
Среди различных значимых медико-социальных

проблем острые цереброваскулярные заболевания на про-

тяжении многих лет сохраняют доминирующее положе-

ние. Это обусловлено высокой распространенностью ост-

рых нарушений мозгового кровообращения (ОНМК; око-

ло 450 тыс. случаев в год), значимыми показателями ле-

тальности, а также чрезвычайно высокой инвалидизаци-

ей. В среднем ежегодная заболеваемость инсультом в Рос-

сии составляет 2,5–3,5 случая на 1000 населения, смерт-

ность в остром периоде ОНМК достигает 35%, а в течение

5 лет после инсульта умирают 44% пациентов [1]. Помимо

высокого уровня смертности, инсульт приводит к тяже-
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Среди различных синдромов постинсультного периода важное значение имеет астеническое расстройство, наличие которого

связано с неблагоприятными исходами заболевания. Постинсультная астения является, с одной стороны, результатом органи-

ческого поражения мозга, а с другой – ответной эмоциональной реакцией человека на клинические проявления инсульта и его по-

следствия. Частыми коморбидными состояниями при постинсультной астении являются аффективные и когнитивные наруше-

ния. Для коррекции астенических проявлений используется комплексный подход с применением фармакологических, физических

и психологических методов лечения. Наиболее значимыми звеньями патогенеза астении являются гипоксия и энергетический

дисбаланс, в связи с чем представляется целесообразным включение в комплексную терапию постинсультной астении препара-

та Цитохром С, который является ключевым пептидом дыхательной цепи митохондрий. Учитывая частое сочетание с когни-

тивными нарушениями различной модальности, патогенетически обоснованным является применение у пациентов с постин-

сультной астенией полипептидов коры головного мозга скота. Включение в лечебный алгоритм препаратов, обладающих комп-

лексным механизмом действия на процессы гипоксии, оксидантного стресса, энергодефицита, нейропластичности, может спо-

собствовать повышению эффективности лечения.
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Among the various syndromes in the post-stroke period, asthenic disorder plays an important role, the presence of which is associated with

unfavourable course of the disease. Post-stroke fatigue is, on the one hand, the result of organic brain lesions and, on the other hand, a person's

emotional reaction to the clinical manifestations of stroke and its consequences. Affective and cognitive disorders are common comorbidities of

fatigue after stroke. To correct asthenic manifestations, a holistic approach with pharmacological, physical, and psychological treatments is

used. The main components in the pathogenesis of fatigue are hypoxia and energy imbalance, so it seems reasonable to include in the complex

therapy of post-stroke fatigue the drug Cytochrome C, which is a key peptide of the mitochondrial respiratory chain. Considering the frequent

combination with cognitive disorders of different modality, the use of bovine cerebral cortex polypeptides in patients with post-stroke fatigue is

pathogenetically reasonable. Inclusion of drugs with a complex mechanism of action on hypoxia, oxidative stress, energy deficiency, and neu-

roplasticity processes in the therapeutic algorithm may increase the effectiveness of treatment.
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лым инвалидизирующим последствиям, включая физиче-

ские, когнитивные, аффективные и поведенческие рас-

стройства [2].

Инсульт является ведущей причиной инвалидизации

населения, которая составляет 3,2 случая на 1000 населения.

Почти треть пациентов, перенесших инсульт, нуждаются

в посторонней помощи для ухода за собой, 20% не могут са-

мостоятельно ходить, и лишь 8% выживших пациентов мо-

гут вернуться к прежней работе [1]. 

Ранняя реабилитация после инсульта является важ-

нейшим направлением в попытке предотвратить стойкую

инвалидность и помочь пациентам достичь наилучшего

уровня функционирования и качества жизни. Вероятность

инвалидизации в первую очередь определяется тяжестью

инсульта, выраженностью неврологических синдромов,

объемом и качеством проведения реабилитационных меро-

приятий. Наибольший вклад, безусловно, вносят органиче-

ские неврологические синдромы: двигательные, координа-

торные, сенсорные нарушения, речевые расстройства, рас-

стройства когнитивных функций. При этом зачастую в тени

«яркой» неврологической симптоматики остаются различ-

ные эмоциональные и поведенческие нарушения, наличие

которых оказывает значимое влияние на общее состояние

пациента, его вовлеченность и активность в проведении ре-

абилитационных мероприятий. В связи с этим своевремен-

ное выявление и коррекция связанных с ОНМК нейропси-

хиатрических синдромов позволяют оптимизировать алго-

ритм медикаментозной поддержки и повысить эффектив-

ность реабилитации и качество жизни пациентов и их род-

ственников.

Среди различных синдромов постинсультного перио-

да важное значение имеет астеническое расстройство, нали-

чие которого связано с ухудшением физического состояния

пациентов, снижением активности и «самоэффективности»

во время физической деятельности, ухудшением результа-

тов реабилитационного лечения, снижением социального

взаимодействия, качества жизни, нарушением повседнев-

ной функциональной деятельности, уменьшением выжива-

емости и увеличением смертности [3–5].

О п р е д е л е н и е  п о с т и н с у л ь т н о й  а с т е н и и
Хотя не существует единого, общепринятого мнения

относительно определения астенического расстройства,

на практике его понимают как ощущение общей слабости

и повышенной усталости (утомления), возникающей во

время или после обычной деятельности, сопровождающей-

ся чувством нехватки энергии для обеспечения этой дея-

тельности, резким снижением работоспособности [6, 7].

Как правило, астения сопровождается большим количест-

вом разнообразных неспецифических жалоб, неустойчиво-

стью настроения, нарушением сна.

Подобные характеристики содержит и определение

постинсультной астении, которая описывается как чувство

раннего утомления, быстрой истощаемости, развивающее-

ся во время физической или умственной деятельности,

обычно не облегчаемое отдыхом, сочетающееся с недостат-

ком энергии, повышенным ощущением физического или

умственного напряжения даже без заметного усилия и не-

желанием, даже отвращением к какой-либо деятельности

[8]. Такое состояние приводит к трудностям поддержания

даже рутинной активности. 

Р а с п р о с т р а н е н н о с т ь  п о с т и н с у л ьт н о й  а с т е н и и
Постинсультная астения является одним из самых

распространенных состояний, встречаясь, по разным дан-

ным, у 16–85% лиц, перенесших инсульт [4, 5, 9–12]. Такая

широкая вариабельность объясняется многофакторными

особенностями, лежащими в основе астении, разным вре-

менем оценки и методологическими различиями между

исследованиями, учитывая, что астению трудно опреде-

лить, охарактеризовать и измерить. В целом обобщенные

данные крупного метаанализа, включившего 24 исследова-

ния (n=3491), в которых оценивалась тяжесть астении,

свидетельствуют, что совокупная оценка вероятности воз-

никновения постинсультной астении составляет около

50% [9].

Важное значение имеют временные соотношения.

В одном исследовании показано, что астения встречалась

у 59; 44; 38 и 40% пациентов с инсультом через 10 дней, 3 мес,

1 и 2 года соответственно после острого эпизода [13]. 

Что касается продолжительности астении после ин-

сульта, то она может стать хронической и присутствовать

через несколько лет после начала инсульта. По некоторым

данным, через 2 года астенические проявления сохраня-

ются у 40% пациентов [13]. Даже через 7 лет сохраняются

астенические проявления, причем они значимо коррели-

руют с неудовлетворительными функциональными, нев-

рологическими и когнитивными исходами, а также сим-

птомами депрессии, тревогой, бессонницей, болью и низ-

кой физической активностью [14]. Интересно, что при

субъективной оценке пациентов 40% из них указывали ас-

тению как худший из симптомов после перенесенного ин-

сульта [15].

С практической точки зрения важно отметить, что по-

казана вероятность хронизации астении в зависимости от

выраженности клинических проявлений в дебюте, что обу-

словливает актуальность раннего выявления и коррекции

астенического синдрома [12].

Ф а к т о р ы  р и с к а  и п а т о г е н е з  
п о с т и н с у л ь т н о й  а с т е н и и
Постинсультная астения — это сложное многомер-

ное двигательно-перцептивное, эмоциональное и когни-

тивное переживание у пациентов после перенесенного ин-

сульта [16]. Несмотря на то что астения является одним из

наиболее частых состояний после инсульта, относительно

мало известно о закономерностях и механизмах ее возник-

новения.

Факторами, которые, как предполагается, способству-

ют развитию постинсультной астении, являются женский

пол, пожилой возраст, одиночество, преморбидные особен-

ности личности и преморбидный уровень усталости, выра-

женность физических и функциональных нарушений, на-

личие нарушений сна, болевого синдрома, депрессии, тре-

воги и когнитивных нарушений, хотя мнения исследовате-

лей неоднозначны [7, 17]. В некоторых исследованиях так-

же показана роль сопутствующих сердечных и сердечно-со-

судистых заболеваний [18]. 

Наибольший интерес с точки зрения прогнозирова-

ния развития астении после инсульта вызывает изучение

взаимосвязи типа инсульта, его тяжести, локализации пора-

жения [19]. В одном из исследований показана выраженная

разница частоты развития астении между пациентами
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с ишемическим инсультом и пациентами с геморрагиче-

ским инсультом (36% против 66%) [20]. Имеет значение так-

же повторный характер инсульта [5].

Связь с выраженностью и характером неврологиче-

ских синдромов (уровень сознания, нарушения полей зре-

ния, прозопарез, дизартрия) показана лишь в отдельных

исследованиях и не подтверждается другими мнениями

[12]. Тем не менее астения чаще развивается вследствие

инсульта с развитием стойкого неврологического дефици-

та и значительно реже – после транзиторной ишемической

атаки [21].

В ряде исследований показано, что поражения ство-

ла мозга, таламуса, внутренней капсулы, corona radiata,

наличие изменений белого вещества связаны с развитием

астении [22–24]. Однако другие исследования не устано-

вили определяющей роли локализации поражения в раз-

витии астении [5, 10, 11, 13, 15]. В исследовании с исполь-

зованием воксельного картирования поражения установ-

лено, что поражения правого таламуса увеличивают риск

появления симптомов усталости через 6 мес после инсуль-

та [25].

Несмотря на отдельные публикации о наличии связи

между типом инсульта, тяжестью неврологических проявле-

ний и локализацией поражения, по мнению большинства

экспертов, убедительных данных пока не получено.

По сути, постинсультная астения является, с одной

стороны, результатом органического поражения мозга,

а с другой – ответной эмоциональной реакцией человека на

клинические проявления инсульта и его последствия. Воз-

можно, что биологические факторы способствуют ранней

астении, тогда как психосоциальные и поведенческие фак-

торы действуют как предрасполагающие и сохраняющие

факторы для астении в позднем периоде инсульта [26].

Общими, наиболее значимыми звеньями патогенеза

астении являются гипоксия и энергетический дисбаланс.

Дефицит энергии, сопровождающий любой вид гипоксии,

в том числе на фоне острой и хронической цереброваску-

лярной патологии, приводит к однотипным метаболиче-

ским и структурным изменениям в органах и системах орга-

низма. При этом в условиях недостатка кислорода возраста-

ет роль процессов анаэробного гликолиза в качестве основ-

ного пути энергообеспечения клетки [27]. 

В условиях энергетического дисбаланса нарушаются

белковый обмен, нормальный метаболический цикл, кон-

центрация аммиака в крови, что также способствует про-

грессированию астенического синдрома [28]. В конечном

итоге нарушаются функции лимбико-ретикулярной систе-

мы и восходящей ретикулярной активирующей системы,

ответственной за «энергетическое управление» организмом,

что представляет собой основной патогенетический меха-

низм астении [27]. Астенические проявления, по сути, явля-

ются сигналом о перегрузке ретикулярной формации и не-

эффективном управлении энергетическими ресурсами, ин-

формирующим индивидуума о необходимости временного

прекращения умственной или физической деятельности

[29, 30].

К л и н и ч е с к и е  п р о я в л е н и я
Клиническая картина астении не имеет патогномо-

ничных признаков и характеризуется большим количеством

разнообразных жалоб, наиболее частыми из которых явля-

ются повышенная утомляемость, быстрая истощаемость,

снижение работоспособности, мышечная слабость, эмоци-

ональная неустойчивость, тревожность, снижение настрое-

ния, повышенная раздражительность, возбудимость, непе-

реносимость громких звуков, яркого света, нарушение сна

в виде дневной сонливости, бессонницы, нарушение вни-

мания, рассеянность, снижение памяти [10]. Часто регист-

рируются головная боль различного характера, мышечно-

скелетная боль, несистемные головокружения, изменение

аппетита, снижение массы тела, вегетативные расстройства

(сердцебиение, потливость, гиперемия и т. д.). Обязатель-

ными признаками являются снижение способности к дли-

тельному умственному и физическому напряжению и по-

стоянное ощущение усталости.

При астении ощущение слабости и утомляемости не

связано с нагрузкой или недосыпанием, может наблюдать-

ся в покое и не исчезает после отдыха. В результате у паци-

ента развивается побуждение к прекращению любой актив-

ности с целью сохранения энергии, что является универ-

сальным психофизиологическим механизмом сохранения

жизнеспособности организма в случае любой угрожающей

ситуации [28].

Традиционно выделяют гиперстеническую и гипо-

стеническую формы астенического синдрома. Гиперсте-

ническая астения характеризуется повышенной возбуди-

мостью, эмоциональной лабильностью, чувством внут-

реннего напряжения и бессонницей. Для гипостениче-

ской формы характерны сонливость, выраженная сла-

бость, апатичность.

Также предлагается выделять психическую (умствен-

ную) и психологическую астению. Психическая астения

возникает при выполнении задач, требующих когнитивных

усилий, тогда как психологическая астения связана с отсут-

ствием интереса или плохой мотивацией [29]. Эти подтипы

усталости не исключают друг друга; если усталость от физи-

ческой нагрузки более распространена у пациентов с ин-

сультом, умственная или психологическая усталость более

распространена у пациентов с другими неврологическими

заболеваниями [30].

Общие клинические признаки астении, безусловно,

присутствуют и при постинсультной астении, хотя имеются

и некоторые отличия. При постинсультной астении чаще

встречаются проблемы, связанные с самоконтролем и эмо-

циональной нестабильностью, снижением умственных спо-

собностей и ощутимым снижением энергии, необходимой

для когнитивной и физической деятельности [10]. 

Постинсультная астения, как правило, присутствует

даже без какой-либо специфической нагрузки, также она

характеризуется ухудшением физического состояния, неак-

тивностью, нарушениями сна, частым сочетанием с депрес-

сией, болевыми синдромами, апатией, когнитивными нару-

шениями [31]. В целом присутствуют мультимодальные на-

рушения физической, психической и психологической дея-

тельности.

Во многих исследованиях показана тесная взаимо-

связь между депрессией и постинсультной астенией [5, 11].

Наличие астении является одним из критериев депрессии,

что затрудняет их разграничение как самостоятельных со-

стояний [29]. Через 3 мес после перенесенного инсульта вы-

раженность астенических проявлений была значительно

выше среди пациентов с легким депрессивным расстрой-
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ством по сравнению с теми, у кого не было никакого де-

прессивного расстройства [32].

Еще одним очень частым коморбидным состоянием

являются когнитивные нарушения. По данным системати-

ческого обзора в четырех исследованиях и включенных

одиннадцати, установлена значительная взаимосвязь между

постинсультной астений и такими когнитивными функция-

ми, как память, внимание, скорость протекания психиче-

ских процессов [33]. 

При этом в различных исследованиях взаимосвязь

астении и когнитивных нарушений оценивались в период

от 2 мес до 6,1 года после инсульта [34, 35]. Кроме того, у па-

циентов с астеническими проявлениями, сохранявшимися

через 3 мес после инсульта, наблюдались значительные на-

рушения памяти и скорости обработки информации через

3 и 6 мес после инсульта по сравнению с пациентами, пере-

несшими инсульт, но без признаков астении [34]. Однако

взаимосвязь между когнитивными способностями и утом-

ляемостью во время острой и ранней подострой фазы ин-

сульта остается неясной, и, по мнению ряда авторов, объек-

тивная оценка взаимосвязи возможна только начиная с по-

дострой стадии [36].

Д и а г н о с т и к а  п о с т и н с у л ь т н о й  а с т е н и и
Наибольшую сложность представляет задача объек-

тивизации астенических проявлений. Логично, что ин-

сульт, как тяжелая патология, сопровождается определен-

ным ухудшением физической активности; важно понять,

насколько обратимой она является. Предложено выделять

астению как объективный синдром, когда наблюдается

и определенным образом измеряется снижение продуктив-

ности умственной и/или физической деятельности при по-

вторных заданиях, и как субъективное чувство раннего ис-

тощения, усталости и нежелания, даже отвращения к уси-

лию [29].

Как следствие отсутствуют четкие критерии диагно-

стики, многие из которых основаны только на клиниче-

ских симптомах и являются частью соматических или пси-

хических заболеваний и, как правило, включают два ос-

новных признака: психическую истощаемость при мини-

мальных умственных нагрузках и постоянное ощущение

усталости, общей слабости, усиливающихся при физиче-

ских нагрузках.

Специально для измерения астении после инсульта

не разработано никаких шкал. Диагностика постинсульт-

ной астении основана на комплексной оценке жалоб, кли-

нико-анамнестических данных и проведении дифферен-

циальной диагностики с целью исключения других объек-

тивных причин ухудшения состояния [37]. Наряду с уче-

том жалоб, клинической картины и данных объективного

осмотра в практической медицине чаще всего используют-

ся субъективные шкалы: субъективная шкала оценки асте-

нии (Multidimensional Fatigue Inventory, MFI-20) и шкала

оценки градации тяжести усталости (Fatigue Severity Scale,

FSS) [38]. 

Л е ч е н и е  п о с т и н с у л ь т н о й  а с т е н и и
Единых рекомендаций по лечению пациентов

с постинсультной астений в настоящее время не разработа-

но. Чаще всего астения лечится не как самостоятельное за-

болевание, а как симптомокомплекс, где симптоматическая

терапия может уменьшить выраженность одних симптомов

и совсем не повлиять на другие [39]. 

Для коррекции астенических проявлений использует-

ся комплексный подход с использованием фармакологиче-

ских, физических и психологических методов лечения. Не-

обходим мультидисциплинарный подход, нацеленный как

на физические, так и на психические и когнитивные аспек-

ты астении [40].

В основе профилактики развития постинсультной ас-

тении лежит своевременное выполнение лечебных и реаби-

литационных мероприятий в остром периоде инсульта.

Важным компонентом является организация правиль-

ного режима труда и отдыха пациента (нормированный ра-

бочий день, возможность нормального сна, борьба с гипок-

сией и гиподинамией, отказ от вредных привычек), соблю-

дение диеты с увеличением удельного веса продуктов – ис-

точников протеинов, богатых витаминами группы В и трип-

тофаном [41, 42].

Для лечения постинсультной астении предложены по-

этапные, индивидуально подобранные программы физиче-

ской активности, что позволяет улучшить как физические,

так и функциональные результаты и тем самым снизить ас-

тенические симптомы. Учитывая, что многие пациенты, пе-

ренесшие инсульт, испытывают объективные трудности при

выполнении физических заданий, для них рекомендованы

ступенчатые программы физической активности, чтобы по-

мочь им постепенно увеличивать физическую силу, не усу-

губляя неприятные симптомы. Дополнительное включение

в лечебный алгоритм лечебной гимнастики, массажа, пла-

вания, психотерапевтических методик у пациентов с хрони-

ческим астеническим синдромом повышало эффектив-

ность лечения [43].

Для преодоления психологических проблем предло-

жены стратегии когнитивной компенсации, которые позво-

ляют обойти ограниченные энергетические ресурсы, дос-

тупные пациентам, страдающим от постинсультной асте-

нии. Эти компенсационные стратегии требуют улучшенно-

го планирования и разнообразия действий, чтобы способст-

вовать более регулярному режиму деятельности и отдыха

[44]. Предлагаемые методы лечения учитывают когнитив-

ный дефицит и, следовательно, могут способствовать пове-

денческим изменениям, необходимым для применения

стратегий компенсации.

Медикаментозная терапия астенических расстройств

остается важной и сложной медицинской проблемой, одна-

ко многие препараты, широко назначаемые в повседневной

практике, не имеют достаточной доказательной базы. Ис-

пользуется широкий круг препаратов, включая витамины,

общеукрепляющие средства, антиоксиданты, адаптогены,

иммуностимулирующие, сосудистые препараты, ноотропы,

нейропротекторы [45–49].

С симптоматической целью применяются анальге-

тики, снотворные, антидепрессанты [50]. Лечение боли

может помочь пациентам, поскольку позволяет выпол-

нять упражнения и улучшает настроение, связанное с бо-

лью. При астении с явлениями пониженного фона на-

строения, апатии, ангедонии, физической утомляемостью

(астенодепрессивный синдром) рассматривается назначе-

ние стимулирующих антидепрессантов (имипрамин, кло-

мипрамин, флуоксетин), хотя эффективность их именно

в контексте терапии астении вызывает сомнения [50].
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В случае астении с повышенной тревожностью, паниче-

скими проявлениями возможно применение антидепрес-

сантов с седативным действием (миансерин, миртазапин,

флувоксамин, амитриптилин) [28].

Фармакологическое лечение предполагает назначение

эффективного препарата с хорошей переносимостью и вы-

соким профилем безопасности. Пациент с постинсультной

астений – это, как правило, пациент пожилого возраста

с коморбидной патологией, в связи с этим с целью избега-

ния полипрагмазии и в то же время получения максималь-

ной эффективности необходимо использовать препараты

с мультимодальным механизмом действия, сочетающие ан-

тиоксидантный, энергосберегающий, противоастениче-

ский и ноотропный эффекты [37].

С учетом особенностей патогенеза постинсультной ас-

тении адекватная терапия подразумевает прежде всего воз-

действие на процессы гипоксии и гипоэргоза с повышен-

ной истощаемостью психических функций [41].

Для достижения этих целей целесообразным предста-

вляется включение в комплексную терапию постинсульт-

ной астении препарата Цитохром С, который является клю-

чевым пептидом дыхательной цепи митохондрий и без ко-

торого невозможны процессы тканевого дыхания, выработ-

ки аденозинтрифосфата и поддержания энергобаланса.

Цитохром С синтезируется из сердец крупного рогатого ско-

та и является препаратом естественного происхождения [51].

Цитохром С, по сути, представляет собой универсаль-

ный внутриклеточный антигипоксант и антиоксидант, со-

четающий в себе возможности как донатора электронов,

так и окислителя, а также является базисной субстанцией,

ответственной за энергетический баланс клетки. В резуль-

тате ускоряются эндогенные окислительно-восстанови-

тельные реакции и обменные процессы в тканях, улучшает-

ся утилизация кислорода и снижается гипоксия тканей

при различных патологических состояниях [52]. В экспери-

ментальных исследованиях доказано, что экзогенный

Цитохром С при гипоксическом повреждении мембран

клеток и митохондрий способен проникать через них

и встраиваться в дыхательную цепь, способствуя восстанов-

лению энергопродуцирующего окислительного фосфори-

лирования [53, 54]. Тем самым препарат Цитохром С повы-

шает степень адаптации нейронов к повреждению, увели-

чивает их жизнеспособность в неблагоприятных условиях,

обеспечивая лучшее восстановление кровотока в поражен-

ном эндотелии, и, как следствие, корригирует митохондри-

альную дисфункцию [41].

На настоящий момент выполнено значительное коли-

чество международных фундаментальных и клинических

исследований, в которых было продемонстрировано анти-

гипоксическое и антиоксидантное действие препарата

Цитохром С при различной патологии, в том числе при це-

ребральной ишемии.

На модели экспериментальной ишемии у лаборатор-

ных животных при сравнительной оценке нейропротектив-

ных и прокогнитивных свойств Цитохрома С и этилметил-

гидроксипиридина сукцината установлено, что Цитохром С

улучшал неврологический статус при ишемии головного

мозга и общее клиническое состояние животных, причем

эффект не был дозозависимым. Также Цитохром С способ-

ствовал существенному снижению уровня ключевого мар-

кера церебральной ишемии и гибели белка S100b, обеспечи-

вал снижение индекса апоптоза в 3 раза и увеличение инде-

кса пролиферации в 2 раза [54]. 

В клинической практике также было проведено ис-

следование применения препарата Цитохром С у пациен-

тов с острыми и хроническими нарушениями мозгового

кровообращения. На фоне терапии данным препаратом

при ишемическом инсульте наблюдался выраженный ре-

гресс двигательных и чувствительных нарушений,

при хронических нарушениях мозгового кровообраще-

ния – улучшение настроения, уменьшение головной боли

и координаторных нарушений, улучшение субъективного

состояния, наступавшее уже на 3–4-е сутки применения

препарата [52]. Ряд авторов рассматривают возможность

использования препарата Цитохром С как вспомогатель-

ного средства при кардиоэмболическом инсульте (4–8 мл

0,25% лиофилизата внутримышечно или на 200 мл изото-

нического раствора натрия хлорида внутривенно капель-

но) [55].

Учитывая многомерный характер клинических про-

явлений астенического синдрома у пациентов с инсуль-

том, частое сочетание с когнитивными нарушениями раз-

личной модальности, патогенетически обоснованным яв-

ляется применение у пациентов с постинсультной астени-

ей полипептидов коры головного мозга скота – препарата

Ренобрейн®, который обладает полимодальным действи-

ем: ноотропным, нейропротективным, антиоксидантным,

тканеспецифическим, в том числе принимая участие

в стимуляции нейропластичности. 

На сегодняшний день путем многочисленных экспе-

риментальных и клинических исследований доказаны сле-

дующие эффекты препарата: 1) улучшение когнитивных

функций (процессов обучения и памяти, концентрации

внимания), устойчивости при различных стрессовых воз-

действиях; 2) защита нейронов от поражения различными

эндогенными нейротоксическими факторами (глутамат,

ионы кальция, свободные радикалы), уменьшение токси-

ческих эффектов психотропных веществ; 3) ингибирова-

ние перекисного окисления липидов в нейронах, повыше-

ние выживаемости нейронов в условиях оксидативного

стресса и гипоксии; 4) активация метаболизма нейронов

центральной и периферической нервной системы, репара-

тивных процессов, улучшение общего тонуса нервной сис-

темы [50].

Использование полипептидов коры головного мозга

скота при лечении хронической астении привело к улуч-

шению состояния у 77% пациентов [56]. Лечение полипеп-

тидами коры головного мозга скота сопровождается улуч-

шением мнестических функций, повышением активности

и внимания при выполнении нейропсихологических тес-

тов, уменьшением речевых нарушений, повышением спо-

собности к самоконтролю и самокоррекции речи, умень-

шением двигательных нарушений, что подтверждается ко-

личественной характеристикой тяжести состояния боль-

ных в виде изменения суммарного балла по шкалам

NIHSS, модифицированной шкале Рэнкина, индекса мо-

бильности Ривермид [57]. Применение полипептидов ко-

ры головного мозга скота у больных в остром и раннем

восстановительном периоде ишемического инсульта сред-

ней тяжести показало восстановление нарушенных мотор-

ных и когнитивных функций, а также повседневной актив-

ности [58–60].
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З а к л ю ч е н и е
Несмотря на важное влияние, которое оказывает на-

личие астении на повседневную активность и качество

жизни пациентов, перенесших инсульт, часто данной проб-

леме не уделяется должного внимания. Между тем своевре-

менные выявление и коррекция постинсультной астении

значимо влияют на результаты лечебных и реабилитацион-

ных мероприятий. Выбор направлений медикаментозной

коррекции астенического синдрома часто является эмпи-

рическим, не учитывающим особенности патогенеза.

Включение в лечебный алгоритм препаратов, обладающих

комплексным механизмом действия на процессы гипок-

сии, оксидантного стресса, энергодефицита, нейропла-

стичности, может способствовать повышению эффектив-

ности лечения. Предлагаемая комбинация пептидных пре-
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