстви-
тельность которой в  отношении 
легких когнитивных расстройств 
составляет 90%, а  выраженных – 
100%. Но главная трудность, с ко-
торой неизменно сталкиваются 
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доктора, особенно амбулаторного 
звена, это нехватка времени. Самое 
примитивное исследование выс-
ших мозговых функций занимает 
не менее 5–10 минут, а полноцен-
ное – не менее 10–15 минут, кото-
рыми врачи на  приеме не  всегда 
располагают. 

– Какие варианты постинсульт
ных когнитивных нарушений 
чаще всего встречаются в клини
ческой практике? 
– Можно выделить три основных 
клинических варианта постинсульт-
ных когнитивных расстройств. 
Самый редкий – последствия стра-
тегического инсульта. В этом случае 
острое нарушение кровообращения 
происходит в особенно важной для 
познавательной деятельности зоне 
мозга. Обычно это таламус, полоса-
тые тела, гиппокамп, угловая изви-
лина или базальные отделы лобных 
долей. Когнитивные расстройства 
развиваются внезапно и очень быс-
тро, а  затем постепенно регресси-
руют до некоторой степени. Чаще 
после инсульта формируются ког-
нитивные нарушения по альцгейме-
ровскому типу. Их главная отличи-
тельная черта – прогрессирующие 
расстройства памяти на события не-
давнего прошлого при относительно 
сохранной памяти на далекие собы-
тия. Наконец, самый распростра-
ненный вариант постинсультных 
когнитивных расстройств – наруше-
ния подкоркового характера. В этом 
случае когнитивный дефицит при-
сутствует еще до инсульта (хрони-
ческая ишемия мозга). В его струк-
туре преобладают замедленность 
познавательной деятельности (бра-
дифрения), колебания концентра-
ции внимания (флуктуации) и сни-
жение интеллектуальной гибкости 
(инертность мышления, стереотип-
ное и персеверативное поведение). 

– Какую роль играет эмоциональ
ное состояние пациента после ин
сульта при оценке его когнитив
ных способностей? 
– Безусловно, эмоциональное со-
стояние сказывается на  результа-
тах нейропсихологических тестов. 

Поэтому мы не рекомендуем оцени-
вать высшие психические функции 
в первые дни после инсульта, даже 
если физическое состояние пациен-
та это позволяет. Лучше проводить 
диагностику спустя одну-две неде-
ли, когда больной вполне осознал 
то, что произошло, и свыкся с этим. 
Но и в дальнейшем приблизитель-
но у трети больных в восстанови-
тельном периоде развивается де-
прессия, которая может усугубить 
мнестико-интеллектуальную не-
достаточность. Однако, к счастью, 
когнитивные расстройства, свя-
занные с  депрессией, носят обра-
тимый характер. Об этом косвенно 
свидетельствует то, что, по данным 
эпидемиологических исследований, 
депрессия является благоприятным 
прогностическим фактором в  от-
ношении регресса постинсультных 
когнитивных нарушений.

– Влияет ли на диагностику, лече
ние и прогноз причина когнитив
ного снижения?
– Несомненно, причина и клиничес-
кие особенности когнитивных на-
рушений определяют прогноз и те-
рапию. Наиболее неблагоприятный 
вариант постинсультной когнитив-
ной дисфункции – расстройства 
мнестико-интеллектуальных функ-
ций по  альцгеймеровскому типу. 
Они наблюдаются не  так редко  – 
приблизительно в  трети случаев. 
Причины частого сосуществования 
болезни Альцгеймера и  церебро-
васкулярного заболевания понят-
ны. Их объединяют общие факторы 
риска (в первую очередь пожилой 
возраст) и общность патогенеза (на-
пример, дисфункция глимфатичес-
кой системы мозга). Как известно, 
для болезни Альцгеймера характер-
но неуклонное прогрессирование 
когнитивной дисфункции с  неиз-
бежным исходом в так называемую 
тотальную деменцию, когда пациент 
полностью утрачивает речь и ана-
литические способности. Болезнь 
Альцгеймера существенно снижает 
шансы на успех нейрореабилитации 
двигательных и других неврологи-
ческих нарушений после инсульта. 
Предположение о сопутствующем 

нейродегенеративном заболевании 
должно служить показанием для 
немедленного начала специфичес-
кой терапии ингибиторами ацетил-
холинэстеразы и/или мемантином. 
Эти препараты способны отсрочить 
развитие синдрома тотальной де-
менции, иногда на довольно значи-
тельный срок. 

– Какие фармакотерапевтические 
методы лечения применяются для 
коррекции постинсультных ког
нитивных нарушений?
– Лекарственная терапия обычно 
включает нейрометаболические 
препараты, которые поддерживают 
и повышают эффективность нейро-
реабилитации и влияют на патогенез 
поражения мозга как при сосудис-
том, так и при нейродегенеративном 
церебральном заболевании. 

– Насколько долгая требуется реа
билитация? 
– Медикаментозную и  немедика-
ментозную реабилитацию следует 
проводить длительно, до тех пор 
пока не достигнута основная цель – 
приемлемый уровень повседневно-
го функционирования и  качества 
жизни. Однако активнее всего реа-
билитационные мероприятия долж-
ны осуществляться в  восстанови-
тельном периоде, то есть в течение 
первого года после острого наруше-
ния мозгового кровообращения. 

– Обратимы ли постинсультные 
когнитивные нарушения? 
– Длительные наблюдения за па-
циентами свидетельствуют, что 
постинсультные когнитивные 
расстройства могут иметь и  про-
грессирующий, и  стационарный, 
и  регрессирующий характер. Это 
зависит от многих факторов: воз-
раста больного, особенностей ин-
сульта, сопутствующей патологии. 
К благоприятным прогностическим 
факторам относят нарушения речи, 
депрессию и  геморрагический ха-
рактер инсульта. Прогрессирование 
чаще наблюдается при лакунарном 
варианте ишемического инсульта, 
когнитивных расстройствах до ин-
сульта и у пожилых пациентов.   

Тема номера «Инсульт: лечение и вторичная профилактика»
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В статье рассматриваются вопросы эпидемиологии, диагностики 
и лечения когнитивных нарушений после инсульта. На примере 
винпоцетина обсуждаются перспективы применения препаратов 
с выраженным нейропротективным эффектом у пациентов 
с когнитивными расстройствами, не достигающими выраженности 
деменции, в восстановительном периоде ишемического инсульта. 
Отмечается, что улучшение когнитивного состояния пациентов 
после инсульта способствует регрессу инвалидизации, повышению 
качества жизни пациентов и их родственников, благоприятно влияет 
на исход восстановительного периода инсульта.

Ключевые слова: инсульт, когнитивные нарушения, диагностика, лечение

Введение
Инсульт остается самой частой 
причиной стойкой инвалидизации 
среди взрослых людей в подавляю-
щем большинстве стран мира [1–3]. 
К утрате работоспособности после 
перенесенного инсульта в первую 
очередь приводят двигательные 
и  когнитивные нарушения. В  по-
следние годы проблеме когнитив-
ных расстройств после инсульта 
уделяется особое внимание, так 
как интеллектуальная недостаточ-
ность существенно затрудняет ве-
дение пациентов в восстановитель-
ном периоде, мешает проведению 
мероприятий по  вторичной про-
филактике и нейрореабилитации. 
Поэтому перед лечащими врачами 
в восстановительном периоде ин-
сульта стоит важная задача – улуч-
шить когнитивные функции паци-
ентов, для чего используются как 
лекарственные средства, так и не-
медикаментозные подходы.

Определение
Согласно общепринятой догово-
ренности, под постинсультны-
ми когнитивными нарушениями 
(ПИКН) понимают снижение 
одной или нескольких когнитив-
ных функций по сравнению с пре-
морбидным состоянием, диа-
гностированное впервые в жизни 
после перенесенного инсульта, 
независимо от непосредственной 
причины мнестико-интеллекту-
ального снижения. В большинстве 
исследований нейропсихологи-
ческий статус пациентов опреде-
лялся через три – шесть месяцев 
после инсульта. Однако возможно 
и  более раннее (через несколько 
дней или недель), и  более позд-
нее (до 15 лет) проведение нейро-
психологического исследования. 
Выявленные при этом когнитив-
ные симптомы формально могут 
быть классифицированы как 
ПИКН без учета их причинно-

следственной связи с развившим-
ся острым нарушением мозгового 
кровообращения [4–6].
Постинсультной деменцией назы-
вают снижение одной или несколь-
ких когнитивных функций, которое 
впервые диагностировано после 
инсульта и приводит к существен-
ным ограничениям в повседневной 
деятельности. Например, пациент 
не  может продолжать работать, 
ему трудно самостоятельно осу-
ществлять финансовые операции, 
он дезориентирован на местности. 
Следует обратить внимание, что 
современные руководства по диаг-
ностике и  классификации когни-
тивных нарушений, в  частности 
Диагностическое и  статистичес-
кое руководство по  психическим 
расстройствам 5-го пересмотра 
(Diagnostic and  Statistical Manual 
of Mental Disorders – DSM-5), не на-
стаивают на  том, что когнитив-
ные расстройства при деменции 
(по DSM-5 «большом нейрокогни-
тивном расстройстве») обязатель-
но носят полифункциональный 
характер или затрагивают мнести-
ческую сферу [7]. Таким образом, 
диагноз постинсультной демен-
ции будет правомерен при значи-
тельном поражении одной когни-
тивной функции (не  обязательно 
памяти), если пациент вследствие 
этого утрачивает самостоятель-
ность в повседневной жизни. Как 
и  в отношении ПИКН, диагноз 
постинсультной деменции не под-
разумевает облигатной причин-
но-следственной связи деменции 
с перенесенным инсультом, а сви-
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детельствует только о связи по вре-
мени (деменция выявлена после 
инсульта). По мнению ведущих ев-
ропейских экспертов, целесообраз-
но проводить диагностику постин-
сультной деменции как минимум 
через шесть месяцев после цереб-
рального сосудистого события [4]. 
Постинсультная деменция вхо-
дит в состав ПИКН. Помимо нее 
в структуре ПИКН выделяют лег-
кие и умеренные ПИКН, а также 
субъективное постинсультное 
когнитивное снижение. Легкие 
и умеренные ПИКН диагностиру-
ются, если впервые обнаруженные 
после инсульта и подтвержденные 
с помощью нейропсихологических 
методов исследования мнестико-
интеллектуальные нарушения су-
щественно не  влияют на  повсед-
невную деятельность пациента. 
При субъективном когнитивном 
снижении больной предъявляет 
жалобы когнитивного характера, 
но  результаты нейропсихологи-
ческих тестов остаются в норме.
Очевидно, что наиболее частая 
причина ПИКН  – церебровас-
кулярные заболевания. Однако 
анализ факторов риска развития 
когнитивных нарушений после 
инсульта и нейропсихологических 
особенностей ПИКН свидетель-
ствует о вероятной роли сопутс-
твующей патологии по  меньшей 
мере в некоторых случаях ПИКН. 
Обычно речь идет о  сопутству-
ющей болезни Альцгеймера, 
поскольку она, безусловно, 
представляет собой самую рас-
пространенную причину когни-
тивных расстройств у  взрослых 

в целом. Но инсульт может отме-
чаться и  у пациентов с  другими 
нейродегенеративными заболе-
ваниями (болезнью диффузных 
телец Леви, лобно-височной деге-
нерацией и др.). На нейропсихоло-
гический статус пациентов после 
инсульта также негативно влияют 
сопутствующая соматическая па-
тология, постинсультная депрес-
сия, делирий или психотические 
расстройства, которые часто 
встречаются в  раннем постин-
сультном периоде, особенно при 
правополушарной локализации 
сосудистого очага.
Взаимосвязь между ПИКН, пост-
инсультной деменцией, сосудис-
тыми, нейродегенеративными 
и иными когнитивными наруше-
ниями после инсульта схематичес-
ки показана на рисунке.

Распространенность 
Показатели распространенности 
ПИКН значительно варьируются 
в зависимости от выборки паци-
ентов (популяционные исследо-
вания или данные стационаров), 
методов исследования (клиничес-
кие диагностические критерии, 
простые скрининговые тесты 
или более сложные нейропсихо-
логические методики), подходов 
к оценке и исключению пациентов 
с когнитивными расстройствами 
после инсульта (табл. 1 и 2), пер-
вичного или повторного характе-
ра инсульта [8–22].
S.T. Pendlebury и  P.M. Rothwell 
(2009) опубликовали метаанализ, 
в  котором обобщили результаты 
30  крупных международных ис-
следований распространенности 
пост инсультной деменции, в  том 

Таблица 1. Распространенность деменции после инсульта
Исследование Давность инсульта Количество пациентов, абс. Результат, %
автор год страна
S.M. Rasquin и соавт. [8] 2004 Нидерланды Шесть месяцев 176 7,7
H. Ihle-Hansen и соавт. [9] 2011 Норвегия Один год 206 19,6
A. Jacquin и соавт. [10] 2014 Франция Три месяца 220 7,7
V.K. Srikanth и соавт. [11] 2004 Австралия Один год 99 12,4
P.S. Sachdev и соавт. [12] 2006 Австралия Три – шесть месяцев 169 21,3
C.S. Ivan и соавт. [13] 2004 США Десять лет 212 19,3
L.D. Lisabeth и соавт. [14] 2014 США Три месяца 415 31,0
W. Tham и соавт. [15] 2002 Сингапур Шесть месяцев 252 4,0
S. Das и соавт. [16] 2013 Индия Один год 219 10,1
С.В. Вербицкая и соавт. [17] 2018 Россия Три месяца – семь лет 350 21,0

ПИКН

ПИД

Сосудистые КН

Болезнь Альцгеймера или иная сопутствующая патология

Примечание. КН – когнитивные нарушения; ПИД – постинсультная деменция, ПИКН – 
постинсультные когнитивные нарушения.

Взаимоотношение постинсультной деменции, постинсультных когнитивных 
нарушений, сосудистых и нейродегенеративных когнитивных нарушений
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числе восьми популяционных ис-
следований и  22 исследований 
с  данными, полученными из  ста-
ционаров. В среднем частота пост-
инсультной деменции составила 
20%, причем реже она наблюдалась 
в  популяционных исследованиях 
у пациентов с первым в жизни ин-
сультом после исключения случаев 
с  предположительной доинсульт-
ной деменцией (7,4%). Гораздо чаще 
(41,3%) постинсультная деменция 
отмечалась у больных в стациона-
рах с повторным инсультом в тех 
исследованиях, в которых прини-
мали участие пациенты с  доин-
сультной деменцией. В целом, ха-
рактер выборки пациентов, подход 
к  исключению или оставлению 
случаев с доинсультной деменцией, 
а также тип инсульта (первичный 
или повторный) объясняли до 90% 
вариабельности распространен-
ности постинсультной деменции. 
Доинсультная деменция в среднем 
встречалась в 9,1% случаев в общей 
популяции и в 14,4% случаев среди 
пациентов стационаров [23]. 
Ряд исследований был посвя-
щен количественной оценке 
риска развития деменции после 
инсульта. Анализ результатов 
Фрамингемского исследования 

[13] и Американского исследова-
ния пациентов, длительно полу-
чавших медицинскую помощь [24], 
свидетельствует о  том, что у  па-
циентов после инсульта риск раз-
вития деменции был в  2–10 раз 
выше, чем у подобранных по воз-
расту и уровню образования лиц 
без инсульта в  анамнезе. При 
этом повышенный риск развития 
деменции сохранялся в  течение 
не менее трех – пяти лет после пе-
ренесенного острого нарушения 
мозгового кровообращения [25]. 
Закономерно, что наибольший 
риск  развития деменции после 
инсульта отмечался у  пациентов 
с  недементными (легкими или 
умеренными) когнитивными рас-
стройствами в доинсультном пе-
риоде [26].
Распространенность ПИКН, 
вклю чая постинсультную демен-
цию и недементные (легкие и уме-
ренные) когнитивные нарушения, 
может значительно превосходить 
таковую постинсультной демен-
ции. Однако данные международ-
ных эпидемиологических исследо-
ваний существенно варьируются 
в зависимости от страны и приме-
няемой диагностической методи-
ки. При использовании в качестве 

критерия диагноза ПИКН резуль-
татов по  краткой шкале оценки 
психического статуса (Mini-Mental 
State Examination – MMSE) (сумма 
баллов до 27) распространенность 
ПИКН в Великобритании состави-
ла 24% [19], в Швеции – 39% [18], 
Южной Корее [21] и Нидерландах 
[8] – 70%. В то же время при про-
ведении углубленного нейропси-
хологического исследования час-
тота когнитивных расстройств 
после инсульта может достигать 
96% [18]. 
Некоторые работы посвящены 
изучению распространеннос-
ти когнитивных нарушений при 
определенных подтипах инсуль-
та. Так, V.C. Mok и  соавт. (2004) 
оценивали частоту постинсульт-
ной деменции и  ПИКН через 
три месяца после лакунарного 
ишемического инсульта, вызван-
ного патологией малых сосудов. 
Из исследуемой выборки целенап-
равленно исключались пациенты 
со стенозом крупных интракрани-
альных или экстракраниальных 
артерий и пациенты с предполага-
емой кардио эмболической приро-
дой церебрального инсульта неза-
висимо от его размера. Кроме того, 
исключались пациенты с сопутс-

Таблица 2. Распространенность постинсультных когнитивных нарушений
Исследование Давность инсульта Метод исследования Количество 

пациентов, 
абс.

Результат, %

автор год страна
C. Gutiérrez Pérez и соавт. [18] 2011 Швеция 38 дней MMSE 

Нейропсихологические тесты
74 39,0 (MMSE) 

96,0 (тесты)
A. Douiri и соавт. [19] 2013 Великобритания Три месяца MMSE 4212 24,0
S.M. Rasquin и соавт. [8] 2004 Нидерланды Шесть месяцев Нейропсихологические тесты 176 69,0
H. Ihle-Hansen и соавт. [9] 2011 Норвегия Один год MMSE, ТМТ, ADAS-Cog 206 57,1
A. Jacquin и соавт. [10] 2014 Франция Три месяца MMSE, MoCA 220 47,3
V.K. Srikanth и соавт. [11] 2004 Австралия Один год MMSE 99 50,0
P.S. Sachdev и соавт. [12] 2006 Австралия Три – шесть месяцев MMSE

Нейропсихологические тесты 
169 48,0

N. Chausson и соавт. [20] 2010 Франция 
(Мартиника)

Пять лет MMSE 293 58,9

K.H. Yu и соавт. [21] 2012 Корея Три месяца MMSE 620 69,8
W. Tham и соавт. [15] 2002 Сингапур Шесть месяцев MMSE

Нейропсихологические тесты 
252 44,0

S. Das и соавт. [16] 2013 Индия Один год MMSE 219 11,6
W.K. Tang и соавт. [22] 2006 Китай (Гонконг) Три месяца MMSE 179 21,8
С.В. Вербицкая и соавт. [17] 2018 Россия Три месяца – семь лет Нейропсихологические тесты 350 83,0

Примечание. ADAS-Cog (Alzheimer’s Disease Assessment Scale – Cognitive Subscale) – когнитивная подшкала шкалы оценки болезни Альцгеймера; TMT (Trail 
Making Tests) – тест прокладывания пути.
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твующей болезнью Альцгеймера, 
большой депрессией, другой зна-
чимой сопутствующей патологи-
ей. Было показано, что через три 
месяца после перенесенного лаку-
нарного инсульта у 34,7% больных 
выявлялись недементные (легкие 
или умеренные) когнитивные на-
рушения, а  у 13,3%  – деменция. 
Согласно результатам анкетирова-
ния по опроснику родственников 
о когнитивном снижении у пожи-
лого человека, предикторами раз-
вития постинсультной деменции 
стали доинсультные когнитивные 
нарушения и повторный характер 
инсульта [27].
В  нашей стране распростра-
ненность когнитивных рас-
стройств после инсульта изучали 
C.В. Вербицкая и  соавт. (2018). 
У 350 пациентов, перенесших ише-
мический инсульт, в сроки от трех 
месяцев до семи лет проводилось 
нейропсихологическое исследо-
вание с помощью батареи доста-
точно чувствительных методик. 
Оказалось, что у  21% больных, 
вероятно, имеется деменция и еще 
у 62% – легкие или умеренные ког-
нитивные нарушения [17].

Факторы риска 
Серьезное внимание во всех эпи-
демиологических работах уделя-
ется факторам риска развития 
когнитивных нарушений после 
инсульта. Доказанные факторы, 
ассоциированные с повышенным 
риском ПИКН, можно разделить 
на  четыре основные  группы: де-
мографические, анамнестические, 
клинико-патогенетические харак-
теристики инсульта и  нейрора-
диологические признаки (табл. 3).
Большинство из обсуждаемых де-
мографических факторов риска 
ПИКН – факторы риска когнитив-
ных расстройств в  целом. К  ним 
относятся в  первую очередь по-
жилой возраст и низкий уровень 
образования.
Повторный характер инсульта 
в  различных исследованиях не-
изменно называется в  качестве 
одного из главных определяющих 
факторов риска ПИКН. По  дан-
ным метаанализа S.T. Pendlebury 
и  P.M.  Rothwell (2009), приблизи-

тельно 10% пациентов, перенес-
ших инсульт, страдают деменцией 
еще до острого нарушения мозго-
вого кровообращения, а у других 
10%  пациентов она развивается 
вскоре после первого инсульта. 
В то же время при повторном ин-
сульте риск постинсультной демен-
ции составляет не менее 30% [23].
Несомненно, на  риск развития 
когнитивных нарушений влия-
ет локализация инсульта. L. Zhao 
и  соавт. (2017) решили изучить 
справедливость этого положения, 
проанализировав данные 410 па-
циентов, перенесших первичный 
или повторный инсульт. С помо-
щью монреальской шкалы оценки 
когнитивных функций (Montreal 
Cognitive Assessment  – MoCA) 
они оценили нейропсихологи-
ческий статус пациентов в целом. 
Использовались также отдельные 
специальные тесты для оценки 
памяти, внимания, речи, управ-
ляющих функций и конструктив-
ного праксиса. Было показано, 
что риск  общего когнитивного 
снижения (по MoCA) достоверно 
выше при локализации инсульта 
в области внутренней или наруж-
ной капсулы левого полушария, 
мозолистого тела, левого лучисто-
го венца, левого хвостатого ядра, 
левой орбитофронтальной коры, 
левой средней височной извили-
ны, левого таламуса, левой угло-
вой извилины и  некоторых дру-
гих структур левого полушария. 
Поражение левого хвостатого ядра 
тоже ассоциировалось с большим 
поражением памяти, управляю-
щих функций и  конструктивно-
го праксиса, левой угловой из-
вилины  – памяти и  речи, левой 

цингулярной извилины  – управ-
ляющих функций, левого остров-
ка  – внимания и  управляющих 
функций. В других работах также 
сообщается о  левосторонней ло-
кализации церебрального пора-
жения как более неблагоприятной 
в отношении риска когнитивных 
расстройств. Впрочем, это может 
быть вызвано тем, что левополу-
шарные когнитивные симптомы 
лучше, чем правополушарные, 
объективизируются с  помощью 
существующих нейропсихологи-
ческих тестов [28].
Большой интерес представляет 
изучение нейрорадиологических 
предикторов ПИКН. Полученные 
данные о  связи тех или иных 
нейрорадиологических призна-
ков с  риском ПИКН свидетель-
ствуют о  роли сосуществующей 
с инсультом сосудистой и несосу-
дистой церебральной патологии. 
Например, доказанным предик-
тором развития ПИКН являет-
ся атрофия медиальных отделов 
височных долей, которая тра-
диционно рассматривается как 
признак болезни Альцгеймера [4, 
29]. О вкладе сопутствующей бо-
лезни Альцгеймера в формирова-
ние ПИКН могут говорить также 
специфические особенности на-
рушения памяти и  биомаркеры 
церебрального амилоидоза в спин-
номозговой жидкости. По данным 
М.А. Чердак и  Н.Н.  Яхно, при-
знаки характерного для болезни 
Альцгеймера  гиппокампального 
типа нарушений памяти в  соче-
тании с  нейрохимическими мар-
керами церебрального амилоидо-
за выявляются приблизительно 
у 30% пациентов с ПИКН [30]. 

Таблица 3. Факторы риска постинсультных когнитивных нарушений
Группа Фактор
Демографические 
параметры

Пожилой возраст
Женский пол
Низкий уровень образования

Анамнестические факторы Доинсультные когнитивные нарушения
Сахарный диабет

Клинико-патогенетические 
характеристики 

Повторный инсульт
Левополушарный инсульт
Геморрагический инсульт

Нейрорадиологические 
предикторы

Лейкоареоз (гиперинтенсивность 
белого вещества)
Атрофия медиальных отделов височных долей

Тема номера «Инсульт: лечение и вторичная профилактика»



14
Эффективная фармакотерапия. 34/2019

Другой доказанный фактор риска 
развития ПИКН  – распростра-
ненная  гиперинтенсивность бе-
лого вещества (так называемый 
лейкоареоз), что свидетельствует 
о  роли доинсультного сосудис-
того поражения  головного мозга 
[31, 32]. Примечательно, что дру-
гие признаки хронического це-
реброваскулярного заболевания, 
в частности немые церебральные 
инфаркты, расширения перивас-
кулярных пространств (криблю-
ры) и  микрокровоизлияния ста-
тистически достоверно не влияют 
на риск ПИКН в отличие от лей-
коареоза [31]. По данным израиль-
ского исследования, прослежи-
вается достоверная связь между 
выраженностью лейкоареоза, 
нарушениями памяти и  зритель-
но-пространственных функций, 
а  также нейропсихологическим 
статусом в целом [31]. Это согла-
суется с норвежской работой, где 
была продемонстрирована значи-
мая связь между выраженностью 
лейкоареоза и показателями памя-
ти и управляющих функций у па-
циентов с ПИКН [32].

Прогноз 
Некоторые исследования посвя-
щены долговременному наблюде-
нию за пациентами с ПИКН. 
T. Ser и соавт. наблюдали 193 паци-
ентов с ПИКН в течение двух лет. 
В подавляющем большинстве слу-
чаев (78,2%) когнитивный дефект 
оставался стабильным на  про-
тяжении всего времени. У  ос-
тальных пациентов когнитивные 
функции либо улучшились (7,8%), 
либо ухудшились (14%). Фактором 
риска прогрессирования когни-
тивных расстройств после ин-
сульта, по  данным цитируемых 
авторов, были пожилой возраст, 
когнитивные нарушения до ин-
сульта и эпизоды артериальной ги-
потонии. Последнее может указы-
вать на негативную роль снижения 
сердечного выброса и церебраль-
ной  гипоперфузии в  прогресси-
ровании хронической церебро-
васкулярной недостаточности. 
Напротив, улучшение когнитив-
ных функций ассоциировалось 
с  левополушарной локализацией 

сосудистого очага, постинсульт-
ной депрессией, более выражен-
ными речевыми расстройствами 
и  геморрагическим характером 
инсульта. Вероятно, более зна-
чительные речевые расстройства 
и  эмоционально-поведенческие 
нарушения негативно сказыва-
ются на оценке когнитивных спо-
собностей сразу после инсульта, 
но  имеют определенную тенден-
цию к уменьшению выраженности 
в отдаленном восстановительном 
периоде инсульта. Интересно, что 
половине пациентов с регрессиру-
ющим течением ПИКН сразу после 
инсульта был поставлен диагноз 
«деменция», который в  процессе 
динамического наблюдения поме-
нялся на «недементные когнитив-
ные нарушения». Таким образом, 
пост инсультная деменция в ряде 
случаев может иметь обратимый 
характер [33]. 
Наиболее длительное наблю-
дение за пациентами с  ПИКН 
происходило в  рамках иссле-
дования South London Stroke 
Register, которое проводилось 
с  1995  по  2010  г.  В  рамках этой 
масштабной работы отслежива-
лось состояние 4212 пациентов 
в  динамике. Когнитивные функ-
ции пациентов оценивались через 
3 и  12  месяцев после инсульта 
и далее ежегодно в течение 14 лет 
с помощью MMSE или сокращен-
ного варианта теста для оценки 
умственных способностей [19]. 
Через три месяца после инсуль-
та когнитивные расстройства 
отмечались у  22% пациентов. 
Факторами повышенного риска 
ПИКН были пожилой возраст, 
низкий уровень образования, 
принадлежность к  негроидной 
расе и физический характер труда. 
В дальнейшем, несмотря на досто-
верно более высокую смертность 
среди пациентов с ПИКН, распро-
страненность когнитивных нару-
шений в наблюдаемой популяции 
оставалась почти неизменной: 
22% – через пять лет после инсуль-
та и 21% – через 14 лет. Это сви-
детельствует о появлении новых 
случаев когнитивных расстройств 
среди пациентов, не  имевших 
диагноза ПИКН в начале наблю-

дения. Кроме того, прогрессирую-
щее течение ПИКН статистически 
значимо ассоциировалось с лаку-
нарным инсультом и  патологи-
ей сосудов небольшого калибра. 
Следовательно, подкорковая со-
судистая деменция прогрессирует 
чаще, чем другие патогенетичес-
кие варианты сосудистой демен-
ции (мультиинфарктная или стра-
тегическая инфарктная деменция 
и др.) [19].
Таким образом, когнитивные рас-
стройства после инсульта могут 
иметь и прогрессирующий, и рег-
рессирующий, и  стабильный ха-
рактер течения в  зависимости 
от  демографических особеннос-
тей, патогенетических характерис-
тик острого нарушения мозгового 
кровообращения и  сопутствую-
щей патологии.

Клиническое значение 
Когнитивные нарушения у паци-
ентов, перенесших инсульт, ассо-
циированы со статистически зна-
чимым увеличением смертности 
и негативно влияют на нейрореа-
билитацию. 
Наблюдение за пациентами, пере-
несшими инсульт, в течение 15 лет 
в  рамках исследования South 
London Stroke Register показало, 
что среди больных с  ПИКН ле-
тальность была на 53% выше, чем 
среди пациентов с нормальными 
когнитивными функциями [19]. 
M. Patel и соавт. (2003) установи-
ли, что смертность у  пациентов 
с ПИКН и пациентов, перенесших 
инсульт, но не имеющих когнитив-
ных нарушений, составила 23 и 8% 
через год, 35 и 15% через два года, 
45 и  24% через три  года после 
инсульта (р < 0,01) [34]. О почти 
трехкратном повышении смерт-
ности среди пациентов с  ПИКН 
по  сравнению с  подобранными 
по полу и возрасту пациентами без 
ПИКН сообщили также P. Hobson 
и J. Meara (2010) [35].
Через шесть месяцев после ин-
сульта у пациентов с ПИКН досто-
верно чаще возникают сложности 
с пользованием бытовой техни-
кой (так называемые нарушения 
инструментальной повседневной 
деятельности) [36]. Это свидетель-
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ствует о меньшей эффективности 
реабилитационных мероприятий 
у  пациентов с  ПИКН. При этом 
наиболее важным предиктором 
недостаточной эффективности 
нейрореабилитации является вы-
раженность нарушений управля-
ющих функций мозга и внимания 
[27]. В  то же время связь ПИКН 
с общим показателем активности 
в повседневной жизни через шесть 
месяцев после инсульта не дости-
гает статистической значимости, 
но достоверно влияет на этот по-
казатель сразу после инсульта [36]. 
По данным S. Zinn и соавт. (2004), 
пациенты с  ПИКН нуждаются 
в более длительной и интенсивной 
нейрореабилитации по сравнению 
с пациентами с сохранными ког-
нитивными функциями [36].

Диагностика 
Достоверное влияние постинсульт-
ных когнитивных расстройств 
на  смертность и  функциональ-
ный исход восстановительного 
периода инсульта, а также на эф-
фективность нейрореабилитации 
обусловливает целесообразность 
оценки состояния когнитивных 
функций у всех пациентов, пере-
несших инсульт. Однако в насто-
ящее время отсутствуют четкие 
рекомендации по  тому, в  какое 
время следует проводить нейро-
психологическое исследование 
и  какие методики использовать. 
Представляется обоснованной 
оценка когнитивных функций 
уже в конце первой-второй недели 
после инсульта при условии ясно-
го сознания и стабильной гемоди-
намики ввиду того, что в раннем 
восстановительном периоде уже 
осуществляются активные реаби-
литационные мероприятия и ког-
нитивные расстройства могут 
на  них негативно сказываться. 
Поэтому диагностика и  лечение 
ПИКН имеют большое значение 
уже в раннем восстановительном 
периоде инсульта. В то же время 
диагноз постинсультной демен-
ции, как указывалось выше, может 
быть преждевременным в первые 
месяцы после инсульта, посколь-
ку в некоторых случаях когнитив-
ная симптоматика существенно 

регрессирует [4]. Одновременно 
с  исследованием когнитивных 
функций международное научное 
сообщество рекомендует оцени-
вать эмоционально-поведенчес-
кую сферу (наличие тревоги, де-
прессии, апатии, психотических 
симптомов), так как эмоциональ-
но-поведенческие расстройства 
несомненно негативно влияют 
на состояние высших психических 
функций [4].
Среди оптимальных для оценки 
когнитивных функций в  раннем 
восстановительном периоде ин-
сульта нейропсихологических ме-
тодик разные авторы чаще всего 
называют MoCA – эта шкала ха-
рактеризуется высокой чувстви-
тельностью (до 95% при сумме 
баллов ниже 26). В  то же время 
уровень специфичности данной 
методики при сумме баллов менее 
26 достаточно низкий (45%), то 
есть больше половины пациен-
тов, у которых на основании тес-
тирования выявляются ПИКН, 
на самом деле имеют нормальные 
когнитивные функции. Поэтому, 
по мнению ряда ведущих европей-
ских экспертов, при работе с па-
циентами после инсульта целесо-
образно использовать в качестве 
критерия сумму баллов ниже 22. 
Это позволяет повысить специ-
фичность методики до 75% при 
чувствительности 85%. Помимо 
МоCА для диагностики когнитив-
ных нарушений после инсульта 
можно также использовать MMSE, 
тест рисования часов и другие ме-
тодики [4]. 

Лечение 
Самая очевидная рекомендация 
для всех пациентов, перенесших 
инсульт, – лечение базисного сосу-
дистого заболевания и профилак-
тика повторного инсульта. Однако 
данные о влиянии базисной тера-
пии на когнитивные функции па-
циентов после инсульта противо-
речивы. Исследование PROGRESS 
показало, что на фоне антигипер-
тензивной терапии комбинаци-
ей периндоприла и  индапамида 
темпы прогрессирования ПИКН 
снижаются и  риск развития де-
менции достоверно уменьшается 

[37]. Однако в других масштабных 
проспективных исследованиях 
антигипертензивных препаратов 
положительного эффекта анти-
гипертензивной терапии в  от-
ношении когнитивных функций 
не выявлено [38–41]. Кроме того, 
на сегодняшний день отсутствуют 
доказательства благоприятного 
воздействия статинов на  когни-
тивные функции, несмотря на их 
несомненно важную роль в  про-
филактике повторного инсульта 
[42, 43].
К специфическим видам терапии 
когнитивных нарушений различ-
ной этиологии относится прием 
ингибиторов ацетилхолинэсте-
разы, мемантина, вазотропных 
и нейрометаболических лекарст-
венных средств. Ингибиторы аце-
тилхолинэстеразы и  мемантин 
используются в  первую очередь 
при когнитивных расстройствах, 
достигающих выраженности де-
менции. В  ряде исследований 
была показана положительная 
динамика когнитивных функций 
у пациентов с сосудистой демен-
цией на фоне приема донепезила. 
Похожие результаты были получе-
ны при использовании мемантина 
у пациентов с легкой сосудистой 
деменцией [44].
При когнитивных расстройствах 
после инсульта, которые не  до-
стигают выраженности демен-
ции, предпочтение следует отда-
вать препаратам с  выраженным 
нейропротективным эффектом. 
В частности есть интересный опыт 
практического применения вин-
поцетина (препарата Кавинтон) 
в восстановительном периоде ише-
мического инсульта. Винпоцетин 
(препарат Кавинтон) представляет 
собой полусинтетическое произ-
водное лекарственного растения 
барвинка малого, которое комп-
лексно положительно влияет как 
на  церебральную перфузию, так 
и на интранейрональные метабо-
лические процессы. Винпоцетин 
зарегистрирован в  качестве ле-
карственного средства в 45 стра-
нах мира и используется у паци-
ентов с  цереброваскулярными 
заболеваниями и  когнитивными 
расстройствами другой природы 
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на протяжении многих лет [45–47].
В последние годы проведен боль-
шой ряд экспериментальных 
и  клинических исследований, 
которые существенно расшири-
ли представления о  механизмах 
действия винпоцетина (препарата 
Кавинтон) [45–47]. Сегодня не вы-
зывает сомнений, что ингибиро-
вание фосфодиэстеразы  гладко-
мышечных клеток и  форменных 
элементов крови, с чем связано ва-
зодилатирующее и антиагрегант-
ное действие Кавинтона, – только 
один и, вероятно, не самый глав-
ный фармакологический эффект 
этого препарата. Так, применение 
Кавинтона способствует повыше-
нию уровня специфического це-
ребрального нейротрофического 
фактора – белка, играющего клю-
чевую роль в  управлении цереб-
ральными нейрорепаративными 
процессами [47]. Последний фар-
макологический эффект обуслов-
ливает клиническую целесообраз-
ность использования Кавинтона 
в восстановительном периоде ин-
сульта, когда нейрорепаративные 
процессы протекают наиболее ак-
тивно. Кроме того, Кавинтон, бло-
кируя обратный захват аденозина, 
приводит к  гиперполяризации 
нейрональных мембран, снижает 
их возбудимость, а следовательно, 
энергозатраты клетки, осущест-
вляя нейропротекцию. По экспе-
риментальным данным, Кавинтон 
обладает также антиоксидантным, 
противовоспалительным и легким 
противосудорожным эффектом 
[45–47].
Наиболее масштабный опыт ис-
пользования Кавинтона в восста-
новительном периоде инсульта 
обобщен в Российской многоцен-
тровой клинико-эпидемиологи-

ческой программе СОКОЛ. В ней 
принимал участие 661 пациент 
в возрасте от 30 до 70 лет, перенес-
ший ишемический инсульт. Всем 
больным проводилось лечение ба-
зисного сосудистого заболевания 
в соответствии с общепринятыми 
международными рекомендация-
ми. Кроме того, 344 пациента на-
чиная с 5–14-го дня после инсульта 
получали Кавинтон в виде инфузий 
внутривенно капельно по  схеме: 
первые четыре дня 5 мл на 400 мл 
физиологического раствора, далее 
три дня 10 мл на 400 мл физиоло-
гического раствора. После этого 
пациенты переходили на перораль-
ный прием препарата по 10 мг три 
раза в день в течение 90 дней. Было 
показано, что на  фоне исполь-
зования Кавинтона клинически 
значимые речевые, мнестические 
расстройства и нарушения внима-
ния регрессировали достоверно 
в большей степени, чем в контроль-
ной группе. Одновременно у паци-
ентов, принимавших Кавинтон, 
отмечалось достоверно более вы-
раженное увеличение самостоя-
тельности [48].
В  других не  менее масштабных 
клинических исследованиях была 
продемонстрирована эффектив-
ность Кавинтона в  отношении 
недементных сосудистых когни-
тивных нарушений при хрони-
ческой ишемии  головного мозга. 
Применение препарата способс-
твовало регрессу системного и не-
системного головокружения, нару-
шений равновесия, астенических 
и других субъективных невроло-
гических расстройств [49–52].
Важно отметить, что Кавинтон 
безопасен и хорошо переносится, 
в том числе пожилыми пациента-
ми с сердечно-сосудистыми забо-

леваниями. При использовании 
в рекомендуемых дозах и соблю-
дении общепринятых требова-
ний к  скорости внутривенного 
введения (до 80 капель в минуту) 
препарат не  оказывает клини-
чески значимого аритмогенного 
действия.
Данные по эффективности неме-
дикаментозных стратегий кор-
рекции когнитивных нарушений 
у пациентов с ПИКН противоре-
чивы. Так, по  некоторым свиде-
тельствам, систематические физи-
ческие упражнения способствуют 
регрессу когнитивных нарушений 
у пациентов после инсульта [53]. 
В  то же время исследования эф-
фективности когнитивного тре-
нинга и полимодального подхода 
(физические упражнения, когни-
тивный тренинг, оптимальное 
питание) не  смогли подтвердить 
положительное влияние этих ме-
тодов на  когнитивные функции 
пациентов после инсульта [54, 
55]. Вероятно, отсутствие доказа-
тельств обусловлено трудностями 
стандартизации немедикаментоз-
ного лечения и подбора соответ-
ствующих пациентов в контроль-
ную группу.

Заключение
Следует подчеркнуть, что диаг-
ностика и  лечение когнитивных 
нарушений  – важная практичес-
кая задача при ведении пациен-
тов в восстановительном периоде 
инсульта. Улучшение когнитивно-
го состояния после инсульта спо-
собствует регрессу инвалидиза-
ции, повышению качества жизни 
пациентов и  их родственников, 
благоприятно влияет на  исход 
восстановительного периода ин-
сульта.  
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Речевые расстройства – одни из самых значимых и распространенных 
(до 42% случаев) постинсультных когнитивных дефектов. В статье 
рассматриваются клинические проявления и диагностика постинсультных 
речевых нарушений. Особое внимание уделяется вопросам восстановления 
речи. Приводятся данные об эффективности антагониста глутаматных 
NMDA-рецепторов мемантина у пациентов с постинсультной афазией. 
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Введение
Инсульт – чрезвычайно актуальная 
медико-социальная проблема ввиду 
широкой распространенности и вы-
соких показателей инвалидизации 
и смертности. По данным регистра 
инсульта Научного центра невро-
логии, только 25% больных после 
инсульта полностью независимы 
в повседневной жизни и трудоспо-
собны [1]. Причиной инвалидиза-
ции после перенесенного инсульта 
наряду с двигательными и сенсор-
ными расстройствами часто ока-
зываются когнитивные нарушения, 
которые существенно ухудшают ка-
чество жизни пациента и членов его 
семьи. Одними из самых значимых 
и распространенных постинсульт-
ных когнитивных дефектов явля-
ются речевые расстройства. Они 
наблюдаются не  менее чем у  42% 
больных, перенесших инсульт [2–5]. 
Речевые нарушения значительно 
ограничивают возможности соци-
ального взаимодействия, стано-
вятся причиной утраты профес-
сиональных навыков, повышают 
экономические потери из-за затрат 
на лечение и нетрудоспособности. 
Они также негативно сказываются 
на  возможностях коммуникации, 
в частности с медицинским персо-
налом, что снижает эффективность 

как двигательных, так и когнитив-
ных реабилитационных меропри-
ятий. Кроме того, постинсультные 
речевые расстройства сопряжены 
с высокой частотой депрессии, а по 
некоторым данным, и с увеличен-
ным риском отсроченных леталь-
ных исходов и длительным пребы-
ванием в стационаре [2, 4, 6]. В этой 
связи своевременные диагностика 
и коррекция нарушений речи у па-
циентов, перенесших инсульт,  – 
важное условие успешной реабили-
тационной программы.

Классификация 
Постинсультные речевые наруше-
ния включают различные виды афа-
зий и дизартрий [7–9]. Несколько 
чаще в  клинической практике 
встречается афазия  – нарушение 
уже сформировавшейся речи, при 
котором частично или полностью 
утрачивается способность к  вер-
бальной коммуникации, включая 
построение собственного речевого 
высказывания и/или понимание 
обращенной речи при сохраннос-
ти функции артикуляционного 
аппарата и  слуха. В  большинстве 
случаев афазия сопровождается 
нарушением письма и чтения (аг-
рафией, алексией). Постинсультная 
афазия развивается при поражении 

доминантного по речи полушария, 
в подавляющем большинстве слу-
чаев левого (у правшей), но изредка 
(2–10%) афазия наблюдается при 
поражении правого полушария [5]. 
Клиническая картина афазий за-
висит от  локализации поражения 
в каждом конкретном случае [7, 8]. 
Существуют так называемые рече-
вые зоны мозга: задние отделы ниж-
ней лобной извилины, височные 
из вилины, нижняя теменная об-
ласть, а также зона, расположенная 
на стыке теменной, височной и за-
тылочной областей доми нантного 
(левого) полушария  головного 
мозга. В  клинической практике 
принято выделять несколько форм 
афазий.
Моторная эфферентная афазия 
(афазия Брока). Характеризуется 
трудностями инициации экспрес-
сивной речи и  переключения ре-
чевых программ. Клинически этот 
дефект проявляется персевераци-
ями, которые затрудняют или де-
лают совсем невозможной устную 
речь. Распадается грамматический 
строй: речь пациента разрывается 
паузами, он реже употребляет гла-
голы. Нарушается не только спон-
танная речь, но и повторение слов, 
чтение вслух и письмо. Понимание 
речи сохранено. Данный вид афазии 
развивается при поражении задних 
отделов нижней лобной извилины 
доминантного полушария (зоны 
Брока) в результате инсульта в пе-
редних ветвях левой средней мозго-
вой артерии, часто сочетается с ге-
мипарезом и гемигипестезией.
Сенсорная афазия (афазия Вер-
нике  – Кожевникова). Отличается 
утратой фонематического слуха 
(нарушение различения близких 
по  звучанию созвучий, то есть 
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фонем). Клинические особеннос-
ти сенсорной афазии: отчуждение 
смысла слов, нарушение понимания 
обращенной речи. В менее грубых 
случаях пациентам трудно воспри-
нимать слова с  оппозиционными 
фонемами. Так, слово «голос» они 
слышат как «колос» или «холост». 
Спонтанная речь беглая, развер-
нутая, эмоционально окрашенная, 
но  непонятная для окружающих, 
поскольку содержит многочис-
ленные замены слогов на близкие 
по  звучанию, но  бессмысленные 
по значению (литеральные парафа-
зии). При значительной выражен-
ности указанных расстройств речь 
приобретает характер так называ-
емой словесной окрошки. Кроме 
того, у  пациентов нарушены пов-
торение услышанных слов, чтение 
и  письмо. Сенсорная афазия раз-
вивается при поражении задних 
отделов верхней височной извили-
ны доминантного полушария (зона 
Вернике  – Кожевникова) обычно 
при инсульте в бассейне левой сред-
ней мозговой артерии. Она часто со-
четается с правой верхнеквадрант-
ной гемианопсией.
Сенсомоторная (тотальная) афа-
зия. Развивается при одновремен-
ном поражении зоны Вернике  – 
Кожевникова и зоны Брока, поэтому 
в клинической картине имеют место 
признаки как сенсорной, так и мо-
торной афазии. Является результа-
том обширных инсультов в левой 
средней мозговой артерии, обычно 
сочетается с гемипарезом, гемиги-
пестезией и гемианопсией.
Динамическая афазия (транскор-
тикальная моторная афазия). Как 
и  эфферентная моторная афазия, 
проявляется речевым расстройс-
твом. В основе динамической афа-
зии лежит нарушение инициации 
речевой активности, отмечают-
ся грамматические ошибки и персе-
верации, в то время как понимание 

обращенной речи не страдает. В от-
личие от  эфферентной моторной 
афазии при динамической афазии 
сохранена повторная речь: паци-
ент может воспроизводить слова 
и фразы за врачом. Обычно дина-
мическая афазия развивается при 
поражении премоторной области 
коры, примыкающей к зоне Брока, 
в  результате инфаркта в  бассейне 
левой передней мозговой артерии.
Транскортикальная сенсорная афа-
зия. Напоминает афазию Вер нике – 
Кожевникова, характеризуется не-
полным пониманием обращенной 
речи из-за трудностей распозна-
вания грамматических отношений 
между словами в  предложениях. 
Аналогичные трудности пациент 
испытывает при понимании прочи-
танного. Собственная речь пациен-
тов беглая, но состоит из простых 
предложений, могут наблюдаться 
вербальные парафазии. В отличие 
от афазии Вернике – Кожевникова 
при транскортикальной сенсорной 
афазии повторная речь сохранена. 
Данный вид афазии развивает-
ся при поражении прилегающих 
к  зоне Вернике теменно-затылоч-
ных областей, может сочетаться 
с гемианопсией. 
Транскортикальная смешанная 
афазия. Имеет признаки транскор-
тикальной моторной и  сенсорной 
афазии. Важный диагностический 
критерий – сохранность повторной 
речи. Понимание письменной и уст-
ной речи существенно нарушено. 
Развивается при поражении пре-
фронтальных отделов лобных долей 
и зоны стыка височной, теменной 
и  затылочной долей  головного 
мозга при повторных церебральных 
эмболиях, инфарктах в зонах смеж-
ного кровоснабжения, связанных 
с системными циркуляторными на-
рушениями.
Амнестическая афазия. Харак тери-
зуется нарушением номинативной 

функции речи: пациент не  может 
назвать показываемый предмет 
или сказать слово. Спонтанная 
речь сохраняет правильный грам-
матический строй, но значительно 
обедняется существительными, на-
блюдаются вербальные парафазии. 
Понимание речи, а также повторе-
ние слов и чтение вслух не наруше-
ны. Амнестическая афазия может 
развиваться при повреждении 
различных анатомических зон: ба-
зальных отделов височной доли, пе-
редних отделов височной доли, ви-
сочно-теменно-затылочного стыка, 
нижней теменной дольки [9, 10]. 

Диагностика
Предварительное впечатление о ре-
чевых нарушениях складывается 
в процессе обычного общения с па-
циентом при сборе жалоб и анам-
неза. Важно провести дифференци-
альную диагностику между афазией 
и нарушениями артикуляции речи 
(дизартрией, дислалией) (рисунок).
При исследовании речевого стату-
са принимается во внимание спон-
танная речь пациента, определяется 
понимание обращенной речи, пов-
торная речь, называние предметов, 
которые показывает врач, а также 
чтение и письмо. 
Анализируя спонтанную речь, 
следует обращать внимание на  ее 
беглость (среднее число слов в еди-
ницу времени), развернутый или 
односложный характер высказыва-
ний, грамматический и лексический 
строй (падежные окончания, пред-
логи, союзы, порядок слов в пред-
ложении и др.), немотивированные 
повторения отдельных слов и фраз 
(персеверации), литеральные и вер-
бальные парафазии.
Понимание устной речи оценивает-
ся по выполнению пациентом уст-
ных команд, сначала простых («за-
кройте ваши глаза», «покажите мне 
два пальца», «дотроньтесь правой 

Нарушения речи

Афазия
Утрата речевых знаний и навыков

Дизартрия 
Неразборчивость речи 

из-за нарушения иннервации 
соответствующих мышц

Дислалия 
Неправильная артикуляция, 
не связанная с нарушением 

иннервации (анатомический дефект, 
неправильное обучение и др.)

Основные типы речевых нарушений



22
Эффективная фармакотерапия. 34/2019

рукой до левого уха»), а затем более 
сложных  грамматических конс-
трукций («Мамина дочка и дочкина 
мама – это один и тот же человек?», 
«Есть ли разница между выраже-
ниями „треугольник под кругом“ 
и „круг под треугольником“?»).
Для исследования номинативной 
функции речи пациенту показы-
вают реальные предметы или их 
изображения, которые он должен 
назвать. Начинают с легких (напри-
мер, ручка, расческа), потом перехо-
дят к более трудным (например, фо-
нендоскоп). При недостаточности 
номинативной функции речи па-
циент может объяснить, что это за 
предмет и для чего он предназначен, 
но не может его назвать. Наиболее 
чувствительной методикой являет-
ся бостонский тест называния.
При проверке функции чтения па-
циента просят прочитать вслух 
абзац из газеты или журнала, анали-
зируя правильность произнесения 
слов. Понимание письменной речи 
проводится с  помощью письмен-
ных команд (например, «закройте 
ваши  глаза»). Для исследования 
письма пациента просят написать 
любое предложение. Кроме того, 
можно предложить написать про-
стые или сложные слова, фразы под 
диктовку. В острый период инсульта 
помимо исследования речевого ста-
туса большое значение имеет коли-
чественная и качественная оценка 
других высших мозговых функций: 
памяти, праксиса, гнозиса и др. [10].

Прогноз
Восстановление нарушений речи 
после инсульта  – чрезвычайно 
сложная задача и зависит от мно-
жества факторов. У многих пациен-
тов можно наблюдать спонтанный 
регресс речевых расстройств в те-
чение первых нескольких месяцев 
после инсульта. Однако через  год 
речевой дефект часто приобретает 
стойкий характер, и на его устране-
ние может потребоваться от двух до 
шести и более лет [2, 5, 7, 8, 11]. 
Большое число исследований пос-
вящено изучению прогностических 
факторов регресса постинсультных 
речевых расстройств. Однако эти 
данные противоречивы, что, веро-
ятно, объясняется различными ме-

тодологическими подходами [2–4, 
11–13]. Ключевое значение имеют 
локализация и  объем поврежде-
ния вещества  головного мозга. 
Например, поражение верхней ви-
сочной извилины приводит к раз-
витию стойкой тотальной афазии 
с неблагоприятным прогнозом [12]. 
При амнестической и  тотальной 
афазии речевая функция восста-
навливается хуже, чем при афазии 
Брока [13, 14]. Ряд исследователей 
сообщают, что тяжесть исходной 
афазии негативно влияет на  пос-
ледующее восстановление речевой 
функции [5, 13, 15]. Другие авторы 
не обнаружили связи между регрес-
сом речевых нарушений и клини-
ческой формой, а также исходной 
тяжестью афазии [2, 11].
Неблагоприятный прогноз для па-
циентов с речевыми расстройствами 
как в остром, так и восстановитель-
ном периоде инсульта обусловлен 
тяжестью очагового неврологичес-
кого дефицита (устанавливается 
по шкале оценки тяжести инсульта 
Национального института здоровья 
США) и степенью функционального 
восстановления (определяется с по-
мощью индекса Бартел). Тяжесть 
неврологической симптоматики  – 
один из  факторов, ухудшающих 
процессы функциональной реор-
ганизации нейрональных речевых 
сетей [2]. Биологические и социаль-
ные факторы (возраст, пол, образо-
вание) не имеют прогностического 
значения [5, 11, 16], хотя в ряде ис-
следований отмечено значимое вли-
яние высокого уровня образования 
и молодого возраста на регресс афа-
зии [2, 15].
Эмоциональное состояние сказы-
вается на восстановлении речевого 
дефекта, но, по-видимому, также 
не  является значимым прогнос-
тическим фактором [17]. Однако 
низкий уровень мотивации и вов-
леченности пациента во время ре-
абилитации ассоциируется с небла-
гоприятным прогнозом регресса 
речевых нарушений [18].

Лечение
Современные направления тера-
пии постинсультных речевых на-
рушений подразумевают сочетание 
разных методов лечения и нейроре-

абилитации, которые включают раз-
личные методики логопедической 
коррекции, протоколы ритмичес-
кой транскраниальной магнитной 
стимуляции, а также фармакотера-
пию [2, 5, 7, 8, 17, 19–21]. Выбор кон-
кретного метода или сочетания ме-
тодов восстановительной терапии 
определяется прежде всего тяжес-
тью и клинической формой афазии. 

Немедикаментозные методы 
Логопедическая терапия, золотой 
стандарт лечения постинсультной 
афазии, представляет собой комп-
лекс упражнений, направленных 
на  различные аспекты функции 
речи в  зависимости от  домини-
рующего дефекта. По  данным 
систематических обзоров, анализ 
эффективности логопедической 
терапии, включавшей различ-
ные методики, выявил снижение 
частоты афазии на  2–12% в  те-
чение первого  года заболевания 
по сравнению с острым периодом 
ишемического инсульта [2, 4, 19]. 
Было показано, что конкретная 
методика логопедической коррек-
ции не  имеет принципиального 
значения, в то время как частота 
и  интенсивность занятий досто-
верно влияют на  прогноз [2, 19, 
21]. Следует подчеркнуть, что 
максимальный отклик на  лого-
педическую терапию отмечается 
в  первые три месяца, в  последу-
ющем эффективность проводи-
мых мероприятий существенно 
снижается и после шести месяцев 
значительно падает [11, 21]. К со-
жалению, в нашей стране реаби-
литация речевых нарушений про-
водится в недостаточном объеме, 
нередко ограничиваясь помощью 
в условиях стационара, что и оп-
ределяет исход.
В  последние десятилетия внедре-
ние в  клиническую и  исследова-
тельскую практику новейших ме-
тодов нейровизуализации, таких 
как функциональная магнитно-
резонансная томография, поз-
волило существенно расширить 
представления об  организации 
речевой системы в норме и иссле-
довать пластичность мозга при 
регрессе постинсультной афазии 
in vivo на качественно ином струк-
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турном и функциональном уровне. 
Установлено, что в  восстанови-
тельном периоде инсульта афазия 
регрессирует как за счет активации 
зон, непосредственно окружающих 
зону инфаркта или удаленных об-
ластей доминантного по речи лево-
го полушария мозга, так и благода-
ря компенсаторной реорганизации 
симметричных структур правого 
полушария (гомологов речевых 
зон) [20, 22–24]. Согласно сущес-
твующим представлениям, акти-
вация правосторонних гомологов 
речевых зон может положительно 
сказываться на  восстановлении 
речи, носить компенсаторный ха-
рактер или быть неэффективной, 
сдерживая функционирование 
и  реализацию процессов ней-
ропластичности левополушарной 
сети [20, 25]. Эта патогенетичес-
кая модель легла в основу целого 
ряда исследований, направленных 
на подавление избыточного функ-
ционирования гомологов речевых 
зон правого полушария и стимуля-
цию речевых зон левого полуша-
рия при помощи транскраниаль-
ной магнитной стимуляции [24]. 
Наряду с решением научно-иссле-
довательских задач ритмическая 
транскраниальная магнитная сти-
муляция используется в  качестве 
достаточно эффективного метода 
восстановления речевых наруше-
ний. Воздействие магнитного поля 
может оказывать локальное стиму-
лирующее или ингибирующее вли-
яние на отдельные участки коры, 
изменяя, таким образом, их функ-
циональную активность и взаимо-
действие с другими зонами. 
В ряде исследований курсовое ле-
чение ритмической транскрани-
альной магнитной стимуляции 
в восстановительном периоде ин-
сульта приводило к  улучшению 
речи по сравнению с плацебо [20, 
26]. Однако клиническая эффек-
тивность этого метода нуждается 
в дальнейшем изучении, посколь-
ку в комплексе реабилитационных 
мероприятий у пациентов с пост-
инсультной афазией ритмическая 
транскраниальная магнитная сти-
муляция, как правило, сочетается 
с медикаментозной терапией и ло-
гопедическими занятиями [27]. Это 

обусловливает поиск альтернатив-
ных стратегий в реабилитации па-
циентов с постинсультной афази-
ей, причем важная роль отводится 
медикаментозной терапии.

Медикаментозные методы
Для восстановления когнитивных 
функций у  пациентов с  острыми 
нарушениями мозгового кровооб-
ращения в  нашей стране широко 
используются препараты с вазоак-
тивным, нейротрофическим, нейро-
метаболическим действием. 
Регресс афазии после инсульта в ре-
зультате применения селективных 
ингибиторов обратного захвата се-
ротонина был продемонстрирован 
в  нескольких клинических испы-
таниях. Селективные ингибиторы 
обратного захвата серотонина ока-
зывают прямой положительный 
эффект на функцию речи, а также 
способствуют ее улучшению за счет 
уменьшения тревоги и депрессии, 
что позволяет пациентам более ак-
тивно участвовать в речевой реаби-
литации [28, 29].
Были получены противоречивые 
результаты в  отношении влия-
ния дофаминергических средств 
на  пост инсультные речевые рас-
стройства. Прием бромокриптина 
не сопровождался регрессом рече-
вых нарушений. Терапия леводопой, 
напротив, оказывала положитель-
ное действие на речевые функции, 
но в сочетании с логопедическими 
упражнениями [30, 31].
Доказанное участие холинергичес-
ких систем в  реализации памяти, 
внимания и способности к обуче-
нию обосновывает перспективность 
использования холинергических 
препаратов в терапии постинсульт-
ной афазии. В  открытом исследо-
вании было продемонстрирова-
но улучшение показателей речи 
на фоне применения галантамина 
по сравнению с плацебо, особенно 
при подкорковой локализации ише-
мических очагов [32]. 
По  данным рандомизированного 
плацебоконтролируемого иссле-
дования, прием донепезила в дозе 
10 мг ежедневно в  комбинации 
с  двухчасовой логопедической 
терапией еженедельно улучшал 
показатели номинативной функ-

ции речи. Однако действие было 
краткосрочным и нивелировалось 
при дальнейшем наблюдении, тем 
самым свидетельствуя об исключи-
тельно симптоматическом эффекте 
терапии [33]. Поэтому подтверж-
дение полученных положительных 
результатов требует последующих 
более крупных исследований.
NMDA-опосредованная эксай-
тотоксичность рассматривается 
в качестве одной из ведущих кон-
цепций  гибели нейронов в  зоне 
ишемической полутени [34]. 
Глутамат – возбуждающий медиа-
тор, его выброс увеличивает энерго-
затраты постсинаптического нейро-
на. В условиях ишемии избыточная 
активация глутаматных рецепторов 
неизбежно приводит к истощению 
энергетических ресурсов нейрона, 
результатом чего становится неста-
бильность мембранного потенци-
ала и  гибель клетки. Ослабления 
активности  глутаматергической 
системы можно добиться путем 
блокирования постсинаптических 
NMDA-рецепторов к  глутамату. 
Однако эта блокада должна быть 
обратимой, поскольку нормальная 
передача возбуждения через глута-
матергический синапс играет важ-
ную роль в обеспечении процессов 
памяти и внимания [34, 35].
Мемантин (Акатинол Мемантин) 
представляет собой обратимый 
блокатор постсинаптических 
NMDA-рецепторов к  глутамату. 
Препарат способствует повыше-
нию порога генерации потенциала 
возбуждения постсинаптической 
мембраны, но не приводит к пол-
ной блокаде  глутаматергического 
синапса, что лежит в основе его ней-
ропротективного и симптоматиче-
ского действия. В многочисленных 
клинических исследованиях проде-
монстрирована эффективность ме-
мантина при болезни Альцгеймера, 
деменции с тельцами Леви, болезни 
Паркинсона и др. Были установлены 
хорошая переносимость препарата 
и отсутствие серьезных побочных 
эффектов [36, 37]. В ряде доклини-
ческих исследований выявлено, что 
мемантин может оказывать ней-
ропротективное действие не только 
при нейродегенеративных деменци-
ях, но и при церебральной ишемии 
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[38, 39]. Проведено два длительных 
плацебоконтролируемых иссле-
дования (MMM-300 во Франции 
и  MMM-500 в  Великобритании), 
в  которых лечение мемантином 
привело к улучшению когнитивных 
функций у пациентов с сосудистой 
деменцией [40, 41]. 
Эффективность Акатинола Меман-
тина в отношении постинсультных 
речевых нарушений продемонс-
трирована в  работе Е.В.  Лукь-
янюк и соавт., которые наблюдали 
50 пациентов, перенесших ин-
сульт в  левом полушарии  голов-
ного мозга 1–12 месяцев назад. 
Пациенты основной группы в со-
ставе комплексной нейрореабили-
тации (прием сосудистых средств, 
логопедические занятия, лечебная 
физкультура, массаж, рефлексо-
терапия) принимали Акатинол 
Мемантин в дозе 20 мг/сут в тече-
ние 90 дней. Контрольную группу 
составили десять пациентов, ко-
торые прошли курс нейрореаби-
литации и не получали Акатинол 
Мемантин. У большинства пациен-
тов на второй-третьей неделе при-
ема препарата отмечено улучшение 

показателей речи, регистрируемое 
логопедами. При этом значитель-
ное улучшение произошло у паци-
ентов с сенсорной афазией. Авторы 
сделали вывод, что Акатинол 
Мемантин наиболее эффективен 
при максимально раннем назна-
чении после инсульта в  составе 
комплексной нейрореабилитации 
(на фоне активных логопедических 
занятий) [42]. 
В  плацебоконтролируемом ис-
следовании Акатинол Мемантин 
был назначен в  позднем восста-
новительном периоде инсульта. 
Пациенты получали мемантин или 
плацебо в  течение четырех меся-
цев. Затем в течение двух недель ме-
дикаментозное лечение сочеталось 
с логопедической терапией, далее 
следовал двухнедельный период, 
когда пациенты опять принимали 
только мемантин или плацебо. На 
фоне мемантина регистрировалось 
достоверное значительное улуч-
шение показателей речи по  срав-
нению с плацебо. Добавление к те-
рапии логопедического тренинга 
улучшило показатели речевой 
функции в обеих группах, однако 

этот эффект был более заметным 
у пациентов, принимавших меман-
тин [43]. 
Полученные результаты подтвер-
дились в  аналогичном по  дизай-
ну исследовании. Использование 
вызванных потенциалов дает 
возможность показать достовер-
но более значимую активизацию 
корковых отделов и  пораженно-
го, и  непораженного полушария 
в ответ на назначение мемантина. 
Положительный эффект мемантина 
сохранялся при дальнейшем наблю-
дении даже после отмены препа-
рата, что позволяет рекомендовать 
Акатинол Мемантин к применению 
как в остром, так и восстановитель-
ном периоде инсульта [44]. 

Заключение
Лечение нарушений речи после ин-
сульта должно быть комплексным 
и включать интенсивные логопеди-
ческие занятия и медикаментозную 
терапию. Применение Акатинола 
Мемантина в комплексной терапии 
постинсультных речевых наруше-
ний может способствовать восста-
новлению речевых функций.  
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В статье рассмотрены основные принципы и задачи постинсультной 
реабилитации, которая включает раннюю активизацию больного, 
профилактику развития контрактур и артропатий, нутритивную 
поддержку и диагностику дисфагий, коррекцию двигательных 
и постинсультных когнитивных нарушений, тазовых расстройств, 
болевого синдрома. При этом активные реабилитационные 
мероприятия нужно начинать как можно раньше, чтобы 
минимизировать постинсультный неврологический дефект. Обеспечить 
нейрометаболическую поддержку нейрореабилитации должна 
лекарственная терапия. Отмечается, что использование комплексного 
подхода, включающего как медикаментозные, так и немедикаментозные 
методы, имеет наибольшие перспективы у пациентов, перенесших 
острые нарушения мозгового кровообращения.

Ключевые слова: ишемический инсульт, реабилитация, холина 
альфосцерат

Введение
Инсульт был и остается самым 
распространенным и  одним 
из  самых тяжелых неврологи-
ческих заболеваний. По эпиде-
миологическим данным, заболе-
ваемость инсультом составляет 
2,5–3 новых случая на 1000 на-
селения в год. В остром периоде 
инсульта погибает 35% больных, 
а  к концу первого  года  – 50%. 
В течение пяти лет после пер-

вого инсульта повторное острое 
нарушение мозгового крово-
обращения развивается в  26% 
случаев, а  в течение десяти 
лет – в 39% случаев. Инсульт за-
нимает первое место среди всех 
причин инвалидности: в насто-
ящее время 3 из 10 000 человек 
имеют инвалидность вслед-
ствие инсульта. По  данным 
Национального регистра, 31% 
пациентов, перенесших ин-

сульт, нуждаются в постоянном 
уходе, а к труду возвращаются 
лишь 20% выживших больных 
[1–3]. Общепринятая перио-
дизация инсульта приведена 
на рис. 1. Ведение больных после 
перенесенного ишемического 
инсульта в  значительной сте-
пени зависит от  особенностей 
неврологических нарушений, 
выявляемых во время тщатель-
ного осмотра. 

Основные принципы 
реабилитации
Реабилитация  – комплекс меди-
цинских, педагогических, психо-
логических и иных мероприятий, 
направленных на  максимально 
возможное восстановление или 
компенсацию нарушенных или 
полностью утраченных функций. 
Реабилитационные мероприятия 
начинают проводить с  первого 
дня  госпитализации и  продол-
жают после выписки больного 
в  течение необходимого време-
ни [3–5]. Основная предпосылка 
и главное условие восстановления 
нарушенных неврологических 
функций  – способность нейро-
нов изменять микроструктурные 
и функциональные свойства. Это 
фундаментальное свойство нерв-
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ной ткани получило в литературе 
название «феномен нейроплас-
тичности» [6, 7]. 
Наиболее активными реаби-
лита ционные мероприятия 
должны быть в  остром и  ран-
нем восстановительном периоде 
инсульта. Лучше всего, если их 
будут проводить специалисты 
мультидисциплинарной бри-
гады, в  состав которой входят 
врач по медицинской реабили-
тации, врач и инструктор лечеб-
ной физической культуры, ло-
гопед, психолог/психотерапевт, 
эрготерапевт, физиотерапевт, 
медицинская сестра, а  также 
социальный работник. Члены 
бригады используют различные 
методы физической реабилита-
ции: лечебную  гимнастику, ле-
чение положением, массаж, реф-
лексотерапию, физиотерапию, 
мануальную терапию, психоте-
рапию, эрготерапию и др. В по-
следние  годы в  реабилитации 
активно применяются трена-
жеры различных конструкций 
(тредмил, вело- и гребные тре-
нажеры и  др.), столы-вертика-
лизаторы, автоматизированные 
устройства для восстановления 
походки, экзоскелет нижних 
конечностей, многофункцио-
нальный «петлевой» комплекс 
для пулитерапии (блокотера-
пии), бассейны для физических 
упражнений в водной среде [5, 
8–10]. 
Реабилитационные мероприя-
тия должны разрабатываться 
индивидуально для каждого 
пациента с учетом выявляемых 
неврологических расстройств. 
Для их оценки и отслеживания 
последующей динамики на фоне 
п ровод и мой реаби лита ции 
международное научное сооб-
щество рекомендует пользо-
ваться формализованными кли-
ническими неврологическими 
шкалами: шкалой комы Глазго, 
шка лой тя жес т и инс у льта 
Национального института здо-
ровья США (National Institutes 
of Health Stroke Scale – NIHSS), 
шкалой оценки мышечной силы 
Комитета медицинских иссле-
дований, модифицированной 

шкалой Рэнкина, индексом мо-
бильности Ривермид, модифи-
цированной шкалой Ашфорта, 
визуальной аналоговой шкалой, 
шкалой баланса Берга, индексом 
ходьбы Хаузера, шкалой функ-
циональной независимости, тес-
том для оценки функции руки 
Френчай и др. [3, 4]. 
К основным принципам и задачам 
реабилитационных мероприятий 
после инсульта относятся:

 ✓ ранняя мобилизация;
 ✓ профилактика развития конт-
рактур, артропатий и  пролеж-
ней;

 ✓ профилактика тромбоза  глубо-
ких вен;

 ✓ диагностика и  коррекция дис-
фагии;

 ✓ нутритивная поддержка;
 ✓ формирование нормальных 
циркадианных ритмов;

 ✓ диагностика и коррекция пост-
инсультных когнитивных нару-
шений;

 ✓ коррекция эмоционально-по-
веденческих расстройств, в том 
числе постинсультной депрес-
сии;

 ✓ диагностика и  терапия боли 
в  плече, постинсультной цент-
ральной боли;

 ✓ профилактика падений вслед-
ствие постинсультной атаксии;

 ✓ профилактика постинсультного 
остеопороза;

 ✓ ранняя бытовая адаптация.

Ранняя активизация
К  наиболее инвалидизирующим 
последствиям инсульта отно-
сятся двигательные нарушения 
в  виде центральных параличей 
и  парезов различной степени 
выраженности. Среди целей, ко-
торые преследует двигательная 
реабилитация в  раннем восста-
новительном периоде, следует 
отметить активизацию боль-
ных, улучшение функции ходь-
бы, тренировку устойчивости 
вертикальной позы, повышение 
толерантности к физическим на-
грузкам, овладение различными 
бытовыми навыками. Ранняя ак-
тивизация позволяет избежать 
многих осложнений обездвижен-
ности: тромбофлебитов, пролеж-
ней, гипостатической пневмонии 
[8, 10–13].

Коррекция спастичности
Особое внимание во время про-
ведения реабилита ционны х 
мероприятий в  раннем вос-
становительном периоде ин-
сульта следует обращать на  со-
стояние мышечного тонуса. 
Спастичность в  паретичных 
конечностях обычно нараста-
ет в течение первых нескольких 
недель и месяцев с момента раз-
вития инсульта, что приводит 
к дальнейшему ухудшению дви-
гательных функций, способст-
вует развитию контрактур и де-
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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)

Рис. 1. Периодизация инсульта
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формации конечности и  может 
сопровождаться болезненными 
мышечными спазмами. Важно 
отметить, что коррекция спас-
тичности необходима только 
в тех случаях, когда она ухудша-
ет двигательные функции паци-
ента, приносит ему дискомфорт 
и  затрудняет уход за ним. Для 
коррекции спастичности ис-
пользуют немедикаментозные 
методы (лечебную  гимнастику, 
избирательный массаж, лече-
ние положением, нервно-мы-
шечную электростимуляцию, 
физиотерапевтические методы, 
направленные на  профилак-
тику образования контрактур) 
и  лекарственную терапию мио-
релаксантами (тизанидином, 
толперизоном, баклофеном). 
При локальной спастичности 
наиболее эффективным методом 
лечения считается местное вве-
дение ботулинического токсина 
[8, 10–13]. 

Профилактика развития контрактур, 
артропатий и пролежней
Контрактуры возникают в  паре-
тичных конечностях у 60% паци-
ентов в течение первого года после 
инсульта. Самая частая локализа-
ция – локтевые и запястные суста-
вы. Для лечения и профилактики 
развития контрактур необходимы 
правильное позиционирование 
пациента, смена положения в пос-
тели, выполнение медленных пас-
сивных движений в суставах пора-
женных конечностей посредством 
здоровой руки или с  помощью 
родственников. Нужно выбирать 
такие положения конечностей, 
при которых пораженная сторона 
имела бы опору. Из медикаментоз-
ной терапии применяются локаль-

ные инъекции ботулинического 
токсина [8, 11, 12]. 
Одно из возможных осложнений 
центрального пареза  – развитие 
артропатий, которые могут при-
вести к образованию контрактур, 
значительному ограничению объ-
ема активных и пассивных движе-
ний из-за болезненности в области 
суставов. При артропатиях можно 
использовать теплолечение, ва-
куумный или турбулентный мас-
саж, лечебную гимнастику [8, 10, 
11, 13].
Лечение положением – специаль-
ная укладка больного, которая 
должна предупредить развитие 
мышечных контрактур и  туго-
подвижности в суставах, придать 
суставам и  паретичным мыш-
цам оптимальное положение. 
Данный метод применяется для 
профилактики развития патоло-
гических синкинезий и синергий, 
способствует более раннему вос-
становлению активных движений 
и  улучшению периферического 
кровообращения, предотвращает 
образование пролежней и трофи-
ческих язв [8, 10–13]. 
Для предупреждения развития 
пролежней необходимо регуляр-
но менять положение больного. 
Важно ежедневно осматривать 
участки тела, потерявшие чувст-
вительность, выявлять синяки, 
трещины, побелевшие или пок-
расневшие участки кожи. Особого 
внимания требуют места костных 
выступов: области ягодиц, крес-
тец, грудной отдел позвоночника, 
лодыжки, колени, большой вертел 
бедренной кости, пятки, лопат-
ки, локти, затылок, ушные рако-
вины. Кроме того, каждый день 
нужно выполнять туалет всей 
поверхности кожи, использовать 

противопролежневые матрацы, 
массировать участки кожи, под-
верженные наибольшему давле-
нию [10, 11]. 

Профилактика падений
Одно из частых осложнений ран-
него восстановительного периода 
инсульта – падения с переломами 
костей (чаще всего шейки бедра 
и костей таза). После падения у па-
циентов нередко развивается страх 
самостоятельного передвижения, 
что может снижать уровень физи-
ческой активности и усиливать де-
задаптацию. Именно поэтому не-
обходимо тщательно наблюдать за 
больными с высоким риском паде-
ний. Не следует назначать им пре-
параты, вызывающие сонливость, 
снижение концентрации внима-
ния, слабость в паретичной ноге. 
Могут применяться специальные 
технические средства, такие как 
кресла-каталки, скобы, поручни, 
за которые пациент может дер-
жаться в палате, ванной комнате, 
коридоре и др. [8, 10]. 

Нутритивная поддержка 
и диагностика дисфагий
Крайне важно обеспечить адекват-
ное питание пациентов, перенес-
ших инсульт. По  рекомендациям 
экспертов Национальной ассоциа-
ции по борьбе с инсультом, прежде 
всего следует выполнить количес-
твенную и  качественную оценку 
сознания больного с  помощью 
шкалы возбуждения и  седации 
Ричмонда. Далее устанавливается 
нутритивный статус по шкале для 
определения риска развития нут-
риционной недостаточности. Если 
сумма баллов по  данной шкале 
составляет 3 и более, то необхо-
димо оценить состояние пациента 
по критериям питательной недо-
статочности с  использованием 
лабораторных исследований, ука-
занных в таблице [14, 15]. 
Нарушение  глотания (дисфа-
гия) – одно из наиболее опасных 
осложнений инсульта. Развитие 
дисфагии приводит к  высокому 
риску аспирационной пневмонии, 
выступает в качестве предиктора 
плохого функционального восста-
новления и увеличивает риск вне-
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Характеристика степеней выраженности питательной недостаточности

Показатель Легкая Средняя Тяжелая

Альбумин, г/л 35–30 30–25 < 25 

Общий белок, г/л 60–55 55–50 < 50 

Лимфоциты, клеток в мл3 1800–1500 1500–800 < 800 

Дефицит массы, % от идеальной массы 
тела (рост (см) - 100) 

11–20 21–30 > 30 

Индекс массы тела, кг/м2 19–17,5 17,5–15,5 < 15,5 
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запной смерти. У  пациентов 
с острым нарушением мозгового 
кровообращения дисфагия разви-
вается при поражении бульбарно-
го отдела ствола или двусторон-
нем поражении корково-ядерных 
путей. Кроме того, в первые дни 
и  недели после инсульта дисфа-
гия наблюдается приблизитель-
но у 50% больных с полушарным 
инсультом. При обследовании па-
циентов с  нарушением  глотания 
необходимо определить конкрет-
ный патофизиологический меха-
низм дисфагии и выработать ин-
дивидуальную стратегию питания 
[14, 15].
К признакам, свидетельствующим 
о высокой вероятности дисфагии, 
относятся:
 ■ кашель до, во время или пос-

ле глотания; 
 ■ изменение качества  голоса во 

время или после  глотания, на-
пример «влажный» или «буль-
кающий»  голос, хрипота, вре-
менная потеря голоса; 

 ■ затрудненное дыхание, преры-
вистое дыхание после глотания; 

 ■ затруднения при жевании; 
 ■ слюнотечение или неспособ-

ность сглатывать слюну; 
 ■ выпадение пищи изо рта во вре-

мя еды (это может быть след-
ствием того, что у больного пло-
хо смыкаются губы или его язык 
давит вперед во время  глотка 
вместо нормальных движений 
вверх и назад); 

 ■ срыгивание. 
При подозрении на развитие дис-
фагии необходима консультация 
специалиста по глотанию [14, 15]. 
При выборе метода искусствен-
ного лечебного питания следует 
отдавать предпочтение более фи-
зиологичному энтеральному пи-
танию. Парентеральное питание, 
даже полностью сбалансирован-
ное и  удовлетворяющее потреб-
ности организма, не может предо-
твратить осложнения со стороны 
желудочно-кишечного тракта, по-
этому должно быть хотя бы ми-
нимальное энтеральное питание 
в  виде 200–300 мл/сут питатель-
ной смеси. Энтеральное питание 
может быть как пероральным, так 
и зондовым. Выбор метода нутри-

тивной поддержки зависит от сте-
пени выраженности дисфагии 
и  питательной недостаточности. 
Парентеральное (внутривенное) 
питание проводят начиная с  пя-
тых-шестых суток интенсивной 
терапии только при условии не-
адекватности энтерального пита-
ния в течение первых трех – пяти 
суток [14, 15]. 

Диагностика и коррекция 
постинсультных когнитивных 
нарушений
Не  менее чем у  40–70% паци-
ентов, перенесших инсульт, об-
наруживаются когнитивные 
нарушения, которые в 6–32% слу-
чаев достигают степени демен-
ции. В большинстве публикаций 
к постинсультным когнитивным 
нарушениям относят когнитив-
ные расстройства, обнаруженные 
в  первые три  – шесть месяцев 
после перенесенного инсульта. 
Важность своевременной диаг-
ностики когнитивных нарушений 
связана с тем, что они значитель-
но затрудняют ведение пациента 
в восстановительном периоде ин-
сульта, снижают эффективность 
проводимых реабилитационных 
мероприятий и  приверженность 
пациента к терапии. 
Когнитивные нарушения могут 
быть вызваны не  только перене-
сенным ишемическим инсультом, 
но  и предшествующим асимп-
томным или малосимптомным 
сосудистым поражением белого 
вещества  головного мозга или 
сопутствующим нейродегене-
ративным заболеванием (чаще 
всего болезнью Альцгеймера). 
Когнитивные нарушения могут 
достигать степени деменции при 
единичном инфаркте в  страте-
гической для познавательной де-
ятельности зоне головного мозга 
(угловой извилине, головке хвос-
татого ядра, таламусе, бледном 
шаре, гиппокампе, префронталь-
ной лобной коре, стыке височно-
теменно-затылочных долей голов-
ного мозга) [16, 17]. 
Для оценки когнитивных функ-
ций выполняется детальное ней-
ропсихологическое исследование. 
К наиболее характерным симпто-

мам сосудистых когнитивных на-
рушений и сосудистой деменции 
относятся нарушения внимания 
и управляющих функций (плани-
рование, контроль). Пациентам 
с  легкими и  умеренными ког-
нитивными нарушениями для 
улучшения памяти и других ког-
нитивных функций рекоменду-
ют проходить регулярные когни-
тивные тренинги, направленные 
на тренировку нарушенных функ-
ций и создание когнитивного ре-
зерва, а также принимать нейро-
метаболические и  вазотропные 
препараты. При выраженных 
когнитивных нарушениях, дости-
гающих степени деменции, при-
меняются мемантин, ингибиторы 
ацетилхолинэстеразы (донепе-
зил,  галантамин, ривастигмин) 
и  неконкурентный антагонист 
NMDA-рецепторов к  глутамату 
мемантин [16, 17]. 
Важнейший вид постинсультных 
когнитивных нарушений – нару-
шения речи. Ведущее значение 
в  реабилитации речевых рас-
стройств имеет восстановитель-
ное обучение, которое проводит 
логопед-афазиолог или нейропси-
холог. Положительный эффект 
от логопедических занятий наибо-
лее заметен в ранние сроки после 
инсульта, поэтому занятия по вос-
становлению речи необходимо 
начинать в  первые три недели. 
На амбулаторном этапе реабили-
тации занятия проводятся два-
три раза в неделю по 45–60 минут. 
Помимо индивидуальных занятий 
с  логопедом-афазиологом также 
эффективны  групповые занятия 
(пациенты в группе должны быть 
с однотипными формами речевых 
расстройств и относительно оди-
наковой степенью их выраженнос-
ти) и тренировки с помощью ком-
пьютерных программ [8, 18, 19].
Примерно в 30–40% случаев после 
инсульта развивается депрессия, 
которая также признана значи-
мым фактором риска повторных 
инсультов, инфаркта миокарда 
и  летального исхода в  течение 
первых десяти лет после инсуль-
та. Постинсультная депрессия 
может значительно снижать эф-
фективность проводимых реа-
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билитационных мероприятий. 
Показано, что эмоциональные 
нарушения наиболее часто разви-
ваются в раннем восстановитель-
ном периоде инсульта. Для диаг-
ностики депрессии у пациентов, 
перенесших ишемический ин-
сульт, можно использовать шкалу 
депрессии Бека, шкалу депрессии 
Гамильтона, шкалу самооцен-
ки депрессии Уэйкфилда, шкалу 
депрессии при афазии. Терапия 
постинсультной депрессии вклю-
чает применение антидепрессан-
тов. Более предпочтительны пре-
параты без холинолитического 
эффекта, например селективные 
ингибиторы обратного захва-
та серотонина или ингибиторы 
обратного захвата серотонина 
и  норадреналина. Помимо ме-
дикаментозной коррекции реко-
мендуется когнитивная психоте-
рапия [20, 21].
Еще один распространенный 
вид поведенческих нарушений 
в постинсультном периоде – апа-
тия, расстройство эмоционально-
волевой сферы, проявляющееся 
в безразличии к себе и окружаю-
щему миру, отсутствии желаний 
и  побуждений к  деятельности. 
Апатия значительно затрудняет 
проведение реабилитационных 
мероприятий. Для коррекции апа-
тии также назначаются препара-
ты из  группы антидепрессантов. 
Имеется позитивный опыт приме-
нения мемантина и ингибиторов 
ацетилхолинэстеразы, особенно 
у пациентов с когнитивными на-
рушениями. Используются также 
психотерапевтические методи-
ки [8]. 

Коррекция тазовых расстройств
По данным литературы, наруше-
ния мочеиспускания через три – 
шесть месяцев после развития 
инсульта отмечаются у  25% па-
циентов, а через год – у 10–15%. 
Как правило, имеет место  ги-
перактивный мочевой пузырь, 
который проявляется учащен-
ным мочеиспусканием, импера-
тивными позывами, никтурией. 
Препаратами выбора для лече-
ния гиперактивного мочевого пу-
зыря являются антихолинерги-

ческие средства (оксибутинин, 
толтеродин, троспия хлорид, 
солифенацин), которые снижа-
ют повышенную активность де-
трузора. Кроме того, возможно 
вну трипузырное применение 
препаратов бот улинического 
токсина под контролем цисто-
скопии. Немедикаментозные ме-
тоды включают в  себя обучение 
опорожнению мочевого пузыря 
до появления позыва на мочеис-
пускание. Полезно вести днев-
ник с указанием объема введен-
ной и  выделенной жидкости. 
Разработаны также специаль-
ные упражнения для укрепления 
мышц тазового дна. При недержа-
нии мочи рекомендуется исполь-
зовать прокладки и  впитываю-
щие трусы для взрослых [13]. 

Коррекция постинсультного 
болевого синдрома
Серьезное последствие инсуль-
та  – хронический болевой син-
дром, который только в  части 
случаев непосредственно связан 
с поражением центральной нерв-
ной системы (центральные боли). 
Центральный болевой синдром 
у большинства больных развива-
ется в  среднем через три-четыре 
месяца после перенесенного ин-
сульта. Медикаментозная тера-
пия центральной боли включает 
назначение антиконвульсантов 
(габапентина, прегабалина), ан-
тидепрессантов (амитриптилина, 
ингибиторов обратного захвата 
серотонина и норадреналина) или 
опиоидных анальгетиков (трама-
дола). В случае недостаточной эф-
фективности медикаментозного 
лечения используют физиотера-
певтические методы (транскрани-
альную магнитную стимуляцию, 
транскраниальную электростиму-
ляцию) [8, 10]. 
Однако в  большинстве случаев 
причиной боли у  пациентов, пе-
ренесших инсульт, является ске-
летно-мышечная дисфункция 
вследствие недостаточной физи-
ческой активности и  изменения 
двигательного стереотипа. Другая 
частая причина – плечелопаточная 
периартропатия (синдром «замо-
роженного плеча») на пораженной 

стороне. Для профилактики дан-
ного осложнения важно придать 
правильное положение конечнос-
ти и поддерживать объем движе-
ний в плечевом суставе. В качестве 
медикаментозной терапии назна-
чаются антиконвульсанты. При 
выраженной  гемиплегической 
боли и значительном ограничении 
диапазона движений также может 
быть рекомендовано хирургичес-
кое вмешательство [8, 10].

Нейрометаболическая 
поддержка реабилитационных 
мероприятий
Как уже было отмечено выше, 
восстановление неврологических 
функций после острого наруше-
ния мозгового кровообращения 
обусловлено нейропластичнос-
тью. С  целью стимулирования 
процессов нейрональной плас-
тичности в  восстановительном 
периоде ишемического инсульта 
целесообразно проведение нейро-
метаболической терапии для под-
держания на оптимальном уровне 
внутриклеточного метаболизма, 
усиления синтеза и активности це-
ребральных нейротрансмиттеров. 
В  серии крупных рандомизиро-
ванных исследований и широкой 
клинической практике в  восста-
новительном периоде инсульта 
хорошо зарекомендовал себя ней-
рометаболический препарат 
Глиатилин.
Глиатилин (альфа-GPC, холина 
альфосцерат) представляет собой 
соединение, которое обладает 
центральным холиномиметичес-
ким действием и  стабилизирует 
нейрональные мембраны. Холина 
альфосцерат, попадая в организм, 
расщепляется на  метаболически 
защищенный холин и  глицеро-
фосфат. Благодаря быстрому по-
вышению концентрации в плазме 
и  электрической нейтральности 
холин, освобождаемый при рас-
паде холина альфосцерата, про-
никает через  гематоэнцефали-
ческий барьер и служит донором 
для синтеза нейротрансмиттера 
ацетилхолина в  пресинаптичес-
ких мембранах холинергических 
нейронов. Холина альфосцерат 
также оказывает дозозависимое 
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стимулирующее действие на  вы-
деление ацетилхолина из  преси-
наптической щели, демонстри-
руя фармакологический эффект 
центрального холиномиметика. 
В  результате происходит усиле-
ние холинергической активности 
за счет увеличения синтеза аце-
тилхолина и его высвобождения. 
Холиномиметическая активность 
холина альфосцерата у  человека 
подтверждена его стимулирую-
щим влиянием на секрецию гор-
мона роста [22]. Активизация 
церебральной ацетилхолинерги-
ческой системы имеет исключи-
тельное значение в раннем восста-
новительном периоде инсульта, 
поскольку способствует повыше-
нию эффективности восстанови-
тельного обучения речи и двига-
тельной реабилитации, улучшает 
когнитивные функции и облегчает 
взаимодействие пациента с леча-
щим врачом и другим медицинс-
ким персоналом. 
Кроме того, в  процессе мета-
болизма холина альфосцерата 
высвобождается  глицерофос-
фат, предшественник фосфати-
дилхолина  – основного компо-
нента нейрональных мембран. 
Глицерофосфат активизирует 
синтез фосфолипидов мембраны 
нейронов и тем самым повышает 
пластичность мембран и функцию 
рецепторного аппарата. На моде-
ли крыс со  спонтанной артери-
альной  гипертензией показана 
способность холина альфосцерата 
замедлять развитие астроглио-
за и препятствовать разрушению 
фосфорилированных нейрофи-
ламентов, предупреждая таким 
образом гибель нейронов [23, 24]. 
Кроме того, при эксперименталь-
ном ишемическом инсульте хо-
лина альфосцерат уменьшал зону 
инфаркта [25]. 
Высокая клиническая эффектив-
ность и  хорошая переносимость 
Глиатилина были показаны в не-
скольких клинических исследо-
ваниях, наиболее крупное из ко-
торых провели S.G. Barbagallo 
и  соавт. (1994). Авторы предста-
вили результаты наблюдения за 
2058 пациентами с острым нару-
шением мозгового кровообраще-

ния (инсультом или транзиторной 
ишемической атакой). Лечение 
начиналось в течение десяти дней 
после инсульта или транзиторной 
ишемической атаки. Глиатилин 
назначался по  схеме 1000 мг/сут 
внутримышечно или внутри-
венно в  течение 28 дней, а  далее 
в дозе 800 мг/сут перорально в те-
чение пяти месяцев. Применение 
Глиатилина способствовало более 
быстрому регрессу неврологи-
ческого дефицита, достоверному 
уменьшению функционального 
ограничения повседневной де-
ятельности и  улучшению когни-
тивных функций (рис. 2) [26].
Особого внимания заслужива-
ют результаты многоцентрового 
исследования эффективности 
Глиатилина у  пациентов с  ост-

рым ишемическим инсультом, 
проводившегося в  2006–2008  гг. 
в России. 122 пациента получали 
базисную терапию и  Глиатилин 
в  течение трех месяцев после 
инсульта. Глиатилин назначал-
ся по  схеме: внутривенно ка-
пельно по 2000 мг/сут в течение 
15 дней, затем внутримышечно 
по 1000 мг/сут в течение после-
дующих 15 дней, далее внутрь 
по 800 мг/сут в течение 60 дней. 
На  фоне проводимой терапии 
наблюдались достоверно более 
выраженный регресс невроло-
гического дефицита по  NIHSS 
и  уменьшение степени инва-
лидизации по  шкале Рэнкина 
по  сравнению с  показателя-
ми  группы плацебо (рис.  3). 
Важно подчеркнуть, что отмечен-
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Рис. 2. Оценка состояния больных, перенесших инсульт, по шкале Мэтью 
(исходно и после внутривенного и внутримышечного введения Глиатилина), 
а также рейтинговой шкале Кричтона и MMSE (исходно и через пять 
месяцев перорального приема Глиатилина) 

Рис. 3. Неврологический дефицит и способность пациентов 
к самообслуживанию на 90-е сутки после инсульта в группе Глиатилина 
(пациенты с неврологическим дефицитом (по шкале NIHSS > 9 баллов) 
в первые сутки после инсульта) и группе плацебо
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ное клиническое улучшение кор-
релировало с данными нейрови-
зуализации: в группе пациентов, 
получавших Глиатилин, к  30-му 
дню зафиксирован достоверно 
больший регресс размеров ин-
фаркта мозга [27].
В  другом российском исследо-
вании холина альфосцерат на-
значался в  виде внутривенных 
инфузий 1000 мг/сут в  течение 
12 дней на первом, шестом и один-
надцатом месяцах после инсульта. 
Достаточное и полное восстанов-
ление неврологических функций 
и  бытовой адаптации было до-
стигнуто у 69,8% пациентов, в то 
время как в контрольной группе – 
только у 24,8% пациентов [28].
L. Parnetti и соавт. проанализиро-
вали результаты 13 клинических 
исследований холина альфосцера-
та, в том числе с использованием 
двойного слепого метода, в кото-
рых принимало участие в общей 
сложности 1570 пациентов с  бо-

лезнью Альцгеймера или сосу-
дистой деменцией [29]. На  фоне 
лечения у  больных достоверно 
улучшилось состояние когнитив-
ных функций (памяти, внима-
ния) и эмоциональное состояние 
(снижение раздражительности 
и  эмоциональной лабильности), 
уменьшилась выраженность 
общей слабости и  головокруже-
ния. Исследуемый препарат был 
безопасен и хорошо переносился 
пожилыми пациентами. 
В настоящее время Глиатилин до-
ступен не только в виде раство-
ра для внутривенного введения 
и капсул, но и в форме раствора 
для приема внутрь (600 мг/7 мл). 
Питьевой раствор может иметь 
преимущество перед капсулами 
при постинсультной дисфагии, 
нарушениях глотания иной при-
роды, а также у пациентов с вы-
раженной деменцией. Показано, 
что прием питьевого раствора хо-
лина альфосцерата в течение трех 

месяцев в  дозе 600 мг/7 мл два 
раза в день способствовал улуч-
шению когнитивных функций 
при различных формах демен-
ции, в том числе постинсультной 
(рис. 4) [30].

Заключение 
У  пациентов, перенесших ише-
мический инсульт, необходимо 
как можно раньше начинать ак-
тивные реабилитационные меро-
приятия для минимизации пост-
инсультного неврологического 
дефекта. Проводимая лекарст-
венная терапия должна обес-
печить нейрометаболическую 
поддержку нейрореабилитации 
и улучшение когнитивных функ-
ций. Использование комплексного 
подхода, включающего как меди-
каментозные, так и немедикамен-
тозные методы, имеет наибольшие 
перспективы у  пациентов, пере-
несших острые нарушения мозго-
вого кровообращения.  

Рис. 4. Динамика стабилизации и регресса когнитивных нарушений на фоне приема холина альфосцерата 
в питьевой форме по данным теста «5 слов», теста рисования часов и MMSE (А), а также пробы Шульте (Б)
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The article describes the basic principles and objectives of post-stroke rehabilitation, which includes early activation 
of the patient, prevention of contractures and arthropathies, nutritional support and diagnosis of dysphagia, 
correction of motor disorders, post-stroke cognitive impairment, pelvic disorders, pain syndrome. In this connection, 
active rehabilitation measures should be started as early as possible to minimize post-stroke neurological 
defect. Neurometabolic support for neurorehabilitation should be provided by drug therapy. Noted that the use 
of an integrated approach, including both drug and non-drug methods, has the greatest prospects in patients 
who have suffered acute cerebral circulation disorders.
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Выраженные тревожно-депрессивные расстройства отмечаются не менее чем 
у трети пациентов, перенесших инсульт. Они существенно снижают 
эффективность реабилитационных мероприятий и вторичной 
профилактики, поэтому требуют медикаментозной и немедикаментозной 
коррекции. Тревожно-депрессивные расстройства после инсульта могут быть 
вызваны психологической реакцией на болезнь, поражением определенных 
зон мозга, в первую очередь передней локализации, и обострением 
доинсультного психического заболевания. В лечении тревожно-депрессивных 
расстройств в восстановительном периоде инсульта помимо классических 
антидепрессантов и транквилизаторов хорошо себя зарекомендовали 
нейрометаболические препараты с дополнительным положительным 
тимолептическим и анксиолитическим эффектом.

Ключевые слова: инсульт, тревожно-депрессивные расстройства, 
нейрометаболическая терапия 

Введение
По  данным Всемирной органи-
зации здравоохранения, инсульт 
входит в десятку самых значимых 
медицинских и социальных про-
блем. Наряду с  двигательными 
и  когнитивными нарушениями 
после инсульта нередко возника-
ют разнообразные эмоциональ-
но-аффективные расстройства, 
такие как постинсультная де-
прессия, тревога, астения, апатия, 
патологическая утомляемость, 
негативизм, раздражительность 
и  эмоциональная лабильность. 
Эмоциона льно-аффективные 
расстройства значительно ухуд-

шают качество жизни пациента 
и  затрудняют проведение реа-
билитационных мероприятий. 
Постинсультные тревожно-де-
прессивные расстройства негатив-
но влияют на темпы восстановле-
ния неврологических функций 
и достоверно снижают выживае-
мость пациентов, перенесших ос-
трые нарушения мозгового крово-
обращения [1–3]. 

Распространенность 
тревожно-депрессивных расстройств
Самое частое эмоциональное нару-
шение у  пациентов после инсуль-
та  – депрессия, которая, как пра-

вило, сочетается с расстройствами 
тревожного спектра. Тревожно-
депрессивная симптоматика имеет 
место приблизительно у трети па-
циентов, перенесших сосудистую 
катастрофу. Метаанализ L. Ayerbe 
и соавт. (43 исследования, 20 293 па-
циента) показал, что тревожно-де-
прессивные нарушения развились 
у 29% больных в сроки до десяти лет 
после инсульта [4]. Похожие резуль-
таты были получены в метаанализе 
M.L. Hackett и K. Pickles (61 когорт-
ное исследование, 25  488  пациен-
тов),  где частота возникновения 
постинсультной депрессии соста-
вила 31% в первые пять лет после 
инсульта [5, 6]. Еще один метаана-
лиз выполнили A.J. Mitchell и соавт. 
По  их данным, депрессивные на-
рушения в  постинсультном пери-
оде отмечались у 33,5% пациентов. 
У 17,7% больных обнаруживалась 
большая депрессия, у 13,1% – малая 
депрессия, у  3,1%  – дистимия. 
Выраженные расстройства тревож-
ного спектра присутствовали у 9,8% 
пациентов [7]. Однако есть данные, 
что распространенность тревоги 
после инсульта значительно выше 
и может достигать 25% случаев [8]. 
К  другим часто встречающимся 
видам эмоционально-поведенчес-
ких расстройств в  постинсульт-
ном периоде относятся выражен-
ная эмоциональная лабильность 
(6–34% случаев) [9] и патологичес-
кая утомляемость [10]. 
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Особенности  
естественного течения 
тревожно-депрессивных нарушений
Распространенность тревожно-де-
прессивных расстройств остает-
ся достаточно стабильной в  тече-
ние первого  года после инсульта, 
но  затем постепенно уменьшается 
[4–6]. A. Verdelho и  соавт. отсле-
живали динамику тревожно-де-
прессивных симптомов в  течение 
трех лет после инсульта. В  первые 
шесть месяцев депрессия выявля-
лась у  43% пациентов, через  год  – 
у 36%, через два года – у 24% и через 
три – пять лет – у 18% больных [11]. 
Об  уменьшении частоты встреча-
емости тревожных и астенических 
расстройств в отдаленном постин-
сультном периоде сообщают также 
другие авторы [8, 10]. 
Однако в ряде случаев постинсульт-
ная депрессия может иметь двухфаз-
ное течение, с пиком выраженности 
эмоциональных расстройств в пер-
вые шесть месяцев и на втором году 
постинсультного периода [12]. 
По данным отечественных авторов, 
распространенность депрессии уве-
личивается в течение первого года 
после инсульта: в начале заболевания 
она составляет около 40%, а к концу 
первого года превышает 72% [13]. 

Эмоциональные нарушения 
и смертность
Многочисленные работы свидетель-
ствуют о том, что тревожно-депрес-
сивные расстройства ассоцииру-
ются с  более высокой смертностью 
в постинсультном периоде. F. Bartoli 
и  соавт. сообщают, что развитие 
пост инсультной депрессии увели-
чивало частоту летальности как 
на  ранних сроках, так и  через пять 
лет после острого нарушения моз-
гового кровообращения [14]. При 
этом тревожно-депрессивные рас-
стройства способствуют росту смерт-
ности во всех возрастных  группах, 
в  наибольшей степени, по  данным 
A.В. Razmara и соавт., после 65 лет [15]. 
Противоположные результаты полу-
чены при анализе регистра инсультов 
Южного Лондона, где влияние пост-
инсультных эмоционально-аффек-
тивных расстройств на летальность 
было наиболее выраженным у паци-
ентов моложе 65 лет [16]. Помимо по-

вышенной смертности расстройства 
тревожно-депрессивного спектра 
коррелировали с более высоким рис-
ком повторных острых нарушений 
мозгового кровообращения [17].

Факторы риска развития  
тревожно-депрессивных нарушений
Очевидно, что тревожно-депрессив-
ные нарушения у  пациентов после 
инсульта могут быть понятной пси-
хологической реакцией на  тяжелое 
заболевание и инвалидизацию. О ре-
активном характере эмоциональных 
нарушений свидетельствует пик забо-
леваемости постинсультной депрес-
сией в первые месяцы после инсульта 
с дальнейшим постепенным регрес-
сом их частоты [18, 19]. Уровень об-
разования отрицательно коррелирует 
с риском развития постинсультных 
эмоциональных расстройств, веро-
ятно, потому что малообразованные 
больные менее отчетливо представ-
ляют себе серьезность заболевания 
и тяжесть последствий [20]. 
Роль возраста как фактора риска 
развития тревожно-депрессивных 
расстройств после инсульта рассмат-
ривается неоднозначно. В ряде работ 
показано, что тревожно-депрессив-
ные нарушения более выражены 
в пожилом возрасте [21]. Другие ав-
торы сообщают, что в острой стадии 
инсульта тревожно-депрессивные 
нарушения, напротив, чаще отмеча-
ются у молодых пациентов [22]. 
Противоречивы сведения и о связи 
тревожно-депрессивных симпто-
мов постинсультной депрессии 
и  пола. По  результатам ряда ис-
следований, депрессия у  женщин 
развивается в  два-три раза чаще, 
чем у мужчин. В то же время есть 
данные, что депрессия у  мужчин 
протекает тяжелее и реже регресси-
рует. Предположительно, мужчины 
психологически хуже адаптируют-
ся к утрате трудоспособности, что 
приводит к более выраженным эмо-
циональным нарушениям [22, 23]. 
К депрессии после инсульта пред-
располагают некоторые особеннос-
ти семейного положения, а именно 
вдовство, развод или одинокий 
образ жизни [21]. Достоверно чаще 
тревожно-депрессивная симптома-
тика наблюдается при определен-
ных преморбидных личностных 

характеристиках, таких как эмоцио-
нальная лабильность, склонность 
к интроверсии и пессимистические 
взгляды на жизнь [24–26].
Тяжесть функционального дефи-
цита после инсульта напрямую 
влияет на  риск развития постин-
сультных тревожно-депрессивных 
расстройств, что тоже свидетель-
ствует о  значительной роли пси-
хологической реакции на болезнь. 
Установлено, что уровень повсед-
невной активности достоверно 
коррелирует с риском развития де-
прессии в раннем восстановитель-
ном периоде инсульта [27]. Частота 
эмоциональных расстройств тоже 
значимо выше у пациентов с более 
выраженной сопутствующей сома-
тической патологией (артериаль-
ной гипертензией, сахарным диабе-
том, дислипидемией и др.) [28]. 
Несомненный фактор риска пост-
инсультных эмоциональных наруше-
ний – подобные расстройства до сосу-
дистого события. То есть перенесенный 
инсульт в некоторых случаях приводит 
к обострению сопутствующего рекур-
рентного или хронического тревож-
но-депрессивного расстройства [29]. 
В  некоторых работах показано, что 
у больных с постинсульт ной депресси-
ей нередко обнаруживаются измене-
ния гена, ответственного за транспорт 
серотонина [30]. 

Тревожно-депрессивные 
нарушения и локализация 
поражения мозга
Однако не все случаи постинсульт-
ных эмоциональных нарушений 
обусловлены исключительно пси-
хологической реакцией на болезнь. 
Известно, что после инсульта депрес-
сия развивается достоверно чаще, 
чем при других серьезных и инвали-
дизирующих заболеваниях, в част-
ности при тяжелой ортопедической 
патологии [2]. 
Широко обсуждается связь постин-
сультных тревожно-депрессивных 
расстройств с локализацией очаго-
вого поражения  головного мозга. 
R.G. Robinson и соавт. одними из пер-
вых предположили, что постинсульт-
ная депрессия возникает при лока-
лизации очага в левом полушарии, 
а именно в левой лобной доле и ба-
зальных ганглиях слева [31]. В даль-
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нейшем было установлено, что для 
левополушарных очагов характерно 
развитие тревожно-депрессивного 
расстройства, а для правополушар-
ных – тревоги [32]. Поражение ба-
зальных  ганглиев сопровождается 
только депрессией, причем с  пре-
обладанием в клинической картине 
апатии. В то же время сочетание глу-
бинных и  корковых очагов ведет 
к смешанному тревожно-депрессив-
ному расстройству [33]. 
По данным метаанализа E. Douven 
и соавт., в восстановительном пери-
оде инсульта постинсультная депрес-
сия достоверно чаще имела место при 
поражении базальных ганглиев или 
лобной коры. При этом в цитируемой 
работе не было выявлено убедитель-
ной связи между риском развития 
тревожно-депрессивной симптома-
тики и  латерализацией поражения 
за исключением острого периода ин-
сульта. В остром периоде достоверно 
чаще наблюдалась левосторонняя 
локализация очага. На распростра-
ненность постинсультной депрессии 
не влиял и тип инсульта – ишеми-
ческий или  геморрагический [34]. 
N. Wei и соавт. пришли к выводу, что 
существует достоверная связь между 
правосторонней локализацией сосу-
дистого очага поражения и риском 
развития тревожно-депрессивных 
расстройств в первые шесть месяцев 
после инсульта [35]. 
В то же время ряд авторов ставят 
под сомнение связь тревожно-де-
прессивных расстройств с левосто-
ронней локализацией поражения, 
и в том числе с поражением левой 
лобной доли. Предполагается, что 
сосудистый очаг данной локализа-
ции скорее вызывает негативизм 
и способствует более пессимисти-
ческому восприятию происходящих 
событий [36]. Во многих работах 
нет указаний на то, что локализация 
инсульта и частота постинсультной 
депрессии взаимосвязаны [37–39]. 
Однако показано, что при полушар-
ном поражении эмоциональные 
расстройства возникают чаще, чем 
при стволовом инсульте [40]. 
В  настоящее время в  литературе 
широко обсуждается роль нару-
шения связи между различными 
отделами головного мозга в разви-
тии тревожно-депрессивных нару-

шений сосудистой природы [41]. 
Например, в  исследовании LADIS 
было установлено, что сосудистая 
лейкоэнцефалопатия как следствие 
хронической ишемии мозга повы-
шает риск развития депрессии [42]. 
Данные находки свидетельствуют 
в  пользу концепции так называе-
мой сосудистой депрессии, которую 
предложили в конце ХХ в. ряд зару-
бежных ученых [43]. 
В  целом, в  настоящее время боль-
шинство экспертов разделяют много-
факторную концепцию постинсульт-
ных эмоциональных расстройств, 
согласно которой эмоциональный 
дефицит развивается на фоне соче-
тания и органических, и психосоци-
альных факторов риска [28].

Патофизиологические механизмы 
тревожно-депрессивных 
нарушений
Обсуждаются следующие возмож-
ные патогенетические механизмы 
тревожно-депрессивных наруше-
ний после инсульта. 
1. Дисбаланс нейромедиаторов. 
Ишемическое поражение моноами-
носодержащих клеток ствола  го-
ловного мозга может приводить 
к  снижению синтеза серотонина 
и норадреналина в структурах лим-
бической системы, лобно-височных 
долях, базальных ганглиях [44]. 
2. Глутамат-индуцированная эк-
сайтотоксичность. По  данным 
ряда исследований, в остром пери-
оде инсульта повышается актив-
ность  глутаматергических систем 
мозга, увеличивается уровень глу-
тамата в плазме, изменяется чувст-
вительность  глутаматных NMDA- 
и AMPA-рецепторов, что приводит 
к усилению цитотоксического дейст-
вия глутамата на нейроны [28]. 
3. Воспалительный каскад. При 
ишемическом повреждении мозго-
вой ткани происходит более актив-
ная выработка провоспалительных 
цитокинов (С-реактивного белка, 
интерлейкинов 1, 6, 8 и 18, фактора 
некроза опухолей), которые ингиби-
руют индоламин-2,3-диоксигеназу – 
фермент, участвующий в  синтезе 
серотонина. В результате снижается 
синтез нейромедиаторов, нарушает-
ся метаболизм нейротрансмиттеров, 
нарастают нейропластические изме-

нения в областях мозга, ответствен-
ных за возникновение эмоциональ-
ных расстройств [45]. 
4. Нарушение адаптации головного 
мозга к ишемическим повреждениям 
в результате снижения уровня цереб-
ральных нейротрофических факто-
ров, в частности нейротрофического 
фактора головного мозга [46]. 
5. Нарастание нарушений гомео-
стаза в  результате активации  ги-
поталамо-гипофизарно-надпо-
чечниковой системы. Вследствие 
симпатической  гиперстимуляции 
происходит повышение секреции 
кортизола, что ведет к  снижению 
синтеза серотонина и  норадрена-
лина. Стойкий гиперкортицизм по-
давляет нейрогенез в области гип-
покампа и снижает нейрональную 
пластичность в  префронтальной 
коре [30]. Гиперкортицизм также 
способствует развитию атероскле-
роза и обладает аритмогенным дей-
ствием, что может негативно влиять 
на сопутствующую сердечно-сосу-
дистую патологию [47]. 

Клинические проявления 
и диагностика постинсультных 
тревожно-депрессивных 
расстройств
Диагностика тревожно-депрес-
сивных нарушений у  пациентов 
в  постинсультном периоде может 
представлять значительные труд-
ности, особенно если их умеренные 
проявления маскируются тяжелой 
очаговой неврологической симпто-
матикой. Очевидные сложности на-
блюдаются при нарушенном контак-
те с больным, например из-за афазии 
и/или когнитивного снижения. 
Возможны как недооценка значения 
изменений в эмоциональной сфере, 
так и, наоборот, избыточная диаг-
ностика тревожно-депрессивных на-
рушений. Хотя, например, печальное 
выражение лица может быть связано 
со слабостью лицевой мускулатуры, 
плаксивость – с псевдобульбарным 
параличом, утрата эмоциональной 
окраски голоса – с правополушарной 
диспросодией [48]. 
Диагноз депрессии или наруше-
ний тревожного спектра базиру-
ется на  общепринятых критериях, 
в частности Международной клас-
сификации болезней (МКБ) 10-го 
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пересмотра и  Диагностическом 
и  статистическом руководстве 
по психическим расстройствам 5-го 
пересмотра (Diagnostic and Statistical 
Manual of Mental Disorders – DSM-5) 
[49, 50]. В  соответствии с  МКБ-10 
о депрессии можно говорить при по-
ниженном фоне настроения, утрате 
интересов или энергии, ангедонии, 
что может сопровождаться умень-
шением повседневной активности 
и  повышенной утомляемостью. 
Дополнительными диагностически-
ми критериями считаются сниже-
ние способности к сосредоточению, 
самооценки и  уверенности в  себе, 
идеи самоуничижения и виновнос-
ти, пессимистичный взгляд на  бу-
дущее, нарушенные сон и аппетит, 
суицидальные настроения [49]. 
К  основным признакам депрессии 
по  DSM-5 относятся подавленное 
настроение в течение большей части 
дня, потеря интереса, ангедония, 
снижение массы тела, бессонница, 
сонливость или изменение суточ-
ных колебаний сна, психомоторное 
возбуждение или заторможенность, 
повышенная утомляемость, чувство 
вины или ничтожности, снижение 
способности к концентрации внима-
ния, повторяющиеся мысли о смер-
ти, суицидальные наклонности [50]. 
В клинической практике для диаг-
ностики депрессии часто использу-
ются формализованные диагности-
ческие психометрические методики: 
шкалы Гамильтона и Монтгомери – 
Асберга, госпитальная  шкала трево-
ги и депрессии, опросник Бека и др. 
[51], а также специально разработан-
ная шкала для диагностики депрес-
сивного расстройства у больного, пе-
ренесшего инсульт [52]. Кроме того, 
широко применяются опросники 
здоровья пациента PHQ-2 и PHQ-9, 
предназначенные для выявления де-
прессии в общемедицинской амбула-
торной практике [53]. 
После инсульта чаще всего разви-
вается депрессия легкой степени 
выраженности (77%), реже средней 
степени тяжести (20%), и  только 
в отдельных наблюдениях (не более 
3%) депрессивные расстройства 
достигают степени тяжелых [2]. 
Депрессивной патологии после ин-
сульта, как правило, сопутствует 
тревога, в том числе в виде разно-

образных фобических расстройств. 
По данным Е.Г. Филатовой и соавт., 
пациенты после инсульта чаще всего 
боятся одиночества, повторного ин-
сульта и смерти [2]. 
Следует иметь в виду, что у пожи-
лых больных с сосудистой патоло-
гией мозга тревожно-депрессивные 
нарушения нередко замаскированы. 
Соматизированная или маскиро-
ванная депрессия нередко описы-
вается как анергическая, с преобла-
данием астенических и апатических 
проявлений, ангедонии, брадифре-
нии и двигательной заторможеннос-
ти, либо в сочетании с выраженной 
тревогой. Такие пациенты посто-
янно анализируют свои ощущения 
и акцентируют внимание на само-
чувствии. При этом они не  жалу-
ются на сниженное настроение, по-
давленность или тоску [54]. Жалобы 
эмоционального характера часто 
скрываются за многочисленными 
мотивационными (нарушения сна 
и/или аппетита), соматическими 
(хроническая боль) и вегетативны-
ми проявлениями, которые в  со-
знании больного не имеют ничего 
общего с  депрессией [13]. Бывает, 
что в  подобных случаях тревога 
и депрессия вообще не диагности-
руются. Не  только пациенты и  их 
родственники, но и лечащие докто-
ра рассматривают все симптомы 
как естественную реакцию на пере-
несенное стрессовое воздействие. 
О  тревожно-депрессивных рас-
стройствах в подобных случаях сви-
детельствуют наличие слабо выра-
женных, но несомненных признаков 
депрессии, цикличность в усилении 
и ослаблении психических и сома-
тических нарушений (характерно 
улучшение самочувствия к вечеру), 
несоответствие между объективным 
физическим и неврологическим ста-
тусом и субъективной оценкой са-
мочувствия, неэффективность про-
водимой терапии [1, 55].
Среди основных проявлений пост-
инсультных тревожно-депрес-
сивных нарушений, негативно 
влияющих на успешность восстано-
вительного лечения, следует отме-
тить снижение мотивации больного 
к участию в реабилитационных ме-
роприятиях. Пациенты с тревогой 
и/или депрессией становятся рав-

нодушными к своему заболеванию, 
уклоняются от логопедических за-
нятий и лечебной физической куль-
туры, менее привержены меропри-
ятиям по вторичной профилактике 
инсульта и, наоборот, более подвер-
жены курению и злоупотреблению 
алкоголем. В целом развитие пост-
инсультной депрессии считается 
плохим прогностическим призна-
ком и требует своевременной диаг-
ностики и лечения.

Терапия постинсультных 
аффективных нарушений
Основными методами коррекции 
постинсультных эмоциональных 
расстройств являются психотера-
пия, фармакотерапия или их со-
четанное применение. Отдельно 
психотерапевтические меропри-
ятия (когнитивно-поведенческая 
и  релаксационная техники, разре-
шающая проблемы терапия) могут 
использоваться для профилактики 
постинсультных эмоциональных 
расстройств. Однако при сформи-
ровавшемся клиническом синдро-
ме тревожно-депрессивных нару-
шений, согласно международным 
рекомендациям, необходимо также 
проводить медикаментозное лече-
ние (антидепрессантами и/или анк-
сиолитиками) [56–58]. 
По данным ряда метаанализов, анти-
депрессанты, в частности селектив-
ные ингибиторы обратного захвата 
серотонина и трициклические анти-
депрессанты, достоверно приводят 
к  снижению выраженности пост-
инсультных эмоциональных рас-
стройств, причем не только депрес-
сии, но  и тревожных нарушений, 
агрессии, эмоциональной лабиль-
ности [59–62]. Основываясь на ре-
зультатах метаанализа M.L. Hackett 
и соавт., Американская ассоциация 
по проблемам сердца/Американская 
ассоциация по  лечению инсульта 
выпустили рекомендации, в  кото-
рых отметили эффективность анти-
депрессантов при постинсультной 
депрессии [57, 63, 64]. К препаратам 
первой линии относятся селектив-
ные ингибиторы обратного захвата 
серотонина, поскольку они лучше 
переносятся пожилыми пациентами 
[65]. При недостаточном эффекте 
селективных ингибиторов обратно-
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го захвата серотонина рекомендует-
ся переходить к  антидепрессантам 
других групп: трициклическим ан-
тидепрессантам, ингибиторам об-
ратного захвата серотонина и нор-
адреналина и  др. Неселективные 
препараты имеют преимущество 
при сочетании депрессивной симп-
томатики с другими расстройствами, 
а также сопутствующей центральной 
боли. Американские и европейские 
руководства рекомендуют исполь-
зовать антидепрессанты в  терапии 
постинсультных тревожно-депрес-
сивных расстройств на протяжении 
не менее шести месяцев [64, 66, 67]. 
Принимая во внимание большое ко-
личество побочных эффектов у ан-
тидепрессантов, следует подбирать 
наиболее безопасные комбинации 
и  дозы, учитывать тяжесть невро-
логических проявлений инсульта 
и имеющихся соматических заболе-
ваний, а  также избегать полипраг-
мазии. Необходимо по возможности 
воздерживаться от  назначения по-
жилым пациентам трициклических 
антидепрессантов, поскольку их 
прием может приводить к усугубле-
нию когнитивных расстройств и по-
веденческим нарушениям вплоть до 
делириозного помрачения сознания, 
вызывать аритмии.
Ввиду высокой распространеннос-
ти депрессии у больных, перенесших 
нарушения кровообращения, про-
водятся исследования, посвящен-
ные профилактическому приему 
антидепрессантов в постинсультном 
периоде. В рамках нескольких иссле-
дований получены неоднозначные ре-
зультаты. Например, при применении 
миансерина и сертралина не было вы-
явлено достоверной разницы с груп-
пой плацебо по частоте и интенсив-
ности возникновения постинсульт ной 
депрессии [62, 68]. В то же время у па-
циентов, принимавших эсциталоп-
рам, достоверно реже возникала пост-
инсультная депрессия [69].

Тревожно-депрессивные 
расстройства: возможности 
нейрометаболической терапии
Как известно, в нашей стране при-
нята такая терапевтическая стра-
тегия, как нейрометаболическая 
медикаментозная поддержка реаби-
литационных мероприятий в  вос-

становительном периоде инсульта. 
Для этого широко используются 
различные нейрометаболические 
препараты: производные янтарной 
кислоты, пирацетам, ингибиторы 
фосфодиэстеразы, аминокислотные 
и пептидергические лекарственные 
средства. Нейрометаболическая 
терапия способствует более быст-
рому и  полному восстановлению 
нарушенных в результате инсульта 
неврологических функций и  бла-
гоприятно влияет на когнитивные 
способности больных. С  нашей 
точки зрения, при лечении пациен-
тов с повышенным уровнем тревоги, 
депрессивными или другими эмо-
ционально-поведенческими сим-
птомами целесообразно выбирать 
нейрометаболические препараты 
с  дополнительными положитель-
ными тимолептическими и  анк-
сиолитическими свойствами. Эти 
препараты можно рассматривать 
в качестве дополнительной терапии 
к классическим антидепрессантам 
или в  качестве альтернативы ан-
тидепрессантам при легких про-
явлениях тревоги и депрессии или 
возникновении нежелательных яв-
лений на фоне приема антидепрес-
сантов. Следует отметить, что 
применение у пациентов с тревож-
но-депрессивными расстройствами 
активирующих нейрометаболичес-
ких препаратов, напротив, может 
приводить к нежелательному усиле-
нию эмоциональных симптомов.
В  этой связи большое внимание 
практикующих врачей привлекает 
использование в  постинсультном 
периоде 2-этил-6-метил-3-гидрок-
сипиридина сукцината (ЭМГПС, 
Мексиприм). ЭМГПС представляет 
собой классический нейрометаболи-
ческий и нейропротективный препа-
рат, который оказывает выраженное 
антиоксидантное и антигипоксант-
ное действие. ЭМГПС является ката-
лизатором цикла Кребса, увеличива-
ет синтез аденозинтрифосфата и тем 
самым повышает энергетические ре-
сурсы нейронов и их устойчивость 
по отношению к гипоксии и другим 
неблагоприятным воздействиям. 
ЭМГПС ингибирует процессы пе-
рекисного окисления липидов как 
за счет непосредственной дезакти-
вации свободных радикалов, так 

и путем усиления активности эндо-
генной антиоксидантной системы. 
Препарат обладает мембранопротек-
тивным эффектом, уменьшая вяз-
кость и увеличивая текучесть кле-
точных мембран. Дополнительное 
свойство ЭМГПС – модуляция ак-
тивности мембранных рецепторов, 
в том числе ГАМК, что объясняет его 
анксиолитический эффект. В экспе-
риментальных исследованиях при-
менение ЭМГПС приводило к  по-
вышению активности церебральной 
дофаминергической системы, что 
обусловливает положительное вли-
яние препарата на  когнитивную 
сферу и настроение. Важно подчерк-
нуть, что в отличие от классических 
анксиолитиков ЭМГПС не оказыва-
ет седативного эффекта и не ослабля-
ет концентрацию внимания [70–74]. 
Эффективность Мексиприма в вос-
становительном периоде инсульта 
убедительно продемонстрировали 
Е.В. Костенко и соавт. В рамках ис-
следования 80 пациентов (средний 
возраст 61,3 ± 2,5 года) в сроки от од-
ного до шести месяцев после пере-
несенного ишемического инсульта 
получали Мексиприм сначала в дозе 
200 мг/сут в виде 5%-ного раствора 
4,0 мл на  250  мл физиологическо-
го раствора внутривенно капельно 
в течение десяти дней, далее в таб-
летках по  125 мг три раза в  день 
на  протяжении четырех недель. 
На фоне описанной терапии досто-
верно и значительно регрессировали 
клинические проявления тревоги, 
эмоциональной лабильности, апа-
тии и астении. Значимо уменьшился 
уровень депрессии по  шкале Бека. 
Одновременно наблюдалось улучше-
ние когнитивных функций: средний 
балл по краткой шкале оценки психи-
ческого статуса до лечения соответ-
ствовал легкой деменции, а после ле-
чения вырос до уровня недементных 
когнитивных нарушений. Кроме того, 
было отмечено уменьшение выра-
женности двигательных расстройств 
и показателей инвалидизации. У па-
циентов повысился уровень повсед-
невной активности, сформирова-
лись мотивация, реабилитационные 
и жизненные перспективы [75]. 
Описан опыт использования 
Мексиприма при хронической ише-
мии мозга, где препарат продемонс-
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трировал значительный терапевти-
ческий потенциал в отношении как 
когнитивных функций, так и эмоцио-
нально-поведенческой сферы [70–74]. 
Мексиприм в  целом хорошо пе-
реносится больными, в  том числе 
не оказывает негативного влияния 
на артериальное давление и частоту 
сердечных сокращений [70–74].
Широкое распространение полу-
чила ступенчатая схема назначения 
препарата Мексиприм. На первом 
этапе препарат вводится в  виде 
5%-ного раствора по 5 мл (250 мг) 
однократно в сутки в виде внутри-
мышечных инъекций или внутри-
венных инфузий на физиологичес-
ком растворе курсом до 10–14 дней 
(при тревожных расстройствах курс 
можно продлить до 30 дней). Затем 
лечение продолжают, назначая пре-
парат перорально по  125–250 мг 
(одна-две таблетки) два-три раза 
в  день курсом до шести недель. 
Необходимость пролонгирован-

ной ступенчатой терапии вызвана 
тем, что терапевтический эффект 
препарата реализуется постепен-
но. Клинически значимая редукция 
когнитивных и эмоциональных на-
рушений наряду с улучшением са-
мочувствия пациентов проявляется 
к шестой неделе постоянного при-
ема препарата [75]. Важным отличи-
ем препарата Мексиприм от анало-
гов является отсутствие каких-либо 
консервантов в растворе и лактозы 
в таблетках [76].
Надо отметить, что исключительно 
лекарственным воздействием спра-
виться с  постинсультной депрес-
сией довольно трудно, поскольку 
у  больных, особенно одиноких, 
сохраняются сложности с самооб-
служиванием, общением, передви-
жением. Помимо медикаментоз-
ной коррекции огромное значение 
в терапии тревожно-депрессивных 
расстройств в постинсультном пе-
риоде имеют правильная органи-

зация ухода и общения со стороны 
родственников и медперсонала, ре-
гулярные психотерапевтические бе-
седы, направленные на разрешение 
проблем. Причем важно работать 
не только с пациентами, но и с уха-
живающими за ними лицами. В ка-
честве немедикаментозных методов 
лечения постинсультной депрессии 
в  последнее время предлагается 
также транскраниальная магнитная 
стимуляция, арт- и музыкотерапия 
[77, 78].

Заключение
В  восстановительном периоде не-
льзя оставлять без внимания эмо-
циональное состояние пациентов, 
поскольку у  них довольно часто 
встречаются тревожно-депрессив-
ные и другие эмоционально-пове-
денческие нарушения, которые су-
щественно снижают качество жизни 
и затрудняют проведение реабили-
тационных мероприятий.  
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Anxiety-Depressive Disorders in Patients After Stroke: Prevalence, Approaches to Diagnosis and Therapy

A.G. Gogoleva, V.V. Zakharov, MD, PhD, Prof.

I.M. Sechenov First Moscow State Medical University 

Contact person: Vladimir V. Zakharov, zakharovenator@gmail.com

Evident anxiety-depressive disorders are being observed in at least one third of patients who have suffered 
a stroke. They significantly reduce the effectiveness of rehabilitation measures and secondary prevention that 
is why they require drug and non-drug correction. Anxiety-depressive disorders after a stroke can be caused 
by a psychological reaction to the disease, damage to the certain areas of the brain, primarily the anterior 
localization, and exacerbation of pre-stroke mental illness. In the rehabilitation period of stroke in the treatment 
of anxiety-depressive disorders apart from the classic antidepressants and tranquilizers are proven themselves well 
neurometabolic drugs with additional positive thymoleptic and anxiolytic effect.
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В статье обсуждаются причины коморбидности артериальной 
гипертензии и хронического болевого синдрома. По некоторым 
данным, хронический болевой синдром достоверно увеличивает 
риск артериальной гипертензии. В патогенезе обоих патологических 
состояний важную роль играет дисфункция одних и тех же 
анатомических структур центральной нервной системы. 
Артериальная гипертензия и хронический болевой синдром имеют 
общие факторы риска, такие как пожилой возраст, малоподвижный 
образ жизни и избыточная масса тела. Оба патологических 
состояния сопровождаются повышением концентрации факторов 
системного воспаления в крови, нарушением когнитивных функций 
и тревожно-депрессивными расстройствами. Приводится описание 
клинического случая сочетания гипертонической болезни и хронического 
болевого синдрома.

Ключевые слова: артериальная гипертензия, хронический болевой 
синдром, сосудистая депрессия, когнитивные нарушения

Эпидемиология 
В  настоящее время в  мире на-
блюдается подлинная панде-
мия артериальной  гипертензии 
(АГ). По прогнозам P.M. Kearney 
и соавт., к 2025 г. количество па-
циентов с этим заболеванием уве-
личится до 1,56 млрд человек [1]. 
Согласно данным Российского 
эпидемиологического монито-

ринга, АГ в  нашей стране стра-
дают 39,5% лиц старше 15 лет, то 
есть в настоящее время в России 
проживает примерно 40 млн 
больных АГ, причем у женщин АГ 
обнаруживается чаще, чем у муж-
чин (40,4 и 37,2% соответственно) 
[2]. По причине АГ ежегодно про-
исходит около 7,5 млн, или 12,8% 
от общего числа, смертей в мире 

[3]. АГ называют «немым убий-
цей», поскольку большинство па-
циентов не отмечают каких-либо 
симптомов при постепенном 
повышении артериального дав-
ления, что затрудняет установле-
ние диагноза. До наступления тя-
желых осложнений заболевание 
не причиняет субъективного дис-
комфорта, поэтому многие паци-
енты не получают терапию даже 
при уже диагностированной АГ.
Если одной из лидирующих при-
чин смертности является гипер-
тоническая болезнь, то одной 
из  основных причин нетрудо-
способности у лиц среднего и по-
жилого возраста  – хронический 
болевой синдром (ХБС). По эпи-
демиологическим данным, свыше 
25% взрослых лиц страдают ХБС. 
При этом около 5% испытывают 
настолько интенсивную боль, что 
это снижает их работоспособ-
ность и поэтому наносит значи-
тельный экономический ущерб. 
По данным американских иссле-
дований, экономические потери 
по  причине болевых синдромов 
в  США оцениваются от  560  до 
635  млрд долларов в  год. Эта 
сумма включает затраты на здра-
воохранение, а  также потери 
от снижения производительности 
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труда, невыхода на работу и проч. 
При этом прямые затраты на ле-
чение хронической боли состав-
ляют 47 млрд долларов, из  них 
36 млрд – на лечение хронической 
боли в спине [4].

Причины коморбидности 
хронической боли 
и артериальной гипертензии
В настоящий момент широко об-
суждается коморбидность ХБС 
и  АГ. На  первый взгляд, это со-
вершенно не  связанные между 
собой состояния, тем не  менее 
они имеют общие факторы риска: 
возраст старше 50 лет, избыточная 
масса тела, сахарный диабет, эмо-
циональный стресс и  др. Кроме 
того, и  перенесенное сосудистое 
событие, и хроническая боль, как 
правило, уменьшают уровень фи-
зической активности [5, 6]. Между 
тем физическая активность, 
кроме благотворного влияния 
на мышечный тонус, увеличивает 
кровоток по всем артериям орга-
низма, приводит к выделению гор-
монов и цитокинов, которые рас-
слабляют стенки сосудов, что 
снижает артериальное давление. 
Малоподвижный образ жизни 
способствует хронизации болево-
го синдрома и прогрессированию 
АГ [7]. 
К  развитию как АГ, так и  ХБС 
предрасполагает системное вос-
паление. Синдром системного 
воспаления сопровождает АГ 
и  усиливается по  мере утяже-
ления данного заболевания. 
В частности, по данным ряда ис-
следований, уровень основных 
маркеров синдрома системного 
воспаления, например фактора 
некроза опухоли альфа, проте-
ина Р, интерлейкина 6, коррели-
рует со стадией, степенью гипер-
тонической болезни и  риском 
сердечно-сосудистых осложне-
ний [8, 9]. В то же время уровень 
маркеров системного воспаления 
также достоверно ассоциируется 
с интенсивностью боли у пациен-
тов с ХБС [10].
Кроме общих факторов риска 
существует и анатомическая об-
щность между системами регу-
ляции артериального давления 

и  антиноцицептивной систе-
мой головного мозга. Структуры 
центральной нервной системы, 
ингибирующие болевую импуль-
сацию (ядро шва,  гигантокле-
точное ядро, околоводопровод-
ное серое вещество, голубоватая 
субстанция), влияют и  на арте-
риальное давление. В частности, 
большое число норадренергичес-
ких церебральных нейронов ло-
кализуется в  голубоватом пятне 
ствола  головного мозга  – зна-
чимом центре регуляции сер-
дечно-сосудистой системы [11]. 
А  структуры ствола  головного 
мозга, которые традиционно рас-
сматриваются как важные центры 
регуляции сердечно-сосудистой 
системы, оказываются вовлечен-
ными в модуляцию боли. К при-
меру, стимуляция области нейро-
нов ядра одиночного пути – места 
окончания волокон, восходящих 
от  барорецепторов, приводит 
к активации антиноцицептивной 
системы [12].
Примечательно, что ноцицеп-
тивная и  антиноцицептивная 
системы  головного мозга анато-
мически пересекаются не только 
с  церебральной системой регу-
ляции сердечной деятельности, 
но  и с  образованиями, участ-
вующими в  обеспечении цикла 
«сон  – бодрствование». В  экспе-
рименте на  животных показано, 
что следствием дисфункции  ги-
поталамуса становятся наруше-
ние формирования нормальной 
биоэлектрической структуры 
ночного сна и одновременно рас-
стройства ноцицептивной регу-
ляции. Введение орексина В в ги-
поталамус мышей способствовало 
активизации их болевого пове-
дения. Эпидемиологические на-
блюдения свидетельствуют, что 
частота нарушений сна среди 
пациентов с острой болью в по-
яснично-крестцовой области 
составляет более 50%, а с хрони-
ческой болью – превышает 75%. 
Риск развития нарушений сна 
у  пациентов с  ХБС в  три раза 
выше по  сравнению с  лицами 
того же возраста, не испытываю-
щими боли. При этом нарушения 
сна приводят к  недостаточному 

ответу на  проводимую терапию 
боли [13].
Причины частого сосущество-
вания боли и  нарушений сна 
понятны: боль как неприятное 
сенсорное и  эмоциональное пе-
реживание, безусловно, может 
препятствовать засыпанию или 
поддержанию сна. Кроме того, 
хроническая боль предраспола-
гает к  развитию тревожно-де-
прессивных нарушений, в струк-
туре которых серьезное место 
занимают диссомнические рас-
стройства. Показано, что часто-
та и  выраженность нарушений 
сна при ХБС зависят в том числе 
от  такой психологической реак-
ции на болезнь, как катастрофи-
зация, которая нередко наблюда-
ется у  пациентов с  различными 
болевыми синдромами. Поэтому 
важно купировать болевой синд-
ром как можно раньше и в полной 
мере, тем самым предотвратив 
формирование порочного круга 
«боль – катастрофизация – нару-
шение сна – недостаточный ответ 
на  противоболевую терапию  – 
хронизация боли» [13]. 
В 1974–2014 гг. в Норвегии прово-
дилось исследование Tromsø Study 
с целью изучения факторов риска 
сердечно-сосудистых заболеваний 
в популяции. В общей сложности 
в нем принял участие 40 051 паци-
ент в возрасте от 20 до 89 лет [14]. 
Было показано, что наличие ХБС 
ассоциировалось с  увеличением 
риска артериальной гипертензии 
на 23%. Предполагается несколько 
возможных причин повышения 
артериального давления на фоне 
ХБС. Во-первых, болевой импульс 
влияет на  барорефлекс и  может 
способствовать снижению ва-
риабельности сердечного ритма 
и  чувствительности барорецеп-
торов [15–18]. Во-вторых, ХБС 
может стать причиной повышения 
артериального давления опосре-
дованно через активацию гипота-
ламо-гипофизарно-надпочечни-
ковой системы [19–22]. 
АГ и  ХБС сопровождаются 
сходными изменениями в нерв-
но-психической сфере в  виде 
нейрокогнитивных нарушений 
по подкорковому типу и тревож-
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но-депрессивных расстройств. 
Эту симптоматику необходимо 
учитывать, поскольку когни-
тивные и  эмоционально-пове-
денческие расстройства сущест-
венно снижают качество жизни 
пациентов. О  коморбидности 
ХБС и депрессии давно и хорошо 
известно. В  работе, выполнен-
ной К.А. Мелкумовой и  соавт., 
показано, что ХБС также часто 
ассоциируется с  легкими ког-
нитивными расстройствами 
по  подкорковому типу в  виде 
нарушений внимания,  гибкос-
ти мышления, замедленности 
познавательной деятельности 
у  пациентов младшей (30–50) 
и  старшей (51–60) возраст-
ной группы [23].
В  свою очередь  гипертоничес-
кая болезнь способна приводить 
к  когнитивным расстройствам 
подкоркового характера и  так 
называемой сосудистой депрес-
сии. Доля сосудистой депрессии 
среди общего числа нарушений 
настроения у пожилых людей со-
ставляет, по некоторым данным, 
около 51% [24]. M. Bruce и соавт. 
установили, что среди впервые 
возникших эпизодов депрессии 
у больных старше 65 лет до 71% 
имеют сосудистую природу [25]. 
A.M. Pavlovic наблюдал пациен-
тов с  гипертензивной микроан-
гиопатией в течение трех – пяти 
лет и отмечал депрессию в 39,8% 
случаев [26]. 
Ни  для кого не  секрет, что АГ  – 
основной фактор риска хрони-
ческой ишемии  головного мозга 
и  сосудистых когнитивных на-
рушений. По  разным данным, 
поражение  головного мозга, 
не  вызванное инсультом, встре-
чается у  70–95% пациентов с  АГ 
в  зависимости от  возраста, пола 
и  критериев включения [27, 28]. 
Вследствие поражения головного 
мозга на  фоне  гипертонической 
болезни формируются наруше-
ния когнитивных функций [29]. 
По данным A.M. Pavlovic и соавт., 
когнитивные нарушения в  тече-
ние трех-четырех лет развиваются 
у 56,5% пациентов [26].
Таким образом, коморбидность 
ХБС и  АГ обусловлена целым 

рядом причин. Оба патологи-
ческих состояния имеют общие 
факторы риска. В  их патогенез 
вносит вклад дисфункция одних 
и тех же анатомических структур 
центральной нервной системы. 
И  ХБС, и  АГ сопровождают-
ся повышением концентрации 
факторов системного воспале-
ния в  крови, а  также способны 
приводить к  нарушениям ког-
нитивных функций и расстройс-
твам тревожно-депрессивного 
спектра. 

Клинический случай
Больная С. 54 лет, по профессии – 
бухгалтер. Госпитализирована 
в Клинику нервных болезней им. 
А.Я. Кожевникова со следующими 
жалобами:
 ■ ежедневные боли в области шеи 

до 4–5 баллов по  визуальной 
аналоговой шкале (ВАШ) ною-
щего характера; 

 ■ ограничение поворота шеи влево; 
 ■ боль в  поясничной области до 

5–6 баллов по  ВАШ ноющего 
характера с иррадиацией в яго-
дичную область слева; 

 ■ повышенная утомляемость даже 
при небольших умственных 
и физических нагрузках; 

 ■ выраженная общая слабость, 
нарушение концентрации вни-
мания и снижение памяти на те-
кущие события;

 ■ трудности засыпания почти 
каждую ночь, вызванные боле-
выми ощущениями (со слов па-
циентки, трудно найти комфорт-
ное положение головы).

Анамнез
После вторых родов в  возрасте 
35  лет впервые возникли боли 
в  поясничной области ноющего 
характера до 4–5 баллов по ВАШ, 
с  иррадиацией в  ягодичную об-
ласть слева. На  фоне лечения 
нестероидным противовоспали-
тельным препаратом и  миоре-
лаксантом выраженность боли 
снизилась, но  полностью боль 
не  регрессировала, сохраняясь 
на  фоновом уровне до 2–3 бал-
лов по  ВАШ. С  тех пор два-три 
раза в  год пациентка отмечала 
усиление интенсивности боли до 

5–6 баллов по  ВАШ и  курсами 
принимала нестероидный проти-
вовоспалительный пре парат. 
Примерно семь лет назад при-
соединились боли в области шеи 
ноющего характера до 5–7 баллов 
по ВАШ, которые усиливались при 
статической нагрузке (длительном 
сидении за компьютером). В покое 
пациентку беспокоила фоновая 
боль до 1–2 баллов по ВАШ. 
Около двух недель назад во время 
работы на приусадебном участке 
у нее обострились боли в пояснич-
ной области и  области шеи, что 
послужило причиной госпитали-
зации.
Артериальное давление в течение 
последних пяти лет поднималось 
до 160/100 мм рт. ст., рабочее ар-
териальное давление – 130/90 мм 
рт.  ст. Пациентка эпизодически 
принимала каптоприл 25 мг. 
Около четырех лет назад паци-
ентка стала наблюдать снижение 
концентрации внимания, ухудше-
ние памяти, начала забывать, куда 
положила телефон, фамилии ранее 
известных актеров, через какое-то 
время могла припомнить забытую 
информацию. При этом пациент-
ка продолжает работать бухгалте-
ром, трудностей во время работы 
не отмечает. 

Обследование
Неврологический статус. Крани-
альные нервы без патологии. 
Парезов нет. Сухожильные реф-
лексы живые, S=D. Мышечный 
тонус в норме. Чувствительность 
не  нарушена. Координаторные 
пробы выполняет удовлетвори-
тельно. В позе Ромберга устойчива 
независимо от  закрывания  глаз. 
Походка без особенностей. 
Тазовые функции контролирует. 
Нейроортопедический статус. 
Функциональный сколиоз грудно-
го отдела позвоночника, мышеч-
но-тонический синдром нижней 
косой мышцы слева, фасеточный 
синдром С4-С5, С5-С6, фасеточ-
ный синдром L4-L5, L5-S1, синд-
ром  грушевидной мышцы слева. 
Болевой порог 2,9 кг/см².
Когнитивные функции. Монре-
альская шкала оценки когнитив-
ных функций  – 26 баллов (ниж-
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няя  граница нормы), батарея 
тестов для оценки лобной дис-
функции – 16 баллов (нижняя гра-
ница нормы), литеральные ассо-
циации – 10 баллов (ниже нормы), 
категориальные ассоциации  – 
14 баллов (норма), тест «12 слов»: 
непосредственное воспроизведе-
ние – 8 + 3 слова (норма), отсрочен-
ное воспроизведение – 11 + 0 слов 
(норма), символьно-цифровое 
кодирование  – 37 баллов (ниже 
нормы), тест прокладывания пути: 
часть А – 55 секунд (ниже нормы) 
и  часть Б  – 114 секунд (ниже 
нормы).
Эмоционально-поведенческий ста-
тус. Шкала субъективной оценки 
астении  – 64 балла (умеренная 
астения), шкала депрессии Бека – 
15 баллов (легкая депрессия), 
шкала ситуационной тревоги 
Спилбергера – 28 баллов (низкая 
тревога), шкала личностной тре-
воги Спилбергера – 48 баллов (вы-
сокая тревога).
Лабораторные и  инструмен-
тальные исследования. Рутинные 
анализы крови и  мочи  – без па-
тологии. Электрокардиография – 
признаки  гипертрофии левого 
желудочка.

Диагноз 
Цервикалгия (M.54.2). Мышечно-
тонический синдром нижней 
косой мышцы слева, фасеточный 
синдром С4-С5, С5-С6. 
Боль в  нижней части спины 
(M.54.5). Фасеточный синдром 
L4-L5, L5-S1, синдром грушевид-
ной мышцы слева.
Хроническая ишемия  головно-
го мозга (I.67.8). Синдром легких 
нейрокогнитивных нарушений. 
Астенический синдром. Синдром 
тревожно-депрессивных наруше-
ний. Нарушение засыпания и под-
держания сна (G.47.0).
АГ (I.10) второй стадии, второй 
степени, высокого риска.

Лечение
Пациентке были назначены:
 ■ ибупрофен с замедленным высво-

бождением (Бруфен СР) 800 мг  
по две таблетки один раз в день 
в раннее вечернее время (в 20:00 
часов); 

 ■ лечебно-диагностические бло-
кады с  2%-ным лидокаином 
1,0 мл и  дексаметазоном 4 мг 
под ультразвуковой навигацией 
в  проекцию фасеточных суста-
вов С4-С5, С5-С6, L4-L5, L5-S1 
и грушевидной мышцы слева;

 ■ Церепро 4,0 мл (1000 мг) внутри-
венно капельно (10 инъекций), за-
тем перорально по 400 мг три раза 
в сутки в течение трех месяцев; 

 ■ когнитивно-поведенческая те-
рапия; 

 ■ лечебная физкультура. 
На фоне лечения в течение десяти 
дней болевой синдром полностью 
регрессировал, осталось ощуще-
ние дискомфорта в  области шеи 
и поясницы при работе за компью-
тером в положении сидя. 
Пациентке также была подобрана 
антигипертензивная терапия  – 
периндоприл 5 мг утром, на этом 
фоне артериальное давление ста-
билизировалось на  уровне ниже 
140/85 мм рт. ст.
После лечения болевого синдро-
ма частично регрессировали на-
рушения когнитивных функций: 
монреальская шкала оценки ког-
нитивных функций  – 26  баллов 
(нижняя  граница нормы), бата-
рея тестов для оценки лобной 
дисфункции  – 16 баллов (ниж-
няя  граница нормы), литераль-
ные ассоциации  – 10 баллов 
(ниже нормы), категориальные 
ассоциации  – 23  балла (норма), 
тест «12 слов»: непосредственное 
воспроизведение  – 8 + 4 слова 
(норма), отсроченное воспроиз-
ведение  – 10 + 2 слова (норма), 
символьно-цифровое кодирова-
ние  – 42 балла (нижняя  грани-
ца нормы), тест прокладывания 
пути: часть А – 49 секунд (ниже 
нормы), часть Б – 107 секунд (ниже 
нормы). Кроме того, частично 
регрессировали эмоциональные 
нарушения: шкала субъективной 
оценки астении – 27 баллов (лег-
кая астения), шкала депрессии 
Бека  – 7 баллов (депрессия от-
сутствует), шкала ситуационной 
тревоги Спилбергера  – 23 балла 
(низкая тревога), шкала лич-
ностной тревоги Спилбергера  – 
44 балла (умеренная тревога). 
Нормализовался сон.

Обсуждение 
Из анамнеза известно, что паци-
ентка длительно страдает персис-
тирующим болевым синдромом 
и АГ. Боль в шее и нижней части 
спины наблюдается на протяже-
нии более чем трех месяцев, а по-
тому является хронической. ХБС 
как на шейном, так и на пояснич-
ном уровне вызвана скелетно-мы-
шечной дисфункцией. Об  этом 
свидетельствуют результаты 
нейроортопедического осмотра: 
у  пациентки обнаружились дис-
функция межпозвонковых (фасе-
точных) суставов на  нескольких 
уровнях и болезненное напряже-
ние мышц шеи и  грушевидных 
мышц (мышечно-тонические 
синдромы). 
Для лечения текущего обострения 
болевого синдрома использовались 
нестероидные противовоспали-
тельные препараты, что соответ-
ствует общепринятому протоколу 
ведения пациентов с болью в спине 
и  всем отечественным и  меж-
дународным рекомендациям. 
Пациентка принимала ибупрофен 
с  замедленным высвобождением 
(Бруфен СР). Ибупрофен  – не-
селективный ингибитор цикло-
оксигеназы, который широко 
назначается во всем мире при ле-
чении боли различной этиологии. 
Популярность ибупрофена у леча-
щих врачей обусловлена тем, что 
он характеризуется низким риском 
возникновения каких-либо побоч-
ных эффектов. Применение ибуп-
рофена с замедленным высвобож-
дением (Бруфен СР) обусловливает 
стабильную концентрацию дейст-
вующего вещества в течение суток 
на  фоне одно-дву кратного при-
ема (максимальная суточная доза 
препарата Бруфен СР составляет 
2400 мг, если необходимо, в течение 
дня можно принять еще одну таб-
летку), что значительно повышает 
приверженность терапии. Обычно 
Бруфен СР  назначается в дозе 
800 мг по две таблетки однократно 
вечером (около 20:00  часов), что 
обеспечивает надлежащее купи-
рование боли в ночное время, ка-
чественный сон и активную жизнь 
в  течение последующего дня. 
M. Driessens и соавт. (1994) сравни-

Клиническая практика



50
Эффективная фармакотерапия. 34/2019

вали эффективность и  переноси-
мость Бруфена СР и диклофенака 
в  пролонгированной лекарствен-
ной форме у пациентов с хроничес-
кой болью в спине. Было показано, 
что оба нестероидных противовос-
палительных препарата характе-
ризуются сопоставимым профи-
лем эффективности с тенденцией 
к превосходству Бруфена СР, кото-
рая, однако, не достигла статисти-
ческой значимости. В то же время 
на фоне использования ибупрофе-
на с замедленным высвобождени-
ем число нежелательных явлений 
было достоверно и  существенно 
меньше, чем на фоне приема дик-
лофенака [30]. Схожие результа-
ты были получены при сравнении 
эффективности различных несте-
роидных противовоспалительных 
препаратов у пациентов с хрони-
ческим остео артрозом и ревмато-
идным артритом [31, 32]. 
Боль в  спине у  пациентки носи-
ла хронический характер, по-
этому одновременно с  нестеро-
идным противовоспалительным 
препаратом ей был назначен 
ингибитор обратного захвата 
серотонина и норадреналина (ду-
локсетин) для активации цереб-
ральной антиноцицептивной 
системы и  коррекции сопут-
ствующих эмоциональных рас-
стройств. Это общепринятая 
практика при длительности бо-
левого синдрома более трех меся-
цев. Одновременно проводились 
локальная инъекционная тера-
пия и когнитивно-поведенческая 
психотерапия. Результатом по-
добного комплексного подхода 
к  лечению стал существенный 
регресс выраженности болевого 
син дрома. 
Факторами, поддерживающи-
ми длительное персистирование 
ХБС в описываемом случае, воз-
можно, были зафиксированные 
изменения в  эмоционально-по-
веденческой сфере. По  данным 
психометрического исследова-
ния, у пациентки на момент об-
ращения присутствовали уме-
ренные астенические и  легкие 
тревожно-депрессивные на-
рушения, а  также клинически 
значимые нарушения ночного 

сна в  виде хронической ранней 
инсомнии. Указанные измене-
ния могут быть не  только ре-
зультатом хронической боли, 
но  и фактором, поддерживаю-
щим ее персистирование по ме-
ханизму порочного круга. 
Необходимо отметить, что сущес-
твенная часть жалоб пациент-
ки (повышенная утомляемость, 
общая слабость и  отчасти труд-
ности концентрации) отражает 
именно астенические расстрой-
ства. Вообще астенические рас-
стройства  – наиболее ранние 
клинические проявления хрони-
ческой ишемии  головного мозга, 
они значительно снижают качест-
во жизни больных и должны быть 
скорректированы. Астенические 
расстройства на фоне артериаль-
ной  гипертензии, церебрального 
атеросклероза или других сосу-
дистых заболеваний могут сви-
детельствовать о  начинающемся 
хроническом цереброваскулярном 
заболевании и  требуют тщатель-
ного клинического и инструмен-
тального обследования для уточ-
нения диагноза. 
В разбираемом случае астеничес-
кие и тревожно-депрессивные на-
рушения сочетались с жалобами 
когнитивного характера (на сни-
жение памяти и трудности кон-
центрации внимания). Подобные 
жалобы во всех случаях тре-
буют обязательной объектив-
ной оценки состояния высших 
психических функций. В  связи 
с этим пациентке было проведе-
но подробное нейропсихологи-
ческое обследование. При этом 
результаты простых скринин-
говых методик, таких как МоСа 
и батарея тестов для оценки лоб-
ной дисфункции, были в норме. 
Однако результаты более чув-
ствительных тестов (литераль-
ных и  категориальных ассоциа-
ций, теста прокладывания пути) 
свидетельствуют о несомненной 
замедленности познавательной 
деятельности (брадифрении). 
Нужно отметить, что брадифре-
ния считается одним из  первых 
объективных симптомов хрони-
ческой ишемии головного мозга. 
На  основании проведенных 

нейропсихологических тестов 
можно сделать вывод о наличии 
у  пациентки синдрома легких 
нейрокогнитивных нарушений, 
предположительно сосудистой 
этиологии. Тяжесть когнитив-
ных расстройств была расценена 
как легкая, поскольку простые 
скрининговые методики не  вы-
явили каких-либо отклонений, 
а имеющиеся нарушения не вли-
яли на  повседневную деятель-
ность. Тем не менее даже легкие 
нейрокогнитивные расстройства 
требуют проведения нейропро-
тективной терапии, потому что 
могут свидетельствовать о доста-
точно серьезном сосудистом по-
ражении головного мозга. 
Для патогенетической терапии 
хронической ишемии  головно-
го мозга пациентке был назначен 
холина альфосцерат (Церепро). 
Холина альфосцерат содержит ме-
таболически защищенный холин, 
который проникает через гемато-
энцефалический барьер. В голов-
ном мозге на  фоне холина аль-
фосцерата активируются синтез 
и  высвобождение ацетилхолина. 
Кроме того, препарат является 
предшественником фосфатидил-
холина – важного метаболита для 
синтеза нейрональных мембран. 
Применение холина альфосцера-
та можно с  полным основанием 
рассматривать как патогенетичес-
кое лечение хронической ишемии 
мозга, поскольку данный пре-
парат оказывает благоприятное 
влияние на  два важных патоге-
нетических механизма развития 
сосудистого поражения  голов-
ного мозга: ацетилхолинергичес-
кую недостаточность и  повреж-
дение нейрональных мембран. 
Известно, что сосудистое пора-
жение белого вещества головного 
мозга (так называемая сосудистая 
лейкоэнцефалопатия, или лейко-
ареоз) начинается с перивентри-
кулярного белого вещества, через 
которое проходят церебральные 
ацетилхолинергические пути. 
Повреждение ацетилхолинерги-
ческих проводящих систем при-
водит к недостаточности ацетил-
холинергической «иннервации» 
коры головного мозга, что клини-
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чески проявляется снижением ус-
тойчивости внимания и наруше-
нием запоминания. Увеличивая 
в  головном мозге содержание 
фосфатидилхолина, холина аль-
фосцерат активирует нейроре-
паративные процессы, благодаря 
чему нейрональные мембраны 
дольше сохраняют целостность 
в  условиях ишемии,  гипоксии 
и  других неблагоприятных воз-
действий. Важно подчеркнуть, 
что холина альфосцерат прояв-
ляет нейрорепаративный эффект 
не только при хронической ише-
мии головного мозга, но и в вос-
становительном периоде инсуль-
та, черепно-мозговой травмы 
и  иного острого церебрального 
повреждения [33–36]. 
На  фоне приема холина альфос-
церата при хронической ишемии 
мозга, а также в восстановитель-
ном периоде инсульта и ряде дру-
гих неврологических заболеваний 
отмечаются достоверное и  су-
щественное улучшение памяти 

и внимания, регресс астенических 
и  тревожно-депрессивных нару-
шений [33–36]. Немаловажное 
достоинство холина альфосцерата 
заключается в том, что он не вы-
зывает каких-либо клинически 
значимых нежелательных явле-
ний, в том числе у лиц пожилого 
возраста с  различными комор-
бидными заболеваниями. Холина 
альфосцерат не  взаимодействует 
с  другими препаратами и  может 
свободно сочетаться с антигипер-
тензивными, антиагрегантными, 
антикоагулянтными, нестероид-
ными противовоспалительными 
препаратами и  другими лекарс-
твенными средствами, которые 
часто назначаются при хрони-
ческой ишемии  головного мозга 
[33–36]. На  фоне проводимого 
лечения у пациентки значительно 
активизировалась познаватель-
ная деятельность по результатам 
повторных тестов прокладыва-
ния пути и символьно-цифрово-
го кодирования. Запланировано, 

что пациентка будет продолжать 
прием холина альфосцерата в дозе 
1200 мг/сут (по  одной капсуле 
три раза в  день) на  протяжении 
не  менее трех месяцев один-два 
раза в год. Проведение повторных 
терапевтических курсов позволя-
ет добиться частичного регрес-
са и  длительной стабилизации 
клинической симптоматики при 
хронической ишемии  головного 
мозга.

Заключение
Следует подчеркнуть, что при 
ведении пациентов с  АГ нужно 
быть особенно внимательным, 
проводя диагностику и лечение 
частых коморбидных состояний: 
ХБС, астенических, когнитивных 
расстройств и  нарушений сна. 
Только при учете всех имеющихся 
клинических особенностей и воз-
действии на них можно добиться 
существенного регресса симпто-
мов и улучшения качества жизни 
пациента.  
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The paper discusses the reasons of frequent comorbidity of hypertension and chronic pain syndrome. 
The pathogenesis of both conditions includes dysfunction of same anatomical structures of the central nervous 
system. According some observation, chronic pain syndrome significantly increases the risk of hypertension. 
The conditions share common risk factors like old age, decrease of physical activity, obesity, etc. Both conditions 
are accompanied by the increase in concentration of the factors of systemic inflammation of blood, cognitive 
impairment and depression. The paper presents case report of the patient with the association of hypertension 
and chronic pain syndrome. 
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В рамках симпозиума, прошедшего при поддержке компании «Берлин-Хеми/А. Менарини», обсуждались 
вопросы ведения пациентов с хронической ишемией мозга, в том числе способы коррекции нарушений 
микроциркуляции на фоне сахарного диабета. Кроме того, рассматривалась возможность 
персонализированного подхода к назначению терапии при болевом синдроме с учетом его фенотипа.

Мастер-класс по ведению 
коморбидных больных: 
внимание от общего к частному

Ранняя диагностика и терапия болезни малых сосудов 
головного мозга

Профессор, д.м.н. 
И.А. Вознюк

XI Всероссийский съезд неврологов

Профессор, д.м.н. Игорь 
Алексеевич ВОЗНЮК 
(Санкт-Петербургский науч-

но-исследовательский институт ско-
рой помощи им. И.И. Джанелидзе, 
Военно-медицинская академия 
им.  С.М.  Кирова) напомнил, что 
к цереброваскулярным болезням 
относится группа заболеваний го-
ловного мозга, обусловленных па-
тологическими изменениями це-
ребральных сосудов с нарушением 
мозгового кровообращения. Это 
может быть как поражение круп-
ных магистральных и  внутриче-
репных сосудов по  типу стеноза 
при развитости и сохранности кол-
латеральных путей кровообраще-
ния, так и патология более мелких 
ветвей сосудистой системы голов-
ного мозга. Причины и механиз-

мы развития и прогрессирования 
болезни мелких (малых) сосудов 
(БМС) в  значительной степени 
не ясны. Считается, что повреж-
дение вещества головного мозга 
при этом состоянии, вероятно, 
обусловлено не  только пораже-
нием артериол и артерий малого 
калибра, но  и вовлечением в  па-
тологический процесс капилляров 
и мелких вен. 
Выделяют шесть основных типов 
БМС (при этом все типы взаимо-
связаны):
 ■ артериолосклероз;
 ■ церебральная амилоидная ангио-

патия;
 ■ воспалительные и  аутоиммун-

ные БМС (васкулиты, инфек-
ции);

 ■ другие дегенеративные БМС 
(посттрадиционная ангиопа-
тия, неамилоидная дегенера-
ция микрососудов при болезни 
Альцгеймера);

 ■ врожденная или наследствен-
ная БМС (болезнь Фабри, 
церебральная аутосомно-до-
минантная артериопатия с суб-
кортикальными инфаркта-
ми и  лейкоэнцефалопатией, 
церебральная аутосомно-ре-

цессивная артериопатия с  суб-
кортикальными инфарктами 
и лейкоэнцефалопатией);

 ■ венозный коллагеноз.
Показано, что артериальная  ги-
пертензия, один из основных фак-
торов развития БМС, не  только 
изменяет структуру церебральных 
сосудов, вызывая  гипертрофию 
и  ремоделирование сосудистой 
стенки, способствует развитию 
атеросклероза крупных сосудов 
и липогиалиноза мелких сосудов, 
но и может блокировать феномен 
функциональной гиперемии (уве-
личение перфузии активирован-
ного участка мозга). Результатом 
нарушения функционирования 
пенетрирующих артерий и  арте-
риол становится расстройство 
механизмов ауторегуляции моз-
гового кровообращения и  нару-
шение целостности  гематоэнце-
фалического барьера1. Повышение 
проницаемости гематоэнцефали-
ческого барьера сопровождает-
ся экстравазацией компонентов 
плазмы как непосредственно в ар-
териальную стенку (что ведет к ее 
утолщению и дезинтеграции), так 
и  в прилегающие области мозга 
с  развитием периваскулярно-

1 Журавлева К.С., Куташов В.А. Когнитивные нарушения у больных с дисциркуляторной энцефалопатией в практике 
врача-невролога // Центральный научный вестник. 2016. Т. 1. № 4. С. 13–17.
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го отека (что может быть одним 
из механизмов поражения белого 
вещества), а кроме того, процес-
сами асептического воспаления. 
В белом веществе появляются об-
ширные зоны неполных инфарк-
тов с  демиелинизацией, утратой 
олигодендроцитов и  аксонов2. 
Ввиду более неблагоприятных ус-
ловий кровоснабжения подкорко-
вое и перивентрикулярное белое 
вещество полушарий  головного 
мозга страдает в  большей степе-
ни, чем серое вещество мозга, что 
обусловливает клиническую кар-
тину хронической ишемии мозга.
Следствием БМС может стать 
острое сосудистое (лакунарные 
инсульты, кровоизлияния) и хро-
ническое диффузное поражение 
мозга с  нарушением когнитив-
ных функций, ходьбы, тазовы-
ми расстройствами и  другими 
симптомами. Их  выраженность 
(негрубые изменения, изменения 
средней степени или тяжелые) 
зависит от  степени поражения 
белого вещества. Один из замет-
ных симптомов – изменение по-
ходки: неустойчивость, мелкий 
шаг, синдром «астазии – абазии», 
синдром «прилипших ног» (труд-
ности с  инициацией движения). 
Со  временем снижается интел-
лект, нарушается оперативное 
мышление (синдром дезоргани-
зации), что проявляется психомо-
торной замедленностью, потерей 

инициативности, нарушением 
функции планирования, ослабле-
нием памяти. При прогрессиро-
вании заболевания когнитивный 
дефицит усугубляется, вплоть 
до деменции. Как правило, пре-
валирует деменция альцгейме-
ровского типа (42%), несколько 
реже встречаются сосудистая 
деменция на фоне недостаточно-
сти мозгового кровообращения 
(24%) и  смешанная деменция 
(22%). Кроме того, развиваются 
депрессия, апатия, психотические 
расстройства. Часто наблюдается 
недержание мочи. Все это в сово-
купности ведет к утрате пациен-
том независимости, инвалидиза-
ции и  окончательно выключает 
его из социальной жизни. 
В  последние  годы определены 
стандартизированные подходы 
к  диагностике и  интерпретации 
маркеров болезни мелких сосу-
дов: множественных лакунарных 
инфарктов в  глубинных отде-
лах мозга, видимых расширений 
периваскулярных пространств 
(криблюр), диффузного пораже-
ния белого вещества (лейкоаре-
оза), микроинфарктов, цереб-
ральных микрокровоизлияний, 
церебральной атрофии (табли-
ца). Диагноз также может быть 
подкреплен данными лабора-
торных исследований. Выделяют 
несколько типов лабораторных 
маркеров: нейрональные (глу-

тамат,  гомоцистеин, тау-белок, 
нейроспецифическая энолаза, 
NR2-пептиды и  NR2-антитела, 
N-ацетиласпартат),  глиальные 
(белок S-100b, основной белок ми-
елина, глиальный фибриллярный 
белок) и неспецифические (интер-
лейкины 1-бета, 6, 10, фактор не-
кроза опухоли альфа, амилоидные 
пептиды, С-реактивный белок). 
Обнаружение маркеров позволяет 
предположить причину поврежде-
ния. Например, белок S-100b сви-
детельствует об ишемии на фоне 
артериальной гипертензии, гомо-
цистеин  – о  микроповреждении 
сосудов, основной белок миели-
на – о нарушении белого вещества, 
NR2-пептиды и  NR2-антитела  – 
о  гипоксическом повреждении 
и т.д.
БМС имеет прогредиентный ха-
рактер течения. Как правило, 
пациенты плохо отвечают на  ле-
чение даже в период стабильнос-
ти симптомов, тем не менее в ка-
честве терапевтических мишеней 
при БМС потенциально могут 
выступать гематоэнцефалический 
барьер, эндотелий и  микрососу-
дистая функция. «И  безусловно, 
особое значение в лечебном про-
цессе имеет адекватная  гипотен-
зивная терапия, поскольку арте-
риальная гипертензия – наиболее 
важный модифицируемый фактор 
риска развития БМС», – подчерк-
нул профессор И.А. Вознюк.

2 Воробьева О.В. Церебральная микроангиопатия, ассоциированная с артериальной гипертензией и метаболическими нарушениями // 
Эффективная фармакотерапия. 2018. № 20. С. 62–69.

Режимы для клинического изучения болезни малых сосудов на магнитно-резонансной томографии

Режим Модальность и цели Срезы Шаг

Т1 Атрофии, криблюры (расширенные периваскулярные пространства), 
дифференцировка серого/белого вещества, лакунарных инфарктов

Все 3–5 мм

Т2 Очаги поражения вещества, определение старых очагов, оценка структуры вещества Аксиальный

DWI Актуальные ишемические повреждения паренхимы (в остром периоде) Аксиальный

FLAIR Признаки фокального усиления сигнала (гиперинтенсивность) в белом веществе, 
локализация в корково-подкорковой области, изменение периваскулярных 
пространств

Аксиальный

GRE 
(SWI)

Очаги микрокровоизлияния, гемосидерин в паренхиме Аксиальный
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Известно, что патологические 
процессы в  мелких сосудах при-
водят к  нарушению  гематоэнце-
фалического барьера с миграцией 
протеинов плазмы через повреж-
денную сосудистую стенку, про-
воцируя нарушение циркуляции 
межклеточной жидкости в пери-
васкулярных пространствах и ак-
тивации макрофагов с развитием 
местного воспаления. 
С учетом значения системного вос-
паления, можно предположить эф-
фект от применения нестероидных 
противовоспалительных препара-
тов (НПВП). Однако высокая часто-
та нежелательных явлений (гипер-
тензия, гипергликемия, остеопороз, 
повышение риска сердечно-сосудис-
тых событий, патология желудочно-
кишечного тракта) при длительном 
использовании делает их назначение 
нецелесообразным.

«Есть средство, которое способно 
влиять на воспаление в эндотелии 
сосудов и микроциркуляцию. Это 
дипиридамол (Курантил)»,  – от-
метил профессор И.А. Вознюк. 
Препарат оказывает прямое анти-
тромбоцитарное действие, тормо-
зит экспрессию провоспалитель-
ных цитокинов и фактора некроза 
опухоли альфа. Дипиридамол ин-
гибирует фермент, участвующий 
в разрушении аденозина, в резуль-
тате чего повышается концент-
рация аденозина в  тромбоцитах 
и эндотелии с развитием вазоди-
латирующего и  антиагрегантно-
го эффекта. Изменение динами-
ки тромбоцитарной активности 
и васкулярной реактивности спо-
собствует улучшению церебраль-
ной перфузии. Следовательно, 
можно  говорить о  нейропротек-
тивном действии препарата, ко-

торое клинически выражается 
в  виде улучшения когнитивных 
функций3. Еще одна важная осо-
бенность дипиридамола – способ-
ность стимулировать развитие 
капиллярной сети за счет дейст-
вия аденозина на  аденозиновые 
рецепторы в  капиллярах. Таким 
образом, препарат способствует 
восстановлению поврежденного 
микроциркуляторного русла и ак-
тивизирует процессы ангиогенеза4. 
Благодаря тому что Курантил ока-
зывает выраженное антиагреган-
тное, антиадгезивное, ангиопро-
тективное, кардиопротективное, 
вазодилатирующее, противовос-
палительное, антиоксидантное 
и иммуномодулирующее действие, 
его применение позволяет улуч-
шить состояние пациентов при 
нарушениях микроциркуляции 
любого типа.

3 Путилина М.В. Стратегии ранней диагностики и терапии болезни мелких сосудов головного мозга // Consilium Medicum. 2018. Т. 20. № 9. С. 22–29.
4 Боголепова А.Н. Ведение коморбидного пациента с цереброваскулярной патологией на фоне артериальной гипертонии и сахарного 
диабета // Нервные болезни. 2018. № 4. С. 15–20.

Персонализированный подход к ведению коморбидного 
пациента с диабетической полиневропатией и сопутствующей
хронической ишемией мозга

Профессор, д.м.н. 
Е.Р. Баранцевич

По  данным Всемирной ор-
ганизации здравоохране-
ния, сейчас в мире насчи-

тывается больше 500 млн человек 
с установленным сахарным диабе-
том (СД), больше 200 млн – с не-
диагностированным СД, больше 
300 млн – со скрытым СД. Как от-
метил профессор, д.м.н. Евгений 
Ро б ер тови ч БА РА НЦЕВИЧ 
(Первый Санкт-Петербургский го-
сударственный медицинский уни-
верситет), ввиду таких факторов, 
как постарение населения и  вы-

сокая распространенность ожи-
рения, число больных СД  будет 
только расти. Еще одна важная 
проблема заключается в том, что, 
по  данным Европейской ассоци-
ации по изучению диабета, у 67% 
больных СД 2 типа в мире показа-
тели гликированного гемоглобина 
выше целевых (6%) и  не смогут 
опуститься до нормальных значе-
ний по целому ряду причин. Одна 
из  них  – отсутствие привержен-
ности терапии и  несоблюдение 
рекомендаций врача из-за когни-
тивных нарушений. 
В  мире каждые 10 секунд у  трех 
человек развивается СД, а  каж-
дые 6 секунд один человек уми-
рает от  его осложнений  – по-
ражений сердечно-сосудистой, 
пищеварительной, нервной, мо-
чеполовой, дыхательной систем, 
органов зрения. Закономерно, что 
еще в  2006  г.  Всемирная органи-

зация здравоохранения признала 
СД  неинфекционной эпидемией, 
представляющей для человечества 
не меньшую угрозу, чем вирус им-
мунодефицита человека/синдром 
приобретенного иммунодефицита.
Более подробно профессор 
Е.Б. Ба ранцевич разобрал причи-
ны поражения нервной системы 
при СД, в частности диабетичес-
кой полиневропатии (ДПН)  – 
комплекса клинических и  суб-
клинических синдромов, каждый 
из которых характеризуется диф-
фузным или очаговым поражени-
ем периферических нервных во-
локон и/или волокон автономной 
нервной системы в результате СД. 
Основными факторами в  разви-
тии патогенеза ДПН считаются 
нарушения в  утилизации  глю-
козы (рисунок). Гипергликемия 
запускает каскад биохимических 
реакций, приводящих к дегенера-
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ции и  демиелинизации нервного 
волокна. Избыток глюкозы также 
способствует повышенному обра-
зованию активных форм кислоро-
да и  последующему формирова-
нию окислительного стресса. 
Долгое время поражение нерв-
ной системы считалось поздним 
осложнением СД, однако более 
широкое использование нейрофи-
зиологических исследований пока-
зало, что практически все пациен-
ты с СД и первого, и второго типа 
имеют клинические или субкли-
нические неврологические нару-
шения. Если при СД первого типа 
ДПН возникает через несколько 
лет от дебюта заболевания, то при 
СД второго типа может быть его 
первым симптомом. 
Выделяют разные варианты ДПН, 
отличающиеся по  клиническим 
проявлениям, патогенезу, гистоло-
гическим изменениям, течению, ре-
акции на лечение, прогнозу. Чаще 
всего в  популяции встречается 
симметричная дистальная сенсор-
ная полиневропатия. Клинические 
симптомы ДПН многообразны 
и могут включать сенсорную дис-
функцию, двигательные и вегета-
тивные нарушения в  различных 
сочетаниях. К  наиболее распро-
страненным сенсорным симпто-
мам относятся ощущение жжения, 
покалывания, режущая, колющая, 
стреляющая боль, аллодиния, оне-
мение и парестезии в пораженных 
конечностях (покалывание, жже-
ние), возникновение болей в ногах, 
усиливающихся по ночам. 
Еще одно серьезное неврологи-
ческое осложнение СД  – дис-
циркуляторная (диабетическая) 
энцефалопатия. Это медленно 
прогрессирующее многоочаговое 
или диффузное сосудистое пора-
жение головного мозга, а также их 
сочетание. Клинически диабети-
ческая энцефалопатия проявляет-

ся когнитивными расстройствами, 
органической неврологической 
симптоматикой, нарушениями сна, 
тревогой и депрессией. Развитие 
нарушений со стороны централь-
ной нервной системы значимо 
ухудшает качество жизни этих па-
циентов и укорачивает их жизнь.
По данным магнитно-резонансной 
томографии, у пациентов с СД вто-
рого типа достоверно чаще, чем 
у лиц того же возраста без диабе-
та, встречаются такие проявления 
дисциркуляторной энцефалопа-
тии, как церебральная атрофия, 
лейкоареоз, «немые инфаркты». 
При этом выраженность этих на-
рушений со стороны центральной 
нервной системы коррелирует с тя-
жестью когнитивной дисфункции. 
Далее профессор Е.Р. Баранцевич 
проанализировал подходы к терапии 
неврологических осложнений СД, 
отметив необходимость нормализа-
ции уровня гликемии. Однако дости-
жение адекватного метаболического 
контроля не всегда приводит к рег-
рессу неврологических нарушений, 
особенно при СД второго типа. В ка-
честве патогенетической терапии 

ДПН отечественные эксперты реко-
мендуют назначать антиоксиданты, 
в частности альфа-липоевую кисло-
ту (АЛК) и современные формы ви-
таминов группы B5, 6. Надо отметить, 
что АЛК включена в  Европейские 
рекомендации по лечению ДПН как 
единственное средство для патогене-
тически обоснованной терапии ДПН 
с подтвержденной эффективностью 
в  нескольких рандомизированных 
контролируемых исследованиях 
и метаанализе (уровень рекоменда-
ций А)7. 
АЛК обладает двойным механиз-
мом действия: прямым (связывание 
свободных радикалов) и непрямым 
(повышение содержания естест-
венного антиоксиданта – глутатио-
на). Целесообразность назначения 
АЛК больным с  недостаточной 
или плохой компенсацией СД под-
тверждена в большом количестве 
экспериментальных и клинических 
исследований. Было показано, что 
АЛК способствует уменьшению 
уровня глюкозы в крови, повыше-
нию синтеза гликогена и снижению 
инсулинорезистентности8, благо-
приятно воздействует на нервные 

Патогенез диабетической полиневропатии

5 Гурьева И.В., Левин О.С. Диабетическая полинейропатия: возможности патогенетической терапии // Consilium Medicum. 2014. Т. 16. № 4. С. 12–19.
6 Алгоритмы специализированной медицинской помощи больным сахарным диабетом / под ред. И.И. Дедова, М.В. Шестаковой. 4-е изд. М., 2009. 
7 Tesfaye S., Boulton A.J., Dyck P.J. et al. Diabetic neuropathies: update on definitions, diagnostic criteria, estimation of severity, and treatment // 
Diabetes Care. 2010. Vol. 33. № 10. P. 2285–2293. 
8 Головачева В.А., Парфенов В.А. Диабетическая полиневропатия: оптимальная фармакотерапия и междисциплинарный подход // 
Эффективная фармакотерапия. 2017. № 9. С. 14–21.

Гипергликемия
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Увеличение метаболизма 
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волокна при ДПН, позволяет до-
стичь долговременного улучшения 
функций нервов, особенно в ниж-
них конечностях. Так, применение 
АЛК 600 мг/сут в таблетках в те-
чение четырех лет предупреждало 
прогрессирование ДПН и развитие 
синдрома диабетической стопы9. 
Даже кратковременная терапия 
уменьшает основные симптомы 
ДПН, но показано, что длительный 
прием АЛК (в  течение четырех  – 
семи месяцев) более эффекти-
вен9–13. Кроме того, АЛК проявляет 
анальгетические свойства за счет 
улучшения состояния перифери-
ческих нервных волокон, относя-
щихся к соматосенсорной системе. 
Установлено, что инфузии АЛК 
600 мг/сут в  течение трех недель 
позволили быстро снизить выра-
женность болевого синдрома при 
ДПН14. 
Один из наиболее часто назначае-
мых препаратов АЛК – Берлитион, 
который производится в Германии 
в  соответствии со  стандартами 
GMP. Результатом 74-дневной те-
рапии Берлитионом стало умень-

шение выраженности симптомов 
и  улучшение биохимических по-
казателей крови: глюкозы, глики-
рованного  гемоглобина, общего 
холестерина у пациентов с ДПН8. 
Рекомендуется следующая схема 
назначения Берлитиона: 600 мг/сут 
внутривенно капельно от двух до 
трех недель с  дальнейшим пере-
ходом на 600 мг/сут перорально, 
длительность терапии на  усмот-
рение врача (обычно два-четыре 
месяца). 
Что можно использовать для про-
филактики и лечения диабетичес-
кой энцефалопатии и нарушений 
микроциркуляции на  фоне СД? 
По мнению докладчика, патогене-
тическая терапия диабетической 
энцефалопатии должна вклю-
чать коррекцию эндотелиальной 
дисфункции, лежащей в  основе 
микроангиопатии при СД, в том 
числе с помощью приема эндоте-
лио- и  ангиопротекторов, улуч-
шающих реологические свойства 
и текучесть крови за счет сниже-
ния адгезии и  агрегации тром-
боцитов. Одним из  таких пре-

паратов является дипиридамол 
(Курантил). 
Благодаря целому ряду эффектов 
Курантил может успешно исполь-
зоваться при дисциркуляторной 
энцефалопатии на  фоне СД. Он 
уменьшает окислительный стресс, 
тем самым вызывает обратное раз-
витие периферической ишемии, 
снижает воспаление в эндотелии 
сосудов, улучшая микроциркуля-
цию. Кроме того, препарат расши-
ряет сосуды, благоприятно влияет 
на реологию крови, нормализует 
венозный отток, стимулируя ан-
гиогенез и  коллатеральное кро-
вообращение. Курантил также 
увеличивает образование и  био-
доступность оксида азота в  тка-
нях, что улучшает кровоток в пе-
риферических артериях. 
«Курантил обладает плейотроп-
ными эффектами, а потому имеет 
преимущества в  лечении комор-
бидных пациентов, в  частности 
с СД и развившимися неврологи-
ческими осложнениями», – отме-
тил профессор Е.Р. Баранцевич, 
завершая выступление. 

Персонализированный подход к ведению коморбидного 
пациента с болью. Внимание к деталям

Профессор, д.м.н. 
М.В. Путилина

Как отметила профессор, 
д.м.н. Марина Викторовна 
ПУТИЛИНА (Российский 

национальный исследователь-
ский медицинский университет 
им. Н.И. Пирогова), при назна-
чении лечения врач апеллиру-
ет к  стандартам (протоколам, 
клиническим рекомендациям 
и т.п.). Однако подход, основан-

ный на применении единообраз-
ных правил ко всем пациентам, 
не  учитывает индивидуаль-
ность конкретного больного. 
В клинической практике можно 
столкну ться с  повышенной 
чувствительностью пациента 
к лекарству, похожей на передо-
зировку, хотя доза соответству-
ет возрасту и  полу, частичной 

9 Ziegler D., Low P.A., Litchy W.J. et al. Efficacy and safety of antioxidant treatment with α-lipoic acid over 4 years in diabetic polyneuropathy: 
the NATHAN 1 trial // Diabetes Care. 2011. Vol. 34. № 9. P. 2054–2060.
10 Ziegler D., Hanefeld M., Ruhnau K.J. et al. Treatment of symptomatic diabetic peripheral neuropathy with the anti-oxidant alpha-lipoic acid. 
A 3-week multicentre randomized controlled trial (ALADIN Study) // Diabetologia. 1995. Vol. 38. № 12. P. 1425–1433.
11 Ruhnau K.J., Meissner H.P., Finn J.R. et al. Effects of 3-week oral treatment with the antioxidant thioctic acid (alpha-lipoic acid) in symptomatic 
diabetic polyneuropathy // Diabet. Med. 1999. Vol. 16. № 12. P. 1040–1043.
12 Ziegler D., Ametov A., Barinov A. et al. Oral treatment with alpha-lipoic acid improves symptomatic diabetic polyneuropathy: the SYDNEY 2 
trial // Diabetes Care. 2006. Vol. 29. № 11. P. 2365–2370.
13 Ziegler D., Schatz H., Conrad F. et al. Effects of treatment with the antioxidant alpha-lipoic acid on cardiac autonomic neuropathy in NIDDM patients.  
A 4-month randomized controlled multicenter trial (DEKAN Study). Deutsche Kardiale Autonome Neuropathie // Diabetes Care. 1997. Vol. 20. № 3. P. 369–373.
14 Mijnhout G.S., Kollen B.J., Alkhalaf A. et al. Alpha lipoic acid for symptomatic peripheral neuropathy in patients with diabetes: a meta-analysis 
of randomized controlled trials // Int. J. Endocrinol. 2012. Vol. 2012. ID 456279.
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или полной толерант ностью, 
несмотря на  увеличение дозы, 
или парадоксальными реак-
циями, включающими совсем 
другие осложнения, чем те, ко-
торые могли бы быть вызваны 
механизмами действия препа-
рата. Все эти проявления обус-
ловлены индивидуальностью 
фармакологического ответа, 
который зависит от  возраста, 
тяжести основного заболева-
ния и сопутствующих заболева-
ний (особенно печени и почек). 
Однако основным фактором, 
в  50% случаев определяющим 
неэффективность лекарствен-
ных средств или нежелательные 
реакции, является  генетика. 
В  этой связи трудно переоце-
нить значение фармакогенети-
ки, которая изучает аллельные 
варианты  генов, обусловлива-
ющих индивидуальные особен-
ности фармакокинетических 
и фармакодинамических харак-
теристик организма. 
Генетический полиморфизм 
определяет три  главных фе-
нотипа метаболизаторов (лиц, 
принимающих лекарства): эк-
стенсивные, медленные и  быс-
трые. У  экстенсивных мета-
болизаторов (их большинство 
среди населения) нормальная 
скорость метаболизма. У  мед-
ленных метаболизаторов сни-
жена скорость метаболизма, по-
этому лекарственное средство 
может накапливаться в высоких 
концентрациях и  приводить 
к  развитию нежелательных ре-
акций. Следовательно, в таких 
случаях нужно уменьшать дозу. 
Быстрые, или сверхактивные, 
метаболизаторы характеризуют-
ся повышенной скоростью мета-
болизма, которая не  позволяет 
при стандартных дозах достичь 
терапевтической концентрации 
в крови. Им необходимо прини-
мать лекарство в более высокой, 

чем экстенсивным метаболиза-
торам, дозе. 
В настоящее время выделены ге-
ны-кандидаты, полиморфизмы 
в которых влияют на фармаколо-
гический ответ. В частности для 
оценки эффективности и  без-
опасности НПВП клинически 
значимо изучение гена-кандидата 
CYP2C9, поскольку большинст-
во НПВП метаболизируются 
ферментной системой цитохро-
ма Р450  – изоформой CYP2C9. 
Полиморфизм  гена CYP2C9 
может влиять на  фармакокине-
тику многих НПВП, например 
целекоксиба, флурбипрофе-
на, ибупрофена, лорноксикама, 
диклофенака15. Сравнительный 
хемореактомный анализ таких 
популярных НПВП, как декске-
топрофен, кетопрофен и  дик-
лофенак, выявил существенное 
различие профилей взаимодейст-
вия этих НПВП с  ферментами 
цитохрома Р45016. Оказалось, 
что декскетопрофен снижает 
активность только четырех ци-
тохромов: CYP17A1, CYP3A5, 
CYP4B1 (метаболизм стероидов) 
и  CYP2D6 (метаболизм анти-
аритмиков, антагонистов адре-
норецепторов, антидепрессан-
тов). А кетопрофен и диклофенак 
воздействуют на  гораздо более 
широкий диапазон цитохромов 
Р450, что негативно сказывается 
на  метаболизме омега-3 поли-
ненасыщенных жирных кислот 
и витамина D.
«Всем пациентам проводить фар-
макогенетические исследова-
ния невозможно, да и  не нужно, 
но  в определенных ситуациях 
они необходимы, например при 
длительном применении ле-
карственных средств (сердечно-
сосудистых, психотропных,  гор-
мональных) или высоком риске 
развития нежелательных лекарст-
венных реакций», – отметила про-
фессор М.В. Путилина. 

Персонализированная терапия 
может рассматриваться шире, чем 
основанный на генетическом ана-
лизе прогноз лечебного эффекта. 
Еще один способ индивидуали-
зировать лечение  – учитывать 
фенотип заболевания. Например, 
известны три фенотипа болево-
го синдрома  – метаболический, 
диспластический и  воспалитель-
ный, каждый из которых требует 
различной диагностики и  лече-
ния. Более подробно докладчик 
рассмотрела метаболический фе-
нотип, для которого характерны 
ожирение, высокая коморбид-
ность (СД второго типа, артери-
альная гипертензия, ишемическая 
болезнь сердца), выраженная боль, 
наличие суставного синдрома. 
Таким пациентам показано выпол-
нение ряда лабораторных анали-
зов, в частности на обнаружение 
маркеров воспаления. Ожирение 
само по  себе рассматривают как 
состояние хронического воспа-
ления, поскольку адипоциты яв-
ляются источником воспалитель-
ных цитокинов (фактора некроза 
опухоли альфа, интерлейкина 6, 
С-реактивного белка, ингибитора 
активатора плазминогена I типа). 
Адипоцит висцерального жира 
синтезирует фактор некроза 
опухоли альфа, который стиму-
лирует интерлейкин 6, мощный 
регулятор продукции веществ ос-
трой фазы воспаления, таких как 
С-реактивный белок, ингибитор 
активатора плазминогена 1 и фиб-
риноген. 
Российские исследователи провели 
дифференциальный хемореактом-
ный анализ глюкозамина сульфа-
та и  семи различных НПВП, что 
позволило выделить наиболее 
перспективные комбинации, в ко-
торых оба действующих начала 
максимально эффективно допол-
няют друг друга. Оказалось, что 
при метаболическом фенотипе для 
быстрого обезболивания более 

15 Леонова М.В., Алимова Э.Э. Фармакогенетика нестероидных противовоспалительных препаратов: существующие проблемы  
для клинической практики // Медицинский совет. 2018. № 21. С. 202–209.
16 Торшин И.Ю., Громова О.А., Федотова Л.Э., Громов А.Н. Сравнительный хемореактомный анализ декскетопрофена, кетопрофена 
и диклофенака // Неврология, нейропсихиатрия, психосоматика. 2018. Т. 10. № 1. С. 47–54. 
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эффективной будет комбинация 
«глюкозамина сульфат + декске-
топрофен (Дексалгин)», которая 
продемонстрировала высокий си-
нергизм в  отношении основных 
маркеров воспаления (фактора 
некроза опухоли альфа, матрикс-
ной металлопротеиназы 17, NF-κB, 
интерлейкина 6)17. Кроме того, 
декскетопрофен проявил допол-
нительные свойства, не  обнару-
женные у  препаратов сравнения. 
Так, он наиболее выраженно ин-
гибировал циклооксигеназу 2 (при 
концентрации 10 мкМ 90,9 ± 31% 
против 35–77 ± 31% для остальных 
НПВП) и конкурентно ингибиро-
вал D2-рецептор простагландина, 
который непосредственно опосре-
дует эффекты провоспалительного 
простагландина D2

18. Для декскето-
профена также была наиболее ха-
рактерна модуляция метаболизма 
провоспалительных лейкотриенов 
посредством ингибирования ара-
хидонат-5-липоксигеназы (на 64% 
при концентрации 10 мкМ, осталь-
ные НПВП – 0–55%) и рецептора 
лейкотриена 1 (на 24% при 10 мкМ, 
остальные НПВП  – 0–23%). 
Наконец, среди исследованных 
НПВП декскетопрофен проявлял 
наиболее выраженные ингиби-
рующие свойства по  отношению 
к различным матриксным метал-
лопротеиназам (он ингибировал 
металлопротеиназы 1, 2, 3, 12, 13 
в среднем на 46%). Помимо этого 
он высокоэффективно угнетал 
NF-κB и интерлейкин 6. Наконец, 
было показано, что декскетопро-
фен обладает наиболее благопри-
ятным профилем лекарственного 
взаимодействия по  сравнению 
с  другими часто используемыми 
НПВП. 
Профессор М.В. Путилина от-
метила, что после купирования 
острого болевого синдрома с  по-

мощью Дексалгина при необходи-
мости дальнейшего лечения целе-
сообразно назначать нимесулид 
(Нимесил), который воздействует 
на воспалительный и медиаторный 
компоненты ноцицептивной боли, 
а  также центральную сенситиза-
цию, характеризуется быстрым 
эффектом, устойчивым и  благо-
приятным фармакокинетическим 
профилем и минимальными неже-
лательными явлениями. В коммен-
тарии экспертов, опубликованном 
в 2015 г., отмечается, что нимесу-
лид хорошо переносится, при этом 
общий профиль его безопасности 
аналогичен другим НПВП, а риск 
развития желудочно-кишеч-
ных осложнений  гораздо ниже. 
Установлено, что у  пациентов 
с эрозивно-язвенными поражени-
ями желудочно-кишечного тракта, 

получавших нимесулид в комбина-
ции с противоязвенной терапией 
по  поводу остеоартроза, не  толь-
ко не  появлялись новые эрозии 
и язвы, но и исчезали имевшиеся 
эрозии слизистой оболочки же-
лудка, а у трех больных произошла 
эпителизация язвы желудка. Это 
позволило сделать вывод о высо-
кой анальгетической и  противо-
воспалительной эффективности 
и  безопасности препарата даже 
при сопутствующей патологии же-
лудочно-кишечного тракта19. 
Таким образом, для эффективного 
и быстрого устранения метаболи-
ческого болевого синдрома на пер-
вой неделе лечения рекомендуется 
назначать Дексалгин в комбинации 
с  глюкозамина сульфатом, после 
чего переходить на Нимесил в со-
четании с хондроитина сульфатом. 

Врамках симпозиума обсуж-
дались плейотропные фар-
макологические эффекты ди-

пиридамола (препарат Курантил), 
перспективного средства, которое 
с успехом используется в лечении 
и профилактике нарушений мозго-
вого кровообращения по ишеми-
ческому типу, дисциркуляторной 
энцефалопатии на фоне артери-
альной гипертензии и СД, а также 
в  составе комплексной терапии 
при нарушениях микроциркуля-
ции любого генеза. 
Кроме того, анализировались 
перспективы применения АЛК 
(препарат Берлитион), универ-
сального эндогенного антиок-
сиданта, который способствует 
уменьшению клинических про-
явлений ДПН, восстановлению 
температурной и  тактильной 
чувствительности. При наличии 

Заключение

у больного сочетанной церебро-
васкулярной патологии, напри-
мер артериальной  гипертензии 
и СД, АЛК может оказать допол-
нительный эффект ввиду поло-
жительного влияния на  состоя-
ние микроциркуляции. 
На  примере болевого синдрома 
рассматривались возможности 
персонализированной терапии, 
в частности выбора того или иного 
НПВП с учетом результатов фар-
макогенетического тестирования 
чувствительности к  конкретному 
препарату и  фенотипа боли. Так, 
при метаболическом типе боли 
продемонстрирована эффектив-
ность декскетопрофена (препарат 
Дексалгин) в комбинации с глюко-
замина сульфатом с  дальнейшим 
переходом на нимесулид (препарат 
Нимесил) в сочетании с хондроити-
на сульфатом.  

17 Громова О.А., Торшин И.Ю., Лила А.М. и др. Дифференциальный хемореактомный анализ глюкозамина сульфата и нестероидных 
противовоспалительных препаратов: перспективные синергичные комбинации // Современная ревматология. 2018. Т. 12. № 2. 
С. 36–43.
18 Onaka Y., Shintarni N., Nakazawa T. et al. Prostaglandin D2 signaling mediated by the CRTH2 receptor is involved in MK-801-induced 
cognitive dysfunction // Behav. Brain Res. 2016. Vol. 314. P. 77–86.
19 Маслов Е.С., Злобина Т.И., Тупицына Г.В. и др. Нимулид – селективный нестероидный противовоспалительный препарат 
в лечении гонартроза у пожилых // www.coralmed-corp.ru.
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Диагностика и лечение когнитивных нарушений у лиц пожилого 
и старческого возраста – актуальная проблема. По данным российской 
статистики, когнитивные нарушения различной степени тяжести 
выявляются приблизительно у 70% пациентов старше 60 лет, 
обратившихся на консультацию к неврологу. В рамках XI Всероссийского 
съезда неврологов по приглашению компании CSC Pharma профессор 
университета Камерино (Италия) Франческо АМЕНТА (Francesco 
AMENTA) выступил с докладом, в котором представил промежуточные 
четырехлетние результаты исследования ASCOMALVA о влиянии терапии 
донепезилом и холина альфосцератом на когнитивные функции пациентов 
с болезнью Альцгеймера, сочетающейся с цереброваскулярным заболеванием.

Комбинированная терапия холина альфосцератом 
и донепезилом при болезни Альцгеймера. 
Промежуточные результаты исследования ASCOMALVA 

XI Всероссийский съезд неврологов 

Терапевтический подход, 
принятый европейскими 
(Европейским медицинским 

агентством) и североамериканскими 
(Управление по контролю за качест-
вом пищевых продуктов и лекарст-
венных препаратов) регуляторными 
органами для симптоматического ле-
чения болезни Альцгеймера, подра-
зумевает применение ингибиторов 
ацетилхолинэстеразы, таких как до-
непезил, галантамин и ривастигмин. 
Клинические исследования показа-
ли, что ингибиторы ацетилхолинэс-
теразы замедляют прогрессирование 
симптомов болезни Альцгеймера 
в  среднем на  9–12  месяцев, после 
чего эффективность этих препара-
тов постепенно снижается. По дан-
ным систематических обзоров, су-
ществует очень мало доказательств 
того, что ингибиторы ацетилхолин-
эстеразы влияют на  прогрессиро-
вание деменции и когнитивных на-
рушений у пациентов с умеренной 
стадией болезни Альцгеймера1. 
Сведения о  роли нарушенной хо-
линергической нейротрансмиссии 
в  процессах старения и  прогрес-
сировании болезни Альцгеймера 

способствовали развитию холинер-
гической гипотезы гериатрической 
дисфункции памяти. Были разра-
ботаны холинергические стратегии 
для восстановления дефицита хо-
линергической нейротрансмиссии, 
которая наблюдается преимущест-
венно в базальных ганглиях перед-
него мозга. Со времени появления 
этой гипотезы было опробовано не-
сколько разных фармакологических 
подходов для коррекции холинер-
гического дефицита. В  настоящее 
время для улучшения холинергичес-
кой нейротрансмиссии используют-
ся четыре группы препаратов: пред-
шественники холина, ингибиторы 
холинэстеразы, агонисты холинер-
гических рецепторов, стимуляторы 
высвобождения ацетилхолина.
Изучение действия холина аль-
фосцерата показало, что он повы-
шает уровень свободного холина 
в мозге, усиливает метаболические 
процессы в мозге, включая синтез 
мембранных фосфолипидов. В мо-
делях на животных высвобожде-
ние ацетилхолина противодейс-
твовало возрастным изменениям 
в структурах коры лобных долей 

и гиппокампа. Кроме того, холина 
альфосцерат продемонстрировал 
нейропротективный эффект2. 
Холина альфосцерат (торговое на-
звание Глиатилин)  – оригиналь-
ный эффективный донор ацетил-
холина (в состав препарата входит 
40,5% метаболически защищен-
ного холина), эффективно прони-
кает через  гематоэнцефалический 
барьер (благодаря уникальной 
фосфатной форме), быстро вклю-
чается в процессы биосинтеза (до-
стигая максимальной концентра-
ции в крови через 20 минут после 
введения), метаболизируется до 
холина и фосфатидилхолина – не-
обходимого компонента клеточных 
мембран. Действует на пресинапти-
ческом уровне, не вызывает перифе-
рических нежелательных явлений. 
Влияние холина альфосцерата на по-
веденческие и  психологические 
симптомы деменции оценивалось 
в  многоцентровом двойном сле-
пом рандомизированном плаце-
боконтролируемом исследовании 
ASCOMALVA, которое проходило 
в  нескольких неврологических цен-
трах Италии с участием 113 пациен-

1 Russ T.C., Morling J.R. Cholinesterase inhibitors for mild cognitive impairment // Cochrane Database Syst. Rev. 2012. Vol. 9. CD009132.
2 Amenta F., Ferrante F., Vega J.A., Zaccheo D. Long term choline alfoscerate treatment counters age dependent microanatomical changes in rat 
brain // Prog. Neuropsychopharmacol. Biol. Psychiatry. 1994. Vol. 18. № 5. P. 915–924.
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тов с болезнью Альцгеймера, недав-
но перенесших инсульт3. Основные 
критерии включения: возраст стар-
ше 50 лет, оценка по краткой шкале 
оценки психического статуса (Mini-
Mental State Examination  – MMSE) 
12–23 балла (легкая и умеренная сте-
пень деменции) и как минимум два 
сосудистых фактора риска (ожире-
ние, диабет, дислипидемия, курение, 
артериальная  гипертензия, пред-
шествующие цереброваскулярные 
нарушения и  др.). Одна  группа по-
лучала донепезил 10 мг/сут и холина 
альфосцерат 1200 мг/сут, вторая груп-
па – донепезил 10 мг/сут и плацебо. 
Оценка когнитивных функций про-
водилась по MMSE и шкале оценки 
когнитивных функций при болезни 
Альцгеймера (Alzheimer’s Disease 
Assessment Scale – Cognitive Subscale) 
при включении в  исследование 
и  через 3, 6, 9, 12, 18, 24, 30, 36, 42 
и 48 ме сяцев (это одно из самых дли-
тельных исследований с  участием 
пациентов с болезнью Альцгеймера). 
У пациентов, получавших холина аль-
фосцерат совместно с донепезилом, 
когнитивные нарушения прогресси-
ровали значительно медленнее, чем 
у  пациентов, принимавших только 
донепезил (рис. 1). Особенно значимо 
это проявлялось у больных, набрав-
ших 14–17 баллов по MMSE. Кроме 
того, у пациентов, получавших холина 
альфосцерат, были менее выражены 
нарушения настроения (депрессия, 
тревожность, апатия), оцениваемые 
по нейропсихиатрическому опросни-
ку (Neuropsychiatric Inventory – NPI) 
(рис. 2). Было использовано математи-
ческое моделирование времени дости-
жения тяжелой деменции (< 10 баллов 
по MMSE) с помощью линейной рег-
рессии (таблица). Оказалось, что рег-
рессия имеет высокий коэффициент 
корреляции (R2 > 90%). По результа-
там моделирования, добавление холи-
на альфосцерата к донепезилу позво-

лит отсрочить наступление тяжелой 
деменции в 1,5–2,9 раза по сравнению 
с приемом только донепезила, и чем 
ниже суммарный балл по  шкале 
MMSE, тем более выражено влияние 
холина альфосцерата на когнитивные 
нарушения. 
Профессор Ф. Амента также вы-
полнил обзор работ, изучавших 
эффективность других предшест-
венников ацетилхолина и блокато-
ров ацетилхолинэстеразы у данной 
категории пациентов. Например, 
в исследовании CITIRIVAD срав-
нивались цитиколин и  ривастиг-
мин4. Через девять месяцев терапии 
цитиколином прогрессирование 
когнитивных нарушений тоже за-
медлилось, но этот показатель был 
существенно ниже, чем у  холи-
на альфосцерата в  исследовании 
ASCOMALVA (7,38 и 23,22% соот-
ветственно). По данным итальян-
ских и  японских ученых, холина 
альфосцерат влиял на  процессы 
атрофии вещества мозга во всех 
отделах у  пациентов с  болезнью 
Альцгеймера, то есть демонстриро-
вал нейропротективный эффект5, 6. 
В заключение профессор Ф. Амен-
та подчеркнул, что холинерги-
ческая стратегия использования 
прекурсоров холина – добавление 
холина альфосцерата к  стандарт-
ному лечению донепезилом, кото-
рая была протестирована в иссле-
довании ASCOMALVA, в какой-то 
мере позволяет уменьшить объем 
повреждений, происходящих в не-
которых областях мозга при болез-
ни Альцгеймера. Согласно полу-
ченным результатам когнитивных, 
функциональных и поведенческих 
тестов, можно предположить, что 
наблюдаемые морфологические 
изменения имеют клиническое зна-
чение. Таким образом, совместное 
назначение ингибитора ацетилхо-
линэстеразы и холина альфосцера-

та – оправданная терапевтическая 
стратегия при лечении пациентов 
с болезнью Альцгеймера, особенно 
в  сочетании с  сосудистыми фак-
торами риска (последствиями ин-
сульта, заболеваниями сердечно-
сосудистой системы, диабетом).  

3 Amenta F., Carotenuto A., Fasanaro A.M. et al. The ASCOMALVA (Association between the Cholinesterase Inhibitor Donepezil and the Cholinergic Precursor 
Choline Alphoscerate in Alzheimer’s Disease) trial: interim results after two years of treatment // J. Alzheimers Dis. 2014. Vol. 42. Suppl. 3. P. S281–288. 
4 Castagna A., Cotroneo A.M., Ruotolo G., Gareri P. The CITIRIVAD study: CITIcoline plus RIVAstigmine in elderly patients affected 
with dementia study // Clin. Drug Investig. 2016. Vol. 36. № 12. P. 1059–1065.
5 Pini L., Pievani M., Bocchetta M. et al. Brain atrophy in Alzheimer’s disease and aging // Ageing Res. Rev. 2016. Vol. 30. P. 25–48. 
6 Kishi T., Matsunaga S., Oya K. et al. Protection against brain atrophy by anti-dementia medication in mild cognitive impairment and Alzheimer’s 
disease: meta-analysis of longitudinal randomized placebo-controlled trials // Int. J. Neuropsychopharmacol. 2015. Vol. 18. № 12. ID pyv070.

Прогнозируемое время до перехода в тяжелую деменцию 
(< 10 баллов по MMSE)
Уровень текущих 
когнитивных 
нарушений  
по ММSE, баллы

Время, мес.
донепезил донепезил + холина 

альфосцерат

24–21 117 174
20–18 36 90
17–14 30 87
В среднем 66 135

# p < 0,05 по сравнению с контрольной группой.
* p < 0,05 по сравнению с исходным уровнем.
Рис. 1. Динамика результатов по MMSE на фоне приема 
донепезила и донепезила с холина альфосцератом

* p < 0,05 по сравнению с исходным уровнем.
# p < 0,05 по сравнению с контрольной группой.
Рис. 2. Динамика результатов по NPI  на фоне приема 
донепезила и донепезила с холина альфосцератом
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Национальный медицинский исследовательский центр психиатрии и неврологии им. В.М. Бехтерева 

Организаторы конгресса
Министерство здравоохранения Российской Федерации
Национальный медицинский исследовательский центр психиатрии и неврологии им. В.М. Бехтерева
Российское общество психиатров
Российская ассоциация наркологов
Всероссийское общество неврологов
Российское научное общество фармакологов

При участии
Первого Санкт-Петербургского государственного медицинского университета им. акад. И.П. Павлова
Санкт-Петербургского государственного университета
Комитета по здравоохранению правительства Санкт-Петербурга
Комитета по науке и высшей школе правительства Санкт-Петербурга
Национального медицинского исследовательского центра психиатрии и неврологии им. В.П. Сербского
Научного центра психического здоровья Российской академии наук
Московского научно-практического центра медицинской реабилитации, восстановительной и спортивной медицины 
Департамента здравоохранения г. Москвы
Научно-исследовательского института психического здоровья Томского национального исследовательского 
медицинского центра Российской академии наук
Всемирной ассоциации динамической психиатрии

Основные направления работы конгресса
• Современные подходы к диагностике психических и неврологических расстройств
• Диагностика и терапия химических и нехимических зависимостей
• Персонализированный подход в психиатрии, наркологии и неврологии
• Когнитивные расстройства и нейрокогнитивные исследования в психиатрии, наркологии и неврологии
• Современные стратегии фармакотерапии в психиатрии, наркологии и неврологии
• Нелекарственные методы лечения в психиатрии, наркологии и неврологии
• Эпилептология в системе нейронаук
• Фармакорезистентность в психиатрии, наркологии и неврологии
• Безопасность терапии психических и неврологических расстройств
• Совершенствование организации и оказания психиатрической, наркологической и неврологической помощи
• Вопросы биоэтики и права в психиатрии, наркологии и неврологии

В рамках конгресса состоятся сателлитные конференции
Персонализированная психиатрия, наркология и неврология (в рамках конференции запланирована школа молодых 
ученых)
Клинические и психосоциальные аспекты лечения и реабилитации больных эпилепсией (посвящается 90-летию со дня 
рождения заслуженного деятеля науки Российской Федерации, профессора С.А. Громова)
Мир аддикций – 2019

В работе конгресса примут участие свыше тысячи делегатов и гостей из всех субъектов Российской Федерации, стран СНГ, 
Европы, Северной Америки и других регионов мира
 
Конгресс включен в план научно-практических мероприятий Министерства здравоохранения Российской Федерации 
на 2019 г. (п. 105 приложения к приказу Минздрава России от 28.02.2019 № 99)

Подробнее о мероприятии на сайте https://bekhterevconf.ru/
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