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Вбольшинстве развитых
стран инсульт занимает
первое место среди причин

стойкой утраты трудоспособно-
сти [1–3]. Только в России имеется
свыше 1 млн пациентов, перенес-
ших инсульт [3]. Показано, что
снижение продолжительности
жизни в России в 40% случаев у
женщин и в 34% у мужчин обусло-
влено повышением летальности
от сердечно-сосудистых заболева-
ний [4]. Причиной этого является
как высокая частота возникнове-
ния острых сердечно-сосудистых
расстройств (впервые возникших
и повторных), так и высокий уро-
вень летальности при этих нару-
шениях. По данным исследования
MONICA, летальность от сердечно-
сосудистых заболеваний (ССЗ) яв-
ляется одной из самых высоких
среди всех 37 изучаемых регионов
(271–410 случаев на 100 тыс. насе-
ления в России, 163 случая на 100
тыс. населения в США) [4]. Важно
отметить, что классические факто-
ры риска ССЗ (возраст, гиперхоле-
стеринемия, повышенное систо-
лическое артериальное давление
– АД, курение) в России встреча-
ются не чаще, а по некоторым дан-
ным, даже реже, чем в Норвегии,
Великобритании или Нидерлан-
дах. В условиях России особое зна-
чение придается дополнительным
факторам риска – злоупотребле-
нию алкоголем и несбалансиро-
ванной диете (низкому потребле-
нию фруктов, особенно цитрусо-
вых) [4].

В основе инвалидизации, столь
характерной для инсульта, в боль-
шинстве случаев лежат двигатель-
ные и когнитивные нарушения.
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Важнейшее значение для сохра-
нения самообслуживания имеет
возможность самостоятельного
передвижения больного. К двига-
тельным нарушениям, которые
наиболее дезадаптируют больно-
го, относятся нарушения ходьбы и

равновесия. Неустойчивость вер-
тикального положения тела может
спровоцировать падение пациен-
та, а в дальнейшем привести к поя-
влению необоснованного страха
перед самостоятельной ходьбой.
При этом у больных, перенесших
инсульт, очень высок риск возник-
новения переломов при падении.

В соответствии с иерархическим
принципом построения статоло-
комоторной системы выделяют
несколько уровней нарушения
ходьбы и равновесия. Нарушения
высшего уровня регуляции равно-
весия и ходьбы проявляются рас-
стройствами планирования и про-
граммирования движений и воз-
никают при поражении лобных
долей головного мозга и их связей.
Нарушения среднего уровня про-
являются пирамидной, экстрапи-
рамидной и мозжечковой симпто-
матикой и возникают при пораже-
нии первичной моторной коры,
пирамидных путей, базальных
ганглиев и мозжечка и его связей.
Нарушения низшего уровня обу-
словлены повреждением перифе-
рических нервов и костно-мы-
шечной системы [5]. Повреждения
при инсульте могут затрагивать
любое из звеньев статолокомотор-
ной системы. Базовыми характе-
ристиками, по которым можно су-
дить о нарушении статолокомо-
торной системы, являются стати-
ческий (поддержание центра мас-
сы тела, скорость, длина и частота
его перемещения) и динамиче-
ский постуральный контроль,
включающий реактивную и проак-
тивную составляющие, а также
ритм и темп ходьбы. Проактивный
контроль осуществляют лобные
структуры в виде предвосхищаю-
щих реакций, которые предупреж-
дают возможную угрозу равнове-
сию. При этом происходит пере-
распределение мышечного тонуса
таким образом, что, несмотря на
совершение движения, центр тя-
жести тела остается в пределах
площади опоры. Реактивный по-
стуральный контроль проявляется

при внешних воздействиях путем
включения рефлексов, направлен-
ных на сохранение центра тяже-
сти в устойчивом состоянии. В за-
висимости от характера возмуща-
ющего воздействия выбирается
наиболее эффективная в данный
момент реакция. В результате ост-
рого нарушения мозгового крово-
обращения (ОНМК) в соответст-
вии с локализацией, объемом по-
ражения и сопутствующими сим-
птомами может изменяться каж-
дая из этих характеристик.

Наиболее частым симптомом по-
лушарного инсульта является ге-
мипарез, который выявляется в
80–90% случаев ОНМК [1, 3, 6, 7].
Исследования больных со спасти-
ческим постинсультным гемипа-
резом показали, насколько по-раз-
ному оказывает влияние на спо-
собность к передвижению степень
спастичности. Легкая степень спа-
стичности ухудшает ходьбу, увели-
чиваясь по мере продвижения
больного и ограничивая расстоя-
ние, которое может пройти паци-
ент без остановки. Умеренная сте-
пень спастичности в ряде случаев
может быть даже полезна для боль-
ного с гемипарезом, поскольку по-
зволяет использовать пораженную
ногу как опору при ходьбе. Выра-
женная спастичность значительно
ухудшает ходьбу, способствует
развитию контрактур и болевых
синдромов [2, 8, 9].

Ряд авторов не отводят ведущую
роль в нарушении баланса и ходь-
бы у пациентов с полушарным ин-
сультом ни степени выраженности
гемипареза [7], ни наличию спа-
стичности [10, 11], при этом отме-
чается, что само по себе восстано-
вление ходьбы мало связано с рег-
рессом гемипареза [12]. Высказы-
вается мнение о том, что у боль-
ных с постинсультными гемипаре-
зами причина неустойчивости как
при стоянии, так и при ходьбе, свя-
зана с асимметрией вертикальной
позы, вызванной смещением цент-
ра давления в сторону здоровой
ноги [13]. Это мнение может под-
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тверждаться реабилитационной
стратегией, которой придержива-
ются многие неврологи: восстано-
вление симметрии при стоянии
для последующего адекватного
восстановления ходьбы [13, 14].

Наличие гемипареза нарушает
локомоцию, что сопровождается
увеличением нагрузки, носящей
компенсаторный характер, на сис-
тему статического и динамическо-
го постурального контроля. По
данным компьютерной стабило-
графии, у постинсультных боль-
ных с гемипарезом отмечается не-
стабильность вертикального ба-
ланса в виде увеличения площади,
длины и амплитуды перемещения
центра давления и неустойчивость
вертикальной позы (отклонение
центра давления в сторону "здоро-
вой" ноги) [15, 16]. Нестабильность
может быть как компенсаторной
реакцией опорно-двигательной
системы на неустойчивость, так и
следствием более серьезного по-
вреждения систем постурального
контроля [15]. О тесной взаимосвя-
зи статического постурального
контроля и изменений параметров
ходьбы свидетельствует наличие
обратной зависимости таких пока-
зателей, как скорость и длина ходь-
бы с площадью перемещения цен-
тра давления [16].

Исследования ходьбы пациентов
в подострую фазу инсульта показа-
ли различия паттернов кортикаль-
ной активации по сравнению со
здоровыми людьми. У пациентов,
перенесших инсульт, отмечается
асимметрия активации сенсомо-
торной коры, а связи с основани-
ем головного мозга, базальными
ганглиями и спинным мозгом идут
через премоторную кору и допол-
нительную моторную кору. Увели-
чение активации премоторной
коры, вероятно, необходимо для
стабилизации проксимальных от-
делов конечностей и туловища
при ходьбе. Следовательно, для
выполнения простых движений
требуются дополнительные связи,
не задействованные у здоровых
людей. Важную роль при этом иг-
рают дополнительная моторная и
премоторная кора, которые акти-
вируются в подострую и хрониче-
скую фазы восстановления. Само
по себе поражение премоторной
коры значительно ухудшает вос-
становление локомоторных функ-
ций. Не менее важна сохранность
дополнительной моторной коры,
учитывая ее влияние на предвос-
хищающие постуральные реак-
ции. Вклад поражения отдельных
образований в структуру двига-

тельных нарушений неоднозна-
чен. Наибольшее значение имеет
поражение заднего бедра внутрен-
ней капсулы, бледного шара, скор-
лупы, головки хвостатого ядра.

Однако у значительной части па-
циентов, перенесших полушар-
ный инсульт, имеется сложный
статолокомоторный дефект, раз-
личный по характеру и степени
выраженности, который нельзя
объяснить лишь наличием геми-
пареза [17]. Ряд больных, перенес-
ших инсульт и имеющих выражен-
ный двигательный дефект, могут
адекватно поддерживать равнове-
сие тела [18]. При сходной выра-
женности пареза разные пациен-
ты могут иметь неодинаковые спо-
собности к передвижению. Осо-
бенно актуально это при негрубых
парезах и случаях с нормальной
мышечной силой, когда может вы-
являться значительная диссоциа-
ция картины двигательного стату-
са при обследовании больного
стоя и при ходьбе. Полиморфизм
статолокомоторных нарушений у
постинсультных больных обусло-
влен поражением систем, обеспе-
чивающих высший уровень регу-
ляции равновесия и ходьбы и от-
ветственных за реализацию про-
извольных движений.

Повреждение унилатерального
правого или левого заднелатераль-
ного таламуса и его связей или те-
менной доли может быть связано с
возникновением "pusher"-синдро-
ма. По некоторым данным, этот
синдром встречается у 10% боль-
ных с гемипарезом [19], хотя, по
мнению других авторов, этот син-
дром встречается от 5 до 50% слу-
чаев [6]. "Pusher"-синдром характе-
ризуется изменением восприятия
ориентации тела в отношении гра-
витации и проявляется тем, что па-
циент при стоянии, ходьбе и даже
сидя отталкивается непаретичны-
ми рукой и ногой, что не позволяет
опираться на "здоровую" ногу и
приводит к значительному ухуд-
шению баланса и падениям. Этот
синдром может сохраняться дли-
тельное время после инсульта и
значительно затруднять восстано-
вление ходьбы [6, 19].

Нарушения, которые приводят к
повреждению статического и ди-
намического постурального конт-
роля, могут быть связаны с костно-
мышечными и/или сенсорными
расстройствами. Существует мне-
ние, что ведущей причиной двига-
тельных расстройств у больных,
перенесших инсульт, является пер-
вичный дефицит мышечной
функции [15]. Изменения костно-

мышечной системы особенно ак-
туальны в подострой и хрониче-
ской фазах инсульта, когда могут
развиваться распространенные
повреждения связок суставов и
мышц [20]. Сохраняющийся в те-
чение длительного времени (бо-
лее нескольких месяцев) постин-
сультный гемипарез может вызы-
вать структурные изменения сег-
ментарного аппарата (укорочение
дендритов альфа-мотонейронов и
коллатеральный спраутинг аффе-
рентных волокон, входящих в со-
став задних корешков), которые
способствуют прогрессированию
спастичности. Также развиваются
вторичные изменения в паретич-
ных мышцах, сухожилиях и суста-
вах, которые усугубляют двига-
тельные нарушения и усиливают
сопротивление в мышцах, возни-
кающее при ее растяжении, что
необходимо учитывать при оцен-
ке мышечного тонуса в паретич-
ных конечностях.

Это также может относиться к
нарушениям в сенсорной системе,
где могут поражаться различные
уровни. Около 50% пациентов, пе-
ренесших инсульт, имеют сенсор-
ные нарушения [6]. Было показано,
что периферические сенсорные
изменения у постинсультных
больных развиваются в большин-
стве случаев как на паретичной,
так и на "здоровой" половине тела,
причем их выраженность не имеет
четкой зависимости от латерали-
зации и характера очага пораже-
ния [20]. Степень выраженности
этих нарушений зависит от тяже-
сти собственно двигательного де-
фекта и длительности обездви-
женности в остром периоде ин-
сульта. Предполагается даже, что
асимметрия позы не столько свя-
зана со степенью пареза, а скорее
обусловлена уменьшением сен-
сорной информации от паретич-
ной ноги или нарушениями вос-
приятия, приводящим к частич-
ной дезориентации в пространст-
ве [13].

ОНМК может также сопровож-
даться зрительными и вестибуляр-
ными нарушениями. Высказывает-
ся мнение о значимости в генезе
постуральных нарушений цент-
ральных вестибулярных рас-
стройств при полушарных инсуль-
тах [21]. Анатомической основой
этих расстройств при инсульте в
бассейне средней мозговой арте-
рии является нарушение связей
коры и основания мозга [21].

Реактивные постуральные реак-
ции запускаются сенсорной аффе-
рентацией. У здоровых людей
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уменьшение поступления зритель-
ной или соматосенсорной инфор-
мации увеличивает время реакции
постуральной системы [22]. Недо-
статок афферентации при инсуль-
те может приводить к неэффек-
тивным постуральным стратегиям
и нарушениям динамического
контроля. Особенно ярко это про-
является в условиях дефицита двух
сенсорных систем, что встречает-
ся не так уж редко. Например, пос-
ле инсульта нарушение процессов
интеграции соматосенсорной ин-
формации от нижних конечно-
стей может сочетаться с наруше-
ниями зрения.

Все эти изменения приводят к
развитию патологических ком-
пенсаторных двигательных пат-
тернов и неоптимальной статике.

èÓÒÚËÌÒÛÎ¸ÚÌ‡fl ‰ÂÏÂÌˆËfl
Статолокомоторные нарушения

тесно связаны с когнитивными
функциями, которые могут пора-
жаться в результате самого инсуль-
та, имеющейся хронической дис-
циркуляции или нейродегенера-
тивного процесса (что характерно
для пациентов пожилого и старче-
ского возраста) [5, 23–26]. Частота
когнитивных постинсультных на-
рушений варьирует от 12 до 57%
[27, 28].

Проблема постинсультной де-
менции особенно активно изуча-
ется в течение 2–3 последних де-
сятилетий. Считается, что перене-
сенный инсульт увеличивает в
4–12 раз риск возникновения де-
менции. При этом деменция чаще
возникает у мужчин и у пациентов
в возрасте до 80 лет, а также при
левополушарной локализации ин-
сульта. У больных старше 60 лет
риск возникновения деменции в

первые 3 мес после инсульта в 9
раз выше, чем в контрольной груп-
пе лиц без инсульта [29]. Транзи-
торные ишемические атаки (ТИА)
в анамнезе в плане последующего
возникновения постинсультной
деменции существенного прогно-
стического значения не имеет.

В ряде случаев сосудистую де-
менцию может вызвать одиноч-
ный инфаркт достаточно большо-
го размера. Кроме того, возможно
возникновение деменции вследст-
вие инфарктов относительно не-
больших размеров в "стратегиче-
ских зонах". Считается, что часто-
та встречаемости инфарктов в
стратегических зонах составляет
примерно 5% от общего числа
больных с инсультом, находящих-
ся в сознании и не имеющих афа-
тических расстройств. Для обозна-
чения этого типа постинсультной
деменции иногда используют тер-
мин "фокальная форма сосуди-
стой деменции", который акцен-
тирует внимание на том, что де-
менция в этом случае обычно воз-
никает вследствие окклюзии толь-
ко одной из церебральных арте-
рий [29].

Следует подчеркнуть то, что ин-
сульт может рассматриваться как
непосредственная причина когни-
тивных расстойств лишь у 50%
больных с постинсультной демен-
цией [29]. У остальных пациентов
характер когнитивного дефекта и
его последующее прогрессирую-
щее течение заставляет предпола-
гать первично-дегенеративную
(чаще альцгеймеровскую) приро-
ду деменции или сочетание сосу-
дистых и альцгеймеровских изме-
нений [30, 31]. Такие случаи более
правильно рассматривать как сме-
шанную деменцию.

Факторы риска возникновения
постинсультной деменции пред-
ставлены в табл. 1.

Когнитивные постинсультные
нарушения в зависимости от лока-
лизации и объема поражения мо-
гут включать нарушения памяти,
внимания, речевые нарушения, на-
рушения праксиса, что может нега-
тивно влиять на реабилитацию. В
частности, весьма негативно ска-
зывается на активности больных в
повседневной жизни наличие ап-
раксии [32]. Причем до настоящего
времени существует ошибочное
мнение о характерном для постин-
сультных апраксических рас-
стройств спонтанном восстанов-
лении. Однако через 5 мес после
левополушарного инсульта рег-
ресс апраксии отмечается лишь в
10% случаев (апраксия отмечается
у 30% больных после левополушар-
ного инсульта) [32].

С дефицитом памяти и преиму-
щественно внимания связывают
возникновение феномена игнори-
рования (англ. neglect), значитель-
но затрудняющего восстановление
постуральных нарушений [33–36].
Механизм возникновения синдро-
ма игнорирования остается до
конца не ясным. Некоторые авто-
ры считают, что игнорирование
связано с нарушениями межполу-
шарных связей [35, 36]. Преимуще-
ственное возникновение унилате-
рального правостороннего игно-
рирования предположительно свя-
зывают с неравнозначным обеспе-
чением внимания правой и левой
гемисферами [36]. Предполагается,
что правая гемисфера обеспечива-
ет прямым вниманием правое и ле-
вое пространство, а левая – только
правое пространство. Соответст-
венно, поражение правого полу-

Таблица 1. Факторы риска возникновения постинсультной деменции (по: [31] с изменениями)

1. Демографические:
– возраст
– определенные расовые/этнические характеристики (постинсультная деменция чаще отмечается 

у афро-американцев)
– мужской пол
– низкий уровень образования
2. Атерогенные:
– артериальная гипертензия
– инфаркт миокарда в анамнезе
– сахарный диабет
– гиперхолестеринемия
– кардиальная патология, курение, ожирение и др. (значение этих факторов требует дальнейших исследований)
3. Генетические:
– аутосомно-доминантная наследственная церебральная геморрагия с амилоидозом (исландский тип, датский тип)
– семейные сосудистые энцефалопатии – "наследственная мультиинфарктная деменция", церебральная 

аутосомно-доминантная артериопатия с субкортикальными инфарктами и лейкоэнцефалопатией
– наличие аполипопротеина Е ε4
4. Связанные с инсультом факторы:
– количество, локализация и объем очагов
– наличие выраженной церебральной атрофии
– наличие диффузных изменений белого вещества полушарий головного мозга (лейкоареоза)
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шария не может компенсировать-
ся за счет левого полушария голов-
ного мозга. Также высказывается
мнение о том, что процесс обра-
ботки информации происходит
быстрее в доминантном (левом у
правшей) полушарии [36]. Унила-
теральное пространственное иг-
норирование связывают с пораже-
нием нижней затылочной доли не-
доминантной гемисферы, хотя
этот синдром описан также при
поражении лобной доли, таламуса
правого (недоминантного) полу-
шария, а также и левого полушария
[34, 36]. Сопровождая гемипарез,
его структура включает гипокине-
зию вследствие снижения внима-
ния, неловкость при выполнении
движений, нарушения топографи-
ческих представлений и снижение
внимания [34]. Предполагается, что
разные типы синдрома игнориро-
вания обусловлены локализацией
поражения (задний регион темен-
ной доли, угловая извилина, лоб-
ные доли, а также ретикулярная
формация) [34]. Учитывая, на-
сколько по-разному пациенты вы-
полняют тесты для выявления иг-
норирования, а также роль зрения,
условно игнорирование разделя-
ют на сенсорный и моторный ком-
поненты [34]. Считается, что пора-
жение лобных долей, ответствен-
ных за формирование двигатель-
ных программ, приводит к разви-
тию двигательного игнорирова-
ния, связанного с трудностями вы-
полнения двигательных заданий
(англ. exploratory-motor neglect).
Некоторые авторы отводят веду-
щую роль в возникновении двига-
тельного игнорирования первич-
ной моторной коре и ее связям
[37]. Кортикальные и субкорти-
кальные повреждения (в пораже-
ние могут быть вовлечены таламус,
премоторная кора, теменная кора,
базальные ганглии), которые пря-
мо или опосредованно связаны с
первичной моторной корой, могут
привести к деафферентации, а ре-
зультатом будет усиление процес-
сов торможения между нейронами
в двигательной коре, включая и пи-
рамидный тракт [37]. Двигательное
игнорирование может быть кли-
нически замаскировано при тяже-
лом поражении моторной коры и
пирамидного тракта [37].

Зрительное игнорирование ней-
роанатомически чаще связывают с
поражением затылочной доли и
рассматривают в рамках сенсор-
ного дефекта [34].

Некоторые авторы описывают
двигательное игнорирование как
стереотипный симптом, носящий

при инсульте в значительном чис-
ле случаев преимущественно тран-
зиторный характер [12, 37]. Однако
имеется некоторая категория
больных, у которых он сохраняет-
ся и через годы после перенесен-
ного ОНМК [38]. Регресс данного
симптома предположительно свя-
зан с изменениями ГАМК-рецепто-
ров и интракортикальным спрау-
тингом [12]. Существует гипотеза,
согласно которой ипсилатераль-
ное пространственное игнориро-
вание может являться этапом вос-
становления мозговой ткани в по-
дострую фазу инсульта и не обна-
руживаться в острой фазе [33].

ÇÓÒÒÚ‡ÌÓ‚ÎÂÌËÂ ÔÓÒÎÂ 
ËÌÒÛÎ¸Ú‡: ÓÒÌÓ‚Ì˚Â ÔËÌˆË-
Ô˚

Постинсультный период харак-
теризуется значительными вариа-
циями в характере и сроках вос-
становления. Выделяют три уров-
ня восстановления двигательных
функций [2]. Истинное восстанов-
ление – возвращение нарушенных
двигательных функций к исходно-
му уровню возможно при отсутст-
вии гибели нейронов, когда пато-
логический очаг состоит преиму-
щественно из инактивированных
вследствие отека, гипоксии и диа-
шиза клеток. Второй уровень вос-
становления – компенсация дви-
гательных нарушений, основной
механизм которой заключается в
функциональной перестройке и
вовлечении новых, ранее незадей-
ствованных структур. Третий уро-
вень – реадаптация или приспо-
собление к имеющемуся дефекту
(использование тростей, косты-
лей и т.д.).

Восстановление движений в па-
ретичных конечностях может на-
чаться уже в первые дни после ин-
сульта, чаще через 1–2 нед. Восста-
новление движений (объем, сила)
происходит в основном в первые
3–6 мес. Восстановление сложных
двигательных навыков может про-
должаться до нескольких лет [2].

"Pusher"-синдром при благопри-
ятном исходе регрессирует в тече-

ние 6 мес. По некоторым данным,
"pusher"-синдром замедляет, но не
ухудшает восстановление статоло-
комоторных функций [6]. Было
показано отсутствие тесной зави-
симости восстановления двига-
тельных функций и регресса
"pusher"-синдрома, однако при
этом найдена связь данного син-
дрома с синдромом игнорирова-
ния [6].

В ряде случаев восстановление
наступает спонтанно. При этом па-
циентам обычно проводят тради-
ционную физиотерапию и лечеб-
ную гимнастику, однако до настоя-
щего времени существует немного
подтверждений существенной эф-
фективности этих методик [39].
Причины спонтанного восстанов-
ления после инсульта многообраз-
ны. Одной из них является умень-
шение отека головного мозга и
восстановление функционирова-
ния ишемически поврежденной,
но не разрушенной ткани мозга
[39]. Этот процесс протекает в те-
чение нескольких первых дней от
начала заболевания. Другим меха-
низмом, значение которого осо-
бенно велико по завершении ост-
рого периода инсульта, является
пластичность. Под пластичностью
головного мозга обычно понима-
ют его способность к компенсации
структурных и функциональных
расстройств при органическом
поражении [40]. Если раньше при
изучении процессов пластичности
основное внимание уделяли кор-
ковым структурам, то в настоящее
время считается, что процессы
пластичности могут осуществлять-
ся на разных уровнях, как корко-
вых, так и субкортикальных. В про-
цессах пластичности играют опре-
деленную роль и механизмы пери-
ферической деафферентации и
деэфферентации. В условиях экс-
перимента было показано, что по-
сле деафферентации конечности у
приматов происходит реорганиза-
ция сенсорной и моторной коры
[39]. Естественно, этот процесс яв-
ляется весьма продолжительным и
может занимать годы.
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Таблица 2. Восстановление после инсульта: основные механизмы [42,
43]

1. Восстановление в области очага повреждения (уменьшение отека, вторично
возникающих воспалительных реакций, регресс микро- и макрогеморрагий) в
острую стадию инсульта (первые дни от начала заболевания)
2. Поведенческая компенсация дефекта (двигательного, речевого, сенсорно-
го) в основном связана с обучением, а не с изменениями в инфарктной и пе-
риинфарктной зонах – в период после недель и месяцев от начала заболева-
ния
3. Нейропластичность (в основе – глобальные структурные и физиологические
изменения церебральных связей) в период между завершением острейшей
стадии инсульта и поведенческой компенсацией дефекта
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Основные методологические со-
ставляющие успешной реабилита-
ции после инсульта заключаются в
понимании деталей патофизиоло-
гических механизмов, лежащих в
основе повреждения головного
мозга при инсульте, разработан-
ной нейронаучной гипотезе, на
которой основаны восстанови-
тельные мероприятия, адекватной
клинической оценке эффективно-
сти терапии, основанной на ис-
пользовании валидных шкал, а
также на систематическом внедре-
нии современных технологий, по-
могающих в ежедневной работе
специалистов по нейрореабилита-
ции [41]. Для достижения этих це-
лей необходимо тесное сотрудни-
чество специалистов в области
нейронаук, технических работни-
ков и клиницистов.

Основные механизмы восстано-
вления после инсульта представле-
ны в табл. 2.

Восстановление утраченных по-
сле церебральной ишемии функ-
ций заключается в восстановле-
нии поврежденной ткани путем
образования новых нейронов
(нейрогенез), изменении структу-
ры, функции, связей "выживших"
нейронов (в частности, при ин-
сульте с двигательным дефектом –
активация ранее скрытых связей,
включая немоторные области ко-
ры, и активация соответствующих
корковых зон противоположного
полушария), а также в образова-
нии новых сосудов (ангиогенез).
Определенное значение придает-
ся восстановлению синаптиче-
ской передачи, поскольку харак-
терным проявлением ишемиче-
ски-гипоксических нарушений яв-
ляется селективное повреждение
синапсов, которое может отме-
чаться даже в условиях сохране-
ния самих нейронов, таким обра-
зом, в основе неврологического
дефекта при легкой или непродол-
жительной ишемии может лежать
именно синаптический дефект
[44].

Следует отметить, что ряд лекар-
ственных препаратов (фенитоин,
фенобарбитал, бензодиазепино-
вые производные) может затруд-
нять восстановление после ин-
сульта [44, 45].

Согласно принятой в 2006 г.
Хельсинборгской декларации к
2015 г. основной целью реабили-
тации после инсульта является то,
чтобы более чем 70% больных че-
рез 3 мес после инсульта стали бы
независимы в повседневной жиз-
ни [46]. При этом подчеркивается,
что каждый пациент с инсультом

должен быть осмотрен специали-
стами для решения вопроса о не-
обходимости реабилитационных
мероприятий, а планируя реаби-
литационные мероприятия, необ-
ходимо четко сформулировать их
цель. В Хельсинборгской деклара-
ции указано, что реабилитацион-
ные мероприятия наиболее эффе-
ктивны, если они начаты в раннем
периоде инсульта, а продолжать их
необходимо до тех пор, пока про-
исходит объективное улучшение
состояния больного. После выпис-
ки больного из специализирован-
ного отделения (Stroke Unit) реа-
билитацию следует продолжить в
условиях реабилитационного ста-
ционара, амбулаторной реабили-
тационной клиники или дома, по
возможности под контролем мо-
бильной реабилитационной груп-
пы. В состав реабилитационной
группы входят врач, имеющий
специальную подготовку в облас-
ти ангионеврологии, медицинская
сестра, прошедшая подготовку по
ведению больных с инсультом,
специалисты по физиотерапии и
лечебной физкультуре, логопед,
при необходимости социальный
работник, нейропсихолог, а также
узкие специалисты (диетолог и
др.). Базовым принципам реабили-
тации должны быть обучены род-
ственники и близкие больного.

Следует отметить, что у больных
с инсультом избыточно ранняя и
неадекватная активация поражен-
ной конечности может приводить
к увеличению зоны повреждения и
усилению неврологического де-
фекта, что обусловлено нараста-
нием эксайтотоксического повре-
ждения (теория форсированной
сверхнагрузки) [44, 47, 48]. В этих
случаях, помимо обусловленного
избыточной физической активно-
стью дополнительного выброса
глутамата и катехоламинов, имеет
значение гипервозбудимость ней-
ронов в периинфарктной зоне, а
также нарушение баланса между
процессами возбуждения и тормо-
жения [48]. Однако после стабили-
зации повреждения увеличение
нагрузки на пораженную конеч-
ность приводит к лучшему восста-
новлению утраченных функций,
что в определенной мере может
быть обусловлено активацией си-
наптогенеза.
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Значение проблемы опреде-
ляется тем, что инфаркт мио-
карда (ИМ) и ишемический

инсульт остаются основными при-
чинами смертности населения
экономически развитых стран и
суммарно составляют более 50% в
структуре смертности. Основной
причиной указанных патологий
является атеросклероз, история
изучения которого насчитывает
уже более трех столетий. В настоя-
щее время основной теорией ате-
рогенеза является процесс отло-
жения липидов в стенке сосудов
вследствие нарушения метаболи-
ческого, а именно липидного (хо-
лестеринового) обмена. Именно
на этой концепции основана сов-
ременная мировая практика про-
филактики и лечения патологии,
терапевтическое звено которой
направлено главным образом на
коррекцию липидов крови [1, 2].
Выделяют три вида поражения
при атеросклерозе: жировые по-
лоски, гиалиновые и фиброзные
бляшки. Первые два вида пораже-

ния клинически не проявляются, и
только фиброзные бляшки приво-
дят к типичным проявлениям ате-
росклероза – ишемии и инфарк-
там. Поверхность бляшки покрыта
тонким слоем фибрина, под кото-
рым располагается собственно
бляшка, содержащая большое ко-
личество липидов (в основном хо-
лестерол и оксистерол), гладко-
мышечных клеток и макрофагов, а
также участков кальциноза (Ca). В
центре бляшки прорастают ново-
образованные сосуды (vasa vaso-
rum), являющиеся источником ге-
моррагий в бляшку. Постепенно в
центре поражения образуются
кальцификаты и области некроза,
создавая гетерогенную поверх-
ность (рис. 1).

В определении причин развития
нарушений мозгового кровообра-
щения при стенозе внутренней
сонной артерии (ВСА) наиболь-
шее значение имеют две теории:
гемодинамическая и артерио-ар-
териальной эмболии. Гемодина-
мически значимый стеноз приво-

дит к снижению перфузионного
давления в сонной артерии (СА)
дистальнее поражения и как след-
ствие к снижению перфузии в вет-
вях ВСА – средней и передней
мозговых артериях. Данные
транскраниальной допплерогра-
фии у больных с односторонним
стенозом ВСА показали, что сте-
ноз более 75–80% приводит к зна-
чимому снижению средней скоро-
сти кровотока в средней мозговой
артерии, а при критическом сте-
нозе 90–99% – к включению ком-
пенсаторного коллатерального
кровообращения. В этих условиях
воздействие экстрацеребральных
факторов (снижение артериаль-
ного давления – АД, перифериче-
ская вазодилатация и др.), приво-
дящих даже к кратковременному
дополнительному снижению
уровня перфузии, может привести
к развитию ишемии. Наиболее уяз-
вимыми зонами при подобном ме-
ханизме развития ишемии явля-
ются области смежного кровооб-
ращения (зоны "водораздела") на
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