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не связанных с инсультами и встречающихся в 17% случаев. 

При схожести симптомов они различаются нейровизуализа-

ционными характеристиками и факторами риска. Причина-

ми лакунарных синдромов служат небольшие внутричереп-

ные кровоизлияния, спонтанные субдуральные гематомы и 

церебральные инфаркты. У этой категории больных чаще 

отмечается фибрилляция предсердий. Значимость неболь-

ших внутримозговых кровоизлияний обусловлена риском 

развития обширных кровоизлияний, когнитивных нару-

шений (КН) и потенциальной опасностью использования 

дезагрегантов [6]. Эти микрокровоизлияния преимуще-

ственно встречаются у пожилых людей, чаще локализуются 

в области базальных ганглиев и таламуса (что связывают с 

артериальной гипертензией) и крайне редко – в области 

коры (считают, что в этих случаях их причиной является це-

ребральная амилоидная ангиопатия) [6]. Специальные ре-

жимы магнитно-резонансной томографии (МРТ) выявляют 

микрокровоизлияния у клинически здоровых пожилых лю-

дей не в 5% случаев, как об этом обычно пишут, а в 36–40% 

случаев [6]. Подобные находки встречаются также у лиц с 

аполипопротеин Е-генотипом и лейкоареозом. У пациентов 

с ИИ они визуализируются в 34% случаев, а с геморрагиче-

ским – в 60% [6]. 

ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ
Сразу после коркового инсульта метаболическая актив-

ность поврежденного полушария головного мозга снижает-

ся, и уже через 2 мин от начала ОНМК отмечаются признаки 

структурных повреждений нейронов [2]. Сами нейроны со-

ставляют <5% от всех поврежденных клеточных элементов 

коры, остальные – астроциты и другие клетки глии [7]. Сни-

жается функциональная активность нейронов, нарушаются 

энергозависимые процессы, нейроны теряют способность 

поддерживать нормальный трансмембранный градиент ио-

нов, астроциты и микрососуды, расположенные в зоне ише-

мии, быстро подвергаются повреждению и гибнут по меха-

низму апоптоза либо некроза [2, 7]. В области пенумбры, по 

данным функциональной нейровизуализации, отмечается 

частичное повреждение дендритов, хотя при восстановлении 

перфузии в период «терапевтического окна» их функция мо-

жет частично восстановиться [2]. 

ПОСТИНСУЛЬТНЫЕ ДВИГАТЕЛЬНЫЕ РАССТРОЙСТВА
Актуальной проблемой остается постинсультный мотор-

ный дефект [8]. В острую фазу инсульта двигательные нару-

шения развиваются в ⅔ случаев, когда происходит повреж-

дение не только пирамидных путей, но и дополнительных 

нейрональных кругов, определяющих точность движений и 

расположенных в отдалении от очага ишемии [9]. Постепенно 

происходит серьезная функциональная и структурная пере-

стройка церебральных связей, направленная на восстановле-

ние утраченных функций [10]. К сожалению, полное восста-

новление происходит не всегда и не так быстро, как хотелось 

бы. Иногда двигательный дефект вследствие нейропластиче-

ских изменений не уменьшается, а напротив, нарастает [11]. 

Как ни парадоксально, в ряде случаев сохранность двигатель-

ных функций в непораженной ноге может способствовать 

замедлению процесса восстановления. Для увеличения ско-

рости передвижения пациенты, особенно в домашних усло-

виях, используют конечность, движения в которой парезом не 

ограничены. В результате паретичные конечности из обычной 

жизни «выключаются», адекватный паттерн двигательной 

активности в пораженной конечности не достигается, хотя 

Каждый год в мире фиксируется 16 млн новых случаев 

острого нарушения мозгового кровообращения (ОНМК) 

[1]. ОНМК – самая частая причина инвалидизации взрослых 

людей; у мужчин инсульт развивается чаще, чем у женщин – 

1,33:1 [2, 3]. Сейчас ишемический инсульт (ИИ) встречается в 

4 раза чаще, чем геморрагический, хотя приводятся и другие 

цифры – 6:4. Есть данные, что от 20 до 40% ИИ в течение 

первых 7 дней претерпевают геморрагическую трансформа-

цию. Среди выживших до 74% больных нуждаются либо в ча-

стичной помощи, либо полностью зависимы от постороннего 

ухода. Даже после интенсивных реабилитационных меропри-

ятий грубая инвалидизация сохраняется у 25–50% больных 

[4]. Например, через 4 года после ОНМК лишь 6% больных 

удовлетворены функцией паретичной руки, причем в левой 

руке восстановление происходит хуже, чем в правой. Риск 

повторного ОНМК составляет 26% в течение 5 лет после пер-

вого инсульта и 39% – в течение 10 лет.

Актуальна проблема так называемого «тихого» инсульта, 

который встречается гораздо чаще, чем клинически явный 

[2], и нередко сопровождается единственным симптомом – 

депрессией [3]. Развитие «тихих» инсультов связано с по-

ражением мелких сосудов; особенно часто они выявляются 

у пациентов пожилого и старческого возраста с сосудистой 

деменцией, депрессией и болезнью Альцгеймера (БА) [2]. 

Особенно уязвимы к ишемии определенные зоны головного 

мозга, в том числе гиппокамп. Развитие ишемического оча-

га в области гиппокампа после эпизода глобального падения 

церебральной перфузии, например вследствие кардиологиче-

ских нарушений, может приводить к симптоматике, напоми-

нающей БА [5].

Следует учитывать отличия лакунарного инсульта (чисто 

моторный или чисто сенсорный) от лакунарных синдромов, 
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движения в ней не только возможны, но и реабилитационно 

оправданы. У 40–60% пациентов, перенесших инсульт, в до-

машних условиях регистрируется избыточная физическая на-

грузка на здоровые конечности по сравнению с таковой при 

стандартной программе реабилитации. Избыточная нагрузка 

на здоровые конечности формирует патологический двига-

тельный паттерн, что приводит к нарастанию пареза в пора-

женных конечностях.

Двигательная перегрузка касается не только здоровых 

конечностей, но и мышц туловища и проксимальных от-

делов паретичных конечностей, в которых снижение мы-

шечной силы в большинстве случаев минимально [11]. В 

эксперименте на животных показано, что получение новых 

навыков непаретичными конечностями сопровождается 

замедлением процессов нейропластичности в пораженном 

полушарии и нарушениями межполушарного взаимодей-

ствия. Поэтому важно, чтобы уже на начальном этапе реа-

билитации было четко обозначено соотношение между дви-

гательным восстановлением и объемом «компенсаторных» 

движений [11].

Проблемой является и нарастание слабости в дисталь-

ных отделах паретичной конечности вследствие избыточной 

активации моторной коры здорового полушария, что под-

тверждается транскраниальной магнитной стимуляцией. 

Причиной данного феномена является то, что дистальная му-

скулатура в основном иннервируется кортико-спинальным 

трактом контралатерального полушария [11]. В первые дни 

после ОНМК происходит активация премоторных зон и до-

полнительной моторной коры обоих полушарий головно-

го мозга, направленного на восстановление двигательных 

функций в паретичной конечности [12]. Возможно, акти-

вация первичной сенсомоторной коры, контралатеральной 

парезу, приводит к уменьшению ингибирования ипсилате-

ральной сенсомоторной коры. Пока неясно, как контрала-

теральная активность может влиять на двигательное восста-

новление. Эффективность реорганизации неповрежденных 

областей головного мозга, направленной на восстановление 

двигательной функции, вероятно, зависит от активности 

внутрикоркового растормаживания, которое открывает до-

ступ к включению дополнительных нейросетей [12]. Мето-

ды функциональной МРТ позволяют оценить, во-первых, 

нейропластические процессы как в пораженном, так и в 

интактном полушарии головного мозга, а во-вторых, то, как 

меняется функциональная топография головного мозга по-

сле инсульта [10, 12].

ПСИХИЧЕСКИЕ НАРУШЕНИЯ ПОСЛЕ ИНСУЛЬТА
Нейропсихиатрические нарушения после инсульта за-

висят от локализации и объема ишемического очага, сопут-

ствующих сосудистых поражений, а также от исходных ин-

теллектуального уровня и эмоциональных особенностей [4]. 

Чаще встречаются такие расстройства, как постинсультная 

деменция, лобный синдром, нарушения речи, зрительно-

пространственные нарушения и мнестические расстройства. 

Депрессия встречается у 30–50% больных в первые 2 года 

после инсульта [4], в основном – при поражении дорсола-

теральной префронтальной коры и головки хвостатого ядра; 

депрессия чаще возникает у больных с поражением левого 

полушария, хотя, по данным позитронной эмиссионной 

томографии, у этих пациентов гипометаболизм выявляется 

в лобных отделах с обеих сторон [4]. В подостром периоде 

ОНМК развитие депрессии может быть связано с наличием 

ишемического очага в левой задней области правой гемис-

феры [4]. Тревога, нередко сопровождающая депрессию, 

встречается при кортикальной локализации очага. У 26,5% 

больных, перенесших инсульт, возникает апатия, чаще – при 

нарушении фронтосубкортикальных связей в правом полу-

шарии [13]. Мания встречается редко и в основном у паци-

ентов с очагами, локализованными справа, в нижней меди-

альной лобной коре, хвостатом ядре, таламусе или базальных 

отделах височных долей [4]. Инсульты субкортикальной 

локализации могут приводить к чередованию эпизодов де-

прессии и мании, клинически напоминающих идиопатиче-

ские биполярные расстройства [4]. Делирий в острую фазу 

инсульта возникает в 14% случаев. Факторами риска разви-

тия делирия являются геморрагический характер инсульта, 

пожилой возраст, синдром игнорирования и соматические 

осложнения [13]. Нередко за делирий принимают зритель-

ные галлюцинации у больных с синдромом игнорирования 

при затылочной локализации инсульта [13]. Психозы – ред-

кое осложнение единичного инсульта, но могут возникать 

при локализации ишемического очага в левой височной об-

ласти, приводящего к афазии Вернике, в правой височно-

теменной области и при субкортикальной локализации с 

поражением хвостатого ядра, однако чаще – при поражении 

обоих полушарий [4]. Наличие ишемических очагов в правом 

полушарии может сопровождаться зрительными иллюзиями 

и галлюцинациями [4]. У таких больных нередко развивают-

ся эпилептические припадки.

ВОССТАНОВЛЕНИЕ ПОСЛЕ ИНСУЛЬТА
Церебральные связи при инсульте страдают как непосред-

ственно в ишемической зоне, так и на расстоянии от нее [14]. 

При локальной церебральной ишемии не только формируется 

очаг некроза, но и нарушаются функции в окружающей зону 

ишемии ткани, включая проходящие в ней проводящие пути. 

Кроме того, вследствие различных механизмов (апоптоз, ней-

ровоспаление, диашиз, нейродегенерация) происходит пора-

жение церебральных структур, находящихся в отдалении от 

очага [14].

В ряде исследований показано, что при субкортикальном 

ИИ нарушаются прямые и непрямые связи не только близ 

очага ишемии, но и в противоположном полушарии головно-

го мозга [15]. В основе этих нарушений лежит повреждение 

белого вещества по механизму антероградной (валлеровской) 

и ретроградной дегенерации [15]. Изменения при субкорти-

кальной локализации инсульта затрагивают и двигательные 

корковые зоны как ипси-, так и контралатерального полуша-

рия головного мозга [16]. Выявлены также церебральные свя-

зи, характеризующиеся повышенной активностью, что объ-

ясняют адаптивными постинсультными механизмами [15]. 

При хорошем функциональном восстановлении активация в 

зоне поражения возвращается к норме, однако двигательные 

связи остаются поврежденными [17]. Кортико-спинальный 

путь формируется не только в первичной моторной коре; 

в него входят также волокна нейронов, располагающихся 

в премоторной и дополнительной моторной коре. Особое 

значение придают активации связей пораженных отделов 

с премоторной корой, играющей важную роль в подготовке 

и планировании движений [17]. Одностороннее поражение 

кортико-спинальных путей сопровождается значительным 

нарушением связей в двигательных корковых зонах, а также 

нарушением межполушарных взаимодействий [16], причем 

изменения связей выявляют не только при клинически явных, 

но и при «тихих» субкортикальных инфарктах [18]. Кроме 

того, на процесс восстановления после инсульта может влиять 
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поражение экстрапирамидных путей, обеспечивающих адап-

тивные изменения структурных двигательных путей [14]. Сле-

дует подчеркнуть, что при инсульте именно нарушение связей 

важнее с точки зрения постинсультного восстановления, чем 

изменения в ишемической зоне [16, 17].

У большинства пациентов отмечается спонтанное улуч-

шение функций той или иной степени, которое можно сти-

мулировать, используя методы нейрореабилитации. Для 

оценки эффективности реабилитационных мероприятий 

важно не только использовать валидизированные шкалы, 

но и учитывать определенные гендерные различия. Так, 

для женщин, перенесших инсульт, характерна недооценка 

улучшения, что в немалой степени определяется депрес-

сией, встречающейся в постинсультном периоде у женщин 

в 2 раза чаще, чем у мужчин [19]. Кстати, наличие депрессии 

в раннем периоде инсульта является фактором риска разви-

тия в последующие 6 мес КН и деменции [14]. Отмечают и 

обратную зависимость – наличие КН сразу после инсульта 

является прогностически неблагоприятным признаком по-

следующего развития депрессии [14]. 

РЕАБИЛИТАЦИЯ ПОСЛЕ ИНСУЛЬТА
Реабилитационные мероприятия следует начинать как 

можно раньше, сразу после подтверждения диагноза ин-

сульта и стабилизации состояния больного [1]. Цели ранней 

реабилитации – профилактика постинсультных осложне-

ний, минимизация имеющихся нарушений и максимальное 

восстановление утраченных функций. Однако оптимальное 

время начала и завершения реабилитации остается предме-

том дискуссий [20]. Так, результаты экспериментальных ис-

следований, проведенных в начале 90-х годов прошлого века, 

свидетельствуют об увеличении размеров инфарктной зоны 

на фоне раннего начала применения интенсивных нагрузок 

[20]. Кроме того, показано, что у лиц, которым проводились 

интенсивные реабилитационные мероприятия в острую 

фазу инсульта, двигательные функции восстанавливались 

хуже, чем у больных, у которых эти мероприятия не прово-

дились. В любом случае при проведении нейрореабилитаци-

онных мероприятий большое значение придается стратеги-

ям, направленным на улучшение процессов пластичности 

на уровне синаптической передачи и нейрональных связей, 

что клинически проявляется восстановлением утраченных 

функций [3].

Большое значение имеют процессы структурного и 

функционального ремоделирования нейрональных связей с 

участием «выживших» нейронов, располагавшихся в пери-

инфарктной зоне и в условиях ишемии подвергшихся частич-

ному повреждению. Необходимое условие ремоделирования – 

наличие афферентации, даже существенно пострадавшей. 

Таким образом, нейрональная реорганизация как сразу после 

инсульта, так и впоследствии возможна [3]. Однако процессы 

структурной и функциональной перестройки, наблюдающи-

еся в остром и подостром периодах инсульта, в дальнейшем 

замедляются. Поэтому крайне важно изучать механизмы ком-

пенсаторных процессов в нервной системе после поврежде-

ния с целью создания новых методов, позволяющих улучшить 

эффективность нейрореабилитационных мероприятий.
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