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Инсульт – это катастрофа, которая меняет жизнь па-

циента и членов его семьи. Инсульт служит не только одной

из основных причин смерти (наряду с сердечно-сосудисты-

ми и онкологическими заболеваниями), но и часто причи-

ной инвалидизации больных. Чтобы минимизировать пос-

ледствия инсульта и предупредить повторное нарушение

мозгового кровообращения, больным приходится постоян-

но следить за состоянием своего здоровья, наблюдаться у

врача, проходить обследованияи, как правило, до конца

жизни принимать лекарства. Из-за утраты функций нерв-

ной системы больной бывает вынужден заново приобретать

базовые навыки – способность ходить, разговаривать, есть,

обслуживать себя. При тяжелом инсульте возможны глубо-

кие изменения в восприятии себя и окружающего мира.

Восстановление прежней трудоспособности после инсульта

в большинстве случаев проблематично. Только 10–20%

больных возвращаются к труду после инсульта, 20–43% ну-

ждаются в постороннем уходе, у 33–48% наблюдаются явле-

ния гемипареза, а у 18–27% – речевые нарушения [1–3].

Даже если больные выживают, то более чем у 50% из

них не происходит восстановления бытовой независимости

[4]. Инсульт нередко сопровождается тяжелыми двигатель-

ными, речевыми расстройствами, которые традиционно

учитываются при оценке тяжести состояния больного и

рассматриваются как основные причины нарушения трудо-

способности и самообслуживания. Но едва ли не большее
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влияние на бытовую, социальную и профессиональную

адаптацию оказывают когнитивные (КН) и другие нервно-

психические нарушения, возникающие у значительного

числа пациентов [5]. 

Поражение головного мозга при ишемическом (ИИ)

или геморрагическом (ГИ) инсульте вызывает нарушение

когнитивных функций, которое со временем может перерас-

ти в сосудистую деменцию [6]. Факторы риска постинсульт-

ной сосудистой деменции – пожилой возраст, низкий уро-

вень образования, низкий достаток, курение, семейный

анамнез деменции, повторный инсульт, инфаркт в левом по-

лушарии и «стратегических» зонах (заднее ассоциативное

поле – угловая извилина; зона васкуляризации задней моз-

говой артерии, включая зону васкуляризации парамедиаль-

ной артерии таламуса, нижнемедиальная поверхность ви-

сочной доли и гиппокамп; смежная зона кровоснабжения

верхнелобного и париетального регионов; билатеральное

поражение передней мозговой артерии, передней ворсинча-

той артерии и очаги в базальных отделах переднего мозга и

белом веществе лобных долей). Зоной риска является об-

ласть ниже колена внутренней капсулы и таламуса, при по-

ражении которой развивается диашиз лобных долей и моз-

жечка. Важный фактор – объем очага (инфаркт, объемом

>50–100 мл деструкции ткани, большая зона неполной ише-

мии вокруг зоны инфаркта, очаг с вовлечением белого веще-

ства, большой периваскулярный ишемический очаг в белом

веществе). Осложнения после инсульта – гипоксия, судоро-

ги, аритмия, аспирационная пневмония, артериальная ги-

пертония (АГ) – предрасполагают к сосудистой деменции.

Клинические проявления инсульта, включающие дисфа-

гию, нарушение походки, нарушение мочеиспускания, уве-

личивают риск КН после сосудистого события [7, 8].

КН во многом определяют исход реабилитационных

мероприятий и качество жизни пациента. Нарушения выс-

ших нервных функций, которые возникают после инсульта,

имеют различные проявления и степень выраженности. По-

стинсультная деменция относится к одному из вариантов

сосудистой деменции, составляющей 10–30% в общей стру-

ктуре деменций и занимающей 2-е место после болезни

Альцгеймера [9, 10]. По данным A. Jaillard и соавт. [11], уже

через 2 нед после инсульта КН той или иной степени на-

блюдались у 91% больных. Другие авторы приводят похо-

жие данные и отмечают, что те или иные КН имеются у

35–83% пациентов, перенесших инсульт [12, 13], а у 6–32%

из них они достигают степени деменции [13, 14]. Повтор-

ный инсульт существенно усугубляет когнитивный дефицит

[15]. В популяционных исследованиях доля пациентов с де-

менцией среди общего числа лиц, перенесших инсульт, соста-

вляла 7%, через 3 года после инсульта – 10%, через 25 лет –

48% [5, 16, 17]. Таким образом, в ближайшие 5 лет после ин-

сульта риск развития деменции примерно в 4–5 раз выше,

чем в общей популяции [16].

Под постинсультными КН понимают любые КН, ко-

торые имеют временную связь с инсультом, т. е. выявляют-

ся в первые 3 мес и более после его развития, но обычно не

позднее чем через 1 год. Трехмесячный интервал введен в

критериях сосудистой деменции NINDS-AIREN как одно

из доказательств причинно-следственной связи между це-

реброваскулярным заболеванием и деменцией [17]. По сте-

пени и распространенности когнитивного дефицита можно

выделить три варианта КН, возникающих после инсульта:

1) фокальные (монофункциональные) КН, как пра-

вило, связанные с очаговым поражением мозга и захватыва-

ющие только одну когнитивную функцию (афазия, амне-

зия, апраксия, агнозия); в подобных случаях со временем

возможна та или иная степень компенсации когнитивного

дефицита за счет пластичности мозга и сохранных когни-

тивных функций;

2) множественные КН, не достигающие степени де-

менции (постинсультные умеренные КН – УКН);

3) множественные КН, вызывающие нарушение со-

циальной адаптации (независимо от имеющегося двига-

тельного или иного очагового неврологического дефицита)

и, соответственно, позволяющие диагностировать демен-

цию (постинсультная деменция).

Хотя постинсультные КН могут проявляться весьма

широким спектром расстройств, «ядром» когнитивного де-

фицита как на стадии УКН, так и на стадии деменции чаще

всего являются нарушения регуляторных функций, связан-

ные с дисфункцией лобных долей [18]. Именно нарушение

регуляторных функций, отражающих поражение фронтост-

риарных, фронтолимбических и таламокортикальных кру-

гов, наилучшим образом коррелирует с состоянием повсе-

дневной активности и качеством жизни пациентов. Вместе

с тем дизрегуляторный когнитивный дефект может сопро-

вождаться и нарушением операциональных функций (речи,

праксиса, гнозиса), связанным с дополнительным вовлече-

нием корковых или подкорковых отделов мозга, сосуди-

стым или дегенеративным процессом.

Помимо этого, значительное влияние на темпы вос-

становления нарушенных функций оказывают аффектив-

ные нарушения. К последним относят депрессию, тревогу,

апатию, эмоциональную лабильность, манию. Постин-

сультные депрессии встречаются значительно чаще других

аффективных расстройств, чем объясняется повышенное

внимание к этой проблеме уже многие годы [19, 20]. Часто-

та депрессии, по данным разных авторов [21–24], варьирует

от 6 до 60%, составляя в среднем 20–30% .

Наличие депрессии повышает смертность в 2,6 раза, 

а также оказывает негативное влияние на процесс реабили-

тации [25, 26]. Многие годы постинсультную депрессию

трактовали как эмоциональную реакцию больного на забо-

левание. Однако в дальнейшем было установлено, что в

формировании депрессивной симптоматики принимают

участие социальные, личностные и другие факторы: воз-

раст, пол, тяжесть и локализация инсульта, степень инвали-

дизации, преморбидные особенности личности, наличие

КН, проживание в одиночестве и др.

Больные, перенесшие инсульт, подлежат диспансер-

ному наблюдению у невролога в поликлинике. Ведение

больного, перенесшего инсульт, – актуальная проблема

неврологии [27]. После выписки из стационара при полном

восстановлении всех функций требуется только профилак-

тика повторного инсульта. Если у больного сохраняются

двигательные, речевые и/или другие расстройства, перспек-

тивные в отношении восстановления, необходима реабили-

тация. Как показал метаанализ [28], продолжение реабили-

тации в течение 1 года после инсульта снижает риск функ-

ционального ухудшения и улучшает повседневную актив-

ность. Реабилитацию следует проводить всем пациентам с

инсультом, но доказательная база в отношении выбора ме-

тодов терапии для самых тяжелых пациентов недостаточна
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(класс II, уровень В). При отсутствии перспектив восстано-

вления функций требуются уход за больным и профилакти-

ка повторного инсульта и осложнений, связанных с обез-

движенностью. Тем пациентам, у которых невозможна ак-

тивная реабилитация, рекомендовано выполнение пассив-

ных движений с целью профилактики контрактур и ком-

прессионной боли [29]. В связи с этим профилактические

мероприятия в амбулаторных условиях являются важной

частью лечебного процесса. Объем и активность реабилита-

ции зависят от степени выраженности неврологических

расстройств и общесоматического статуса пациента, а также

от периода заболевания. Многие сопутствующие заболева-

ния ограничивают активную двигательную реабилитацию

или препятствуют ей. Так, ишемическая болезнь сердца с

частыми приступами стенокардии напряжения и покоя,

сердечная недостаточность, высокая плохо корригируемая

АГ, онкологические заболевания, острые воспалительные

процессы, психозы, выраженные КН (деменция) являются

противопоказанием для проведения не только двигатель-

ной, но и речевой реабилитации. 

Важность вторичной профилактики для пациентов с

острыми нарушениями мозгового кровообращения

(ОНМК) подчеркнута в многочисленных рекомендациях по

оказанию медицинской помощи. В настоящее время стро-

гое следование принципам профилактики повторного ин-

сульта, базирующееся на коррекции модифицируемых фак-

торов риска, медикаментозной терапии и выполнении сосу-

дистых операций, может минимизировать все сердечно-со-

судистые осложнения [30]. На амбулаторном этапе более

традиционными остаются медикаментозная вторичная про-

филактика, основанная на стратегии высокого риска, кото-

рый определяется в первую очередь значимыми и корриги-

руемыми факторами риска развития ОНМК, и уход, осо-

бенно у тяжелых пациентов. Что касается ведения тяжелых

пациентов с инсультом на амбулаторном этапе, то, конечно,

у них должны использоваться все методы, направленные на

коррекцию модифицируемых факторов риска развития по-

вторного инсульта, но в действительности основными ста-

новятся уход, диета с ограничением продуктов с высоким

содержанием холестерина после ИИ, медикаментозное ле-

чение, направленное на нормализацию артериального дав-

ления (АД), частоты сердечных сокращений, уровня глюко-

зы крови, назначение антигрегантов/антикоагулянтов и

статинов, а также симптоматическая терапия КН, депрес-

сии и других сопутствующих заболеваний.

Метаанализ рандомизированных исследований пока-

зал редукцию относительного риска развития повторного

инсульта примерно на 30–40% при снижении АД [31, 32].

Анализ 7 рандомизированных исследований, включивших

15 527 пациентов с ИИ, транзиторными ишемическими ата-

ками (ТИА) и ГИ, показал, что лечение антигипертензивны-

ми препаратами значимо снижает риск всех видов инсульта,

инфаркта миокарда и сосудистых событий [33]. У пациен-

тов, перенесших ГИ на фоне АГ, нормализация АД – един-

ственный метод эффективной профилактики повторного

инсульта [34]. С учетом индивидуальных особенностей боль-

ного (заболевание сердца, сахарный диабет – СД, переноси-

мость лекарственных средств и др.) можно использовать раз-

личные классы антигипертензивных средств, при этом во

многих случаях требуется комбинация нескольких препара-

тов. Рекомендуется включение в антигипертензивную тера-

пию диуретиков, ингибиторов ангиотензипревращающего

фермента и блокаторов рецепторов к ангиотензину II.

Одним из основных мероприятий в профилактике по-

вторного ИИ является антитромботическая терапия (анти-

тромбоцитарные средства или антикоагулянты) [33–36]. Для

профилактики повторного некардиоэмболического ИИ ре-

комендуются антитромбоцитарные препараты: ацетилсали-

циловая кислота – АСК (аспирин, кардиомагнил, тромбо-

АСС) по 75–150 мг/сут, клопидогрель (плавикс) по 75 мг/сут,

комбинация 200 мг дипиридамола замедленного высвобож-

дения с 50 мг АСК (агренокс) по 2 раза в сутки или тиклопи-

дин по 250 мг 2 раза в сутки. Регулярный прием аспирина

снижает риск развития инсульта, инфаркта миокарда или

сосудистой смерти в среднем на 13%, риск развития нефа-

тального инсульта на 28% и фатального инсульта на 16% [37].

Применение клопидогреля и агренокса имеет некоторое

преимущество перед использованием аспирина, поэтому их

назначение предпочтительнее, особенно у пациентов, под-

верженных высокому риску повторного ИИ [33, 35]. 

Пациенты с кардиальной патологией и инсультом име-

ют крайне высокий риск повторного инсульта: показано, что

и постоянная, и пароксизмальная форма мерцательной

аритмии являются предикторами повторного инсульта. Наи-

более часто используют варфарин, дозу которого подбирают

постепенно, ориентируясь на международное нормализо-

ванное отношение (МНО). Анализ 5 рандомизированных

исследований (Risk factors for stroke and efficacy of antithrom-

botic therapy in atrial fibrillation) показал, что варфарин по

сравнению с плацебо более эффективен для профилактики

тромбоэмболических событий у пациентов с неклапанной

мерцательной аритмией. При использовании варфарина от-

мечены снижение относительного риска до 68% (95% ДИ

50–79) и абсолютное снижение частоты инсульта от 4,5% в

контрольной группе до 1,4% в группе варфарина. Это абсо-

лютное снижение риска позволяет предотвратить 31 ИИ в

год на каждую 1000 пациентов, получивших лечение. Мета-

анализ 5 рандомизированных исследований, посвященных

сравнению эффективности варфарина и аспирина у больных

с ИИ на фоне мерцательной аритмии [38], продемонстриро-

вал снижение относительного риска до 36% (95% ДИ) в

группе варфарина. Оптимальная эффективность и безопас-

ность применения варфарина достигается при уровне МНО

от 2,0 до 3,0 [39–41]. Пациентам с острым коронарным син-

дромом и элевацией сегмента ST показана комбинирован-

ная терапия аспирином и пероральными антикоагулянтами

[42]. Хотя отсутствуют данные рандомизированных исследо-

ваний, длительное назначение антикоагулянтов обычно ис-

пользуется у пациентов с механическими искусственными

клапанами сердца с целевым МНО 3,0–4,0 [43].

По данным разных авторов [44, 45], частота СД у боль-

ных ИИ варьирует от 15 до 33%. Показано, что СД и возраст

являются единственными независимыми предикторами по-

вторных инсультов [46]. Пациенты, перенесшие ИИ или

ТИА на фоне СД, требуют мультифакторного подхода с бо-

лее агрессивной коррекцией гипергликемии, АГ, дислипи-

демии и микроальбуминурии.

В обзоре последних исследований, посвященных при-

менению статинов для снижения уровня холестерина в про-

филактике инсульта [47], указано, что снижение уровня ли-

попротеинов низкой плотности (ЛПНП) у пациентов с це-

реброваскулярной патологией приводит к уменьшению об-
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щей смертности, коронарной смертности, числа хирургиче-

ских вмешательств на венечных артериях и инсультов [48].

Для снижения уровня ЛПНП существует два способа: изме-

нение образа жизни и медикаментозная терапия. Большин-

ству больных, перенесших некардиоэмболический ИИ, и

пациентам после кардиоэмболического инсульта при нали-

чии дополнительных факторов риска (например, ИБС) по-

казано назначение статинов [33]. 

Лечение постинсультных КН базируется на общих

подходах к ведению пациентов с инсультом и КН в целом:

наряду с вторичной профилактикой инсульта назначают со-

судистую, нейрометаболическую и заместительную нейро-

трансмиттерную терапию. В случае постинсультной демен-

ции используют ингибиторы ацетилхолинэстеразы (галан-

тамин, ривастигмин, ипидакрин) и/или мемантин. Ингиби-

торы ацетилхолинэстеразы уменьшают холинергический

дефицит, возникающий на фоне поражения центральных

холинергических структур [49]. Акатинол (мемантин) – ан-

тагонист NMDA-рецепторов – способен уменьшить прояв-

ления лобно-подкорковой дисфункции в виде нарушений

концентрации внимания и нейродинамических расстройств

[49]. Так, на российской когорте пациентов было показано,

что у больных с выраженными постинсультными КН тера-

пия экселоном (ривастигмин) в течение 6 мес сопровожда-

лась статистически значимым улучшением когнитивных

функций по сравнению с контрольной группой [50]. Для ле-

чения легких и УКН используют препараты с вазоактивны-

ми (ингибиторы фосфодиэстеразы – пентоксифиллин, Гин-

гко билоба; блокаторы кальциевых каналов – циннаризин,

нимодипин; α-адреноблокаторы – ницерголин, пирибедил)

и нейрометаболическими (производные ГАМК – пираце-

там, фенибут, ноопепт, фенотропил и др.; пептидергические

препараты – актовегин, церебролизин, кортексин; предше-

ственники нейротрансмиттеров и мембраностабилизирую-

щие препараты – холина альфосцерат, цитиколин) эффек-

тами. С целью нейропсихологической реабилитации при-

меняют приемы, направленные на упражнение или «шун-

тирование» дефектной функции [51]. 

Большое значение имеет коррекция аффективных и

поведенческих нарушений, особенно депрессии, сопутству-

ющих кардиоваскулярных и иных заболеваний (в первую

очередь сердечной недостаточности). Рандомизированные

двойные слепые исследования показали высокую эффек-

тивность антидепрессантов при постинсультной депрессии

[52]. Для купирования эмоционально-аффективных рас-

стройств следует выбрать селективные ингибиторы обрат-

ного захвата серотонина: эсциталопрам, флуоксетин, тразо-

дон, пароксетин [52, 53]. Лечение антидепрессантами реко-

мендуется начинать с минимальных доз, особенно у лиц по-

жилого возраста, постепенно увеличивая их до терапевтиче-

ских при контроле выраженности побочных эффектов.

Длительность лечения составляет 2–6 мес. Использование

антидепрессантов может улучшить не только эмоциональ-

ное состояние, но и когнитивные функции, привести к бо-

лее быстрому и существенному восстановлению неврологи-

ческих нарушений, улучшить качество жизни [54].

После тяжелого инсульта нередко развиваются по-

стинсультные артропатии на фоне трофических изменений,

что ведет к образованию контрактур, при которых из-за рез-

кой болезненности значительно ограничен объем пассивных

и активных движений, что препятствует восстановлению на-

рушенных двигательных функций. В этих случаях применя-

ют нестероидные противовоспалительные препараты (с це-

лью подавления выработки простагландинов – медиаторов

боли) и миорелаксанты, различные местные процедуры. На-

пример, назначают вольтарен в дозе 75–100 мг/сут в 2–3

приема (2–5 нед). При ночной или ранней утренней боли

дополнительно используют вольтарен в ректальных свечах

на ночь (50 мг однократно). При болезненных мышечных

спазмах целесообразно назначить миорелаксанты, например

сирдалуд, баклофен, мидокалм, длительным курсом под

контролем мышечного тонуса с постепенным увеличением

дозы (при необходимости) [55]. Большое значение при лече-

нии спастичности имеют лечебная гимнастика и местные

процедуры. При локальной спастичности в паретичных

мышцах может быть эффективно использование ботулини-

ческого токсина (ботокс, диспорт, лантокс, ксеомин).

Тяжелым больным с инсультом требуются ежедневная

смена нательного и постельного белья, уход за кожными по-

кровами и слизистыми, помощь при отправлении физиоло-

гических потребностей, профилактика пролежней. У боль-

ных, перенесших инсульт, может развиться как задержка,

так и недержание мочи, но последнее встречается чаще [56].

По данным разных авторов, частота недержания мочи в

раннем постинсультном периоде колеблется от 41 до 83%

[57, 58]. В одном исследовании недержание мочи наблюда-

лось у 45,5% больных через 3 мес и у 37,7% больных через 

1 год с после развития инсульта; основные факторы недер-

жания мочи – увеличение возраста, тяжесть инсульта, при-

надлежность к женскому полу и предшествующее инсульту

недержание мочи [57]. В случае задержки мочи часто требу-

ется периодическая или даже постоянная катетеризация

мочевого пузыря, при недержании мочи, вызванной гипе-

рактивностью детрузора мочевого пузыря, могут быть эф-

фективны антихолинергические препараты [58]. К сожале-

нию, более половины пациентов, страдающих недержанием

мочи после инсульта, не обращаются за медицинской помо-

щью или не получают эффективного лечения [59]. 

В большинстве случаев после тяжелого инсульта не

удается устранить недержание мочи лекарственными или

другими средствами. У таких больных могут быть эффек-

тивны прокладки или впитывающие трусы для взрослых

(например, впитывающие трусы Моликар Мобайл), имею-

щие 3-слойную впитывающую подушку с защитными бор-

тиками, которая надежно удерживает жидкость и препят-

ствует появлению неприятного запаха. В нашей стране

проведен клинико-экономический анализ эффективности

использования подгузников Моликар Премиум экстра

софт для профилактики дерматита и пролежней у непод-

вижных больных с недержанием мочи [60]. Применение

подгузников Моликар в сочетании со средствами для ухода

за кожей у пациентов с недержанием мочи в 10 раз снижает

частоту возникновения простого контактного дерматита и

пролежней. Затраты на профилактику и лечение контакт-

ного дерматита и пролежней у одного неподвижного боль-

ного с недержанием мочи без применения абсорбентов и

средств по уходу возрастают на 41%, потому что увеличи-

вается количество процедур сестринского ухода: подготов-

ка и смена нательного и постельного белья, уход за про-

межностью проводятся каждые 2 ч, или 12 раз в сутки, при

этом больного перемещают в постели. В то же время ис-

пользование качественных абсорбентов и средств для ухо-



82

О Б З О Р Ы

да за кожей позволяет сократить частоту проведения гиги-

енических процедур до 4 раз в сутки. 

В условиях амбулаторной реабилитации больного

должен наблюдать участковый невролог, с которым следу-

ет обсудить все процедуры и упражнения, которые будут

самостоятельно проводить родственники. Роль семьи и

близких в реабилитационном процессе неоценима. Родст-

венники по инструкции методиста лечебной гимнастики

и логопеда-афазиолога проводят занятия с больным по

восстановлению движений, в том числе навыков ходьбы,

самообслуживания, речи, чтения и письма; создают дома

условия для различных занятий – терапия занятостью,

(так как вынужденное безделье тяготит больного, усили-

вает депрессию), способствуют реинтеграции больного в

общество. Важно соблюдать следующие правила по уходу

за лежачим больным: положение обездвиженных конеч-

ностей следует менять каждые 2–3 ч; под костные высту-

пы необходимо подкладывать мягкие подушки или вали-

ки, под крестец – резиновый круг; ноги должны быть

слегка согнуты в коленном суставе, а руки – в локтевом;

чтобы избежать появления пролежней на пальцах, следует

разгибать фаланги и разводить пальцы, предупреждая по-

стоянный контакт в местах соприкосновения межфалан-

говых суставов; кожа больного всегда должна быть сухой.

Лечебная гимнастика и занятия по восстановлению речи

проводятся систематически и длительно. 

Таким образом, на амбулаторном этапе должны осу-

ществляться вторичная профилактика повторного ин-

сульта, мероприятия по восстановлению нарушенных

двигательных, речевых и/или других функций. У больных,

перенесших тяжелый инсульт, большое значение имеют

уход и индивидуальное планирование объема и активно-

сти реабилитационных мероприятий, которые учитывают

степень выраженности двигательных, речевых, а также

КН и эмоциональных расстройств, общесоматический

статус пациента.
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