
Ишемический инсульт (ИИ) занимает второе место

среди причин развития инвалидности во всем мире после

ишемической болезни сердца [1]. В России проживает более

1 млн человек, перенесших инсульт [2]. Считается, что 90%

всех случаев инсульта обусловлены десятью изменяемыми

факторами риска (ФР): это артериальная гипертензия (АГ),

низкий уровень физической активности, высокий уровень

аполипопротеина, нездоровая диета, повышение коэффи-

циента талия/бедра, психологический стресс, курение, за-

болевания сердца, потребление алкоголя и сахарный диабет

(СД) [3], поэтому вторичная профилактика является осно-

вой ведения пациента, перенесшего инсульт. Двигательные

нарушения наблюдаются примерно у 80% пациентов, пере-

несших инсульт, и служат, наряду с нарушениями речи и

когнитивными расстройствами, ведущей причиной инва-

лидности [4]. Реабилитация после инсульта – комплексный

процесс с применением медицинских, социальных, образо-

вательных мероприятий и максимальным использованием

физического, социального и психологического потенциала

пациента.

В т о р и ч н а я  п р о ф и л а к т и к а  и ш е м и ч е с к о г о  
и н с у л ь т а
Реабилитационные мероприятия должны осуществ-

ляться параллельно с профилактикой повторного инсульта,

которая основывается на коррекции ФД, лечении АГ, СД и

заболеваний сердца, особенно сопровождающихся риском

кардиальной эмболии. 
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Ведущее значение в ведении пациента, перенесшего ишемический инсульт, имеет вторичная профилактика повторного инсульта

и других сердечно-сосудистых заболеваний. Рекомендован прием лекарственных препаратов (антигипертензивных, антитромбо-

цитарных средств или антикоагулянтов, статинов) и, небольшой части пациентов, – хирургическое лечение (каротидная эндар-

терэктомия), большое значение имеют нелекарственные методы (отказ от курения, злоупотребления алкоголем, приверженность

средиземноморской диете, увеличение физической активности). Двигательные нарушения наблюдаются у 80% пациентов после

инсульта и являются ведущей причиной инвалидизации. При постинсультных двигательных расстройствах большое значение име-

ет лечебная гимнастика, направленная на тренировку движений в паретичных конечностях и предотвращение развития контра-

ктур. Обсуждается использование цитиколина с целью улучшения восстановления двигательных функций. 
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Одно из наиболее эффективных направлений профи-

лактики повторного инсульта – снижение артериального

давления (АД) на основе постоянной антигипертензивной

терапии. Снижение повышенного АД ассоциируется с

уменьшением риска развития инсульта при различной сте-

пени АГ во всех возрастных группах, причем степень сни-

жения АД напрямую связана со степенью уменьшения рис-

ка развития инсульта [5]. Однако у пациентов, перенесших

ИИ, стратегия значительного снижения систолического АД

(ниже 125 мм рт. ст.) не имеет преимуществ в отношении ког-

нитивных функций над его умеренным (ниже 140 мм рт. ст.)

снижением [6]. Необходимо соблюдать осторожность при

снижении АД при наличии выраженного стеноза или окк-

люзии сонной артерии [7]. Для снижения АД могут быть ис-

пользованы различные группы антигипертензивных

средств, а также их комбинации. 

Антитромбоцитарная терапия занимает одно из веду-

щих направлений во вторичной профилактике некардиоэм-

болического ИИ. Для вторичной профилактики ИИ могут

быть использованы ацетилсалициловая кислота (АСК),

клопидогрел, комбинация дипиридамола и АСК. Метаана-

лиз исследований, посвященных оценке эффективности

антитромбоцитарных средств у больных, перенесших ИИ

или транзиторную ишемическую атаку (ТИА), показал, что

длительный (в течение 3 лет) прием антитромбоцитарных

средств достоверно снижает риск развития повторного ин-

сульта, инфаркта миокарда и острой сосудистой смерти [8]. 

Для вторичной профилактики ИИ в настоящее время

рекомендуется АСК в дозе от 75 до 325 мг/сут [8]; регуляр-

ный прием АСК снижает риск развития инсульта, инфаркта

миокарда или сосудистой смерти в среднем на 13%, риск

развития нефатального инсульта – на 28% и фатального ин-

сульта – на 16% [8, 9]. Клопидогрел используется в дозе 

75 мг/сут, он незначительно превосходит по эффективности

аспирин в случаях клинических проявлений мультифокаль-

ного атеросклероза [10]. Комбинация дипиридамола с АСК

(200 мг дипиридамола замедленного высвобождения и 25 мг

АСК 2 раза в сутки) несколько эффективнее монотерапии

аспирином во вторичной профилактике инсульта [11]. При-

менение клопидогрела или комбинации аспирина с дипи-

ридамолом обоснованно, когда у больного развиваются по-

вторные ишемические события (ТИА, ИИ) на фоне пред-

шествующего приема аспирина, что указывает на необходи-

мость усиления антитромбоцитарной терапии. 

Варфарин (антагонист витамина К) рекомендуется для

профилактики ИИ у пациентов с неклапанной фибрилляци-

ей предсердий, внутрижелудочковым тромбом, искусствен-

ным клапаном сердца и другой патологией, связанной с рис-

ком развития кардиальной эмболии [12]. Дозу варфарина 

(в среднем 2,5–10 мг/сут) подбирают постепенно под контро-

лем международного нормализованного отношения (МНО),

которое поддерживают на уровне 2–3,5. У пациентов после

ИИ или ТИА, принимающих варфарин и поддерживающих

МНО на уровне 2,0–3,5, ишемические события ежегодно раз-

виваются только в 8% случаев при относительно низкой час-

тоте (до 3% в год) значительных кровотечений. Новые (пря-

мые) пероральные антикоагулянты (дабигатран, риварокса-

бан, апиксабан) не уступают по эффективности варфарину в

отношении профилактики повторного инсульта и других сис-

темных эмболий, при этом они имеют преимущество в виде

более низкого риска внутричерепных кровотечений [12]. 

Регулярное использование статинов снижает риск

развития повторного инсульта, других сердечно-сосудистых

заболеваний и смертельного исхода. Целевой уровень холе-

стерина липопротеидов низкой плотности, который реко-

мендуется достигнуть в результате терапии статинами, со-

ставляет 1,8–2,5 ммоль/л [13]. 

Хирургическое лечение (каротидная эндартерэктомия

или стентирование) рекомендуется небольшой части паци-

ентов со значительной степенью стеноза (сужение 70–99%

диаметра) сонной артерии, которые имеют высокий риск

ИИ на стороне стеноза и низкий риск других заболеваний.

Проведение операции целесообразно в ранние сроки (опти-

мально в первые 2 нед), но не позднее 6 мес с момента ише-

мического события [7].

Большое значение в профилактике повторного ин-

сульта играет изменение образа жизни пациента: отказ от

курения или уменьшение количества выкуриваемых сигарет

[14]; прекращение злоупотребления алкоголем; регулярная

физическая активность, положительно влияющая на другие

модифицируемые ФР (АГ, СД, избыточную массу тела, де-

прессию) [15]; правильное питание (приверженность среди-

земноморской диете) [16]; нормализация массы тела [17].

Т е о р е т и ч е с к о е  о б о с н о в а н и е  э ф ф е к т и в н о с т и
р е а б и л и т а ц и о н н ы х  м е р о п р и я т и й
Физическая реабилитация, включая лечебную гимна-

стику, является наиболее эффективным подходом к восста-

новлению двигательных функций после инсульта. Более 

2/3 пациентов, перенесших инсульт, нуждаются в реабили-

тационных мероприятиях. Многие исследования показыва-

ют, что активная реабилитация после инсульта может улуч-

шить функциональные возможности даже у коморбидных

или престарелых пациентов, которые имеют выраженный

неврологический и функциональный дефицит. Важно обес-

печить раннее начало, непрерывность и последовательность

реабилитационных мероприятий. Постоянная повторяю-

щаяся оценка состояния пациента во время реабилитации

позволяет отслеживать прогресс восстановления и оцени-

вать полученный результат. Первоначальная оценка прово-

дится сразу же после развития инсульта, в течение 2–7 дней,

а затем – неоднократно через определенные промежутки

времени. Хотя наибольшая степень моторного восстановле-

ния наблюдается в первые 3 мес после инсульта, а после 

6 мес происходит лишь незначительное дополнительное

улучшение, у некоторых пациентов восстановление может

продолжаться в течение более длительного периода време-

ни, с достижением значительного восстановления произ-

вольных движений [18, 19]. Критерии назначения пациенту

комплексной реабилитационной программы включают:

стабильность неврологического статуса, стабильный невро-

логический дефицит, инвалидность, затрагивающая по

крайней мере 2–5 функций, включая двигательные, доста-

точная степень сохранности когнитивных функций, доста-

точная сохранность коммуникативных возможностей для

взаимодействия со специалистом по реабилитации, физи-

ческие возможности для осуществления активной програм-

мы упражнений и занятий, достижимые терапевтические

цели реабилитации [18, 19].

Теории восстановления нарушенных функций после

инсульта предполагают активацию спраутинга непострадав-

ших нейронов в ишемизированную область либо актива-
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цию нейронных путей и синапсов, которые обычно не ис-

пользуются, но могут быть задействованы, когда доминиру-

ющая нейронная система гибнет. Первый механизм восста-

новления основан на постепенном устранении повреждаю-

щих местных факторов и объясняет раннее спонтанное улуч-

шение после инсульта (обычно в течение первых 3–6 мес).

Эти процессы включают в себя разрешение местного отека,

уменьшение концентрации локальных токсинов, улучше-

ние местного кровообращения и восстановление частично

поврежденных ишемией нейронов. Второй механизм вос-

становления, который может действовать в течение многих

месяцев, обеспечивается ранней и поздней нейропластич-

ностью. Нейропластичность мозга – это способность нерв-

ной системы изменять свою структурно-функциональную

организацию [20]. Две наиболее вероятные формы нейро-

пластичности – коллатеральный спраутинг с образованием

новых синаптических связей и активизация ранее скрытых

функциональных путей. Другие механизмы пластичности

включают передачу утраченной функции неповрежденным

резервным нервным путям, обратимость диашиза (наруше-

ние функции нервных центров, расположенных на отдале-

нии от первичного основного очага поражения, но функци-

онально связанных с ним системой проводящих путей;

вследствие внезапного прекращения притока физиологиче-

ских импульсов к нервным структурам функциональной си-

стемы появляется очаговая неврологическая симптоматика,

анатомически не соответствующая локализации первично-

го очага поражения), денервационную сверхчувствитель-

ность и регенеративный проксимальный спраутинг повреж-

денных аксонов. Экспериментальные данные показывают,

что нейропластичность может быть изменена воздействием

нескольких внешних факторов, включая фармакологиче-

ские агенты, электрическую стимуляцию и стимуляцию со

стороны окружающей среды. Ключевой аспект нейропла-

стичности, который имеет важные последствия для реаби-

литации, состоит в том, что изменения в нейрональных

сетях зависят от степени их стимуляции. В настоящее

время признается, что многократное участие пациентов в

активных реабилитационных программах оказывает не-

посредственное влияние на процесс функциональной ре-

организации в головном мозге и улучшает восстановле-

ние двигательных функций.

Л е ч е н и е  п о с т и н с у л ь т н ы х  д в и г а т е л ь н ы х  
н а р у ш е н и й  
Лечение постинсультных двигательных нарушений

направлено на уменьшение имеющихся нарушений, преду-

преждение возможных осложнений и максимально возмож-

ное улучшение функциональных возможностей. Лечение

проводится поэтапно, начиная с первых суток с момента

инсульта, продолжается все время пребывания в больнице и

затем, при наличии показаний, в специализированных реа-

билитационных центрах, с участием мультидисциплинар-

ной бригады специалистов, включающей невролога, кар-

диолога, реабилитолога, специалиста по лечебной гимна-

стике, кинезиотерапевта, логопеда и медицинского психо-

лога. Окончание формальной реабилитации (обычно через

3–4 мес после инсульта) не должно означать конец реститу-

ционного процесса [18, 19]. В настоящее время во многих

областях постинсультной реабилитации сохраняются не-

удовлетворенные потребности, включая социальную реин-

теграцию, связанное со здоровьем качество жизни, поддер-

жание повседневной деятельности. Апатия проявляется бо-

лее чем у 50% выживших через 1 год после инсульта [21]; по-

вышенная утомляемость является частым и изнурительным

симптомом [22]; ежедневная физическая активность паци-

ентов, перенесших инсульт, остается низкой [23]; частота

выявления депрессии и когнитивных нарушений очень вы-

сока [24, 25]. Через 4 года после развития инсульта свыше

30% пациентов имеют выраженные ограничения (напри-

мер, сложности с самообслуживанием, двигательной актив-

ностью или выполнением социальных ролей) [26].

Реабилитационные мероприятия должны включать

методики, направленные на тренировку конкретных навы-

ков и общее улучшение функциональных возможностей.

Основные теории реабилитации включают: традиционную

терапию, Бобат-терапию, терапию Бруннстрём, проприо-

цептивную нейромышечную фасилитацию, лечение движе-

нием, индуцированным ограничением, функциональную

электрическую стимуляцию, электромиографическую био-

логическую обратную связь, использование роботизирован-

ных устройств, зеркальную терапию и некоторые другие ви-

ды [18, 19].

Ежедневная двигательная активность – ведущее на-

правление поддержания хорошего функционального состо-

яния двигательных функций, включая ходьбу. Использова-

ние ортопедических устройств (ортезов) на область голено-

стопного сустава увеличивает скорость ходьбы, длину шага

и улучшает походку [27]. Рекомендовано постепенно рас-

ширять навыки ходьбы, используя сначала ходунки, трость

с четырьмя точками опоры или обычную трость, при воз-

можности постепенно отказываясь от пользования этими

устройствами. В настоящее время существуют различные

ортопедические приспособления, которые помогают паци-

енту, перенесшему инсульт, самостоятельно питаться, оде-

ваться, производить гигиенические процедуры и пользо-

ваться туалетом. 

Регулярная лечебная гимнастика, включающая уп-

ражнения на свежем воздухе (аэробные тренировки, пешие

прогулки), ходьбу, упражнения на тренировку различных

групп мышц, способна улучшить и функциональные воз-

можности паретичных конечностей, походку, поддержание

баланса, а также нормализовать сон, эмоциональное состо-

яние, снизить риск развития и прогрессирования когнитив-

ных нарушений, тревожности и депрессии [28].  

В течение первых 30 дней после инсульта у части па-

циентов нарастает спастичность. Если повышение мышеч-

ного тонуса значительно ухудшает двигательные функции и

затрудняет процесс реабилитации, могут быть использова-

ны антиспастические средства: баклофен, тизанидин, дант-

ролен и диазепам. Снижая мышечный тонус, миорелаксан-

ты могут улучшить двигательные функции, уменьшить бо-

левые ощущения, вызванные мышечными спазмами, поз-

волят пациенту более активно участвовать в реабилитаци-

онных мероприятиях и предупредить развитие контрактур.

Применение больших доз миорелаксантов при выраженной

спастичности должно осуществляться с осторожностью из-

за вероятности развития нежелательных побочных эффек-

тов. Лечение миорелаксантами начинают с минимальной

дозы, затем постепенно ее титруют до достижения клиниче-

ского эффекта. Используют также интратекальное введение

баклофена [29].
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Пациентам, имеющим локальную спастичность, мож-

но рекомендовать введение ботулинического токсина типа А,

или ботулотоксина [30–32], клинический эффект которого

развивается в течение нескольких дней и сохраняется в сре-

днем 2–6 мес, после чего может потребоваться повторная

инъекция. Введение ботулинического токсина особенно

оправданно в случае развития эквиноварусной деформации

стопы, вызванной спастичностью задней группы мышц го-

лени, или высокого тонуса мышц-сгибателей запястья и

пальцев, ухудшающего моторику паретичной руки. 

В систематическом обзоре с анализом 96 исследова-

ний (10 401 участник), более половины (50/96) из которых

проведены в Китае, было показано, что реабилитационные

мероприятия оказывают положительный эффект, по срав-

нению с их отсутствием, на функциональное восстановле-

ние после инсульта, восстановление двигательных наруше-

ний, координации движений и скорости походки и этот эф-

фект сохраняется даже после окончания периода активного

вмешательства [19]. Оптимальный эффект, как представля-

ется, обеспечивается при занятиях продолжительностью от

30 до 60 мин 5–7 раз в неделю и при раннем начале реаби-

литационных мероприятий после инсульта. Авторы делают

акцент на том факте, что ни один из методов физической

реабилитации не превосходит другой в эффективности и ре-

абилитация не должна ограничиваться фрагментарным

подходом, но должна включать четко определенные, хоро-

шо изученные и основанные на доказательной медицине

методы. При выборе комплекса физиотерапевтических и

реабилитационных мероприятий следует оценивать не

только возможность восстановления двигательных функ-

ций, но и все потенциальные преимущества по отношению

к пациенту, выжившему после инсульта, такие как влияние

на качество жизни, психологический настрой, участие в об-

щественной жизни, возможность вернуться к профессио-

нальной деятельности и приемлемость для опекуна. Преди-

кторы неблагоприятного прогноза в отношении функцио-

нальной независимости следующие: преклонный возраст,

большое количество сопутствующих заболеваний, инфаркт

миокарда, сахарный диабет, тяжелый инсульт, выраженная

степень пареза, постуральные нарушения в положении си-

дя, зрительно-пространственный дефицит, психические из-

менения, недержание мочи, низкий первоначальный балл

по шкале ADL (Activities of Daily Living – активность в по-

вседневной жизни), задержка начала реабилитационных

мероприятий. 

Хотя низкий уровень физической активности являет-

ся известным корригируемым ФР, который должен подвер-

гаться самостоятельному мониторингу со стороны пациен-

тов, и экономически эффективным методом улучшения со-

стояния здоровья у людей любого возраста, гиподинамия

приобрела формы глобальной пандемии [33]. P.M. Rist и со-

авт. [34] на основе анализа 1374 пациентов, перенесших ин-

сульт, показали, что более высокий уровень физической ак-

тивности до инсульта ассоциировался с большей функцио-

нальной независимостью через 3 года после перенесенного

инсульта, а M. Reinholdsson и соавт. [35] на основе анализа

2233 пациентов показали, что физическая активность до

инсульта обладает нейропротективным свойством и паци-

енты, которые были более активны до инсульта, демонст-

рировали меньшую тяжесть инсульта по шкале NIHSS и

меньший остаточный неврологический дефицит, причем

легкий и умеренный уровни физической активности ока-

зывали одинаковое благотворное действие. Авторы пред-

полагают, что механизм этой ассоциации заключается в

уменьшении процессов воспаления или увеличении син-

теза факторов роста, которые стимулируют нейрогенез и

ангиогенез [36, 37].

В отношении лекарственных препаратов, которые

способны улучшить восстановление двигательных функций

после инсульта, четких рекомендаций не существует. В ис-

следовании N. Firth и соавт. [38] были проанализированы 

50 рандомизированных контролируемых испытаний с ис-

пользованием 28 лекарственных препаратов, и 18 из них

продемонстрировали статистически значимые результаты в

отношении способности улучшать восстановление двига-

тельных функций после инсульта по сравнению с группой

контроля. Потенциальная польза была особенно заметна

при применении леводопы и селективных ингибиторов об-

ратного захвата серотонина, однако авторы отмечают высо-

кий риск систематической ошибки. 

Таким образом, поиск препарата для улучшения дви-

гательных функций после инсульта, оптимальной дозы и

продолжительности его применения, в сочетании с наибо-

лее эффективной адъювантной физиотерапией, остается

весьма актуальной задачей. 

Цитиколин (Цераксон®) представляет собой мононук-

леотид (цитидин-5’-дифосфохолин), состоящий из рибозы,

цитозина, пирофосфата и холина. При острой и хрониче-

ской ишемии цитиколин оказывает мембраностабилизиру-

ющий эффект за счет восстановления активности Na+/K+-

АТФазы клеточной мембраны, снижения активности фос-

фолипазы A2 и активации синтеза фосфатидилхолина. Кро-

ме того, цитиколин оказывает влияние на метаболизм сво-

бодных жирных кислот, синтез ацетилхолина, увеличивает

содержание норадреналина и дофамина в нервной ткани,

обладает активностью в ингибировании глутамат-индуци-

рованного апоптоза и активирует механизмы нейропла-

стичности [39]. Таким образом, цитиколин может влиять

сразу на несколько звеньев ишемического каскада [40]. По-

мимо вышеуказанного, есть предположения о положитель-

ном влиянии цитиколина на церебральную перфузию [41].

Инъекционная форма ЦДФ-холина – цитиколин – была

разработана в 1967 г. с целью лечения нарушений сознания

после черепно-мозговых травм или операций на головном

мозге. В целом ряде исследований и нескольких метаанали-

зах был показан достоверный положительный эффект пре-

парата в отношении исходов острого инсульта [42], но сфе-

ра его использования не ограничивается острым периодом.

С 70-х годов прошлого века несколько клинических иссле-

дований продемонстрировали способность цитиколина

улучшать восстановление нарушенных двигательных функ-

ций после инсульта, функцию верхней конечности при ге-

миплегии, и с 1978 г. его стали использовать в качестве адъ-

ювантного препарата во время реабилитации, основываясь

на результатах двойных слепых плацебоконтролируемых

клинических исследований [43, 44]. В исследовании 

Т. Hazama и соавт. [44] принимало участие 165 пациентов,

перенесших ИИ в течение 12 мес до начала участия (в ос-

новном менее 3 мес назад). Пациенты получали цитиколин

в дозе 1,0 или 0,25 г/сут внутривенно или плацебо (ПЛ) на

протяжении 8 нед параллельно со стандартной программой

двигательной реабилитации. В обеих группах введения 
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цитиколина отмечалось более выраженное восстановление

силы верхней конечности по сравнению с группой ПЛ, и

эффект проявлялся уже в течение первых 4 нед лечения.

В 1991–1993 гг. японскими авторами с учетом получен-

ных ранее результатов было проведено двойное слепое пла-

цебоконтролируемое исследование среди 258 пациентов с

гемипарезом после ишемического или геморрагического

инсульта, перенесенного в срок 4 мес – 1 год до включения в

исследование, с целью оценить влияние цитиколина на вос-

становление функции руки при гемиплегии на фоне комп-

лекса реабилитационных мероприятий [45]. Пациентам в

группе активного лечения (127 человек) проводились внут-

ривенные инфузии цитиколина 1000 мг (4 мл); сила в руке

оценивалась по 12-балльному функциональному тесту геми-

плегии до начала применения препарата, через 4 и 8 нед ле-

чения. Полностью закончили 8-недельный период лечения

112 пациентов в группе лечения и 112 пациентов в группе

ПЛ; 15 пациентов из группы лечения и 19 пациентов из груп-

пы ПЛ досрочно прекратили участие в исследовании из-за

развития побочных эффектов, перевода в другую больницу,

выписки из больницы, отзыва согласия и т. п. Улучшение

подвижности верхней конечности по 12-балльному методу

оценки при финальном обследовании наблюдалось в 67,8%

случаев (82 из 121 пациента) в группе лечения и в 55,4% (67

из 121 пациента) – в группе ПЛ (р=0,047). При анализе сте-

пени улучшения функции нижних конечностей по той же

12-балльной системе фактически не было получено разли-

чий между группами, что коррелировало с данными преды-

дущих исследований, показавших, что цитиколин улучшает

функции преимущественно руки, но не ноги. Частота разви-

тия побочных эффектов и нежелательных явлений практи-

чески не различалась в обеих группах (14,4% в группе лече-

ния и 12,3% в группе ПЛ), не было отмечено серьезных не-

желательных явлений. Эффект цитиколина отмечался в том

числе у пациентов с длительно существующей гемиплегией

(>5 мес от момента развития инсульта, т. е. в позднем восста-

новительном периоде при неэффективности первичных ре-

абилитационных мероприятий) [45].

З а к л ю ч е н и е
Двигательные нарушения в виде центрального геми-

пареза – наиболее частая причина инвалидизации пациен-

тов после инсульта. Рекомендуются ранняя активизация па-

циента, проведение последовательных, непрерывных реа-

билитационных мероприятий, эффективность которых

особенно высока при раннем их начале. Лечебная гимна-

стика – одно из наиболее эффективных направлений веде-

ния пациентов с гемипарезом, она направлена на трениров-

ку движений и предотвращение развития контрактур в па-

ретичных конечностях. Цитиколин является одним из наи-

более хорошо изученных нейропротективных препаратов,

эффективность которого показана не только в остром, но и

в раннем и позднем восстановительном периоде ИИ. Ре-

зультаты нескольких клинических исследований свидетель-

ствуют, что применение цитиколина параллельно с реаби-

литационными мероприятиями улучшает их эффектив-

ность и способствует лучшему функциональному восстано-

влению верхней конечности после ИИ.
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