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ACUTE STROKE THERAPY – HISTORICAL ASPECTS AND 

ACTUAL STATE OF THE ART 

 

Prof. Dr. Henning Stolze 

 

Department of Neurology, DIAKO Flensburg, Germany 

 

Stroke therapy at the end of the last century 

Until the nineties of the last centuries, stroke medicine stayed in a kind of sleep 

over several, at least 3 decades. Interestingly, stroke therapy was also neglected by 

neurologists for many years and treatment normally occurred in the medical 

departments. Before thrombolysis was introduced the treatment of ischemic stroke, 

the therapy based on non-evidenced based methods like i.v. application of 

Pentoxifyllin, which was hypothesised to improve erythrocyte flexibility and 

therefore brain tissue perfusion. The infusion was often combined with HAES® 

(Hydroxyethyl starch), which is non-effective, which has been shown later! On the 

contrary, recently it could be shown had hydroxyethyl starch has a lot of side effects, 

like kidney damage und and long lasting pruritus (even over months!). 

Beginning in the eighties, some neurologists became interested in stroke 

medicine especially in neurologic-centers, which run their own intensive care 

unit. During that time the first stroke units were established. Very soon two 

different models of stroke units, following a different philosophy emerged: 

 

1. The Scandinavian stroke unit model 

The Scandinivan model of stroke units favours rehabilitation directly in 

acute stroke. It mostly comprises physiotherapy according to the Bobath 

concept, occupational therapy and neuropsychological training in a daily setting. 

First stroke units due to this concept had been raised in Copenhagen, Stockholm 

and Oslo. It could be shown, that patients who were treated on special stroke 

unit had a significantly reduced mortality, a reduced discharge rate to nursing 

homes, a reduced hospital stay and lower costs for the health-care system 

(Joergensen et al. 1995). However 21% of the patients treated on this stroke unit 

died and 11% of the survivors remained with a severe neurological deficit. 

 

2. The western European stroke unit model 

This model, which is also the German stroke unit model, focuses more on 

monitoring and of several vital signs and parameters (body temperature, blood 
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glucose levels, blood pressure, blood oxygenation, pulse and ECG). Early 

rehabilitation also starts from day one on. These stroke units were also the first to 

setup systemic thrombolysis as routine treatment. First treatments used Urokinase, 

Streptokinase and until today Alteplase (rtPA). To prove the efficacy of thrombolysis 

large multicenter, placebo-controlled and double randomized studies were started 

(ECASS I-III). These large trails were designed, deducted and performed mostly by 

Werner Hacke from Heidelberg as the principal investigator. Our daily practise is 

still based on the results of these important studies. 

 

ECASS I 1995-1998 

In ECASS I, 620 patients in 14 European countries with acute ischemic 

stroke were randomized for treatment with 1.1 mg rtPA/kg body weight or 

placebo in a six hour interval after beginning of the first stroke symptoms 

(Hacke et al. 1995). Primary outcome measures were the modified Rankin Scale 

(mRS) and the Barthel Index. Although there was no difference in primary 

endpoints, I could be shown that neurologic recovery at day 90 was significantly 

better in the rtPA group. Also the speed of neurologic recovery was better up to 

7 days and hospital stay was significantly shorter in the rtPA group. However, 

the occurrence of large parenchymal hemorrhages was significantly more 

frequent in the rtPA-treated patients. As a result in 1995, i.v. thrombolysis was 

not recommended in an unselected population of stroke patients.  

In 1998 ECASS I data were reanalysed in a dichotomised design and a 

global end-point analysis in order to figure out which patients have had a 

treatment profit with rtPA (Hacke 1998). Therefore it was looked for patients 

with no neurologic or mild neurologic deficits (mRS 0-1). In this intention to 

treat analysis a favourable outcome for the rtPA treated patients could be shown. 

However, at that time ECASS II was already on the way! 

 

ECASS II 1998 

For ECASS II, 800 patients in Europe, Australia and New Zealand were 

randomized for the treatment with rtPA (0.9mg/kg body weight) or placebo in 

the 0-3h and the 3-6h interval after stroke symptom onset. 40% of the rtPA 

patients and 37% of the placebo patients had a favourable outcome (mRS 0-1). 

In a posthoc analysis of mRS dichotomised for death and dependency it could be 

shown that 54% of the alteplase-group and 46% of placebo patients had a 

favourable outcome. Treatment groups (0-3h and 3-6h) were not different! 

10.6% of the patients died and 8.8% had an intracranial haemorrhage. However, 
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as a result of the ECASS studies alteplase (or rtPA) got the limited approval for 

the treatment of ischemic strokes in the 0-3h time window and was implemented 

into European guidelines for stroke acute stroke treatment (Hacke et al. 1998). 

 

ECASS III 

Growing experience with i.v. thrombolysis in daily practice led to the last 

(ECASS III) study, investigating thombolysis in the time window from 3-4.5h 

after beginning of stroke symptoms. Therefore 821 patients were randomized 

and treated with alteplase (0.9mg/kg body weight) or placebo. Significantly 

more patients in the alteplase group had a favourable outcome (53% vs. 45%). 

The incidence of intracranial hemorrhage was higher with alteplase than with 

placebo (for any intracranial hemorrhage, 27.0% vs. 17.6%). However, mortality 

did not differ significantly between the alteplase and placebo groups (7.7% and 

8.4%, respectively; P=0.68). There was no significant difference in the rate of 

other serious adverse events. In conclusion, it could be shown that as compared 

with placebo, intravenous alteplase administered between 3 and 4.5 hours after 

the onset of symptoms significantly improved clinical outcome in patients with 

acute ischemic stroke Furthermore, alteplase was more frequently associated 

with symptomatic intracranial haemorrhage (Hacke et al. 2008). 

 

Taken all these study results together, i.v. application of Alteplase (in the 

dosage of 0.9mg/kg body weight) in acute stroke in the time window between 0-4.5h 

after symptom onset is a well established therapy in stroke units world wide. 

 

Intraarterial thrombolysis 

However, in some cases an i.v. administration of alteplase cannot be 

performed, due to e.g. wakeup strokes, an uncertain time window, current 

anticoagulation, surgical operations in the last days an so on. In these cases i.a. 

application of lower rtPA doses via digital subtraction angiography (mostly 

performed by neuroradiologists) is used in specialised stroke-centers. Also for 

this therapy studies were carried out. 

 

The PROACT II Trial in 1998 

In this trial 46 patients were randomized and 40 were i.a. treated (by 

carotid angiography) with pro-urokinase (6mg) or placebo in acute middle 

cerebral artery stroke within 6 hours after stroke symptom onset. Recanalysation 

was significantly associated with urokinase tratment. Hemorrhagic 
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transformation causing neurologic deterioration occurred in 15% ukinase and 

7% placebo treated patients. Here for the first time it could be shown in a 

placebo controlled trial that i.a. thrombolysis leads to superior recanalysation 

(del Zoppo et al. 1998). 

 

Modern endovascular therapy 

Encouraged by these studies, during the next years mechanical devices for 

thrombectomy were developed. Introduction of endovascular therapy in stroke 

was based on the findings by Riedel et al. in 2011, when it could be shown that 

in artery occlusion (e.g. in the M1-segment of the middle cerebral artery) with a 

thrombus-length of 8 or more mm, thrombolysis is not effective. The first 

mechanical devices were constructed to mobilise thrombus material and/or to 

aspirate the material. However, the recanalysation rate was often not satisfying 

and side effects like vessel perforation occured. Later on, in a rapid 

developmental period, more intelligent devices like so called “stent retrievers” 

had been established. Here, a non-permanent stent is liberated in the vessel and 

presses its loops through the soft thrombus material. After a while the stent with 

the thrombus inside is backtracked in a bigger catheter and can be replaced from 

the artery. First clinical results were very encouraging. 

Meanwhile first studies have been carried out to compare the safety and 

efficacy of endovascular therapy in stroke with i.a. rtPA and mechanical devices 

(Broderick et al. 2013 and Ciccone et al. 2013). However, the results of the 

studies were disappointing since neurological outcome was not different in the 

groups and mechanical thrombectomy could not be shown to be superior. This 

raised a very rapid and vivid discussion in the group of clinical neuroscientists 

concerning the study design of both studies, which was strongly criticised. For 

example, in both studies, meanwhile old devices like the Penumbra- and 

Merci-system had been used, which are currently no more state of the art, 

compared with the Solitaire stent. However it is clear that, rapid development 

of new and newer devices will automatically lead to this bias, since it takes a lot 

of time to plan conduct such studies. Taken together, the books have not been 

closed concerning this topic and further trials are on the way. 

 

Current practical acute stroke therapy 

In general, for optimal results with a good outcome and low disability 

(mRS 0-1), patients should be treated on a stroke unit for 24 up to 72 hours. 

Here the patients will be especially monitored for: 
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Blood pressure: RR < 220/105 mm Hg 

Body temperature: < 37.5 ° C 

Blood glucose level: < 200 mg% 

and other parameters (ECG, heart rate, 02 saturation, breathing frequency).  

According to the guidelines of the German and European Neurologic 

Society, ischemic strokes within the time window from 0-4.5h after symptom 

onset have an indication for i.v. thrombolysis if the score of the NIH-Stroke 

Scale is between 5 and 25 points.  

Therefore, in an optimal proceeding, the patient should be seen by the 

neurologist within the first 10min after arrival in the emergency room. A CT-

scan to exclude an intracerebral haemorrhage should be carried out within 

25min after arrival in the clinic. And i.v. thrombolysis should be started within 

the first 60 minutes (door-to-needle-time).  

Furthermore it is current concept (although without evidence level 1 and 

2!) to carry out a CT-angiography in patients with an NHISS >15 points and to 

look for proximal artery occlusions e.g. in the M1 Segment of the middle 

cerebral artery, carotid or basilar occlusion. If this is the case, it is likely that i.v. 

thombolysis will not be efficient. Therefore in our department, the patient is 

treated by the neuroradiologist with an endovascular device, mostly the 

Solitaire system, in order to eliminate the thrombus and to reach a full 

revascularisation. For this intervention the patient has to get general anaesthesia, 

is intubated and artificially ventilated. 

In most of these cases in our hospital ( 7% of our strokes get an 

endovascular therapy), after endovascular therapy, the patients is monitored on 

the intensive care unit. Here the patient is cooled down to 34° C body 

temperature for 24h (by use of the Zoll medical system), followed by a 

warming phase to normal body temperature for further 24h. It seems to be that 

cooling of body temperature leads to a reduced brain damage due to the stroke. 

This cooling-concept has already been proven in cerebral injury and for stroke, 

larger studies are on the way. 
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ТЕРАПИЯ ОСТРОГО ИНСУЛЬТА – ИСТОРИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ И 

СОВРЕМЕННОЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЕ 

 

Профессор д-р Хеннинг Штольце 

 

Клиника DIAKO,  Фленсбург, Германия  
 

До девяностых годов прошлого века, терапия инсульта не развивалась в  

течение нескольких лет. Кроме того, отсутствовал специализированный 

подход к терапии инсульта на неврологических койках и данные пациенты 

лечились с применением неподтвержденных методов, таких как применение  

пентоксифиллина, так как существовала гипотеза о повышении эластичности 

эритроцитов на фоне его применения и, следовательно, улучшения мозговой 

перфузии.  Также в комплексной терапии применялся гидроксиэтилкрахмал  

(рефортан, стабизол), который имел много побочных эффектов, как 

повреждение почек и кожную аллергию.  

Начиная с восьмидесятых годов, некоторые неврологи 

заинтересовались лечением  инсульта, особенно в неврологических 

центрах, которые имеют  свои собственные отделения реанимации. В это 

время были созданы первые подразделения инсульта. Очень скоро 

появились  две различные модели лечения  инсульта следующие различной 

философии: 

 

1. Скандинавская модель лечения инсульта 

Скандинавская модель лечения инсульта способствует реабилитации 

непосредственно при остром инсульте. Это в основном включает в себя 

физиотерапию в соответствии с концепцией Bobath, трудотерапию и 

нейропсихологическое обучение в повседневной обстановке. Первые 

отделения инсульта по этой концепции были созданы в Копенгагене, 

Стокгольме и Осло. Деятельность данных подразделений позволила 

значительно снизить уровень смертности, сниженной длительности 

пребывания в больнице снизила затраты на систему здравоохранения 

(Йоргенсен и др.. 1995). 

Однако 21% пациентов с инсультом, получавших лечение в рамках 

скандинавской модели умер и 11% из оставшихся в живых остался с 

тяжелым неврологическим дефицитом. 
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2. Западноевропейская  модель лечения  инсульта 

В этой модели, которая также известна, как немецкая модель лечения 

инсульта, больше внимания уделяется мониторингу жизненно важных 

функций и параметров (температуры тела, уровень глюкозы в крови, 

артериальное давление, оксигенации крови, пульс и ЭКГ). Ранняя 

реабилитация также начинается с первого дня. Эти подразделения 

инсульта были первыми, кто начали применять системный тромболизис в 

качестве рутинного лечения. При первых процедурах использовались 

урокиназа, стрептокиназа и до сегодняшнего дня Алтеплаза (RTPA). Чтобы 

доказать эффективность тромболизиса были начаты  большой 

многоцентрового, плацебо-контролируемое и двойные рандомизированные 

исследования (ECASS I-III). Эти исследования были разработаны и 

осуществлены , в основном, Вернером Хакке из Гейдельберга в качестве 

главного исследователя. Наша ежедневная практика по-прежнему 

базируется на результатах этих важных исследований.  

 

ECASS I 1995-1998 

В ECASS I, 620 пациентов в 14 странах Европы с острым ишемическим 

инсультом были рандомизированы для лечения с 1,1 мг RTPA / кг массы тела 

или плацебо в течение шести часового интервала после начала первых 

симптомов инсульта (Хакке и др.. 1995). Для оценки первичных результатов 

использовалась  улучшенная шкала измерения (MRS). Хотя не было никакого 

различия в первичных конечных точек, было доказано, что неврологическое 

восстановление на 90-й день была значительно лучше в группе RTPA. Также 

скорость неврологического восстановления было лучше до 7 дней и 

пребывания в стационаре была значительно короче в группе RTPA. Тем не 

менее, появление больших паренхиматозных кровоизлияний была 

значительно более частыми в RTPA лечение больных. В результате в 1995 

году, внутривенный тромболизис не рекомендовался в качестве метода выбора 

в популяции пациентов, перенесших инсульт. 

 

ECASS II В 1998 ГОДУ 

Для ECASS II, 800 пациентов в Европе, Австралии и Новой Зеландии 

были рандомизированы для лечения с RTPA (вес 0.9mg/кг тела) или плацебо в 

0-3 ч и интервалом 3-6 часов после инсульта появления симптомов. 40% 

пациентов RTPA и 37% в группе плацебо имели благоприятный исход (MRS 

0-1). Группы лечения (0-3ч и 3-6h) не отличались. В группе RTPA  10,6% 
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пациентов умерло и у 8,8% отмечалось развитие внутричерепнго 

кровоизлияния. Однако, в результате исследования ECASS II альтеплаза (или 

RTPA) получила ограниченное одобрение для лечения ишемических 

инсультов во временном окне 0-3Н и была реализована в европейских 

принципах лечения острого инсульта (Хакке и др.., 1998).  

 

ECASS III 

Изучения опыта проведения  внутривенного  тромболизиса  в 

повседневной практике привело к последней стадии (ECASS III) исследования, 

исследования эффективности тромболизиса  в окне времени от 3-4 .5ч.  после 

появления  симптомов инсульта. Поэтому 821 пациент были рандомизированы 

и получали  альтеплазу (0.9mg/кг массы тела) или плацебо. Значительно больше 

пациентов исследуемой группе имели благоприятный исход (53% против 45%). 

Частота внутричерепных кровоизлияний была выше при применении 

альтеплазы, чем в группе плацебо (для любого внутричерепного кровоизлияния, 

27,0% против 17,6%). Тем не менее, смертность существенно не отличались 

между Алтеплазой и плацебо (7,7% и 8,4%, соответственно, р = 0,68). Там не 

было никаких существенных различий в частоте других серьезных побочных 

эффектов. В заключение, можно было бы показать, что по сравнению с плацебо, 

внутривенное введение альтеплазы в период от 3 до 4,5 часов после появления 

симптомов инсульта значительно улучшает клинический исход у пациентов с 

острым ишемическим инсультом (в Хаке и др. др.., 2008).  

Взятые вместе все эти результаты исследования показали, что 

внутривенно применение Алтеплазы (в дозировке 0.9mg/кг массы тела) 

при остром инсульте в окне времени между 0-4,5 Н после появления 

симптомов инсульта является показанной в терапии острого инсульта.  

 

Современная эндоваскулярная терапия  

Воодушевленные этим исследованиям, в течение следующих лет были 

разработаны механические устройства для тромбэктомии. Введение 

эндоваскулярной терапии инсульта было основано на выводах по Ридель и 

др.. в 2011 году, когда было  показано, что в окклюзии артерии (например, 

в М1-сегменте средней мозговой артерии) с тромба длины от 8 или более 

мм, тромболизис не является эффективным. Первые механические 

устройства были построены для мобилизации тромба и / или для его 

аспирации. Однако скорость реваскуляризации  часто не удовлетворяет, и, 

кроме того, отмечались такие побочные эффекты, как перфорация стенки 
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сосуда.  Позже, в период быстрого развития технологий, была создана 

более интеллектуальные устройства, такие как так называемые «стенты - 

ретриверы". Здесь  стент освобождался  в сосуде и оказывал давление  на 

тромб. Через некоторое время стент внутри артерии мог быть удален из 

артерии посредством катетера большего диаметра. Первые клинические 

результаты были весьма обнадеживающими. 

Между тем первые исследования были проведены для сравнения 

безопасности и эффективности эндоваскулярной терапии при инсульте с 

RTPA и механическими устройствами  (Бродерик и др.. 2013 и Чикконе 

соавт. 2013 г.). Тем не менее, результаты исследований были 

разочаровывающими, так как неврологические результаты  не отличался в 

группах и механическая тромбэктомия не могла показать лучшие 

результаты. В этой связи возникает очень оживленная дискуссия в группе 

клинических неврологов, касающихся конструкции изучение обоих 

исследованиях, который был подвергнут резкой критике.  

 

Практическая терапия острого инсульта 

Согласно руководящим принципам немецких и европейских 

Неврологических обществ, ишемические инсульты в пределах временного 

окна от 0-4,5 ч.  после появления симптомов инсульта имеют показания к 

внутривенному  тромболизису, если оценка состояния по шкале NIH-

Stroke Scale между 5 и 25 очков. 

Таким образом, в оптимальном варианте, пациент должен 

осматриваться  неврологом в течение первого 10мин после прибытия в 

отделение неотложной помощи. КТ-сканирование, чтобы исключить 

внутримозговое кровоизлияние следует проводить в течение 25 минут 

после прибытия в клинику. И внутривенный  тромболизис следует 

начинать в течение первых 60 минут (время «от двери до иглы»). 

Для этого вмешательства пациент должен получить общую 

анестезию, интубируют и искусственную вентиляцию.  
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Острые нарушения мозгового кровообращения имеют особую 

медицинскую и социальную значимость. Занимая второе место в структуре 

общей смертности, инсульты являются и лидирующей причиной 

инвалидизации населения. Согласно данным Национального регистра 

инсульта, лишь 8% выживших пациентов имеют возможность вернуться к 

прежней работе. Тяжелая постинсультная инвалидизации достигает 76% и 

существенно не меняется, несмотря на все усилия по оптимизации 

организационных мероприятий и создание алгоритмов рациональной терапии. 

Дифференцированное лечение ишемического инсульта проводится в 

двух направлениях: реперфузии и нейропротекции. Реперфузия 

посредством тромболизиса из-за временных и организационных 

ограничений пока охватывает не более 5% больных  с инсультом. На этом 

фоне активно изучаются возможности нейропротекции. Нейропротекция, 

по определению, - защита нейрональных, глиальных и эндотелиальных 

структур мозга от повреждающих факторов. Эти факторы ярко 

представлены в этапах ишемического каскада, вызывая сложные 

патохимические нарушения. С учетом разворачивающихся во времени 

патологических процессов в мозге Е.И.Гусевым и В.И.Скворцовой была 

предложена стратегия терапевтического воздействия (рисунок1). 

 
Рисунок 1. Терапевтические стратегии в острейшем периоде ишемического инсульта. 

реперфузия 

первичная нейропротекция 
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 Как показывает практика, большинство пациентов с инсультом 

поступает в стационар, когда уже исчерпаны возможности реперфузии и 

первичной нейропротекции, и приоритетными в лечении становятся 

вторичная нейропротекция и усиление репаративных процессов. 

Поскольку один   нейротропный препарат не может воздействовать  на все 

звенья патогенеза инсульта, в практической медицине возникла 

необходимость подбора схем нейропротективного лечения. Привлечение 

активной комбинированной нейропротективной терапии используется в 

настоящее время у крайне тяжелых пациентов, часто уже в терминальном 

состоянии, и не находит пока широкого применения в лечении нетяжелых 

инсультов. 

 

Цель работы 

В настоящей работе преследовалась цель повышения эффективности 

лечения каротидного ишемического инсульта в остром периоде путем 

применения патогенетически обусловленной нейропротективной терапии 

тремя препаратами (глиатилином, цитофлавином, актовегином), 

влияющими на метаболизм мозговой ткани в зоне ишемии.   Оптимизация 

нейротропной терапии в целом определяет темп и качество восстановления 

нарушенных функций мозга.  Глиатилин – холина альфосцерат -  является 

холиномиметиком центрального действия. Препарат участвует в 

биосинтезе ацетилхолина и фосфатидилхолина, активируя 

холинергическую трансмиссию, улучшая эластичность клеточных мембран 

и функции рецепторов, активируя структуры ретикулярной формации 

головного мозга. Цитофлавин является комплексным цитопротектором, 

оказывая многостороннее энергообразующее, противогипоксическое, 

антиоксидантное действие, поставляет субстраты и активирует аэробный 

гликолиз в цикле Кребса. Актовегин - активный антиогпоксант и 

энергостимулятор,  повышающий устойчивость церебральных структур к 

гипоксии, активирующий глюконеогенез, улучшающий церебральную 

микроциркуляцию, обладающий регенеративными свойствами.  

 

Материалы и методы 

В открытое сравнительное исследование включались пациенты 

любого возраста с впервые в жизни возникшим каротидным ишемическим 

инсультом, поступившие в специализированное сосудистое отделение в 

течение первых 36 часов от начала заболевания. Отсутствовали показания 
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к реперфузионной тромболитической терапии, пациенты получали 

консервативное лечение. Критериями исключения из исследования были: 

геморрагический инсульт, транзиторная ишемическая атака, ишемический 

инсульт в вертебрально-базилярном бассейне, угнетение сознания при 

поступлении до сопора или комы, декомпенсация или острая фаза 

соматического заболевания. Клиническая характеристика пациентов, 

участвовавших в исследовании, приведена в таблице 1. 

 

Таблица 1 

Клиническая характеристика пациентов 

Показатель Основная 

группа 

Контрольная 

группа 

Число больных, n 20 21 

Мужчин, n(%) 10 (50%) 10(47,6%) 

Женщин, n(%) 10 (50%) 11 (52,4%) 

Средний возраст, лет, М(s) 68,6 (9,1) 68,5 (11,1) 

Локализация инсульта в правом полушарии, n(%) 11 (55%) 9 (42,8%) 

Локализация инсульта в левом полушарии, n(%) 9 (45%) 12 (57,1%) 

Госпитализация от момента начала инсульта, n(%):   

0-3 часа 7(35%) 8 (38%) 

3-12 часов 3(15%) 10 (47,6%) 

>12 часов 10 (50%) 3 (14,3%) 

Факторы риска:   

Артериальная гипертония, n(%) 19 (95%) 19 (93,8%) 

Мерцательная аритмия, n(%) 11 (55%) 10 (47,6%) 

Ишемическая болезнь сердца, n(%) 13 (65%) 13 (56,3%) 

Инфаркт миокарда в анамнезе, n(%) 5 (25%) 3 (14,3%) 

Сахарный диабет, n(%) 4 (20%) 3 (14,3%) 

Превышение ИМТ > 26 кг/м
2
, n(%) 13 (65%) 12 (57,1%) 

Гиперхолестеринемия (>6,0 ммоль/л), n(%) 4 (20%) 4 (19%) 

Стеноз сонной артерии 40-70%, n(%) 7 (35%) 9 (42,8%) 

Стеноз сонной артерии >70%, n(%)  1 (4,7%) 

Лейкоцитоз при поступлении >9,0х10
9
/л, n(%)  6(30%) 7 (33%) 

 

В динамике отслеживалась тяжесть неврологического дефицита по 

шкале Инсульта Национального института здоровья (NIHSS), на 21-е сутки 

оценивалась степень зависимости от окружающих в повседневной 

деятельности согласно индексу Бартела. Во всех случаях диагноз 

ишемического инсульта подтверждался данными нейровизуализации. 
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У всех пациентов лечение было начато в первые сутки 

госпитализации. Пациенты основной группы получали: цитофлавин 10 мл 

внутривенно капельно на 5% растворе глюкозы, глиатилин 1000 мг 

внутривенно капельно на физиологическом растворе, актовегин 200 мг 

внутривенно струйно. Введение нейропротекторов распределялось в 

течение дня, лечение проводилось на протяжении 15 суток на фоне 

базисной терапии инсульта. Пациентам контрольной группы проводилось 

лечение ишемического инсульта согласно стандарту.  

Статистическая обработка результатов осуществлялась с помощью 

программы STATISTICA 6.0. Для сравнения групп применялся 

непараметрический U-критерий Манна-Уитни, различия считались 

значимыми при р<0,05.  

 

Результаты и обсуждение 

За период наблюдения в основной группе умер 1 пациент, у остальных 

в процессе лечения отмечалась положительная динамика. В контрольной 

умерли 2 пациента, у 1 на фоне терапии неврологический дефицит 

усугубился, у 2 динамики не отмечено. Изменение выраженности 

неврологического дефицита по шкале NIHSS представлено в таблице 2 и 

на рисунке 2. 

Таблица 2 

 

Клиническое состояние пациентов исследуемых групп в процессе 

лечения по шкале NIHSS 

 

 Баллы по шкале NIHSS (Ме[25%;75%]) 

основная группа контрольная группа 

1 день 11[5;14] 11[7;13] 

5 день 9[4;12] 8[6;11] 

10 день 6[2;10] 7[4;10] 

20 день 6[2;9] 6[5;10] 
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Рисунок 2.  Динамика выраженности неврологического дефицита по шкале NIHSS 

на фоне лечения в основной и контрольной группах.  

 

В основной группе прослеживалась тенденция к большему регрессу 

очаговой симптоматики, но эта разница не имела уровня статистической 

значимости. При рассмотрении динамики неврологической симптоматики 

в зависимости от тяжести инсульта, было показано, что пациенты с 

тяжелым инсультом (NIHSS>13) практически одинаково реагируют на 

стандартное лечение и комбинацию нейропротекторов. В то же время при 

нетяжелом инсульте регресс неврологического дефицита в основной 

группе на 20-е сутки был более значимым (р=0,046) (рисунок 3).  

 
Рисунок 3.  Динамика выраженности неврологического дефицита по шкале NIHSS 

на фоне лечения в основной и контрольной группах нетяжелого каротидного 

ишемического инсульта (* - р=0,046).  
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При анализе функциональной независимости в сфере повседневной 

деятельности у выживших пациентов, которая оценивалась по индексу 

Бартела на 21 день наблюдения, в основной группе средний балл 

(Ме[25%;75%]) составил 55 [40;90], в контрольной 45 [25;85] (рисунок 4). 

При этом полная зависимость от окружающих в основной группе 

наблюдалась в 1 случае (5%), в контрольной в 4 (19%).  

 

 

 
Рисунок 4. Индекс Бартела к 21-м суткам лечения в основной и контрольной группах. 

 

Заключение 

В работе показано преимущество лечения пациентов с каротидным 

ишемическим инсультом комплексом нейропротекторов по сравнению с 

традиционной терапией. На это указывает статистически значимое улучшение 

неврологического статуса в основной группе при нетяжелой степени инсульта, 

а также меньшая функциональная зависимость от окружающих к концу 

острого периода инсульта по сравнению с группой контроля. Отмечена 

хорошая переносимость комбинируемых нейропротекторов. Осложнений 

активной комбинированной нейропротективной терапии в приведенных 

наблюдениях не отмечалось. Требуется дальнейшая работа по поиску и 

оптимизации схем нейропротекции при тяжелых инсультах и инсультах в 

вертебрально-базилярном бассейне    

Box Plot ( 2v*46c)
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ВЗАИМОСВЯЗЬ ФИБРИЛЛЯЦИИ ПРЕДСЕРДИЙ И 

БЕССИМПТОМНЫХ ИШЕМИЧЕСКИХ ИНСУЛЬТОВ 

 

Алферова П.А. Новикова Н.А. Гиляров М.Ю. Сажина О.А. 

 

ГБОУ ВПО «Первый Московский Государственный университет  

им. И.М. Сеченова», Минздрава РФ, Москва 

 

В настоящее время частота кардиоэмболического инсульта составляет 

около 15-30% среди всех ишемических нарушений мозгового 

кровообращения. Одной из основных причин кардиоэмболического 

инсульта является фибрилляция предсердий (ФП). Высокая встречаемость 

кардиоэмболического инсульта может быть обусловлена трудностями 

диагностического поиска фибрилляции предсердий.  

ФП часто протекает бессимптомно, особенно пароксизмальная и 

персистирующая формы, что представляет собой скрытую угрозу 

тромбоэмболий. Выявление бессимптомных форм фибрилляции 

предсердий при ишемических инсультах и транзиторных ишемических 

атаках (ТИА) позволит своевременно начать проведение адекватной 

антитромботической терапии антикоагулянтами и значительно снизить 

риск повторных инсультов. 

Согласно шкале стратификации риска, перенесенные инсульты – 

«сильный» фактор риска развития повторного острого нарушения мозгового 

кровообращения (ОНМК). Ишемический инсульт может протекать 

бессимптомно. Выявление таких бессимптомных форм ОНМК улучшит 

стратификацию риска пациентов с фибрилляцией предсердий и позволит 

вовремя начать проведение адекватной антитромботической терапии. 

 

Цель исследования 

Целью нашего исследования явилась оценка взаимосвязи 

фибрилляции предсердий с бессимптомными ишемическими инсультами, а 

также оценка взаимосвязи ишемических инсультов/ТИА с фибрилляцией 

предсердий бессимптомного течения.  

 

Материалы и методы 

Нами было проведено поперечное исследование, состоящее из 

четырех этапов. Первый этап заключался в наборе пациентов с 

последующим их стационарным обследованием. На втором этапе 
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пациенты были разделены на 2 группы: с ранее диагностированной 

фибрилляцией предсердий без инсультов в анамнезе (I группа), 

перенесшие инсульт/транзиторную ишемическую атаку без фибрилляции 

предсердий в анамнезе/с ранее диагностированной фибрилляцией 

предсердий (II группа). На третьем этапе проводились инструментальные 

обследования пациентов в зависимости от группы. Четвертым этапом 

анализировались полученные результаты. 

В исследование было включено 186 пациентов в возрасте от 24 до 90 

лет, среди которых 77 мужчин, 109 женщин. Пациенты находились на 

обследовании и лечении в Клинике кардиологии Первого Московского 

государственного медицинского университета им. И. М. Сеченова и во 

втором неврологическом отделении 7 ГКБ в период с декабря 2010г. по 

апрель 2012г.  

Все пациенты, включенные в исследование, изучали и подписывали 

добровольное согласие на участие в исследовании.  

Критериями включения в исследование являлись: 

1. возраст старше 18 лет 

2. наличие одного из следующих критериев: 

 ФП неклапанной этиологии, без инсультов/ТИА в анамнезе 

 ОНМК по ишемическому типу/ТИА без ФП в анамнезе 

 ОНМК по ишемическому типу/ТИА с ранее диагностированной ФП 

 ишемический инсульт/ТИА в анамнезе 

3. согласие пациента на участие в исследовании (подписанное 

информированное согласие) 

 

Критериями исключения из исследования являлись: 

1. острый коронарный синдром в течение предшествующих 3 

месяцев 

2. наличие противопоказаний к МРТ 

3. декомпенсированная сердечная недостаточность 

4. беременность 

5. «нестабильные» атеросклеротические бляшки в магистральных 

артериях головы по данным УЗДГ 

6. отказ от подписания согласия на участие в исследовании. 

 

Всем пациентам проводилось стандартное обследование с изучением 

анамнеза жизни и заболевания (возраст, пол, аритмический анамнез, 
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фоновые заболевания: гипертоническая болезнь (ГБ), ишемическая 

болезнь сердца (ИБС), хроническая сердечная недостаточность (ХСН), 

сахарный диабет (СД) 1 и 2 типа, инсульт/ТИА). Проводился физикальный 

осмотр, оценивался неврологический статус. Оценивалась проводимая 

терапия, в том числе и антикоагулянтная. Анализировались серии ЭКГ в 12 

стандартных отведениях (ЭКГ регистрировалось на микропроцессорном 

3/6/12-канальном кардиографе MAC 3500 производства General Electric 

Healthcare (США)). Также всем пациентам выполнялась УЗДГ 

магистральных артерий головы для исключения внесердечного источника 

тромбоэмболии головного мозга. Проводилась ЭХОКГ для исключения 

внутрисердечного тромбоза, патологии клапанов, значительного снижения 

ФВ (≤ 45%). Инструментальные исследования проводились на базе 

отделения функциональной диагностики и отделения лучевой диагностики 

клиники кардиологии Первого МГМУ им. И.М.Сеченова, ГКБ №7. 

У пациентов, находящихся на терапии варфарином, оценивались 

результаты лабораторного обследования (уровень МНО). Лабораторное 

обследование выполнялось по стандартным методикам в условиях 

клинико-диагностической лаборатории при стационаре. 

В зависимости от группы (I, II), пациентам проводились 

дополнительные исследования. 

I группа: 

В первую группу вошли пациенты (91 человек) со всеми формами 

ФП, не переносившие инсульт/ТИА в анамнезе. Пациентам проводилась 

МРТ головного мозга на аппарате SIEMENS MAGNETOM Verio, без 

дополнительного в/в контрастирования. 

 В дальнейшем, исходя из результатов МРТ головного мозга, 

пациенты I группы были разделены на тех, у кого не были выявлены 

признаки перенесенного ОНМК, и тех у кого был диагностирован 

ишемический инсульт (размером более 1,5 см) или более 1 ишемического 

инсульта.  

II группа: 

Во вторую группу были включены пациенты (95 человек) с ОНМК по 

ишемическому типу, ТИА, ишемическим инсультом/ТИА в анамнезе без 

ранее диагностированной ФП и с ранее диагностированной ФП. 

Для выявления нарушений ритма сердца у пациентов без ФП 

проводилось 72-часовое мониторирование ЭКГ по Холтеру при помощи 

двухканального анализатора МТ-100 (SCHILLER AG, Швейцария).  
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В дальнейшем всем пациентам из второй группы (с фибрилляцией 

предсердий и без нее) проводилась оценка тяжести инсульта по шкале 

NIHSS (National Institute of Health Stroke Scale). В последующем 

сравнивалась степень тяжести инсульта у пациентов с фибрилляцией 

предсердий и без нее. 

 

 Таблица 1  

Общая характеристика пациентов, включенных в исследование 

Характеристика пациентов I группы Количество и доля пациентов 

(n=91) 

Пол, муж 41 (45%) 

Пол, жен 50 (55%) 

Возраст, лет 69,7 (24; 89) 

Фибрилляция предсердий:  

Постоянная форма 32 (35%) 

Непостоянная форма  

(пароксизмальная, персистирующая) 

59 (65%) 

ИБС 35 (38%) 

ГБ 87 (96%) 

СД  1 и 2 типа 23 (25%) 

ХСН 41 (45%) 

Характеристика пациентов II группы Количество и доля пациентов 

(n=95) 

Пол, муж 36 (38%) 

Пол, жен 59 (62%) 

Возраст, лет 67,0 (36; 90) 

ОНМК  41 (43%) 

ТИА 15 (16%) 

Ишемический инсульт/ТИА в анамнезе 39 (41%) 

ИБС 29 (31%) 

ГБ 91 (96%) 

СД 1 и 2 типа 21 (22%) 

ХСН 19 (20%) 

Ранее диагностированная ФП: 

Постоянная форма 24 (25%) 

Непостоянная форма (пароксизмальная, 

персистирующая) 

24 (25%) 

 

Достоверность различий частот определялась точным тестом χ2 (тест 

Фишера). Для оценки различий величин средних значений двух выборок, 

использовался t-критерий Стьюдента. 
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При сравнении подгрупп перенесших инсульт пациентов, имеющих 

длительный анамнез ФП, с пациентами без выявленной ФП для каждого 

сравниваемого признака применялся прямой метод стандартизации.  

 

Результаты 

В первой группе бессимптомная форма ишемического инсульта была 

выявлена у 24% больных (22 из 91), из них у 55% (12 из 22) выявлен 1 

перенесенный инсульт, а у остальных 45% (10 из 22) – более одного 

инсульта. После разделения пациентов на 2 подгруппы: с 

диагностированным бессимптомным ишемическим инсультом и без 

диагностированного ОНМК, их сравнили между собой. Полученные 

результаты представлены в таблице 2. 

 

Таблица 2 

Сравнительная характеристика пациентов, страдающих ФП, с 

выявленным ОНМК с пациентами с ФП без ОНМК 

Факторы Пациенты с 

выявленным 

бессимптомным 

ОНМК (n=22) 

Пациенты без 

выявленного 

бессимптомного ОНМК 

(n=69) 

p 

Средний возраст 68,0 [52;89] 70,2 [24;89] >0,05† 

Возраст 65-74 года 11  (50,0%) 26  (37,7%) 0,22‡ 

Возраст > 75 лет 3 (13,6%) 23 (33,3%) 0,06‡ 

Женщины 12 (54,5%) 38 (55,1%) 0,58‡ 

Мужчины 10 (45,5%) 31 (44,9%) 0,58‡ 

Гипертоническая болезнь 22 (100%) 65 (94,2%) 0,32‡ 

ИБС 12 (54,5%) 23 (33,3%) 0,06‡ 

СД 7 (31,8%) 16 (23,2%) 0,29‡ 

ХСН 16 (72,7%) 25 (36,2%) <0,01‡ 

Прием антикоагулянтов 1 (4,5%) 25 (36,2%) <0,01‡ 

Прием аспирина 8 (36,4%) 35 (50,7%) 0,18‡ 

Прием комбинации 

клопидогрель+аспирин 

1 (4,5%) 2 (2,9%) 0,57‡ 

Высокий риск ТЭО (2 балла и 

более по шкале CHA2DS2-vasc)* 

21(95,5%) 62(89,9%) 0,38‡ 

Очень высокий риск ТЭО (5 

баллов и более по шкале 

CHA2DS2-vasc)* 

11(50,0%) 17(24,6%) 0,026‡ 

† - t-критерий Стьюдента 

‡ - критерий χ2 (тест Фишера)  

* - риск рассчитывался до проведения МРТ головного мозга 
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Было выявлено, что пациенты с диагностированным бессимптомным 

ОНМК достоверно чаще болели ХСН по сравнению с пациентами без 

ОНМК, p<0,01.  

При оценке антитромботической терапии у пациентов из обеих 

подгрупп была выявлена статистически значимая связь между приемом 

антикоагулянтов и частотой выявления бессимптомного ОНМК. В 

подгруппе пациентов без ОНМК антикоагулянты принимали достоверно 

чаще, нежели в подгруппе с ОНМК, p>0,001. Однако не было получено 

достоверно значимых различий между теми, кто принимал комбинацию 

клопидогреля с аспирином или только аспирин.  

Пациентов из первой группы мы также оценивали по уровню риска 

развития тромбоэмболических осложнений по шкале CHA2DS2-VASc. 

Большинство больных в обеих подгруппах изначально имели высокий 

риск тромбоэмболических осложнений, в связи с чем не было получено 

статистически значимого различия между подгруппами по общему уровню 

риска тромбоэмболий. Однако по уровню риска развития инсульта в 5 

баллов и более подгруппа пациентов с бессимптомным ОНМК 

статистически достоверно отличалась от подгруппы пациентов без 

выявленного ОНМК (p= 0,026). 

В последующем, пациентов I группы мы разделили по типу ФП 

(постоянная, пароксизмальная, персистирующая) и полученные подгруппы 

сравнили между собой. Между пациентами с постоянной ФП и пациентами 

с персистирующей ФП не было получено достоверных различий. При 

сравнении пациентов с постоянной ФП и пациентов с пароксизмальной 

формой ФП было выявлено, что пациенты с постоянной ФП достоверно 

чаще болели ХСН (р<0,01), принимали варфарин (р=0,002), реже 

принимали аспирин (р=0,01), достоверно чаще имели уровень риска ТЭО в 

2 балла и более (р=0,04), у них чаще диагностировался бессимптомный 

инсульт (р=0,002), чаще регистрировался возраст в 65-75 лет (р=0,03). При 

сравнении пациентов с пароксизмальной ФП с пациентами, имеющими 

персистирующую форму ФП, достоверные различия получены только по 

заболеваемости ХСН, р=0,03. 

Далее мы проанализировали результаты, полученные при обследовании 

пациентов II группы.  

Во второй группе изучалась распространенность ФП среди пациентов, 

перенесших ОНМК/ТИА или ишемический инсульт в анамнезе. В нее вошли 

48 пациентов с длительным анамнезом ФП, 11 пациентов с короткими 
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эпизодами ФП по данным 72-часового мониторирования ЭКГ (длительность 

эпизодов ФП от 10 комплексов до 1 минуты) и 36 пациентов без выявленной 

ФП по данным 72-часового мониторирования ЭКГ.  

В результате проведенного обследования, пациенты, перенесшие 

ОНМК/ТИА и/или инсульт в анамнезе, были разделены на 3 подгруппы: с 

длительным анамнезом ФП, с выявленными короткими эпизодами ФП, 

длительностью от 10 комплексов до 1мин, и пациенты без ФП. Затем мы 

сравнили 3 подгруппы между собой. 

При сравнении подгрупп пациентов, перенесших инсульт, имеющих 

длительный анамнез ФП с пациентами без выявленной ФП, была получена 

статистически достоверная разница по возрасту (<0,01†). Поэтому эти 

группы были стандартизированы по возрасту для получения достоверных 

различий (таблица 3). 

 

Таблица 3  

Сравнительная характеристика больных с ОНМК, имевших 

длительный анамнез ФП и больных с ОНМК без ФП, 

стандартизированных по возрасту 

Факторы Пациенты с ОНМК и 

длительным анамнезом 

ФП 

(n=48) 

Пациенты с 

ОНМК без ФП 

(n=36) 

p 

Мужчины 15,7 (32,6%) 14,8 (41,2%) 0,29‡ 

Женщины 32,3 (67,4%) 21,2 (58,8%) 0,29‡ 

Гипертоническая болезнь 46,0 (95,8%) 34,8 (96,7%) 0,60‡ 

ИБС 17,0 (35,5%) 8,5 (23,6%) 0,14‡ 

СД 10,4 (21,7%) 7,8 (21,6%) 0,54‡ 

ХСН 13,6 (28,3%) 3,7 (10,4%) 0,04‡ 

Высокий риск тромбоэмболий (2 балла 

и более по шкале  CHA2DS2-vasc) без 

учета ОНМК/ТИА 

42,0 (87,5%) 29,7 (82,5%) 0,41‡ 

Наличие ОНМК/ТИА в анамнезе 7,1 (14,7%) 0,6 (1,7%) 0,07‡ 

Прием варфарина  

(мно 2-3) или нпа* 

0 (0%) 0 (0%)  

Прием аспирина* 12,6 (23,6%) 16,1 (44,8%) 0,08‡ 

Прием клопидогреля+ дезагрегантов* 0 (0%) 1,1 (2,9%) 0,43‡ 

 

‡ - критерий χ
2 

(тест Фишера)  

*- препараты назначены до развития ОНМК/ТИА 
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Было показано, что пациенты перенесшие инсульт с длительным 

анамнезом ФП достоверно чаще белеют ХСН по сравнению с такими же 

пациентами без выявленной ФП (28% в сравнении 10%, p=0,04) (табл. 3). 

По остальным исследованным параметрам не было выявлено 

статистически значимых различий.  

При оценке проводимой терапии у пациентов II группы, обращает на 

себя внимание тот факт, что у многих пациентов, длительно страдавших 

ФП и имевших высокие баллы риска развития инсульта, изначально не 

проводилась профилактика тромбоэмболий. Лишь 12 человек из 48 

принимали аспирин, что, однако, не является оптимальной 

антитромботической терапией при уровне риска в 2 балла и более. 

Остальные 36 человек вовсе не имели никакой терапии. Кроме того, из 48 

пациентов с длительным анамнезом ФП, 9 пациентов ранее уже 

переносили ОНМК/ТИА, и при этом ни один больной не принимал 

антикоагулянты. Только 2 человека из 9 принимали аспирин, не 

защищающий в полной мере от повторного инсульта. 

Также пациентам из второй группы проводилась оценка тяжести 

инсульта по шкале NIHSS (National Institute of Health Stroke Scale). 

Полученные результаты представлены в таблице 4.  

 

Таблица 4 

Характеристика степени тяжести инсульта у больных II группы по 

шкале NIHSS 

Баллы по шкале 

NIHSS, 

степень 

неврологических 

нарушений 

Пациенты с ОНМК и 

длительным анамнезом 

ФП 

(n = 48) 

Пациенты с ОНМК и 

короткими эпизодами ФП 

(до 1 мин.) 

(n = 11) 

Пациенты с 

ОНМК без ФП 

(n = 36) 

 

Легкая степень 

(1-4 балла) 

13 (27,1%) 4 (36,4%) 23 (63,9%)  

Средняя степень 

(5-15 баллов) 

17 (35,4%) 3 (27,3%) 13 (36,1%)  

Средне-тяжелая 

степень 

(16-20 баллов) 

10 (20,8%) 3 (27,3%) 0 

Тяжелая степень 

(> 21 балла) 

8 (16,7%) 1 (9,1%) 0 

Средний балл по 

шкале NIHSS 

12,9 12,6 4,86 
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Из полученных результатов видно, что пациенты, страдающие ФП, 

переносят ОНМК с более тяжелыми неврологическими расстройствами. 

При этом при сравнении подгрупп пациентов, перенесших ОНМК с 

длительным анамнезом ФП и с короткими эпизодами ФП (по данным 72-

часового мониторирования ЭКГ) не было получено статистически 

значимых различий. 

При сравнении пациентов с ОНМК с любой длительностью ФП с 

пациентами с ОНМК без ФП, было выявлено, что у пациентов с ФП 

достоверно чаще диагностировалась среднетяжелая (р>0,01) и тяжелая 

степень ОНМК (р=0,01), а у пациентов без ФП чаще диагностировали легкую 

степень ОНМК, р >0,01 (таблица 5).   

 

Таблица 5 

Сравнительная характеристика больных с ОНМК, имевших 

длительный анамнез ФП и больных с ОНМК с короткими эпизодами 

ФП с пациентами, перенесшими ОНМК без ФП 

Баллы по шкале NIHSS, 

степень неврологических 

нарушений 

Пациенты с ОНМК и 

ФП 

(n = 59) 

Пациенты с ОНМК и 

без ФП 

(n = 36) 

p 

Легкая степень  

(1-4 балла) 

21(35,6%) 23 (63,9%) >0,01‡ 

Средняя степень  

(5-15 баллов) 

20 (33,9%) 13 (36,1%) 0,5‡ 

Среднетяжелая степень  

(16-20 баллов) 

13 (22,0%) 0 >0,01‡ 

Тяжелая степень  

(> 21 балла) 

9 (15,3%) 0 0,01‡ 

Средний балл по шкале NIHSS 12,9 4,86  

‡ - критерий χ
2 

(тест Фишера)  

 

Выводы 

 Пациенты с любыми формами ФП часто переносят 

бессимптомные ишемические инсульты (инсульт выявлен у 22 пациентов 

из 91 по данным МРТ головного мозга). Клиническими факторами риска 

развития бессимптомного ОНМК у пациентов с ФП являются ХСН 

(p<0,01), отсутствие терапии варфарином по показаниям (p = 0,013), риск 

ТЭО в 5 баллов и более по шкале CHA2DS2-VASc (p = 0,026). 
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 У пациентов с ОНМК/ТИА  часто выявляются короткие эпизоды 

ФП по данным 72-часового мониторирования ЭКГ: эпизоды ФП выявлены 

у 11 пациентов с ОНМК/ТИА из 43. 

 Пациенты, страдающие ФП, переносят более тяжелые инсульты по 

сравнению с пациентами без ФП (средний балл по шкале NIHSS у 

пациентов с ФП - 12,9 и 12,6; у пациентов без ФП - 4,86). 

 Пациентам с ФП, имеющим высокий риск тромбоэмболических 

осложнений (по шкале CHA2DS2-VASc 2 балла и более), редко 

назначается антикоагулянтная терапия. Из 22 пациентов с выявленным 

бессимптомным ОНМК только 1 пациент принимал варфарин под 

контролем МНО. 

 Пациенты с ОНМК/ТИА, страдающие ФП (имеющие длительный 

анамнез ФП, либо короткие эпизоды ФП, длительностью до 1 минуты, по 

данным 72-часового мониторирования ЭКГ), достоверно чаще переносят 

среднетяжелую (р>0,01) и тяжелую (р=0,01) степень инсульта по шкале 

NIHHS в сравнении с пациентами без ФП. 
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РОЛЬ МУЛЬТИДИСЦИПЛИНАРНОЙ БРИГАДЫ В ПОВЫШЕНИИ 

ЭФФЕКТИВНОСТИ РЕАБИЛИТАЦИИ ПАЦИЕНТОВ, 

ПЕРЕНЕСШИХ ИНСУЛЬТ 

 

Ковальчук В.В. 

 

ГБУЗ «Городская больница №38 им. Н.А. Семашко», Санкт-Петербург 

 

Инсульт остается одной из важнейших проблем современного 

общества, являясь основной причиной длительной и глубокой 

инвалидизации. Отсутствие своевременного и адекватного 

восстановительного лечения пациентов, перенесших инсульт, ведет к 

возникновению необратимых анатомических и функциональных 

изменений. В России уровень инвалидизации через год после 

перенесенного инсульта колеблется от 76% до 85%, к трудовой 

деятельности возвращаются не более 10-12% постинсультных пациентов, а 

25-30% – остаются до конца жизни глубокими инвалидами. 

Приведенные данные свидетельствуют о необходимости поиска путей 

совершенствования реабилитации пациентов, перенесших инсульт.  

Целью восстановительного лечения является возвращение 

пострадавшего к бытовой и трудовой деятельности, создание оптимальных 

условий для его активного участия в жизни общества и, в конечном итоге, 

улучшение качества жизни как самого пациента, так и его родственников. 

При проведении реабилитации пациентов, перенесших инсульт, 

необходимо стремиться к истинному восстановлению различных функций 

пациентов. Данный уровень реабилитации представляется наиболее 

высоким и заключается в том, что нарушенные функции полностью 

возвращаются или максимально приближаются к исходному состоянию. 

Наиболее очевидными последствиями инсульта являются физические, 

однако в некоторых ситуациях не менее важными становятся 

психологические, познавательные, социальные и финансовые проблемы. 

Поэтому лечение, целью которого является уменьшение до минимума 

патологического воздействия инсульта на пациента и его жизнь, должно 

быть направлено на все перечисленные проблемы. Для достижения 

максимальной эффективности реабилитации необходим комплексный 

подход к ведению пациентов, что может быть обеспечено совместным 

ведением больных разными специалистами, усилия которых направлены 
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на проведение различных реабилитационных мероприятий, правильный 

уход и предупреждение возможных осложнений. 

Целью настоящего исследования явилось выяснение роли 

мультидисциплинарной бригады (МДБ) в повышении эффективности 

реабилитации постинсультных пациентов. 

 

Материал и методы 

В процессе проведения настоящего исследования были 

проанализированы результаты реабилитации у 3500 пациентов, перенесших 

инсульт. Демографические характеристики пациентов – средний возраст 1824 

женщин и 1676 мужчин составил 64,7 года (от 32 до 84 лет).  

Все пациенты были разделены на две группы по 1750 человек в каждой 

(группа МДБ и контрольная группа). В первой группе пациенты проходили 

реабилитацию с участием МДБ и соответственно с соблюдением 

мультидисциплинарного принципа ведения больных, во второй группе – МДБ 

участие в реабилитационном процессе не принимала. 

Группы исследования были стандартизированы по различным 

показателям, таким как возраст, пол, степень выраженности 

неврологических и психоэмоциональных нарушений, уровень бытовой 

адаптации, качество жизни, а также проводимые виды и методы 

физической, физиотерапевтической, нейропсихологической,  

психотерапевтической и медикаментозной реабилитации (принцип 

matched-controlled).  

Стандартизация исследуемых групп, проведенная по перечисленным 

показателям сопоставимости, представлена в таблице 1. 

 

Таблица 1 

Стандартизация групп исследования - % (абсолютное число) 

Показатель Участие МДБ Отсутствие 

МДБ 

p 

Пол  Ж.-52,1% (912) 

М.-47,9% (838) 

Ж.-52,1% (912) 

М.-47,9% (838) 

1,000 

Возраст (средний)  66,2 лет 63,2 года  0,758 

Состояние неврологических функций 

(средний % от максимального 

восстановления) 

18,2% 19,0% 0,899 

Уровень бытовой адаптации  

(средний % от максимального уровня)  

15,3% 15,8% 0,938 

Проходившие ЛФК
1
   100,0% (1750) 100,0% (1750) 1,000 

Проходившие ФТЛ
2
  57,1% (1000) 64,2% (1124) 0,081 
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Методика ФТЛ  

(% и 

абсолютное 

число 

пациентов 

среди 

проходивших 

ФТЛ) 

Электростимуляция 

СМТ
3
  

25,1% (251) 28,7% (323) 0,733 

Магнитотерапия 28,7% (287) 25,9% (291) 0,792 

Электрофорез 10,5% (105) 10,9% (123) 0,901 

Дарсонвализация 3,5% (35) 9,2% (103) 0,314 

ДМВ-терапия
4
 6,7% (67) 2,6% (29) 0,557 

Озокеритотерапия 25,5% (255) 22,7% (255) 0,831 

Проходившие массаж  80,6% (1411) 84,6% (1481) 0,773 

Проходившие ММТ
5
  19,0% (322) 16,6% (291) 0,896 

Проходившие ИРТ
6
  19,3% (338) 21,2% (371) 0,889 

Проходившие психотерапию  70,8% (1239) 69,4% (1214) 0,991 

Получавшие гипотензивные препараты* 100,0% (1750) 100,0% (1750)  1,000 

Получавшие антиагреганты и 

антикоагулянты** 

100,0% (1750) 100,0% (1750)  1,000 

Получавшие статины*** 21,6% (378) 25,6% (448) 0,754 

Получавшие нейроцитопротекторы**** 89,4% (1565) 91,7% (1605) 0,846 

Получавшие вазоактивные препараты***** 49,8% (872) 52,1% (912) 0,846 

Получавшие антидепрессанты и 

нейролептики****** 

42,8% (749) 44,9% (786) 0,879 

Примечания: 
1 

- лечебная физическая культура; 
2
 - физиотерапевтическое лечение; 

3 
- 

синусоидальные модулированные токи; 
4 

- дециметроволновая терапия; 
5 

- мягкотканая 

мануальная терапия; 
6 

- иглорефлексотерапия; * - эгилок (метопролол), атенолол, 

нифекард XЛ (нифедипин), моноприл (фозиноприл), лозартан; ** - кардиомагнил, 

курантил (дипиридамол), плагрил (клопидогрел), варфарин, ксарелто (ривароксабан), 

прадакса (дабигатран); *** - липримар (аторвастатин); **** - цитофлавин, актовегин, 

цераксон (цитиколин), церебролизин, мексидол (этилметилгидроксипиридина 

сукцинат), глиатилин  (холин альфосцерат), элькар (левокарнитин), тиоцетам; ***** - 

вазобрал, кавинтон (винпоцетин), сермион (ницерголин); вазонит (пентоксифиллин); 

****** - амитриптилин, велафакс (венлафаксин), золофт (сертралин), плизил 

(пароксетин), тералиджен (алимемазин), триттико (тразодон), феварин (флувоксамин). 

В ходе проведения исследования были проанализированы следующие 

показатели эффективности проводимой реабилитации: степень 

восстановления неврологических функций пациентов, уровень их бытовой 

адаптации, независимость при выполнении различных бытовых функций, 

возвращение к трудовой деятельности, психоэмоциональное состояние. 

Нарушение и восстановление неврологических функций определялись 

при помощи шкал Бартел, Линдмарка и Скандинавской. По шкале Бартел 

оценивались двигательные функции и бытовая адаптация; по шкале 

Линдмарка – функции движения и чувствительности; по Скандинавской – 

двигательные, речевые функции, ориентация во времени, пространстве и 

собственной личности. Соответственно полученным результатам степень 

восстановления определялась следующим образом: отсутствие 

восстановления – среднее арифметическое количество баллов, набранное 

по всем трем перечисленным шкалам, составляло менее 30% баллов от их 
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максимального количества; минимальное – 30–49%; удовлетворительное – 

50–74%; достаточное – 75–94%; полное – более 94%. Уровень бытовой и 

социальной адаптации определялся по шкале самооценки бытовых 

возможностей повседневной жизни Мертон и Саттон. Соответственно 

полученным результатам степень бытовой адаптации определялась 

следующим образом: отсутствие бытовой адаптации – 0 баллов; 

минимальная – 1–29 баллов; удовлетворительная – 30–45 баллов; 

достаточная – 46–58 баллов; полная – 59 баллов. Кроме того, оценивалась 

способность к независимому выполнению отдельных бытовых навыков. 

Психоэмоциональное состояние оценивалось с помощью опросника Бэка 

и шкалы самооценки депрессии Уэйкфилда, на основании которых в 

процентном отношении определялось среднее значение распространенности 

депрессии в каждой группе пациентов. При наличии депрессии с помощью 

опросника Бэка также определялась степень ее выраженности. 

Критерии включения пациентов в настоящее исследование:  

 диагноз – инфаркт головного мозга или внутримозговое 

кровоизлияние, подтвержденный при проведении компьютерной или 

магнитно-резонансной томографии;  

 степень нарушения неврологических функций (количество баллов 

по шкалам Бартел, Линдмарка и Скандинавской – не более 24% от 

максимального количества баллов); 

 степень социально-бытовой дизадаптации: количество баллов по 

шкале Мертон и Саттон – не более 24% от максимального количества 

баллов; зависимость при выполнении и/или невозможность осуществления 

основных социально-бытовых навыков; 

 психоэмоциональное состояние (наличие выявленной с помощью 

опросника Бэка и шкалы Уэйкфилда депрессии любой степени 

выраженности); 

В состав МДБ, осуществляющей реабилитацию постинсультных 

пациентов, входили такие специалисты как врачи-неврологи, 

специализированные медицинские сестры, логопеды, методисты лечебной 

физической культуры (ЛФК), эрготерапевты, психологи, ассистенты 

среднего медицинского персонала, ассистенты методиста ЛФК и 

социальные работники.  

Функции врача МДБ: 

 определение основных медицинских проблем пациента и целей 

реабилитации;  
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 выявление и лечение сопутствующих заболеваний; 

 внедрение современных методик реабилитации в деятельность 

бригады; 

 координация работы бригады. 

Функции медицинской сестры МДБ: 

 ежедневная оценка как существующих, так и потенциальных 

проблем пациента: 

- состояние кожных покровов, пролежни 

- пневмония и аспирация 

- проблемы питания 

- дегидратация 

- дисфагия 

- нарушение функции тазовых органов 

- недостаток самоухода 

- риск травматизации 

- психомоторное возбуждение 

- болевые синдромы 

- проблемы семьи и родственников;  

 ежедневная оценка возможностей пациента; 

 скрининговое тестирование глотания;  

 оценка риска развития пролежней по шкале Ватерлоу;  

 составление плана ухода, соответствующего потребностям больного;  

 обеспечение всех основных нужд пациента: питание, умывание, 

туалет, переворачивание и перемещение; 

 участие в оценке двигательных возможностей и повседневной 

деятельности пациента;  

 обеспечение качественного ухода для предупреждения возможных 

осложнений; 

 психологическая и информационная поддержка пациента и его семьи. 

Функции методиста ЛФК МДБ: 

 детальная оценка двигательных и чувствительных нарушений 

пациента; 

 восстановление двигательных функций: повороты на бок, переход в 

положение сидя и стоя, равновесие сидя и стоя, ходьба, дотягивание, 

захват и перенос предметов; 

 ведение пациентов с целью уменьшения проявлений заболеваний 

грудной клетки, в т.ч. пневмонии и недостаточного отделения секрета легких;  
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 советы медицинским сестрам и другим ухаживающим лицам по 

правильному позиционированию пациента;  

 обучение перемещению и правильному обращению с пораженными 

конечностями с целью избегания болевых ощущений как самого пациента, 

так и ухаживающих лиц;  

 профилактика и лечение боли в плече;  

 советы по использованию приспособлений для ходьбы;  

 участие в оценке глотания для подбора позы при кормлении; 

 участие в оценке повседневной деятельности пациента.  

Функции эрготерапевта МДБ: 

 оценка больного с целью выявления того, как те или иные нарушения 

влияют на его повседневную деятельность, самообслуживание и досуг;  

 выяснение возможностей пациента до инсульта и бытовых условий 

в его доме;  

 установление желаемых самим больным основных приоритетов 

восстановительного процесса; 

 оценка функции зрительно-пространственного восприятия; 

 занятия с больным для восстановления ежедневной активности;  

 способствование адаптации пациента к окружающей среде (подбор 

кресла-каталки, высоты сидений, высоты столика, бытовых приборов, 

кухонных и столовых принадлежностей и т.д.); 

Функции логопеда МДБ: 

 оценка безопасности глотания; 

 обучение медицинских сестер, пациента и его родственников 

навыкам, которые позволят преодолеть нарушения глотания и избежать 

аспирацию; 

 подбор и модификация диеты; 

 оценка проблем общения пациента; 

 проведение занятий по восстановлению нарушений речи; 

 обучение пациента и ухаживающих за ним лиц методикам, 

позволяющим больному общаться, используя устную или письменную 

речь, а также альтернативные методы общения.  

Перечислим основные принципы деятельности МДБ, которые мы 

использовали при ведении пациентов членами данной бригады:        

 совместное проведение осмотра и оценка состояния пациента и 

степени нарушения функций 
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 совместное составление списка проблем больного 

 совместная постановка целей реабилитации 

 оценка эффективности проводимого вмешательства  

 совместное составление плана ведения пациента 

 совместное обсуждение особенностей ведения больного не реже 

одного раза в неделю 

 осуществление мониторирования состояния пациента и контроль 

всех изменений, которые могут указывать на развитие осложнений 

 совместное планирование выписки: 

- планирование выписки заранее 

- определение условий дальнейшего лечения, которые позволят 

добиться наибольшей самостоятельности пациента в повседневной жизни: 

реабилитация в стационарных, амбулаторных, домашних, санаторно-

курортных условиях 

- оценка способности родственников научиться приемам ухода и 

помощи пациентам и обучение их этим навыкам 

- составление совместно с пациентом и его родственниками плана 

дальнейшего наиболее рационального ведения пациента. 

Важной деталью деятельности МДБ является регулярное проведение 

собраний членов бригады с целью обеспечения координированности и 

согласованности действий всех членов МДБ, а также совместной 

выработки стратегии и тактики лечения. 

Рассмотрим схему обсуждения на собраниях МДБ. 

 Первое собрание. 

1. Представление врачом медицинских деталей в отношении нового 

пациента, таких как жалобы, анамнез, факторы риска и предполагаемые 

причины инсульта, а также факторы риска ухудшения состояния пациента 

вследствие сопутствующих заболеваний. 

2. Анализ членами МДБ социального статуса пациента: место и 

условия проживания, состав семьи, материальные условия и окружение 

(ухаживающие).  

3. Обсуждение неврологического статуса больного (в данном 

обсуждении активное участие принимают врач, методист ЛФК, логопед). 

4. Сообщение медицинских сестер о функциональных возможностях 

пациента.  

5. Составление списка приоритетных проблем пациента. 

6. Постановка краткосрочных целей лечения. 
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7. Составление плана реабилитационных действий. 

 Последующие собрания. 

1. Представление врача МДБ резюме о характере, клиническом типе и 

предполагаемой причине инсульта.  

2. Обобщение проблем пациента, целей лечения и совместных 

действий по его ведению.  

3. Каждый член МДБ представляет информацию: 

 о наличии динамики в состоянии пациента; 

 о разрешенных проблемах и достигнутых целях; 

 о новых поставленных целях и путях их достижения; 

 о проблемах пациента (необходима краткая, но четкая 

формулировка проблемы пациента).  

Статистический анализ результатов исследования проводился с 

использованием пакетов программы SPSS 14.0. Все клинические 

показатели, зарегистрированные при обследовании пациентов, были 

адаптированы для математической обработки и изучались с 

использованием методов многомерного статистического анализа. 

Изучаемые переменные и их кодовые наименования были занесены в 

дескрипторный словарь, который в расширенном варианте включал 

адаптированные к дескриптору данные. Для проверки близости к 

нормальному распределению наблюдавшихся значений факторов и 

параметров, т.е. для сопоставления теоретически и экспериментально 

полученных распределений были использованы критерий Пирсона 
2
 и 

критерий Колмогорова-Смирнова. Оценка достоверности различий 

средних величин для независимых переменных осуществлялась по t-

критерию Стьюдента. Различия считались достоверными при p<0,05.  

 

Результаты и обсуждение  

Согласно результатам проведенного исследования, степень 

восстановления неврологических функций пациентов после инсульта в 

значительной мере определяется наличием или отсутствием в стационарах 

неврологической реабилитации МДБ, что продемонстрировано в таблице 2.  

Так, достаточная и полная степень восстановления наблюдалось у 

79,5% пациентов среди тех, кто проходил реабилитацию с помощью МДБ, 

и у 38,5% больных из числа тех, кто проходил реабилитацию без участия 

МДБ. Минимальная степень восстановления и его отсутствие наблюдалось 
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у 5,7% пациентов в первой группе, и у 20,2% пациентов – во второй группе 

(р<0,0001). 

Кроме того, в таблице 2 представлены результаты исследования 

влияния соблюдения мультидисциплинарного принципа ведения 

пациентов на уровень бытовой адаптации постинсультных пациентов. 

Согласно результатам исследования, участие в реабилитации МДБ 

вызывает достоверное повышение уровня бытовой адаптации пациентов 

после инсульта (р<0,0001). Так, в данной группе  пациентов достаточная и 

полная степень бытовой адаптации отмечалась в 82,4% случаев, а в группе 

больных, проходивших реабилитацию без участия МДБ, – в 39,2% случаев. 

 

Таблица 2 

Распределение перенесших инсульт пациентов с достаточной и полной 

степенью восстановления неврологических функций и бытовой 

адаптации в зависимости от участия в реабилитации МДБ, % 

(абсолютное число) 

Влияние на восстановление функций Влияние на бытовую адаптацию 

Группа МДБ Контрольная группа  Группа МДБ Контрольная группа  

79,5 (1391) 38,5 (674) 82,4 (1442) 39,2 (686) 

Примечание: достоверные различия между группами исследования на уровне – 

р<0,0001. 

Также участие МДБ в реабилитации пациентов оказывает достоверно 

значимое положительное влияние на достижение пациентами 

независимости при выполнении основных бытовых навыков (таблица 3).  

Так, в группе больных, которые были реабилитированы при участии 

МДБ, 88,6% пациентов стали независимы при использовании туалета, и 

лишь 59,7% больных среди тех, у кого реабилитация проходила без 

помощи МДБ (р<0,0001) (таблица 3). 

Независимость при умывании наблюдалась у 96,7% больных в группе, 

которые были реабилитированы с участием МДБ, и у 79,8% пациентов 

среди тех, у кого реабилитация проходила без помощи МДБ (р<0,05) 

(таблица 3). 

В группе больных, которые были реабилитированы с участием МДБ, 

68,6% пациентов получили независимость при принятии ванны, в группе 

же пациентов, у кого реабилитация проходила без помощи МДБ, – у 25,2% 

(р<0,0001) (таблица 3).     
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Независимость при одевании в группе пациентов, проходивших 

реабилитацию с соблюдением мультидисциплинарных принципов ведения 

больных, наблюдалась у 91,7% больных, в контрольной группе – у 54,3% 

(р<0,0001) (таблица 3). 

В группе больных, которые были  реабилитированы при участии 

МДБ, 95,1% пациентов обрели независимость при приеме пищи, в группе 

пациентов, у кого стационарная реабилитация проходила без помощи 

МДБ, – 80,7% больных (р<0,01) (таблица 3).   

Независимость при приготовлении пищи в группе МДБ отмечалась в 

79,4% случаев, в контрольной группе – в 37,9% случаев (р<0,0001) 

(таблица 3). 

Таблица 3 

Распределение пациентов, перенесших инсульт, по способности 

независимого выполнения бытовых навыков в зависимости от участи 

в реабилитации МДБ, % (абсолютное число) 

Показатель Группа МДБ Контрольная 

группа  

Туалет Независимость 88,6 (1551)* 59,7 (1045)* 

Зависимость 11,4 (199) 40,3 (705) 

Умывание Независимость 96,7 (1693)*** 79,8 (1397)*** 

Зависимость 3,3 (57) 20,2 (353) 

Принятие ванны Независимость 68,6 (1201)* 25,2 (441)* 

Зависимость 31,4 (549) 74,8 (1309) 

Одевание Независимость 91,7 (1605)* 54,3 (950)* 

Зависимость 83,3 (145) 45,7 (800) 

Прием пищи Независимость 95,1 (1664)** 80,7 (1412)** 

Зависимость 4,9 (96) 19,3 (338) 

Приготовление 

пищи 

Независимость 79,4 (1390)* 37,9 (663)* 

Зависимость 20,6 (360) 62,1 (1087) 

Примечание: достоверные различия между группами исследования на уровне: * - 

р<0,0001; ** - р<0,01; *** - р<0,05. 

Как выяснилось, участие МДБ при ведении пациентов играет 

значительную роль и в профессиональной адаптации пациентов, 

перенесших инсульт (р<0,01). Так, в группе пациентов, у которых 

реабилитацию проводили члены МДБ, 27,4% вернулись к 

профессиональной деятельности. Данный показатель среди больных, у 

которых отсутствовало реабилитационное лечение с участием МДБ, 

составляет 11,3%.             
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Кроме всего прочего, участие в реабилитационном лечении МДБ в 

достоверной степени влияет на улучшение психоэмоционального 

состояния пациентов, перенесших инсульт (р<0,0001) (рис. 1). 

Так, среди пациентов, кто был реабилитирован с участием 

специалистов МДБ, депрессия на фоне терапии отсутствовала у 76,1% 

больных, в группе же больных, кто проходил лечение без помощи МДБ – у 

20,7% (см. рис. 1). При наличии депрессии в группе МДБ легкая ее степень 

наблюдалась у 66,2% больных, тяжелая – у 16,9%, в контрольной группе 

аналогичные показатели составили соответственно 35,2% и 46,3%.  
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депрессии*
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депрессии*

Участие МДБ Отсутствие МДБ
 

Рис. 1. Распределение пациентов, перенесших инсульт, по наличию депрессии и 

ее выраженности в зависимости от участия МДБ в реабилитационном процессе (в % к 

итогу). 

Примечание: достоверные различия между группами исследования на уровне – 

р<0,0001. 

Заключение 

 

Результаты проведенного исследования убедительно свидетельствует 

о том, что проведение реабилитационного лечения с участием МДБ в 

достоверной степени влияет на повышение его эффективности. Благодаря 

тесной совместной работе и обмену информацией происходит 

определенное стирание границ между отдельными специалистами МДБ и 

выполняемыми ими функциями, что, в свою очередь, способствует 

большей вовлекаемости самого пациента в процесс реабилитации, а также 

повышению гибкости и эффективности восстановительного лечения.  

Мультидисциплинарный принцип реабилитации больных, 

перенесших инсульт, благоприятно влияет как на степень восстановления 

41



 

 

различных функций пациентов, так и на их социально-бытовую адаптацию 

и повседневную жизненную активность и соответственно способствует 

улучшению качества жизни больных и их родственников, что является 

конечной целью восстановительного лечения.  

Кроме того, участие МДБ в реабилитационном процессе достоверно 

улучшает  психоэмоциональное состояние человека. 

Таким образом, проведенный анализ свидетельствует о 

необходимости как можно более полного охвата реабилитационных 

отделений мультидисциплинарными бригадами для проведения 

восстановительного лечения больных, перенесших инсульт.  
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ПАЦИЕНТОВ ПОСЛЕ ИНСУЛЬТА 

 

Ковальчук В.В. 

 

ГБУЗ «Городская больница №38 им. Н.А. Семашко», Санкт-Петербург 

 

Психоэмоциональные нарушения являются извечными спутниками 

постинсультных состояний. В палитре психоэмоцинальных расстройств 

после инсульта наиболее часто встречаются депрессивные состояния, 

которые, как известно, препятствуют адекватному восстановлению 

пациентов, активизации их социальной и бытовой роли в жизни и, тем 

самым, наносят вред как самому больному, так и окружающим его людям. 

Поэтому своевременное установление депрессивного состояния и его 

выраженности, а также адекватная терапия имеют существенное значение 

в комплексном лечении пациентов, перенесших инсульт, что и явилось 

стимулом к выполнению настоящего исследования, целью которого 

является повышение эффективности реабилитации пациентов после 

инсульта, а задачей – изучение эффективности различных методик 

психотерапии при нормализации психоэмоцинального и функционального 

состояния пациентов, перенесших инсульт.        

 

Материал и методы    

В процессе проведения настоящего исследования были 

проанализированы результаты психотерапевтической реабилитации 407 

пациентов, перенесших инсульт. Демографические характеристики 

пациентов – средний возраст 220 женщин и 181 мужчины составил 63,7 

года (от 38 до 78 лет).  

Все пациенты были разделены на 11 групп по 37 человек в каждой в 

зависимости от применения той или иной методики психотерапии: 

убеждение, внушение наяву, внушение в состоянии естественного и 

гипнотического сна, самовнушение по методу Куэ, аутогенная тренировка, 

каузальная, игровая и поведенческая психотерапия, арт-терапия и 

катарсис. 

Группы исследования были стандартизированы по различным 

показателям, таким как возраст, пол, степень выраженности 

неврологических и психоэмоциональных нарушений, уровень бытовой 
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адаптации, а также проводимые виды и методы физической, 

физиотерапевтической, нейропсихологической и медикаментозной 

реабилитации (принцип matched-controlled). 

Рассмотрим основные особенности различных методик психотерапии, 

эффективность которых анализировалась в рамках настоящего 

исследования. 

Убеждение, или рациональная психотерапия – это лечение 

информацией, которая вступает в связь с имеющимися у пациента 

представлениями и подвергается логической обработке и критической 

оценке, вследствие чего возникают новые представления и взгляды на 

внутренний и внешний миры, новая трактовка психотравмирующих 

ситуаций, новые установки на будущее.  

Внушение представляет собой подачу информации, воспринимаемую 

без критической оценки и влияющую на психоэмоциональное состояние 

человека.  

Самовнушение – это усиление влияния ощущений и представлений на 

психические и эмоциональные процессы, что достигается 

психоэмоциональной активностью пациента, проводящего самовнушение. 

Самовнушение по методу Куэ представляет собой сочетание 

самовнушения и убеждения, а аутогенная тренировка – сочетание 

самовнушения и аутогипноза. 

Каузальная психотерапия основана на принципе обмена информацией 

между специалистом и пациентом, что ведет к осознанию последним 

психотравмирующих переживаний и адекватному на них реагированию.  

Игровая психотерапия – лечение «психодрамой» – пациент 

драматически воспроизводит пережитое им психотравмирующее событие, 

посредством чего реагирует на него.  

Поведенческая терапия основана на выработке элементарных 

условнорефлекторных связей, при этом условный рефлекс является 

предвосхищением определенной ситуации и подготовкой к ней, а 

возможная ориентировочная реакция – предвосхищением неопределенной 

ситуации.  

Арт-терапия – лечение различными видами искусства с целью 

влияния на пациента путем реагирования психотравмирующих 

переживаний и снижения эмоциональной напряженности.  

При терапии катарсисом вызываются воспоминания пациента о 

психотравмирующем событии и представляется возможность на него 
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отреагировать. Явление катарсиса основано на смене усиления и 

ослабления гипоталамо-кортикальных взаимодействий с последующим 

восстановлением нормальной возбудимости гипоталамуса и 

нормализацией взаимоотношений между корой и гипоталамусом. 

В ходе проведения исследования были проанализированы следующие 

показатели эффективности проводимой реабилитации: нормализация 

психоэмоционального состояния пациентов и степень восстановления их 

неврологических функций.  

Психоэмоциональное состояние оценивалось с помощью опросника 

Бэка и шкалы самооценки депрессии Уэйкфилда, на основании которых в 

процентном отношении определялось среднее значение 

распространенности депрессии в каждой группе пациентов. При наличии 

депрессии с помощью опросника Бэка также определялась степень ее 

выраженности. 

Нарушение и восстановление неврологических функций определялись 

при помощи шкал Бартел, Линдмарка и Скандинавской. По шкале Бартел 

оценивались двигательные функции и бытовая адаптация; по шкале 

Линдмарка – функции движения и чувствительности; по Скандинавской – 

двигательные, речевые функции, ориентация во времени, пространстве и 

собственной личности. Соответственно полученным результатам степень 

восстановления определялась следующим образом: отсутствие 

восстановления – среднее арифметическое количество баллов, набранное 

по всем трем перечисленным шкалам, составляло менее 30% баллов от их 

максимального количества; минимальное – 30–49%; удовлетворительное – 

50–74%; достаточное – 75–94%; полное – более 94%. Уровень бытовой и 

социальной адаптации определялся по шкале самооценки бытовых 

возможностей повседневной жизни Мертон и Саттон. Соответственно 

полученным результатам степень бытовой адаптации определялась 

следующим образом: отсутствие бытовой адаптации – 0 баллов; 

минимальная – 1–29 баллов; удовлетворительная – 30–45 баллов; 

достаточная – 46–58 баллов; полная – 59 баллов. Кроме того, оценивалась 

способность к независимому выполнению отдельных бытовых навыков. 

Кроме того, для каждого из анализируемых видов 

психотерапевтического воздействия были рассчитаны коэффициенты 

эффективности улучшения психоэмоционального статуса, степени 

восстановления функций постинсультных пациентов, а также общий 

(средний) коэффициент эффективности по следующим формулам.  
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депрессии наличием сбольных  %

депрессии мотсутствие сбольных  %
1 КЭ   

В М/О сбольных  %

В Д/П сбольных  %
2 КЭ   

2

КЭ2  КЭ1
КЭС


 , 

где КЭС – коэффициент эффективности средний; КЭ1 – воздействие 

на психоэмоциональное состояние; КЭ2 – воздействие на восстановление 

неврологических функций; Д/П – достаточное и полное; М/О – 

минимальное  и отсутствие; В – восстановление функций. 

Согласно показателям среднего (общего) коэффициента 

эффективности все изучаемые методики психотерапии были разделены на 

следующие группы: очень эффективные (КЭ более 11,0); 

высокоэффективные (8,1–11,0); достаточно эффективные (3,1–8,0); 

неэффективные (1,0–3,0); отрицательные (менее 1,0). 

Статистический анализ результатов исследования проводился с 

использованием пакетов программы SPSS 14.0. Все клинические 

показатели, зарегистрированные при обследовании пациентов, были 

адаптированы для математической обработки и изучались с 

использованием методов многомерного статистического анализа. 

Изучаемые переменные и их кодовые наименования были занесены в 

дескрипторный словарь, который в расширенном варианте включал 

адаптированные к дескриптору данные. Для проверки близости к 

нормальному распределению наблюдавшихся значений факторов и 

параметров, т.е. для сопоставления теоретически и экспериментально 

полученных распределений были использованы критерий Пирсона 
2
 и 

критерий Колмогорова-Смирнова. Оценка достоверности различий 

средних величин для независимых переменных осуществлялась по t-

критерию Стьюдента. Различия считались достоверными при p<0,05.  

       

Результаты 

Согласно результатам исследования, убеждение, или рациональная 

психотерапия, в достоверной степени влияет и на купирование 

депрессивных состояний, и на восстановление неврологических функций 

пациентов после инсульта. 

Так, среди пациентов, в рамках психотерапевтического лечения 

которых, применялась рациональная психотерапия, депрессия на фоне 
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терапии отсутствовала у 76,5%, в группе же больных, кто не проходил 

данный вид психотерапии, – у 26,7% (р<0,0001) (рис. 1). 

Согласно данным, приведенным на рис. 2, в группе пациентов, 

проходивших курс рациональной психотерапии, достаточное и полное 

восстановление отмечалось в 78,2% случаев. В группе же больных, к 

которым не применялось убеждение, – в 33,6 % (р<0,0001).  

Следующим видом психотерапии, который подвергся нашему 

анализу, было внушение. Из всех вариантов внушения наиболее 

эффективным в плане благоприятного влияния на состояние 

постинсультных больных оказалось внушение наяву.  

Так, среди пациентов, в рамках психотерапевтического лечения 

которых, применялось внушение наяву, депрессия на фоне терапии 

отсутствовала у 72,4%, в группе же больных, кто не проходил данный вид 

психотерапии, – у 29,9% (р<0,0001) (см. рис. 1).  

В группе пациентов, проходивших курс внушения наяву, достаточное 

и полное восстановление наблюдалось у 73,2% больных. В группе 

больных, к которым не применялся данный вид внушения,  – у 38,1% 

(р<0,0001) (см. рис. 2).  

Два других вида внушения (внушение в состоянии естественного и 

гипнотического сна) достоверное влияние на улучшение состояния 

пациентов, перенесших инсульт, не оказали.  

Среди пациентов, в рамках психотерапевтического лечения которых, 

применялось внушение в состоянии естественного сна, депрессия 

отсутствовала у 56,4%, в группе больных, кто не проходил данный вид 

психотерапии, – у 47,5% (см. рис. 1).  

В группе пациентов, проходивших курс внушения в состоянии 

естественного сна, достаточное и полное восстановление было 

зафиксировано у 46,9% больных, в группе пациентов, к которым не 

применялся данный вид внушения, – у 34,5% (см. рис. 2). 

Среди пациентов, в рамках психотерапевтического лечения которых, 

применялось внушение в состоянии гипнотического сна, депрессия после 

проведенного курса отсутствовала у 55,2%, в группе не проходивших 

данный вид психотерапии – у 45,9% (см. рис. 1). 

Как следует из данных, представленных на рис. 2, среди пациентов, 

проходивших курс внушения в состоянии гипнотического сна, достаточное 

и полное восстановление отмечалось в 42,5% случаев, в группе же 
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больных, к которым не применялся данный вид психотерапевтического 

воздействия, – в 38,5%. 

Самовнушение по методу Куэ, согласно результатам исследования, в 

значительной мере влияет и на психоэмоциональное состояние пациентов, 

и на восстановление их неврологических функций. 

Так, среди пациентов, в рамках психотерапевтического лечения которых, 

применялся метод Куэ, депрессия отсутствовала у 64,1%, среди не 

проходивших данный вид психотерапии, – у 28,2% (р<0,001) (см. рис. 1). 

В группе пациентов, использовавших самовнушение по методу Куэ, 

достаточное и полное восстановление отмечалось в 73,3% случаев. Среди 

больных, которые не применяли в своем лечении данный метод 

самовнушения, – в 48,3% случаев (р<0,001) (см. рис. 2).  

В отличие от метода Куэ другой вид самовнушения, а именно 

аутогенная тренировка, не только не способствовали улучшению 

психоэмоционального статуса пациентов после инсульта, уменьшению 

распространенности и выраженности депрессивных состояний, 

восстановлению неврологических функций, но в какой-то мере даже 

наносили вред психической и, как следствие, физической сфере больных.  

Так, среди пациентов, в рамках психотерапевтического лечения 

которых, применялась аутогенная тренировка, депрессия отсутствовала у 

28,3%, в группе же больных, кто не проходил данный вид психотерапии, – 

у 49,1% (см. рис. 1).  

В группе пациентов, использовавших аутогенную тренировку, 

достаточное и полное восстановление отмечалось в 34,9% случаев, в группе не 

применявших в своем лечении данный метод, – в 52,6% случаев (см. рис. 2). 

Такой метод психотерапевтического лечения как каузальная 

психотерапия никоим образом не влиял ни на психоэмоциональное, ни на 

функциональное состояние пациентов после инсульта. Между группами 

больных, к которым применялся и не применялся данный метод лечения, 

практически не было различий в плане изменения психоэмоционального 

состояния и восстановления неврологических функций (см. рис. 1 и 2).  

Следующим видом психотерапии, подвергшемуся нашему анализу, явилась 

игровая психотерапия. Согласно результатам исследованиям, игровая 

психотерапия в значительной мере влияет и на улучшение психоэмоционального 

статуса, и на восстановление неврологических функций. 

Среди пациентов, в рамках психотерапевтического лечения которых, 

применялась игровая психотерапия, депрессия отсутствовала у 54,9%, в 
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группе больных, кто не проходил данный вид психотерапии, – у 34,2% 

(р<0,05) (см. рис. 1).  

Среди пациентов, проходивших курс игровой психотерапии, 

достаточное и полное восстановление отмечалось в 70,7% случаев, а среди 

больных, к которым не применялся данный вид психотерапии, – в 55,7% 

(р<0,05) (см. рис. 2). 

Такой вид психотерапевтического воздействия как поведенческая 

психотерапия оказывал достоверное положительное влияние на 

нормализацию психоэмоционального состояния пациентов, перенесших 

инсульт, однако не влиял на восстановление неврологических функций 

данной категории пациентов.  

Так, среди пациентов, в рамках психотерапевтического лечения 

которых, применялась поведенческая психотерапия, депрессия 

отсутствовала у 55,9%, в группе же больных, кто не проходил данный вид 

психотерапии, – у 39,7% (р<0,05) (см. рис. 1).  

В группе пациентов, проходивших курс поведенческой психотерапии, 

достаточное и полное восстановление отмечалось в 50,5% случаев, в 

группе больных, к которым не применялась поведенческая психотерапия, – 

в 44,2 % случаев (см. рис. 2). 

Следующим видом психотерапии, подвергшемуся нашему анализу, 

явилась арт-терапия. Данный вид психотерапии, как мы выяснили, в 

значительной мере влияет и на купирование депрессии, и на 

восстановление неврологических функций больных, перенесших инсульт. 

Так, среди пациентов, в рамках психотерапевтического лечения 

которых, применялась арт-терапия, депрессия отсутствовала у 69,4%, в 

группе же больных, кто не проходил данный вид психотерапии, – у 29,9% 

(р<0,001) (см. рис. 1). 

В группе пациентов, проходивших курс арт-терапии, достаточное и 

полное восстановление отмечалось в 70,7% случаев, в группе больных, не 

проходивших данный вид психотерапевтического воздействия, – в 50,9 % 

случаев (р<0,001) (см. рис. 2).  

Достаточно эффективным методом психотерапии оказался катарсис. 

Так, среди пациентов, в рамках психотерапевтического лечения которых, 

применялся катарсис, депрессия отсутствовала у 58,3%, в группе больных, 

кто не проходил данный вид психотерапии, – у 38,7% (р<0,05) (см. рис. 1).  

Согласно данным, приведенным на рис. 2, в группе пациентов, 

проходивших курс катарсиса, достаточное и полное восстановление 
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отмечалось у 64,2% пациентов, в группе больных, к которым не применялся 

данный вид психотерапевтического воздействия, – у 50,6% больных (р<0,05). 
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Рис.1. Распределение перенесших инсульт пациентов по купированию депрессии 

в результате лечения в зависимости от применения различных методик психотерапии (в 

% к итогу). 

Примечания: достоверные различия между группами исследования на уровне: * 

- р<0,0001; ** - р<0,001; *** - р<0,05. 
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Рис.2. Распределение перенесших инсульт пациентов с достаточной и полной 

степенью восстановления неврологических функций в зависимости от применения 

различных методик психотерапии (в % к итогу). 

Примечания: Достоверные различия между группами исследования на уровне: * 

- р<0,0001; ** - р<0,001; *** - р<0,05. 

На рис. 3 представлены общие (средние) коэффициенты 

эффективности различных методик психотерапии в отношении как 

улучшения психоэмоционального состояния, так и повышения степени 

восстановления неврологических функций пациентов после инсульта. 
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Рис. 3. Коэффициенты эффективности различных методик психотерапии при 

нормализации психоэмоционального и функционального состояния пациентов, 

перенесших инсульт. 

Группу очень эффективных методик психотерапии составили 

убеждение и внушение наяву; в группу высокоэффективных методик 

попали самовнушение по методу Куэ и арт-терапия; такие методики 

психотерапии как игровая психотерапия и катарсис оказались достаточно 

эффективными, поведенческая, каузальная писхотерапия, внушение в 

состоянии естественного и гипнотического сна – неэффективными, а 

аутогенная тренировка и вовсе оказывала отрицательное воздействие на 

пациентов после инсульта. 

 

Заключение 

Таким образом, согласно результатам исследования, наиболее 

эффективными и оправданными методами психотерапии при 

реабилитации пациентов, перенесших инсульт, являются такие как 

убеждение, или рациональная психотерапия, внушение наяву, 

самовнушение по методу Куэ и арт-терапия, в меньшей степени – игровая 

психотерапия и катарсис.  

Остальные виды психотерапевтического воздействия не 

продемонстрировали сколько-нибудь значимого влияния на нормализацию 

психоэмоционального и функционального состояния постинсультных 

пациентов, а использование такого метода как аутогенная тренировка и 

вовсе приводило к отрицательным результатам. 
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Инсульт остается одной из важнейших проблем современного 

общества, являясь основной причиной длительной и глубокой 

инвалидизации. Отсутствие своевременного и адекватного 

восстановительного лечения пациентов, перенесших инсульт, ведет к 

возникновению необратимых анатомических и функциональных 

изменений. В России уровень инвалидизации через год после 

перенесенного инсульта колеблется от 76% до 85%, к трудовой 

деятельности возвращаются не более 10-12% постинсультных пациентов, а 

25-30% – остаются до конца жизни глубокими инвалидами. 

Приведенные данные свидетельствуют о необходимости поиска путей 

совершенствования реабилитации пациентов, перенесших инсульт.  

Целью восстановительного лечения является возвращение 

пострадавшего к бытовой и трудовой деятельности, создание оптимальных 

условий для его активного участия в жизни общества и, в конечном итоге, 

улучшение качества жизни как самого пациента, так и его родственников.  

При проведении реабилитации необходимо учитывать теоретические 

представления о формировании кратко- и долговременных компенсаторных 

процессов поврежденных структур и нарушенных функций, о 

функциональных системах организма [8]. Компенсаторная деятельность 

сохранных функциональных систем обеспечивается пластичностью 

нервных центров и многосторонними анатомическими связями между 

различными отделами нервной системы [5]. Пластичность мозга 

заключается в способности нервной ткани менять как структурную, так и 

функциональную организацию под влиянием внешних и внутренних 

факторов [6]. Нейрональная реорганизация и соответственно пластичность 

нервной системы связана с такими механизмами как функционирование 

ранее неактивных связей, спруттинг волокон сохранившихся нейронов, 

синаптическое ремоделирование, образование новых синапсов, 

реорганизация нейрональных цепей, обеспечение внесинаптической 
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нейрональной передачи возбуждения, а также изменение структуры 

астроцитов и увеличение числа контактов синапсов и астроцитов [4,7,18].  

К факторам, активирующим и модулирующим процессы 

нейропластичности, относятся как внутренние (воздействие различных 

биологически активных веществ), так и внешние факторы, которые повышают 

степень потенциации физиологических механизмов восстановления.  

Известно, что на степень восстановления различных функций 

пациентов после инсульта большое влияние оказывают различные методы 

физической и нейропсихологической реабилитации, правильный уход с 

целью предупреждения возможных осложнений, а также 

мультидисциплинарный подход к ведению данной категории пациентов 

[8,9,15], однако, по мнению ряда авторов, существенное значение в 

комплексном восстановительном лечении больных после инсульта имеет 

своевременное и адекватное медикаментозное лечение [3,4,15].   

Для улучшения результатов реабилитации данной категории пациентов 

в настоящее время предлагается обширный список лекарственных 

препаратов, эффективность и целесообразность применения многих из 

которых, к сожалению, достоверно не доказана. 

Данное обстоятельство и послужило стимулом к выполнению 

настоящего исследования, целью которого является повышение 

эффективности восстановительного лечения пациентов после инсульта, а 

задачей – изучение влияния на степень восстановления различных 

неврологических функций пациентов, перенесших инсульт, уровень их 

социально-бытовой адаптации и качество жизни препарата «Цитофлавин». 

Цитофлавин оказывает нейропротекторное, антигипоксическое, 

антиоксидантное действие [1], способствует анаэробному метаболизму 

глюкозы без образования лактата [12],  обладает репаративным действием и 

ограничивает зону ишемии [16]. Кроме того, цитофлавин активизирует 

клеточное дыхание, транспорт ионов и синтез белков [10]. 

 

Материал и методы 

Анализу были подвергнуты результаты лечения 1450 пациентов, 

перенесших ишемический инсульт. Демографические характеристики 

пациентов – средний возраст 770 женщин и 680 мужчин составил 68,5 года 

(от 36 до 86 лет).  

Все пациенты были разделены на две группы по 725 человек (получавшие 

и не получавшие цитофлавин), которые были стандартизированы по различным 
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показателям, таким как возраст, пол, степень выраженности неврологических и 

психоэмоциональных нарушений, уровень бытовой адаптации, качество жизни, 

а также проводимые виды и методы физической, физиотерапевтической, 

нейропсихологической и психотерапевтической реабилитации (принцип 

matched-controlled). Стандартизация исследуемых групп, проведенная по 

перечисленным показателям сопоставимости, представлена в таблице 1. 

Таблица 1 

Стандартизация групп исследования - % (абсолютное число) 

Показатель Получавшие 

цитофлавин 

Не получавшие 

цитофлавин 

p 

Пол  Ж.-53,1% (385) 

М.-46,9% (340) 

Ж.-53,1% (385) 

М.-46,9% (340) 

1,000 

Возраст (средний)  69,7 лет 67,3 года  0,878 

Состояние неврологических функций 

(средний % от максимального 

восстановления) 

18,4% 19,3% 0,902 

Уровень бытовой адаптации  

(средний % от максимального уровня)  

14,1% 14,8% 0,943 

Качество жизни (средний балл) 76 баллов 74 балла 0,912 

Регулярная сексуальная жизнь до развития  

инсульта 

44,7% (324) 49,2% (357) 0,579 

Вождение автомобиля до развития  инсульта 18,3% (133) 21,7% (157) 0,622 

Проходившие ЛФК
1
   100,0% (725) 100,0% (725) 1,000 

Методика 

ЛФК 

Ингибирующая  81,7% (592) 78,5% (569) 0,633 

Функциональная  18,3% (133) 21,5% (156) 0,612 

Проходившие ФТЛ
2
  77,6% (563) 79,2% (574) 0,922 

 

Методика ФТЛ 

(среди 

проходивших 

ФТЛ) 

Электростимуляция СМТ
3
  27,7% (156) 25,6% (147) 0,833 

Магнитотерапия 29,7% (167) 26,1% (150) 0,722 

Электрофорез 10,5% (59) 13,8% (79) 0,601 

Дарсонвализация 7,5% (42) 9,2% (53) 0,816 

ДМВ-терапия
4
 6,7% (38) 2,8% (16) 0,507 

Озокеритотерапия 17,9% (101) 22,5% (129) 0,458 

Проходившие массаж  89,7% (650) 87,6% (635) 0,833 

Проходившие ММТ
5
  21,2% (154) 19,6% (142) 0,856 

Проходившие ИРТ
6
  19,3% (140) 21,2% (154) 0,838 

Проходившие психотерапию  26,8% (194) 29,4% (213) 0,681 

Получавшие вазоактивные препараты* 59,2% (429) 62,5% (453) 0,579 

Получавшие антиагреганты и 

антикоагулянты** 

100,0% (725) 100,0% (725) 1,000 

Получавшие антидепрессанты и 

нейролептики*** 

26,8% (194) 29,4% (213) 0,681 

Примечания: 
1 

- лечебная физическая культура; 
2
 - физиотерапевтическое лечение; 

3 
- 

синусоидальные модулированные токи; 
4 

- дециметроволновая терапия; 
5 

- мягкотканая мануальная 

терапия; 
6 

- иглорефлексотерапия; * - вазобрал, кавинтон (винпоцетин), сермион (ницерголин); ** - 

кардиомагнил, курантил (дипиридамол), плагрил (клопидогрел), варфарин, ксарелто (ривароксабан), 

прадакса (дабигатран); *** - амитриптилин, велафакс (венлафаксин), золофт (сертралин), плизил 

(пароксетин), тералиджен (алимемазин), триттико (тразодон), феварин (флувоксамин). 
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Цитофлавин назначался на 1-м и 6-м месяцах инсульта.  

Применялась следующая дозировка препарата – ежедневно 

внутривенно по 10 мл в течение 15-ти дней. 

Используемая в ходе проведения настоящего исследования схема 

введения цитофлавина [1]: 

 Sol. Glucosae - 5%-200,0 раствор глюкозы + Sol. Cytoflavini 10,0  

 применение в насыщающих и поддерживающих дозах: в течение 5-

10 минут скорость введения – 90 капель/мин., затем – число капель 

снижалось до 20–30 капель/мин. [1]. 

 Анализ результатов лечения производился по следующим параметрам: 

восстановление неврологических функций, уровень социально-бытовой 

адаптации, психоэмоциональное состояние и качество жизни пациентов. 

Нарушение и восстановление неврологических функций определялись 

при помощи шкал Бартел [23], Линдмарка [22] и Скандинавской [24]. По 

шкале Бартел оценивались двигательные функции и бытовая адаптация; по 

шкале Линдмарка – функции движения и чувствительности; по 

Скандинавской – двигательные, речевые функции, ориентация во времени, 

пространстве и собственной личности. Соответственно полученным 

результатам степень восстановления определялась следующим образом: 

отсутствие восстановления – среднее арифметическое количество баллов, 

набранное по всем трем перечисленным шкалам, составляло менее 30% 

баллов от их максимального количества; минимальное – 30–49%; 

удовлетворительное – 50–74%; достаточное – 75–94%; полное – более 94%.  

Уровень бытовой и социальной адаптации определялся по шкале 

самооценки бытовых возможностей повседневной жизни Мертон и Саттон 

[21]. Соответственно полученным результатам степень бытовой адаптации 

определялась следующим образом: отсутствие бытовой адаптации – 0 

баллов; минимальная – 1–29 баллов; удовлетворительная – 30–45 баллов; 

достаточная – 46–58 баллов; полная – 59 баллов. Кроме того, оценивалась 

способность к независимому выполнению отдельных бытовых навыков 

(использование туалета, умывание, принятие ванны, одевание, прием и 

приготовление пищи, вождение автомобиля, сексуальная активность). 

Психоэмоциональное состояние оценивалось с помощью опросника 

Бэка [20] и шкалы самооценки депрессии Уэйкфилда [19], на основании 

которых в процентном отношении определялось среднее значение 

распространенности депрессии в каждой группе пациентов. При наличии 
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депрессии с помощью опросника Бэка также определялась степень ее 

выраженности.   

Качество жизни пациентов определялось с помощью профиля влияния 

болезни (Sickness Impact Profile) [17]. Соответственно количеству баллов, 

набранных по данной шкале, качество жизни оценивалось следующим 

образом: отсутствие нарушений качества жизни – 0 баллов; минимальные 

нарушения – 1–10 баллов; легкие нарушения – 11–25 баллов; умеренные 

нарушения – 26–40 баллов; выраженные нарушения – 41-55 баллов; грубые 

нарушения – более 55 баллов. 

Критерии включения пациентов в настоящее исследование:  

 диагноз – инфаркт головного мозга, подтвержденный при 

проведении компьютерной или магнитно-резонансной томографии;  

 степень нарушения неврологических функций (количество баллов по 

шкалам Бартел, Линдмарка и Скандинавской – не более 24% от 

максимального количества баллов); 

 степень социально-бытовой дизадаптации:  

- количество баллов по шкале Мертон и Саттон – не более 24% от 

максимального количества баллов, 

- зависимость при выполнении и/или невозможность осуществления 

основных социально-бытовых навыков; 

 психоэмоциональное состояние (наличие выявленной с помощью 

опросника Бэка и шкалы Уэйкфилда депрессии любой степени 

выраженности); 

 качество жизни (количество баллов согласно профилю влияния 

болезни – более 55 баллов). 

Статистический анализ результатов исследования проводился с 

использованием пакетов программы SPSS 13.0. Для сравнения 

качественных признаков и процентных соотношений использовались 

критерий независимости качественных (категориальных) признаков χ², 

точный критерий Фишера и коэффициент неопределенности. Наличие 

зависимости между изучаемыми признаками признавалось, когда 

доверительный уровень составлял р < 0,05. При частоте изучаемого 

события менее 5 наблюдений в одной из ячеек таблицы использование 

критерия χ
2
 признавалось не корректным и требовало использования 

точного критерия Фишера.  
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Результаты и обсуждение 

Согласно результатам исследования, применение цитофлавина в 

достоверной степени влияет на повышение эффективности 

восстановительного лечения пациентов после инсульта.  

Так, в группе пациентов, которым назначался цитофлавин, достаточная 

и полная степень восстановления неврологических функций отмечалась у 

66,3% больных, в группе больных, не получавших данный препарат, – у 

38,5% (р<0,001) (таблица 2). 

Кроме того, использование цитофлавина вызывает достоверное повышение 

уровня бытовой адаптации пациентов после инсульта. Так, в группе  пациентов, 

получавших данный препарат, достаточная и полная степень бытовой адаптации 

отмечалась в 64,2% случаев, а в группе больных, не получавших цитофлавин, – в 

36,2% случаев (р<0,001) (таблица 2). 

Таблица 2 

Распределение перенесших инсульт пациентов с достаточной и полной 

степенью восстановления неврологических функций и бытовой 

адаптации в зависимости от использования цитофлавина, % 

(абсолютное число) 

Влияние на восстановление функций Влияние на бытовую адаптацию 

Получавшие 

цитофлавин 

Не получавшие 

цитофлавин 

Получавшие 

цитофлавин 

Не получавшие 

цитофлавин 

66,2 (480) 38,5 (279) 64,3 (466) 36,2 (263) 

Примечание: Достоверные различия между терапевтической и контрольной 

группами на уровне – р<0,001. 

Использование цитофлавина оказывает достоверно значимое 

положительное влияние на достижение пациентами независимости при 

выполнении основных бытовых навыков (таблица 3).  

Так, в группе больных, в лечении которых использовался цитофлавин, 68,3% 

пациентов, зависимых при использовании туалета, приобрели независимость при 

выполнении данного бытового навыка, и 47,4% – среди не использовавших 

цитофлавин больных (р<0,05) (таблица 3).  

В группе, получавших цитофлавин, 93,2% пациентов, зависимых при 

умывании, приобрели независимость при выполнении данного бытового 

навыка, и 64,7% – среди не получавших данный препарат (р<0,001) (таблица 3).  

Среди пациентов, в лечении которых применялся цитофлавин, 34,8% 

больных, зависимых при принятии ванны, приобрели независимость в этом 

отношении, и 18,5% – среди тех, кто не принимал данное лекарственное 

средство (р<0,05) (таблица 3).  
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В группе получавших цитофлавин 81,2% пациентов, зависимых в 

одевании, приобрели независимость при выполнении данного бытового 

навыка, в группе не получавших цитофлавин – 43,7% (р<0,0001) (таблица 3).  

В группе больных, получавших цитофлавин, 83,6% пациентов, 

зависимых в приеме пищи, приобрели независимость в этом отношении, 

среди не получавших данный препарат – 64,1% (р<0,05) (таблица 3).  

В 40,3% случаев среди пациентов, получавших цитофлавин, 

наблюдалось приобретение независимости при приготовлении пищи,  и в 

16,1% случаев среди больных, в лечении которых не применялся данный 

препарат (р<0,01) (таблица 3). 

Согласно результатам исследования, использование цитофлавина 

играет существенную роль в нормализации сексуальной жизни пациентов, 

перенесших инсульт. Так, в группе пациентов, проходивших курс 

восстановительного лечения с использованием цитофлавина, 71,4% 

больных, проявляющих сексуальную активность до развития инсульта, но 

утративших ее на фоне заболевания, вернулись к  регулярным сексуальным 

контактам. Среди пациентов, не получавших цитофлавин, данный 

показатель составляет 26,3% (р<0,0001) (таблица 3). 

Кроме того, применение цитофлавина, как свидетельствуют 

результаты исследования, способствует возвращению навыка вождения 

автомобиля. В группе пациентов, получавших цитофлавин, 27,2% больных 

среди тех, кто управлял автомобильными средствами до развития инсульта 

и утратил данную способность вследствие заболевания, вновь вернулись к 

вождению. Среди пациентов, не получавших цитофлавин, данный 

показатель составляет 9,7% (р<0,05) (таблица 3). 

Таблица 3 

Распределение  постинсультных пациентов по способности 

независимого выполнения навыков повседневной жизненной 

активности в группах с применением цитофлавина и без него, % 

(абсолютное число) 

Показатель Получавшие 

цитофлавин 

Не получавшие 

цитофлавин 

Туалет Независимость 68,3 (495)**** 47,4 (344)**** 

Зависимость  31,7 (230) 52,6 (381) 

Умывание Независимость 93,2 (676)** 64,7 (469)** 

Зависимость 6,8 (49)  35,3 (256) 

Принятие ванны Независимость 34,8 (252)**** 18,5 (134)**** 

Зависимость  65,2 (473)  81,5 (591) 

Одевание Независимость 81,2 (589)* 43,7 (317)* 
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Зависимость 18,8 (136)  56,3 (408) 

Прием пищи Независимость 83,6 (606)**** 64,1 (465)**** 

Зависимость  16,4 (119) 35,9 (260) 

Приготовление 

пищи 

Независимость 40,3 (292)*** 16,1 (117)*** 

Зависимость  59,7 (433)  83,9 (608) 

Сексуальная 

активность 

Способность  71,4 (518)* 26,3 (191)* 

Неспособность  28,6 (207)  73,7 (534) 

Вождение 

автомобиля 

Способность  27,2 (197)**** 9,7 (70)**** 

Неспособность  72,8 (528) 90,3 (655) 

Примечание: Достоверные различия между терапевтической и контрольной 

группами на уровне: * - р<0,0001; ** - р<0,001; *** - р<0,01; **** - р<0,05. 

Нормализация психоэмоционального состояния также в существенной 

степени зависела от использования цитофлавина. Так, среди пациентов, в 

лечении которых применялся данный препарат, депрессия через семь 

месяцев после перенесенного инсульта отсутствовала у 71,7% (рис. 1). При 

наличии депрессии в группе пациентов, которым назначался цитофлавин, 

легкая ее степень наблюдалась у 48,6% больных, а тяжелая – у 14,2% 

пациентов. В группе же больных, не получавших данный препарат, 

аналогичные показатели составляют соответственно 49,3%, 32,1% и 28,7% 

(см. рис. 1). Таким образом применение цитофлавина вызывает достоверное 

по сравнению с контрольной группой улучшение психоэмоционального 

состояния постинсультных пациентов (р<0,05). 
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Рис. 1. Распределение пациентов, перенесших инсульт, согласно нормализации 

психоэмоционального состояния и степени выраженности депрессии при ее наличии в 

группах с применением цитофлавина и без него (в % к итогу). 

Примечание: достоверные различия между терапевтической и контрольной 

группами на уровне – р < 0,05. 

Согласно результатам исследования, проведенного соответственно 

профилю влияния болезни (Sickness Impact Profile), уровень качества жизни 
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пациентов, получавших цитофлавин, достоверно выше, нежели у больных, 

не получавших данный препарат. 

Так, в группе пациентов, получавших цитофлавин, отсутствие 

нарушений качества жизни и их минимальная выраженность наблюдались у 

78,5%, в контрольной группе – у 35,2% (р<0,0001) (рис. 2). Напротив, 

выраженные и грубые нарушения качества жизни отмечали 8,2% пациентов 

в группе цитофлавина и 27,5% – в контрольной группе (р<0,05) (см. рис. 2).  
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Рис. 2. Распределение  постинсультных больных по степени выраженности 

нарушений качества жизни в группах с применением цитофлавина и без него 

соответственно профилю влияния болезни (Sickness Impact Profile)  (в % к итогу). 

Примечание: достоверные различия между терапевтической и контрольной 

группами на уровне: * - р<0,0001; ** - р<0,01; *** - р<0,05. 

Необходимо отметить, что цитофлавин достоверно улучшал и 

физические, и психосоциальные, и бытовые составляющие качества жизни. 

Так, в группе пациентов, получавших цитофлавин, отсутствие 

нарушений  физических характеристик качества жизни, таких как уход за 

телом, перемещение, функциональная мобильность, и их минимальная 

выраженность наблюдались у 80,1% больных, в контрольной группе – у 

39,9% (р<0,0001). Выраженные и грубые нарушения данных составляющих 

качества жизни отмечали 8,4% пациентов в группе цитофлавина и 27,3% – в 

контрольной группе (р<0,05) (таблица 4). 

Отсутствие нарушений психосоциальных аспектов качества жизни 

(эмоциональность, социальное взаимодействие, инициативность, 

энергичность поведения, общение) и их минимальная выраженность 

отмечались у 68,8% пациентов, получавших цитофлавин, и у 46,8% 

больных, не получавших данный препарат (р<0,05). Выраженные и грубые 

нарушения данных составляющих качества жизни наблюдалось у 4,8% 

пациентов в группе цитофлавина и у 20,1% – в контрольной группе (р<0,05) 

(таблица 4). 
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В группе пациентов, получавших цитофлавин, отсутствие нарушений 

бытовых характеристик качества жизни (работа, сон, отдых, досуг, питание, 

ведение домашнего хозяйства) и их минимальная выраженность 

наблюдались у 62,8% больных, в группе не получавших цитофлавин – у 

33,7% (р<0,001). Выраженные и грубые нарушения данных составляющих 

качества жизни отмечали 9,2% пациентов в группе цитофлавина и 22,3% – в 

контрольной группе (р<0,05) (таблица 4)  

Таблица 4 

Распределение  постинсультных больных по степени выраженности 

физических, психосоциальных, бытовых аспектов качества жизни в 

группах с применением цитофлавина и без него - % (абсолютное число) 

Аспекты качества 

жизни 

Отсутствие нарушений и 

минимальные нарушения 

Выраженные и грубые 

нарушения 

Получавшие 

цитофлавин 

 

Не 

получавшие 

цитофлавин 

Получавшие 

цитофлавин 

Не 

получавшие 

цитофлавин 

Физические 80,1 (581)* 39,9 (289)* 8,4 (61)*** 27,3 (198)*** 

Психосоциальные 68,8 (499)*** 46,8 (339)*** 4,8 (35)*** 20,1 (146)*** 

Бытовые 62,8 (455)** 33,7 (244)** 9,2 (67)*** 22,3 (162)*** 

Примечание: достоверные различия между терапевтической и контрольной 

группами на уровне: * - р<0,0001; ** - р<0,001; *** - р<0,05. 

 

Выводы 

Применение цитофлавина в процессе проведения реабилитации 

пациентов, перенесших инсульт, является весьма эффективным и вполне 

оправданным. Данный препарат способствует как повышению степени 

восстановления двигательных, чувствительных и других неврологических 

функций пациентов, так и возрастанию уровня их социально-бытовой 

адаптации, а также нормализации психоэмоционального состояния и качества 

жизни, что является конечной целью любого восстановительного лечения.  

Полученные результаты согласуются с данными других авторов о 

положительном влиянии цитофлавина на повышение эффективности 

реабилитации пациентов, перенесших инсульт. 

Учитывая большое разнообразие лекарственных препаратов, 

предлагаемых для восстановительного лечения пациентов после инсульта и 

отсутствие единодушного мнения исследователей в отношении их 

эффективности, можно отметить, что дальнейшие исследования в данной 

сфере представляются весьма интересными и крайне полезными.  
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МОДЕЛЬ ОРГАНИЗАЦИИ МЕДИЦИНСКОЙ ПОМОЩИ 

ПАЦИЕНТАМ С ОСТРЫМИ НАРУШЕНИЯМИ МОЗГОВОГО 

КРОВООБРАЩЕНИЯ 

 

Краснов М.В., Коршунова С.В. 

 

ГБУЗ "Пензенская областная клиническая больница им. Н.Н. Бурденко", 

Пенза 

 

Острое нарушение мозгового кровообращения (ОНМК) представляет 

на данный момент серьезную проблему во всех развитых странах мира, 

включая и Россию. По данным ВОЗ за 2005 г., ежегодно инсульт переносят 

около 16 млн человек, из них 5,7 млн умирают. До 60% выживших 

больных становятся тяжелыми инвалидами, 30% имеют стойкие оста-

точные изменения и только 10% возвращаются к полноценной жизни. 

ОНМК все чаще поражает молодое население – каждый пятый заболевший 

моложе 50 лет. При этом темпы роста смертности от инсультов наиболее 

высоки у пациентов в возрасте от 30 до 50 лет.  

В последнее десятилетие в странах Западной Европы, Канаде, США, 

Австралии, Новой Зеландии, Японии ежегодно отмечается снижение 

заболеваемости и смертности от сосудистых поражений мозга в среднем 

до 7% [1]. Россия занимает 2-е место в мире после Болгарии по числу 

ежегодно случающихся инсультов, инвалидности и смертности от них. 

Каждый год в стране регистрируется более 500 000 случаев ОНМК [2].  

Высокая распространенность и большая социально-экономическая 

значимость ОНМК привели к активному поиску и внедрению 

принципиально новых методов терапии, позволяющих не только со-

хранить жизнь, но также минимизировать последствия заболевания и 

повысить качество жизни перенесших инсульт пациентов.  

В Европе в среднем на 1 млн жителей приходится 1200 первичных и 

600 повторных инсультов в год. Из 2400 пациентов, перенесших инсульт, 

около 700 умирают, 650-700 становятся зависимыми от окружающих и 

менее 1000 могут обходиться без посторонней помощи. С учетом 

постарения населения количество инсультов в период между 2000 и 2025 г. 

может увеличиться на 40%. Участники 2-й Объединенной конференции, 

организованной Европейским бюро ВОЗ, в 2006 г. приняли 

Хельсинборгскую декларацию о стратегии борьбы с инсультом в Европе. В 
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документе подчеркивается, что к 2015 г. все жители Европы должны иметь 

доступ к континууму помощи при инсульте, включая лечение в остром 

периоде заболевания, реабилитацию и вторичную профилактику. В числе 

задач на 2006-2015 гг. указано снижение 30-дневной летальности до 

уровня ниже 15% и достижение более чем у 70% выживших пациентов 

независимости в быту через 90 дней от начала развития заболевания. С 

целью консолидации усилий созданы Всемирная организация борьбы с 

инсультом (World Stroke Organization) и Европейская организация борьбы 

с инсультом (European Stroke Organization). Глобальный характер пробле-

мы цереброваскулярных заболеваний определяет необходимость 

междисциплинарной интеграции, подключения представителей 

фундаментальных наук, государственных и социальных учреждений [3].  

В России в настоящий момент реализуется Федеральная программа по 

совершенствованию помощи больным сосудистыми заболеваниями. В 

рамках этой программы создаются сосудистые центры, в том числе 

региональные (РСЦ), задачами которых являются круглосуточная 

консультативно-диагностическая помощь пациентам с острым коронарным 

синдромом (ОКС) и ОНМК, а также организация эпидемиологического 

мониторинга и профилактики сердечно-сосудистых заболеваний. В 2010 г. 

РСЦ был создан на базе Пензенской областной клинической больницы им. 

Н.Н. Бурденко. В настоящей публикации обобщен 3-летний опыт работы 

Пензенского РСЦ как модели организации помощи пациентам с 

цереброваскулярными заболеваниями.  

Целью деятельности РСЦ является снижение уровня смертности, 

летальности и инвалидизации населения региона от заболеваний системы 

кровообращения (ОКС и ОНМК) путем внедрения организационных и 

лечебно-диагностических мероприятий, повышающих доступность 

специализированной высокотехнологичной медицинской помощи и отдачу 

ресурсов здравоохранения. 

Структура РСЦ на базе Пензенской областной клинической больницы 

включает: отделение неотложной кардиологии с блоком реанимации и 

интенсивной терапии (60 коек); неврологическое отделение для лечения 

больных с ОНМК с блоком интенсивной терапии и реанимации (60 коек); 

отделение рентгенохирургических методов диагностики и лечения; отдел 

организации круглосуточной консультативно-диагностической помощи, 

эпидемиологического мониторинга и профилактики. К РСЦ также 

относятся нейрохирургическое отделение, отделения сердечно-сосудистой 
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хирургии, лучевой диагностики, функциональной диагностики, физиоте-

рапевтическое, а также клинико-диагностическая лаборатория.  

Динамика структуры заболеваемости разными нозологическими 

формами ОНМК в зоне ответственности РСЦ на базе Пензенской 

областной клинической больницы представлена в таблице.  

 

Структура заболеваемости ОНМК в зоне ответственности РСЦ за 

2010–2012 гг. 

Нозологическая форма 
2010 г. 2011 г. 2012 г. 

n % n % n % 

Транзиторная ишемическая 

атака 
313 26,55 317 20,35 177 11,06 

Ишемический инсульт 819 69,46 1040 66,75 1226 76,58 

Геморрагический инсульт 47 3,99 201 12,90 198 12,36 

Всего 1179 100 1558 100 1601 100 

 

Видно, что за период с 2010 по 2012 г. выросла доля тяжелых форм 

ОНМК, также возросло число пациентов, госпитализированных с 

экстренной неврологической сосудистой патологией.  

За истекшие 3 года значительно – более чем в 3 раза – выросло 

количество хирургических и рентгенэндоваскулярных вмешательств у 

пациентов с цереброваскулярной патологией (см. рисунок).  

 

 

64



Выполнено 20 клипирований аневризм в 2010 г., 18 – в 2011 г. В 2012 г. 

выполнено 55 неотложных нейрохирургических вмешательств: у 27 

пациентов удаление внутримозговых гематом; у 28 – клипирования це-

ребральных аневризм, в том числе множественных, с использованием 

контралатеральных доступов, видеоэндоскопической ассистенции. 

Эндоваскулярное выключение аневризм в 2012 г. проведено 4 пациентам. 

Число реконструктивных вмешательств на прецеребральных артериях при 

стенозирующих процессах возросло с 19 в 2011 г. до 53 в 2012 г.  

При лечении ишемического инсульта все большее значение придается 

тромболитической терапии (ТЛТ). В 1995 г. в США было проведено 

большое клиническое исследование, организованное Американским 

институтом неврологических заболеваний и инсульта (The National Institute 

of Neurological Disorders and Stroke, NINDS), по результатам которого в 

июне 1996 г. комиссия по контролю за продо 

В 2010 г. в Пензенском РСЦ было выполнено 17 процедур системного 

тромболизиса, в 2011 г. ТЛТ получили 16 пациентов, в том числе была выполне-

на 1 процедура селективного тромболизиса. В 2012 г. системный тромболизис 

был выполнен 22 пациентам. За 1-е полугодие 2013 г. в зоне ответственности 

РСЦ было выполнено 13 процедур ТЛТ, из них 4 - не в самом РСЦ 

непосредственно, что отражает тенденцию к расширению и децентрализации 

применения данного метода лечения ишемического инсульта.  

Увеличение заболеваемости и относительная стабилизация показателя 

смертности в течение последнего десятилетия неизбежно ставит вопрос о 

нагрузке от инсульта, которая зависит от абсолютного числа заболевших и 

выживших. В самых общих чертах это понятие можно определить как 

сумму экономических, медицинских и социальных затрат, связанных с 

диагностикой, лечением и реабилитацией больных с ОНМК. Поскольку 

число заболевших и выживших увеличивается, увеличивается и нагрузка 

от инсульта [4]. Такое увеличение приводит к снижению качества 

медицинской помощи в связи с возрастающей экономической составляю-

щей проблемы. В последние годы диагностика цереброваскулярной 

патологии становится более надежной, однако и стоимость 

диагностических исследований возрастает многократно [5].  

На базе Пензенского РСЦ проведены фармакоэпидемиологическое и 

фармакоэкономическое исследования среди пациентов с ОНМК с целью 

выявления возможных расхождений врачебных предписаний с 

федеральными стандартами по лечению данной патологии, а также 
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определения рациональности расходования бюджетных средств на лечение 

больных с инсультами. Проводился анализ историй болезни пациентов с 

ОНМК. Регистрировали: возраст, даты поступления и выписки, полный 

клинический диагноз, назначаемые лекарственные препараты, даты их 

назначения и отмены. Был проведен анализ цен на медикаментозные 

препараты и опре делена стоимость лечения за соответствующий период 

времени. Использовались следующие данные: наименование 

лекарственного препарата, его количество, цена и общая стоимость 

лечения. На основе полученных данных проводился АВС/VEN-анализ и 

частотный анализ. Для фармакоэкономических расчетов были 

использованы только прямые затраты на медикаменты. В структуре 

прямых медицинских затрат не учитывались: стоимость лабораторных 

исследований; стоимость консультаций специалистов смежных областей; 

стоимость медицинского оборудования; затраты на транспортировку паци-

ентов. Предполагается, что у всех пациентов данные затраты были 

одинаковыми. Непрямые и нематериальные затраты также не учитывались.  

На основе фармакоэпидемиологического анализа была определена 

структура потребления лекарственных препаратов у пациентов с 

инсультом, пролеченных на базе Пензенской областной клинической 

больницы в 2012 г.; определены обоснованность назначения и приоритеты 

предписания лекарственных препаратов при лечении ОНМК и со-

путствующей патологии, а также соответствие этих назначений 

федеральным стандартам. Среди лекарственных средств лидерами по 

назначениям оказались монокомпонентные электролитные растворы, 

антигипертензивные, психотропные и диуретические препараты. При этом 

с учетом данных клинических исследований, а также наличия у пациентов 

факторов риска и сопутствующей патологии, назначение и приоритеты 

предписания лекарственных препаратов признаны обоснованными.  

В результате фармакоэкономического анализа лекарственной терапии 

расходование средств по статье «Медикаменты» в Пензенском РСЦ в 2012 

г. признано рациональным. Среди препаратов для лечения больных с 

инсультами 45 (84,75%) вошли в список жизненно важных и необходимых 

лекарственных средств (ЖНВЛС). Доля затрат на ЖНВЛС для лечения 

ОНМК составила 42,86%, что является признаком рационального 

расходования материальных ресурсов. Полученные результаты можно 

использовать при разработке региональных стандартов лечения больных с 

ОНМК.  
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Подводя итоги, можно заключить, что 3-летний опыт работы РСЦ на 

базе Пензенской областной клинической больницы убедительно 

показывает эффективность данной модели организации помощи пациентам 

с заболеваниями системы кровообращения, в том числе с инсультами.  
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Введение 

В настоящее время одной из наиболее значимых медицинских и 

социальных проблем является ишемический инсульт в связи со 

значительной частотой его развития, высоким процентом неблагоприятных 

клинических и функциональных исходов заболевания [1]. Исход 

ишемического инсульта зависит от различных факторов: типа инсульта, 

локализации и объема очага, возраста пациента, наличия сопутствующих 

заболеваний и развития осложнений, которые диагностируются почти у 

половины больных и являются наиболее частой причиной смерти в остром 

периоде ишемического инсульта [1, 2]. Раннее обнаружение риска 

развития осложнений у больного позволит врачу помимо активации 

общепринятых мероприятий предпринять необходимые терапевтические 

меры, направленные на предупреждение данных осложнений, поэтому 

выявление лабораторных предикторов развития осложнений у больных с 

ишемическим инсультом, несомненно, является актуальной задачей. 

Такими лабораторными предикторами могут являться фетальные белки – 

белки, которые в эмбриональном периоде являются регуляторами развития 

органов и тканей, а во взрослом организме – тонкими регуляторами 

гомеостаза в физиологических условиях и при патологических процессах. 

Они количественно отражают любые повреждения органа, требующие 

восстановления клеточного гомеостаза, что имеет место при ишемическом 

инсульте и сопутствующих ему осложнениях. Наиболее часто в 

современной литературе при не онкологических заболеваниях 

упоминаются такие фетальные белки, как альфа-фетопротеин (АФП), 

раково-эмбриональный антиген (РЭА), СА (Cancer antigen) 19-9, СА 125, 

СА 15-3, СА 72-4, CYFRA (фрагмент цитокератина 19) 21-1 [3-9]. Таким 

образом, целью данного исследования явилось определение роли 
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вышеперечисленных фетальных белков в патогенезе развития осложнений 

у больных с ишемическим инсультом. 

 

Материалы и методы 

В исследование было включено 216 человек, поступивших в 

нейрореанимационное отделение ГКБ №31 г. Москвы. Критериями 

включения в исследование были подтвержденный методами 

нейровизуализации ишемический инсульт, возраст больных от 18 лет, 

поступление в клинику в 1-е сутки от начала заболевания, отсутствие 

онкологических заболеваний и острых и хронических заболеваний в 

стадии декомпенсации. Клиническая характеристика больных 

представлена в таблице 1. 

Таблица 1 

Общая клиническая характеристика пациентов, включенных в 

исследование 

Показатель Значение 

Всего   216 (100%) 

Пол Муж 112 (51,9%) 

 Жен 104 (48,1%) 

Возраст, лет  68,4 (95%ДИ 66,8-70,1) 

Локализация            

поражения 

Левое полушарие 91 (42,1%) 

Правое полушарие 80 (37,0%) 

 Левое и правое полушарие 7 (3,2%) 

 Мозжечок 19 (8,8%) 

 Ствол 19 (8,8%) 

Сопутствующие 

заболевания 

Артериальная гипертония 166 (76,8%) 

Ишемическая болезнь сердца 85 (39,4%) 

 Инсульты в анамнезе 41 (19%) 

 Мерцательная аритмия 58 (26,9%) 

 Сахарный диабет 44 (20,4%) 

 Инфаркт миокарда в анамнезе 33 (15,3%) 

 Сердечная недостаточность 15 (6,9%) 

Балл по NIHSS  10 (Q 5-20,5)
KS<0,001 

  13,5 (95%ДИ 12-15) 

Объем очага, куб.см  13,8 (Q 2,8-46,5)
KS<0,001

 

 36,2 (95%ДИ 26,6-45,8) 

Патогенетический 

вариант инсульта 

Атеротромботический 64 (29,6%) 

Кардиоэмболический 59 (27,3%) 

Лакунарный 48 (22,2%) 

Другой известной этиологии 3 (1,4%) 

Неизвестной этиологии 42 (19,4%) 

Летальный исход  73 (33,8%) 

Пневмония 48 (22,2%) 

Геморрагическая трансформация 37 (17,1%) 
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Показатель Значение 

Отѐк мозга 34 (15,0%) 

Тромбоэмболия легочной артерии 18 (8,3%) 

Внутримозговое кровоизлияние 11 (5,1%) 

Инфаркт миокарда 7 (3,2%) 

 

Всем пациентам проводилась максимально унифицированная базисная 

терапия, по показаниям проводилась тромболитическая и 

антитромботическая терапия [1]. 

Определение уровня фетальных белков АФП, РЭА, СА 19-9, СА 125, 

СА 15-3, СА 72-4, CYFRA 21-1 проводили в сыворотке крови на закрытом 

автоматическом анализаторе Elecsys 2010 (Roche, Япония) 

электрохемилюминисцентным методом с использованием реагентов 

фирмы Hitachi High-Technologies Corporation (Япония), кровь забирали 

сразу при поступлении.  

Статистическая обработка данных исследования была проведена с 

использованием программного обеспечения SPSS18.0, Microsoft Excel 2010 

и Microsoft Access 2010.   

 

Результаты 

Для сопоставления полученных в работе значений с референтным 

диапазоном был проведен расчет референтных интервалов. Данный подход 

был применен в связи с тем, что общепринятые референтные интервалы для 

фетальных белков, в основном, предназначены для онкопатологии и зависят от 

метода исследования. Референтные интервалы былы рассчитаны двумя 

методами: первый – полуручной метод Хоффмана [10]; второй – в 

соответствии с рекомендациями Международной федерации клинической 

химии и отечественным стандартом (IFCC, ГОСТ Р 53022.3-2008) после 

итерации по нормированному отклонению. Данные для расчета референтных 

интервалов были взяты из амбулаторной лабораторной базы данных ООО 

«Научный центр ЭФиС». Результаты расчет референтных интервалов 

фетальных белков представлены в таблице 2. Референтные интервалы 

фетальных белков, полученные в настоящей работе методами с 

использованием высокочувствительной электрохемилюминисцентной 

технологии на современном высокотехнологичном оборудовании, отличаются 

от предложенных в аннотациях к наборам реагентов. Интервальный диапазон, 

полученный методом IFCC после итераций нормирования, оказался наиболее 

узким, поэтому и использовался в дальнейшей работе. 
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Таблица 2 

Референтные интервалы фетальных белков 

Маркѐр Референтный 

интервал, указанный 

в наборе  

Метод Хоффмана IFCC, после 

итераций 

нормирования  

АФП, мЕ/мл 

N=339 
0-5,8 0,88-4,49 

0,59-3,78 

N=242 

РЭА, нг/мл 

N=1390 
0-5,0 0,60-2,50 

0,58-2,07 

N=940 

СА 19-9, ЕД/мл 

N=1273 
0-27,0 2,33-13,4 

3,56-10,1 

N=726 

СА 125, ЕД/мл 

N=1524 
0-35,0 6,29-21,5 

5,87-16,7 

N=932 

СА 15-3, ЕД/мл 

N=982 
13,0-18,0 6,80-25,6 

6,53-22,2 

N=738 

СА 72-4, ЕД/мл 

N=197 
0-6,9 0,86-2,00 

0,85-1,42 

N=94 

CYFRA 21-1, нг/мл 

N=370 
0-3,3 0,69-2,40 

0,63-2,00 

N=257 

 

Пошаговый регрессионный анализ Кокса показал статистическую 

значимость обратного влияния уровня АФП на развитие летального исхода 

(таблица 3), отношение шансов (ОШ) составило 0,72 (0,53-1,0, р=0,046).  

 

Таблица 3 

Влияние уровня АФП на развитие осложнений ишемического 

инсульта методом пошагового регрессионного анализа Кокса 

Ша

г 
Осложнение В m Вальд f р ОШ 

95%ДИ ОШ 

Нижняя 

граница 

Верхняя 

граница 

Шаг 

1 

Летальный исход 

 

-0,34 0,239 2,021 1 0,155 0,712 0,446 1,137 

  Пневмония 

 

0,008 0,269 0,001 1 0,978 1,008 0,595 1,706 

  Геморрагическая 

трансформация 

 

-0,307 0,234 1,719 1 0,19 0,736 0,465 1,164 

  Отек мозга 

 

0,091 0,285 0,102 1 0,75 1,095 0,627 1,913 

  ТЭЛА 

 

0,387 0,339 1,309 1 0,253 1,473 0,759 2,86 

  Внутримозговое 

кровоизлияние 

 

0,107 0,369 0,084 1 0,772 1,113 0,54 2,295 

  Инфаркт миокарда -0,822 0,46 3,19 1 0,074 0,44 0,178 1,083 

Шаг 

7 

Летальный исход -0,324 0,163 3,965 1 0,046 0,723 0,526 0,995 

  Инфаркт миокарда -0,663 0,389 2,905 1 0,088 0,515 0,24 1,105 
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Влияние уровня АФП на развитие инфаркта миокарда по критерию 

Вальда (р>0,05) и доверительному интервалу ОШ (пересечение 1) было 

статистически незначимым. Анализ методом Каплана-Мейера позволил 

выявить пороговое значение АФП по развитию летального исхода, оно 

составило 1,53 (1,07-1,99) мЕ/мл. Характеристическая кривая по развитию 

летального исхода подтвердила статистическую значимость уровня АФП 

не в прогнозе летального исхода, а в прогнозе обратного состояния – 

выживаемости, площадь под кривой составила 0,389 (0,298-0,480) при 

р=0,014. Таким образом, с повышением уровня АФП более 1,53 мЕ/мл 

растѐт вероятность выживания у больных с ишемическим инсультом.  

Пошаговый регрессионный анализ Кокса не показал статистическую 

значимость влияния уровня РЭА на развитие осложнений ишемического 

инсульта. 

Пошаговый регрессионный анализ Кокса показал статистическую 

значимость обратного влияния уровня СА 19-9 на развитие летального 

исхода. ОШ составило 0,66 (0,46-0,96, р=0,028). Результаты 

регрессионного анализа Кокса об обратном влиянии уровня СА 19-9 на 

развитие летального исхода подтвердились при анализе методом Каплана-

Мейера. Однако в виду статистически незначимого расхождения кривых 

Каплана-Мейера по летальности (по критерию Бреслау р=0,397, по 

критерию Лог-Ранка р=0,121), пороговые значения уровня СА 19-9 не 

определялись. Характеристическая кривая по развитию летального исхода 

подтвердила значимость уровня СА 19-9 не в прогнозе летального исхода, 

а в прогнозе обратного состояния - выживаемости, кривая находилась 

ниже диагональной опорной линии. Однако не выявлено статистической 

значимости указанного влияния. Площадь под кривой составила 0,463 

(0,376-0,550) при р=0,410. Таким образом, с повышением уровня СА 19-9 

по результатам пошагового регрессионного анализа Кокса растѐт 

вероятность выживания у больных с ишемическим инсультом, но 

статистически значимых пороговых значений не выявлено.  

Пошаговый регрессионный анализ Кокса показал статистическую 

значимость прямого влияния уровня СА 125 на развитие клинически 

значимого отѐка мозга. ОШ составило 1,61 (1,04-2,50, р=0,035). Результаты 

регрессионного анализа Кокса, свидетельствующие о прямом влиянии 

уровня СА 125 на развитие отѐка мозга, подтвердились при анализе 

методом Каплана-Мейера. Кумулятивная вероятность отсутствия отѐка 

мозга по кривым Каплана-Мейера была выше, чем риск развития отѐка 
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мозга на низких уровнях СА 125. Анализ методом Каплана-Мейера 

позволил выявить пороговое значение СА 125 по развитию клинически 

значимого отѐка мозга – 16,3 (15,1-17,5) ЕД/мл. Характеристическая 

кривая подтвердила значимость уровня СА 125 в прогнозе развития 

клинически значимого отѐка мозга, но статистически была не значимой, 

как и отношение правдоподобий порогового значения, согласно принятому 

в исследовании уровню значимости 0,05. Площадь под кривой составила 

0,616 (0,487-0,745) при р=0,062. Таким образом, с повышением уровня СА 

125 повышается риск развития клинически значимого отѐка мозга, при 

значениях СА 125 менее 16,3 ЕД/мл существует вероятность его 

отсутствия у больных с ишемическим инсультом. 

Пошаговый регрессионный анализ Кокса показал статистическую 

значимость прямого влияния уровня СА 15-3 на развитие клинически значимого 

отѐка мозга. ОШ составило 1,75 (1,13-2,71, р=0,013), то есть на каждую 

концентрационную единицу повышения уровня СА 15-3 повышалась в 1,75 раза 

вероятность развития клинически значимого отѐка мозга. Результаты 

регрессионного анализа Кокса, свидетельствующие о прямом влиянии уровня 

СА 15-3 на развитие клинически значимого отѐка мозга, подтвердились при 

анализе методом Каплана-Мейера, который позволил выявить пороговое 

значение СА 15-3 – 21,0 (18,7-23,3) ЕД/мл. Характеристическая кривая показала 

статистическую значимость уровня СА 15-3 в прогнозе развития клинически 

значимого отѐка мозга (рисунок 1).  

 
Рисунок 1. Характеристическая кривая уровня СА 15-3 по развитию отѐка мозга. 
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Площадь под кривой составила 0,672 (0,556-0,787) при р=0,006. Таким 

образом, с повышением уровня СА 15-3 повышается риск развития 

клинически значимого отѐка мозга, при значениях СА 15-3 менее 21 ЕД/мл 

существует статистически значимая вероятность его у больных с 

ишемическим инсультом. 

Пошаговый регрессионный анализ Кокса показал статистическую 

значимость обратного влияния уровня СА 72-4 на развитие пневмонии.  

ОШ составило 0,63 (0,43-0,91, р=0,015), то есть на каждую 

концентрационную единицу повышения уровня СА 72-4 снижалась в 0,63 

раза вероятность развития пневмонии. Результаты регрессионного анализа 

Кокса, свидетельствующие об обратном влиянии уровня СА 72-4 на 

развитие пневмонии, подтвердились при анализе методом Каплана-

Мейера, который позволил выявить пороговое значение СА 72-4 по 

развитию пневмонии – 0,82 (0,68-0,96) ЕД/мл. Характеристическая кривая 

по развитию отѐка мозга показала статистическую значимость уровня СА 

72-4 не в прогнозе развития пневмонии, а в отсутствии еѐ развития. 

Площадь под кривой составила 0,364 (0,266-0,462) при р=0,011. Таким 

образом, со снижением уровня СА 72-4повышается риск развития 

пневмонии, при значениях СА 72-4 более 0,82 ЕД/мл существует 

статистически значимая вероятность отсутствия развития пневмонии у 

больных с ишемическим инсультом.  

Пошаговый регрессионный анализ Кокса показал статистическую 

значимость прямого влияния уровня CYFRA 21-1 на развитие клинически 

значимого отѐка мозга.  ОШ составило 1,7 (1,09-2,65, р=0,019). Результаты 

регрессионного анализа Кокса, свидетельствующие о прямом влиянии 

уровня CYFRA 21-1 на развитие клинически значимого отѐка мозга, 

подтвердились при анализе методом Каплана-Мейера. Анализ методом 

Каплана-Мейера позволил выявить пороговое значение СА 15-3, которое 

составило 2,0 (1,51-2,49) нг/мл. Характеристическая кривая по развитию 

отѐка мозга показала статистическую значимость уровня CYFRA 21-1 в 

прогнозе развития клинически значимого отѐка мозга. Площадь под 

кривой составила 0,678 (0,569-0,788) при р=0,004. Таким образом, с 

повышением уровня CYFRA 21-1 повышается риск развития клинически 

значимого отѐка мозга, при значениях CYFRA 21-1 менее 2,0 нг/мл 

существует статистически значимая вероятность его отсутствия у больных 

с ишемическим инсультом. 
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Обсуждение 

Полученные результаты о взаимосвязи уровня фетальных белков с 

риском развития летального исхода, пневмонии и клинически значимого 

отека мозга свидетельствуют о важной роли этих белков в патогенезе 

данных осложнений. 

Выявленная ассоциация низкого уровня АФП с повышенным риском 

летального исхода, учитывая важную внеклеточную и клеточную 

транспортную, а также иммуномодулирующую функции АФП, позволяет 

предположить, что АФП является маркѐром достаточности транспортных 

и клеточных регенеративных процессов, необходимых для восстановления 

повреждѐнных тканей и предотвращения необратимости повреждения. 

Низкий уровень СА 19-9 ассоциировался с развитием летального 

исхода, но в большей степени ассоциировалось его содержание в 

референтных пределах с вероятностью выживания больных с 

ишемическим инсультом. Известно о наличии прямой взаимосвязи уровня 

СА 19-9 с активностью хемотаксиса нейтрофилов и развитием 

воспалительного ответа, и это является, по-видимому, обоснованием 

полученных в настоящей работе результатов, так как процессы 

регенерации тесно связаны с процессами ранозаживления повреждѐнных 

тканей, в которых воспалительный ответ и активность нейтрофилов 

играют важную роль. 

Снижение уровня СА 72-4 повышало риск развития пневмонии, но 

при значениях СА 72-4 более 0,82 ЕД/мл выявлена статистически значимая 

вероятность отсутствия развития пневмонии у больных с ишемическим 

инсультом. Данные о патогенетической взаимосвязи СА 72-4 с процессами 

повреждения и регенерации в современной доступной литературе 

отсутствуют. Однако, учитывая, что данный фетальный белок является 

компонентом поверхности эпителия, полученные в настоящей работе 

результаты могут свидетельствовать о его участии в процессах 

регенерации именно лѐгочного эпителия и о том, что СА 72-4 является 

маркѐром достаточности базовой регенерации лѐгочного эпителия, 

предотвращающей развитие пневмонии. 

Повышение уровня фетальных белков СА-125, СА 15-3 и CYFRA 21-1 

более 90 процентиля полученных в настоящей работе референтных 

интервалов было взаимосвязано с риском развития клинически значимого 

отѐка мозга. По современным представлениям, СА15-3 и СА 125 

располагаются на поверхности преимущественно эпителиальных клеток, 
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CYFRA 21-1 входит в состав промежуточных микрофиламентов цитоскелета 

эпителиальных клеток. Уровни всех трѐх фетальных белков прямо 

взаимосвязаны с активностью пролиферативных процессов. Наиболее 

вероятно, что основным компонентом повреждения клеточного матрикса 

головного мозга являются клетки эпендимной глии, так как именно они 

функционально и гистологически напоминают эпителий, могут предотвращать 

развитие выраженного отѐка мозга в виду того, что участвуют в движении 

цереброспинальной жидкости, транспорте ликвора в мозговую ткань, 

секреции веществ, регулирующих водный обмен. Таким образом, можно 

предположить, что у больных с ишемическим инсультом с последующим 

развитием клинически значимого отѐка мозга исходно, до возникновения 

заболевания, отмечается более высокая степень повреждения клеточного 

матрикса головного мозга, чем у тех пациентов, у которых отѐк мозга был 

выражен незначительно, а уровни СА-125, СА 15-3 и CYFRA 21-1, вполне 

возможно, отражают степень данного повреждения. 

 

Заключение 

Таким образом, уровни фетальных белков отражают активность 

базовых патогенетических процессов повреждения и регенерации тканей, 

определяющую у больных с ишемическим инсультом вероятность 

развития осложнений. Определение их уровня у пациентов в первые сутки 

от возникновения инсульта может быть рекомендовано для выявления 

группы повышенного риска по развитию пневмонии, клинически 

значимого отека мозга и летального исхода. 
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ИСТОРИЯ СОСУДИСТОЙ НЕЙРОХИРУРГИИ В ГОРОДЕ  ПЕНЗЕ 

Лапатухин В.Г. 

 

ГБОУ  ДПО «Пензенский институт усовершенствования врачей» 

Минздрава РФ, Пенза 

 

«Хирургия артериальных аневризм головного мозга (равно как и  

других сосудистых церебральных поражений) – это  

самостоятельная  область нейрохирургии, отличающаяся  

принципами диагностики, техники и тактики  хирургического  

вмешательства». 

А.Н. Коновалов. 

 

В 70-е годы ХХ столетия в научных исследованиях ведущих 

медицинских центров страны сформировались взгляды о необходимости 

активного подхода к выявлению и лечению острых и хронических 

нарушений мозгового кровообращения. Была показана большая 

эффективность высокотехнологичных агрессивных методов лечения 

острых форм нарушений мозгового кровообращения (инсультов). При 

атеросклеротических поражениях магистральных артерий головы (МАГ) 

хирургическая профилактика ишемического инсульта (эндартерэктомия) 

продемонстрировала лучшие результаты. 

В системе Здравоохранения страны организация помощи больным с 

цереброваскулярной патологией значительно отставала от достижений 

медицинской науки. 

Анализ заболеваемости, летальности и смертности от 

цереброваскулярных заболеваний (ЦВЗ) в пензенском регионе 

свидетельствовал о необходимости активных организационных мероприятий в 

диагностике и лечении этой социально значимой патологии. Так, в общей 

структуре смертности населения области в 2000 г. болезни системы 

кровообращения составили 63,4%.  Смертность трудоспособного населения от 

болезней системы кровообращения за период 1996 - 2000 г.г. возросла на 10% 

и составила в структуре смертности трудоспособного населения 28,4%.  

Показатели ЦВЗ по поликлинической обращаемости в г. Пензе возросли с 15 

тыс. до 29,5 тыс. (в абсолютных цифрах). В г. Пензе количество 

госпитализированных больных с нарушениями мозгового кровообращения в 

период 1992 – 2000 гг.  возросло с 1672 до 3775 человек.  

Существовал Приказ МЗ СССР от 1986 г. о создании нейрососудистых 

(неврологических) отделений, на основании которого руководителем 
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неврологической клиники Пензенского института усовершенствования врачей 

профессором И.И. Кухтевичем было выдвинуто предложение о создании 

нейрососудистого отделения в системе здравоохранения города. Однако 

высокая летальность у больных с инсультами, низкая эффективность, 

существовавших в тот период методов диагностики и лечения, одновременно с 

большими материальными и трудозатратами сдерживали развитие этого 

направления в здравоохранении. 

Становилось очевидным, что инсульт – социально значимая 

патология, для решения проблемы которой необходимо интегрировать 

усилия разных специалистов, чѐтко определить алгоритмы медицинской 

деятельности в рамках структурно-функционального подразделения  

здравоохранения города.  

В апреле 1992 г. при повторной инициативе нейрохирургов приказом 

Городского отдела здравоохранения (В.Ф. Лазарев) при поддержке 

Управления здравоохранения области (Ю.А. Орлов) было сформировано 

нейрохирургическое сосудистое отделение на 30 коек в Городской 

больнице № 1 (гл. врач В.С. Пузраков).  

Задачей отделения являлось оказание экстренной и плановой помощи 

больным с цереброваскулярными заболеваниями, в том числе 

хирургическими методами.  Режим работы состоял в круглосуточном и 

круглогодичном дежурстве, диагностике, оказании экстренной помощи 

больным с инсультами. Работа осуществлялась в тесном сотрудничестве со 

службой «Скорой медицинской помощи». 

В последующие годы основанием для создания городского 

«Противоинсультного центра» явился  Приказ МЗ РФ  от 25.01.1999 г. № 25. 

«О мерах по улучшению медицинской помощи больным с нарушениями 

мозгового кровообращения». В состав центра в 2001 году в 

функциональном отношении вошли нейрохирургическое сосудистое 

отделение на 20 коек, реанимационно-анестезиологическое на 6 коек, 

неврологическое на 60 коек. 

В структуре госпитализированных преобладали больные с острыми 

формами нарушений мозгового кровообращения - до 80%: внутримозговыми и 

субарахноидальными кровоизлияниями, ишемическими инсультами, 

преходящими нарушениями мозгового кровообращения. 

Диагностика аневризм мозга у больных с субарахноидальными 

кровоизлияниями (САК) в первые годы осуществлялась клинически и с 

помощью каротидной ангиографии, а с 1997 г. применялась рентгеновская 

79



компьютерная томография и церебральная ангиография по методу 

Сельдингера.  

Проанализированы результаты лечения 64 больных с аневризмами 

мозга в остром геморрагическом периоде, из которых 43 больным 

проведено оперативное лечение  в том числе 24  (58,1%) больных 

оперировали в остром периоде кровоизлияния. Послеоперационная 

летальность составила 27,9%. В группе консервативного лечения больных 

летальность составила 76,19%. 

Среди больных, которым было проведено выключение аневризмы из 

кровообращения «хороший» результат – достигнут у 19 (44,2%), пациенты 

возвратились к труду; «удовлетворительный» - у 6 (13,9%) – пациенты 

социально независимы;  «плохой»  - у 6 (13,9%) - пациенты нуждаются в 

постоянном уходе; умерли - 12 (27,9%). Статистические расчѐты показали, 

что с вероятностью 99,87% можно быть уверенным в преимуществе 

хирургического метода лечения аневризм в геморрагическом периоде  

перед консервативным (Рис.1) 

. 

 

Рис.1 Обобщѐнные уровни летальности  при хирургическом (ХМ) и 

консервативном (КМ) методах лечения больных аневризмами мозга. 

 

В хирургии геморрагических инсультов мы применяли операции, цель 

которых состояла в декомпрессии мозга, удалении, как жидкой части 

гематомы, так и кровяного сгустка, восстановлении ликворопроводимости, 

осуществлении полноценного гемостаза.  

Проанализированы сравнительные результаты хирургического (87 случаев) 

и консервативного (140 случаев) лечения внутримозговых кровоизлияний 

гипертензивной этиологии. В первой группе  летальность составила 42,5% 

(умерло 40), во второй летальность - 62,9% (умерло 88). Статистический анализ 
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результатов хирургического и консервативного лечения кровоизлияний в мозг 

указывает на лучшие исходы при использовании хирургических приѐмов 

минимум от 7,1% до максимум 66,9%. 

У 416 больных диагностирован ишемический инсульт: 337 в 

каротидном бассейне, у 79 в вертебробазилярном бассейне. Хирургическое 

лечение осуществлено 80 пациентам, из них инсульт в каротидном 

бассейне развился у 71, в вертебробазилярном - у 9 больных. 

 Наш материал включает 38 наблюдений больных с 

прогрессирующим течением ишемического инсульта и развитием 

неконтролируемого полушарного отѐка мозга, когда проводимая 

медикаментозная и иная консервативная терапия не предотвращала 

появление жизненно опасных симптомов дислокации мозга.  В научной 

медицинской литературе в то время имелись свидетельства эффективности 

операций декомпрессивной краниоэктомии при неконтролируемом отѐке 

мозга у больных с церебральными инфарктами.  

Декомпрессивная краниоэктомия, как реанимационное пособие, 

произведена нами у  16 больных с церебральными полушарными инфарктами, 

осложнѐнными диффузными и неконтролируемыми  отѐками мозга. 

Обоснованием, казалось калечащей операции, служил доказанный факт 

снижения внутричерепного давления на стороне декомпрессии и, тем самым, 

улучшения коллатеральной микроциркуляции в зоне «ишемической 

полутени».  Другим саногенетическим моментом являлось уменьшение 

воздействия отѐчной ткани мозга на мезенцефалостволовые структуры и, как 

следствие, редислокация мозга.  В первой группе из 22 больных с полушарным 

инфарктом, которым проводились только консервативные мероприятия 

умерло 14 (63,6%), в то время как во второй группе из 16 больных, которым 

выполнена декомпрессивная краниоэктомия, площадью 120 - 140 см
2
,
 
умерло 5 

(31,25%). Статистические расчѐты свидетельствовали о снижении летальности 

в 1,92 раза во второй  группе.  

Хирургическая профилактика повторных ишемических нарушений 

мозгового кровообращения проведена 64 больным с завершившимися 

инсультами. В эту  группу вошли больные с критическими или 

гемодинамически значимыми атеростенозами магистральных артерий 

головы, патологической извитостью и/или деформацией и окклюзией 

внутренней сонной артерии. Целью хирургической профилактики 

инсультов являлось  повышение цереброваскулярного резерва.  Нами 

применялись реконструктивные операции на МАГ или 

81



реваскуляризирующие мозг  операции типа ЭИКМА (экста-

интракраниального микрососудистого анастомоза). Результаты  

хирургических операций по вторичной профилактике инсультов 

представлены в таблице 1. 

Таблица 1 

Результаты  хирургических операций по вторичной профилактике 

инсультов 

Оперативное 

вмешательство 

Количество 

оперированных 

больных 

Количество 

операций 
Умерло 

Летальность 

(%) 

Каротидная ЭАЭ 23 23 2 8,7 

Вертебральная ЭАЭ ( из устья) 1 1 0 0 

Резекция ВСА с 

реимплантацией устье ВСА 
8 8 0 0 

Расправление 

ангуляций и 

петлеобразований  

ВСА 

ПА 

9 

5 

11 

5 

 

0 

 

0 

ЭИКМА в каротидном 

бассейне 
18 22 0 0 

Всего 64 70 2 3,1 

 

Заключение 

Формирование и развитие сосудистой нейрохирургии в 

периферийном  городе Пензе в начале 90
-х

 годов обусловлено высокой 

заболеваемостью, смертностью жителей региона.
  
 Организационная форма 

работы в круглосуточном режиме специалистов нейрохирургов, 

реаниматологов-анестезиологов, реабилитологов, врачей скорой 

медицинской помощи позволила улучшить исходы лечения больных с 

острыми нарушениями мозгового кровообращения (инсультами) и 

оказалась перспективным направлением в здравоохранении. Образование 

структурно-функциональной единицы «Противоинсультный центр» в 

здравоохранении города произошло в 2001 г. задолго до принятия  

национальной программы «Снижение заболеваемости, смертности и 

инвалидности от инсультов в Российской Федерации» (2008 г.).  

Считаю принятое Управлением Здравоохранения города (начальник 

В.А. Попков) в ноябре 2006 г. решение о ликвидации 

«Противоинсультного центра» ошибочным, не отвечавшим требованиям 

здравоохранения. 
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КСЕНОПЕРИКАРДИАЛЬНЫМ ЭНДОПРОТЕЗОМ 

«КАРДИОПЛАНТ» 

 

Зиновьев П.Д., Баулин А.В., Венедиктов А.А., Никишин Д.В. 

 

ГБУЗ «Пензенская областная клиническая больница им. Н.Н. Бурденко», 

Пенза 

ФГБОУ ВПО «Пензенский государственный университет», Пенза 

ООО «Кардиоплант», Пенза. 

 

Введение 

Пластику дефекта твердой мозговой оболочки (ТМО) выполняют прежде 

всего для предупреждения развития таких послеоперационных осложнений 

как ликворея, развитие рубцово-спаечного процесса, а так же для 

предупреждения возможного повреждения головного мозга и синусов. 

Общеизвестно, что при отсутствии герметичности субдурального 

пространства существует реальная опасность возникновения ликвореи, 

инфекционных осложнений, развития спаечного процесса и как следствие 

последнего – эпилептических припадков [1]. Поэтому герметичное закрытие 

субдурального пространства является задачей первостепенной важности. 

Известные способы закрытия дефекта ТМО не всегда выполнимы. Так 

расщепление оболочки приемлемо при небольших дефектах и отсутствии 

пролабирования мозга. Апоневроз височной мышцы для пластики твердой 

мозговой оболочки не позволяет закрыть большие дефекты и нередко 

приводит к выраженному спаечному процессу. Использование фибриновой 

пленки для пластики дефектов твердой мозговой оболочки малопригодно из-за 

частого возникновения ликвореи, формирования ликворной подушки. 

Сочетанное применение фибриновой пленки и фасции обеспечивает 

достаточную герметичность субдурального пространства, но требует 

проведения дополнительной операции. 

Сегодня пластика твердой мозговой оболочки проводится по 

следующим направлениям: с протезированием небиологическими 

материалами органической и неорганической природы и тканями 

биологического происхождения. 

Основные требования к пластическим материалам сводятся к тому, 

чтобы они:  
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1. Не оказывали вредного влияния на ткани организма, в первую 

очередь на головной мозг и его оболочки; 

2.  Обладали свойством хорошего приживления; 

3. Могли легко моделироваться, быстро и простыми методами 

обрабатываться; 

4. Удобно и совершенно стерилизоваться; 

5. Быть доступными и дешевыми для использования широким кругом 

нейрохирургов [2]. 

Конкурирующими материалами для пластики могут стать 

биологические материалы ксеногенного происхождения. ООО 

«Кардиоплант» (г. Пенза) разработана ксеноперикардиальная пластина для 

нужд реконструктивно-пластической хирургии, которая представляет 

собой неиммуногенный материал на основе коллагена. Сырьем для 

производства изделия служит перикард крупного рогатого скота, 

прошедшего ветеринарный контроль. Пластина имеет две поверхности: 

серозную гладкую, которая обладает биорезистентностью и мало 

подвержена адгезии, и фиброзную ворсистую, обладающую высокой 

биоинтеграцией и активным сращением с тканями. 

 

Цель исследования 

Изучить  возможности использования  лиофилизированного 

ксеноперикарда быка как биопротеза твердой мозговой оболочки в 

эксперименте in vivo. 

 

Материалы и методы 

В эксперименте использован подвергнутый химико-ферментативной 

обработке перикард быка. В результате такой обработки сохраняется 

коллагеново-эластическая структура перикарда. Для обеспечения 

дополнительной прочности волокон коллагена используется глутаровый 

альдегид, что позволяет создать дополнительные  сшивки между волокнами не 

только по поверхности ткани, но и по всему ее объему, в результате чего 

упруго-деформативные свойства имплантата повышаются.  Данная обработка 

позволяет получить неиммуногенный материал, по сути, являющимся 

биополимером. Материал сертифицирован и разрешен Роздравнадзором  к 

продаже и применению на территории Российской Федерации. 

Эксперимент проведен на 3-х животных (половозрелые свиньи весом 

65-70 кг). Произведена имплантация ксеноперикардиальной пластины в 
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сформированный дефект ТМО. Ход операции следующий. В асептических 

условиях под комбинированным наркозом, в положении животного на 

левом боку, справа от срединной линии черепа производили дугообразный 

разрез над правым ухом. Выделяли и отсепаровывали жевательную 

мышцу. Фрезевое отверстие накладывали и затем расширяли в правой 

височной области. ТМО вскрывали линейно, формируя искусственный 

дефект ТМО. Моделировали лоскут неправильной формы площадью до 7 

см
2
 и укладывали в зону дефекта под твердую мозговую оболочку гладкой 

поверхностью к мозговому веществу..  Рану ушивали послойно. В 

послеоперационном периоде назначали антибактериальную терапию 

(цефалоспорины) для профилактики возможных раневых осложнений. 

Отмечено благоприятное течение послеоперационного периода. 

Выведение животных из эксперимента на 90-е сутки. Для исследования 

изымали фрагмент черепной коробки с головным мозгом для проведения 

гистологического исследования.  

Из каждого фрагмента после декальцинации в азотной кислоте и 

стандартной проводки изготавливали парафиновый блок. С каждого блока 

получали по 5 микропрепаратов, которые окрашивали гематоксилином и 

эозином и по Ван-Гизону, в дальнейшем исследовали с помощью микроскопа 

Leica DM-1000 при помощи фотонасадки Nikon разрешением 7 мегапикселей. 

 

Результаты 

При микроскопическом исследовании вещество твердой мозговой 

оболочки было представлено компактно расположенными 

соединительнотканными волокнами. Кровеносные сосуды оболочки 

расширенные и полнокровные. 

При исследовании области контакта ксеноперикардиальной пластины 

твердой мозговой оболочки и вещества мозга были выявлены следующие 

особенности. Отсутствовала воспалительная реакция организма на 

инородное тело. Отмечено прорастание собственной соединительной 

ткани твердой мозговой оболочки в ксеноперикардиальную пластину, 

неоангиогенез. Таким образом, в исследуемой области отмечались 

эффективные процессы биодеградации и биоинтеграции 

ксеноперикардиальной пластины. При этом не выявлено сращения 

ксеноперикардиальной пластины с поверхностью головного мозга. 

В месте контакта ксеноперикардиальной пластины с внутренней 

пластинкой компактного вещества костей свода черепа отмечалось 
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отсутствие воспалительной реакции. Более того, отмечались процессы 

неоостеогенеза. В ксеноперикардиальной пластине происходили процессы 

биодеградации, т.е. разрушение коллагеновых и эластических волокон и 

образование молодой костной ткани. Причем в полученных образцах 

встречались, только единичные островки хрящевой ткани, данный факт 

говорит о том, что образования костной ткани происходило по типу 

первичного остеогенеза. Данный тип остеогенеза отмечается в тканях 

только при создании наиболее благоприятных условий для образования 

костной ткани. Также в новообразованной ткани отмечалось образование 

костных балок, а между ними появлялись элементы красного костного 

мозга, и стромально - сосудистый компонент. 

 

Выводы 

В результате проведенного эксперимента с последующим 

гистологическим исследованием нами выявлены новые свойства 

изучаемой ксеноперикардиальной пластины. Так в зоне контакта пластины 

с краями поврежденной твердой мозговой оболочки отмечены процессы 

биоинтеграции и, как следствие, закрытие дефекта ТМО. В то же время в 

зоне контакта ксеноперикардиальной пластины с краями дефекта костной 

ткани отмечены выраженные процессы остеогенеза и частичное закрытие 

дефекта костей черепа. 

На сегодняшний день исследуемый материал показал себя как 

конкурентноспособная альтернатива существующим материалам для пластики 

твердой мозговой оболочки. Безусловно, что эксперимент будет продолжен, 

требуется получение результатов в более поздние сроки после имплантации, 

изучение возможных вариантов размещения и фиксации 

ксеноперикардиальной пластины. Однако первые результаты расценены нами 

как вполне обнадеживающие. В перспективе ксеноперикардиальная пластина 

может быть применена для укрытия дефектов твердой мозговой оболочки.  
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ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕНИЯ ИНСУЛЬТОВ ПРИ САХАРНОМ 

ДИАБЕТЕ 

 

Новикова Н.П., Андрофагина О.В. 

 

ГБОУ ВПО «Самарский государственный медицинский университет», 

Минздрава РФ, Самара 

 

Одним из существенных факторов риска цереброваскулярных 

заболеваний является сахарный диабет. Сахарный диабет сопровождается 

развитием осложнений со стороны глаз, сердца, почек, других внутренних 

органов. Наиболее частой причиной неблагоприятного течения  сахарного 

диабета являются сосудистые заболевания головного мозга. По 

результатам статистических исследований последних лет более 10% 

больных сахарным диабетом погибают вследствие нарушения 

церебрального кровообращения. 

Целью настоящего исследования было изучение  особенностей 

течения инсультов при сахарном диабете. 

В Самарском региональном сосудистом центре в 2013 году среди 1178 

больных с острыми нарушениями мозгового кровообращения было 428 

(36%) больных с сахарным диабетом. Среди больных с острыми 

нарушениями мозгового кровообращения и сахарным диабетом выделены 

группы с ишемическим инсультом и геморрагическим инсультом. У 312 

(73%) больных диагностирован ишемический инсульт, у 77 (18%) – 

геморрагический инсульт, у 39 (9%) – транзиторная ишемическая атака.  

Состояние больных оценивали в соответствии со стандартным 

протоколом регистра инсульта. Он включает неврологическое 

обследование, проведение компьютерной томографии головного мозга, 

ультразвуковой допплерографии экстракраниальных сосудов и 

транскраниальной допплерографии, электрокардиографии, стандартного 

исследования крови; проводилось исследование глазного дна, в ряде 

наблюдений электроэнцефалография, рентгенография черепа и шейного 

отдела позвоночника. 

Во всех наблюдениях учитывались факторы риска и сопутствующие 

заболевания, включая артериальную гипертензию, гиперхолестеринемию, 

повышение гематокрита, ишемическую болезнь сердца, нарушение 

сердечного ритма, ожирение. Оценивали особенности дебюта инсульта, его 

основные клинические характеристики, наличие транзиторных ишемических 
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атак, определяли тип и причину инсульта. У больных сахарным диабетом  

значительно чаще, чем в возрастной популяции, наблюдались артериальная 

гипертензия, ишемическая болезнь сердца, ожирение разной степени, также  в 

анамнезе были инфаркт миокарда и мерцательная аритмия. Отмечались 

поражения почек, сетчатки глаза и периферических нервов. 

В группе больных с ишемическим инсультом  и сахарным диабетом 

было 200 женщин (64%) и 112 мужчин (36%).  Средний возраст больных  

составил 62 года. В этой группе у всех больных наблюдался сахарный 

диабет 2 типа. Выделены следующие патогенетические варианты 

ишемического инсульта: атеротромботический, эмболический, 

гемодинамический, лакунарный. По патогенетическому варианту 

преобладал  атеротромботический инсульт. 

В ряде наблюдений ишемический инсульт возникал в период 

активной деятельности, в дневное и вечернее время, что на этапе 

предварительной диагностики нередко склоняло в пользу 

геморрагического инсульта. Объяснить это можно наличием у больных 

хронической недостаточности мозгового кровообращения.  

По данным компьютерной томографии головного мозга в ряде 

наблюдений выявлены постинсультные и лакунарные кисты, явления атрофии 

головного мозга, лейкоареоза, что подтверждало наличие хронической 

мозговой сосудистой недостаточности. Развитию острого нарушения 

мозгового кровообращения по ишемическому типу  предшествовал период 

патологических изменений, вызывающих нарушения регуляции мозгового 

кровотока и снижение толерантности мозга к ишемии.  

Повторный ишемический инсульт отмечен у одной трети больных. 

Повторный инсульт возникал в первые 2 года и нередко в другом 

сосудистом бассейне. В 23% случаев развитию инсульта предшествовали 

транзиторные ишемические атаки. 

Длительность сахарного диабета  при ишемическом инсульте 

составила преимущественно более 10 лет (75%). В первые дни развития 

ишемического инсульта уровень глюкозы крови находился  у большинства 

больных в интервале от 10 до 15 ммоль/л.  

При ишемическом инсульте по клиническим проявлениям преобладали 

поражения в каротидном бассейне правополушарной локализации. 

Поражались магистральные и поверхностные сосуды головного мозга.  

У больных сахарным диабетом клиническая картина заболевания 

более тяжелая и сопровождалась  нарушениями сознания. При 
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исследовании неврологического статуса у больных отмечалась 

выраженная очаговая неврологическая симптоматика: глубокие парезы, 

афазия, атаксия,  нарушения чувствительности. 

В 9% было отмечено сочетание ишемического и геморрагического 

инсультов, подтвержденное данными компьютерной томографии головного мозга 

В группе больных с геморрагическим инсультом и сахарным 

диабетом было 40(52%) женщин, 37 (48%) мужчин. Средний возраст 

больных составил 55лет.  

Геморрагический инсульт, в отличие от ишемического, у больных 

сахарным диабетом возникал у более молодых пациентов. В  большинстве 

наблюдений отмечались артериальная гипертензия, которая предшествовала 

развитию сахарного диабета. Чаще выявлялись у этих больных ишемическая 

болезнь сердца, ожирение, метаболический синдром.  Длительность сахарного 

диабета при геморрагическом инсульте была значительно меньше, чем при 

ишемическом инсульте ( в 58% до 10 лет). 

К моменту возникновения геморрагического инсульта не выявлена 

зависимость длительности заболевания сахарным диабетом, уровня 

глюкозы в сыворотке крови с тяжестью состояния больного. 

Преобладает геморрагический инсульт по типу гематомы в одном из 

полушарий с медиальным и смешанным расположением гематомы. У 

больных с тяжелой степенью  ишемического инсульта уровень глюкозы 

крови был выше 15 ммоль/л. 

Течение геморрагического инсульта у больных сахарным диабетом более 

тяжелое. Отмечаются глубокие расстройства сознания, глазодвигательные и 

бульбарные нарушения, свидетельствующие о наличии вторичного стволового 

синдрома, прорыв крови в желудочки мозга.  

По результатам реабилитационных мероприятий период восстановления 

нарушенных функций у больных диабетом  более длительный, преобладали 

больные, имеющие значительное ограничение основной деятельности или 

неспособность вернуться к прежней работе, требующие существенной 

помощи в повседневной жизни. Подобные результаты исследования можно 

объяснить высокой ранимостью гипоталамо-лимбико-ретикулярного 

комплекса при сахарном диабете, необходимостью многих структур 

указанного комплекса усиленно функционировать в условиях значительных 

диабетических обменных нарушений.  

Таким образом, при сахарном диабете выявляются многообразные 

изменения сосудистой системы головного мозга, которые включают 
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поражение кровеносных сосудов различного уровня: магистральных, 

поверхностных и глубинных. 

Развитие острых нарушений мозгового кровообращения  обусловлено 

не только воздействием гипергликемии, но преимущественно наличием 

артериальной гипертензии, церебрального атеросклероза, которые при 

сахарном диабете развиваются раньше и быстрее нарастают. В патогенезе 

цереброваскулярных нарушений важную роль имеет острая и хроническая 

гипоксия, обусловленная хронической ишемией мозга на фоне 

диабетических, обменных и сосудистых нарушений и возможных 

гипогликемических состояний. 

Значительная длительность сахарного диабета и отсутствие 

выраженной декомпенсации заболевания к моменту развития  инсульта 

свидетельствуют в пользу того, что в большинстве наблюдений 

возникновению инсульта предшествует период развития патологических 

изменений, вызывающих нарушение регуляции мозгового кровотока и 

снижение толерантности мозга к ишемии. 

Исходя из современных представлений о сложности и 

многокомпонентности механизмов развития острой и хронической ишемии 

мозга, приоритетным являются мультимодальные стратегии лечения с 

использованием  средств, обладающих множественными по отношению к 

ишемии механизмами действия. Среди препаратов, обеспечивающих 

метаболическую защиту головного мозга пациентов после инсульта, можно 

выделить такой оригинальный препарат Гинкго-билоба «Танакан».  Препарат 

обладает многосторонними патогенетическими механизмами:  

антиишемическое действие (повышает кровоток в зоне ишемии, улучшает 

микроциркуляцию, усиливает клеточный метаболизм), антиоксидантное 

действие (нейтрализует молекулы свободных радикалов, активирует 

антиоксидантную систему организма (СОД), защищает клеточные мембраны 

от  повреждения), нейропротективное действие (повышает активность 

интактных нейронов, активирует «дремлющие»  нейроны, способствует 

образованию новых синаптических связей), нейротропное действие (повышает 

церебральную активность, воздействует на обмен нейромедиаторов). 

Дополнительными эффектами танакана являются: противоастенический,  

стимулирующий,  анксиолитический (противотревожный), умеренный 

антидепрессивный. Все эти механизмы действия танакана позволяют 

проводить патогенетически обоснованную терапию при инсульте. 
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Собственный клинический опыт применения танакана в раннем 

восстановительном периоде  инсульта у больных сахарным диабетом 

подтверждает результаты проведенных ранее исследований, которые 

показали, что при использовании танакана в комплексной терапии 

больных с инсультом наблюдается достаточное и полное восстановление 

неврологических функций.  Использование препарата танакана наряду с 

общепринятыми схемами лечения пациентов, перенесших ишемический 

инсульт на фоне сахарного диабета, позволил уменьшить выраженность 

неврологического дефицита, в первую очередь речевых, двигательных и 

когнитивных нарушений, а также степень социальной дезадаптации и 

увеличить функциональную независимость пациентов. Использование 

препарата  также потенцирует эффективность базовой терапии 

ишемического инсульта, в том числе эффект гипотензивных и 

гипогликемических средств. Наряду с эффективностью танакан обладает 

хорошей переносимостью и высокой безопасностью, в том числе и 

кардиальной, что позволяет широко использовать препарат у пациентов 

пожилого возраста, в том числе и с сопутствующей соматической 

патологией. Клинический опыт применения танакана при разных формах 

сосудистой патологии мозга показал преимущество назначения препарата 

по 1 таблетке (40мг) три раза  в день на протяжении не менее трех месяцев.  

У больных с церебральным инсультом течение болезни часто 

осложняется нарушением сна, что связано со снижением выработки 

эндогенного мелатонина.          

Инсомния в постинсультном периоде значительно снижает качество 

жизни больных, уменьшает вовлеченность пациентов в программу 

реабилитации, способствует нарастанию когнитивных нарушений. В 

программу реабилитации пациентов, перенесших ишемический инсульт на 

фоне сахарного диабета, был включен  препарат мелатонина циркадин. 

Циркадин – пролонгированный мелатонин, действует в течение всей ночи и 

обеспечивает качественный сон: укорачивает период засыпания, уменьшает 

количество ночных пробуждений, предотвращает раннее пробуждение, не 

вызывает синдром отмены. Восстановительный сон определяет утреннюю 

бодрость и дневную активность. Таким образом, использование танакана и 

циркадина в комплексной терапии больных сахарным диабетом после 

инсульта позволяет добиться значительного улучшения при восстановлении 

неврологических функций.  
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СОСУДИСТАЯ КАТАСТРОФА: ШАНС НА ВЫЗДОРОВЛЕНИЕ 

 

Савин И.А. 

 

«НИИ нейрохирургии им. академика Н.Н. Бурденко» РАМН, Москва 

 

Основу последующих рассуждений составили последняя редакция 

рекомендация по лечению пациентов с аневризматическими 

кровоизлияниями Guidelines for the Management of Aneurysmal 

Subarachnoid Hemorrage 2012 (1), и ишемическим инсультом Guidelines for 

Early Management of Patients with Acute Ischemic Stroke 2013 (2) и, 

безусловно, опыт отделения реанимации и интенсивной терапии НИИ 

нейрохирургии имени акад. Н.Н. Бурденко. 

Что поможет  не допустить сосудистую катастрофу? Прежде всего, 

понимание специфики и сроков возникновения осложнений, следующих за 

аневризматическим субарахноидальным кровооизлиянием и инсультом  

позволяет  прогнозировать  течение острого периода этих заболеваний, а 

прогноз это оптимизация интенсивной терапии. 

Cпонтанное, нетравматическое субарахноидальное кровоизлияние 

(аСАК) в большинстве случаев вызвано разрывом мешотчатой аневризмы 

с экстравазацией крови в подпаутинное пространство головного и 

спинного мозга. 

Факторы риска САК: 

 Коррекция артериальной гипертензии рекомендуется для 

предупреждения инсульта, внутримозгового кровоизлияния (Class I; 

LevelA)(1); 

 Курение и злоупотребление алкоголем повышает риск САК (Class I; 

Level В) (1); 

 Размер (>8 мм), расположение аневризмы, возраст > 50, пол 

пациента, соматический статус, морфологические и гемодинамические 

характеристики аневризмы  должны учитываться при оценке риска 

разрыва аневризмы (Class II; Level В)(1); 

 Овощная диета может снижать риск разрыва аневризмы (Class II; 

Level В)(1). 

Клиническая картина аневризматического субарахноидального 

кровооизлияния: 

• острая головная боль по типу «удар в затылок»; 

• менингеальный синдром, в том числе тошнота, светобоязнь, боль в шее; 
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• утрата сознания в дебюте заболевания (предиктор неблагоприятного 

течения САК): 

• 15-30% пациентов умирают до госпитализации. 

• 25% пациентов умирают в течение суток после развития 

аневризматического САК. 

Причины, приводящие к нарушению сознания после 

аневризматического САК: 

• повышение ВЧД, которое в острейшем периоде может достигать 80 -

120 ммрт.ст.; 

• повреждение тканей мозга в результате паренхиматозного 

кровоизлияния; 

• гидроцефалия; 

• диффузная ишемия (после значительного повышения ВЧД); 

• судорожные припадки; 

• снижение мозгового кровотока в результате снижения СВ 

(«neurogenic stunned myocardium» - церебро - кардиальный синдром). 

При поступлении пациента в стационар  состояние больных с САК 

должно оцениваться незамедлительно с помощью общепринятых шкал 

(Hunt&Hess, WFNS) (приложение 1), являющихся наиболее значимым 

предиктором исхода заболевания (Class I; Level В)(1). Риск раннего 

повторного кровоизлияния высок,  поэтому обосновано незамедлительное 

выявление аневризмы и специфическое лечение  (Class I; Level В) (1). 

Первоначальный срочный диагностический поиск -компьютерная 

томография (КТ)головного мозга (без контраста), может дополняться 

люмбальной пункцией (1 – 5 мл) (Class I; Level В)(1). Спиральная КТ 

ангиография может быть достаточно информативна для определения 

хирургической тактики (Class II; Level С) (1). Цифровая субтракционная 

ангиография  с 3-D ротацией показана для выявления аневризмы (если 

предшествующими исследованиями ее не удалось выявить) и для решения 

о выборе нейрохирургического метода (клипирование или 

эндоваскулярное лечение) (Class I; Level В) (1). 

Основные риски в раннем периоде САК: 

• Повторное кровоизлияние 

• Остро развивающаяся гидроцефалия 

• Судороги 

• Гипогликемия, анемия 

• Лихорадка 
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• Гипонатриемия 

• Вазоспазм 

Предупреждение повторного кровоизлияния.  

• Максимальный риск повторного кровоизлияния в 2 – 12 час после 

первых симптомов. Повышается риск повторного кровоизлияния при 

дренировании ликвора. Оптимальная профилактика повторного 

кровоизлияния – клипирование  или эндоваскулярное закрытие аневризмы. 

До хирургического лечения: 

 АД должно контролироваться титруемыми препаратами, 

позволяющими балансировать между риском кровоизлияния и 

формирования ишемии (гипотензия), необходимо обеспечивать адекватное 

ЦПД  (Class I; Level В)(1); 

 АД систолическое  < 150 мм рт.ст рационально (Class II; Level C)(1). 

Для предупреждения эпизодов повышения АД, обоснован инвазивный 

мониторинг АД. В нашем отделении хорошо зарекомендовал себя   Урапидил 

(Эбрантил)  25 мг болюсно (возможна постоянная инфузия - 5 – 40 мг/ч). У 

урапидила нет значимого влияния на сердечный ритм; снижает пред- и 

постнагрузку миокарда, снижает общую резистентность периферических 

сосудов, увеличивает почечный кровоток. 

Но, поддерживая целевые значения АД, необходимо строго 

предупреждать гиповолемию, как фактор риска формирования 

отсроченного ишемического дефицита и гипонатриемии. Для 

профилактики гиповолемии оправдан.мониторинг волемического статуса с 

использованием ЦВД, ДЗЛА, баланса жидкости. Коррекция гиповолемии 

осуществляется сочетанием кристаллоидных и коллоидных растворов 

(Class II; Level В). Применение гипотоничных растворов и  дегидратация 

не оправданы (Class III; Level В). 

Частота возникновения острой гидроцефалии после САК составляет 

15-20% наблюдений. 

• Острая гидроцефалия, приводящая к нарастанию неврологической 

симптоматики, должна дренироваться (вентрикулярный или люмбальный 

дренаж), в зависимости от особенностей течения заболевания (Class I; 

Level В)(1); 

• отход от вентрикулярного дренирования в течение < 24 часов (vs.  96 

час), не снижает вероятности шунтирующей операции (Class III; Level В)(1). 

Если вентрикулярный дренаж установлен до выключения аневризмы 

из кровотока необходимо поддерживатьликворное давление 15 – 25 мм 
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рт.ст. Гипердренирование и быстрое снижение внутричерепного давления 

может спровоцировать повторное кровоизлияние. 

Судорожные припадки развиваются у 8-26% пациентов в остром 

периоде аневризматического САК.   

 Профилактическое использование антиконвульсантов возможно в 

остром периоде САК (Class II; Level В)(1); 

 Рутинное  длительное применение антиконвульсантов возможно у 

пациентов, с наличием факторов риска: судороги в остром периоде САК, 

внутримозговая гематома, устойчивая артериальная гипертензия, очаги 

ишемии мозга, аневризмы СМА (Class II; Level В)(1). 

Контроль гликемии, с предупреждением гипогликемии необходим в  

остром периоде САК (Class II; Level В). 

Анемия у пациентов с риском развития ишемии, должна 

корректироваться гемотрансфузией. Оптимальный уровень гемоглобина не 

определен (Class II; Level В)(1). В нашем отделении реаниматологи у 

пациентов в остром периоде аневризматического САК поддерживается 

уровень гемоглобина 10 г/л. 

Агрессивная коррекция гипертермии и поддержание нормотермии с 

использованием стандартных или специализированных систем управлением 

температуры оправдано в остром периоде САК (Class II; Level В)(1) 

Риск развития гипонатриемии наиболее высок у пациентов с III-IV 

баллами по шкале Ханта-Хесса, а также у пациентов с расширением третьего 

(III) желудочка. Механизм устойчивой гипонатриемии после САК: повышение 

секреции мозгового и предсердного натрийуретического пептидов приводит к 

полиурии с потерей натрия, гиповолемии и гипонатриемии. Снижение ОЦК 

вызывает выброс АДГ, в результате формируется устойчиваягипонатриемия 

при относительной нормоволемии.Использование флудкортизона и 

гипертонического NaCl, оправдано для предупреждения и  коррекции 

гипонатриемии (Class II; Level В)(1). 

 

Основные направления интенсивной терапии САК 

Мониторинг при САК: 

 оценка динамики неврологического статуса; 

 нейромониторинг, в том числе измерение ВЧД (по показаниям, 

нарушение сознания, отек мозга при поступлении); 

  ЭКГ, SpO2, ЧДД, инвазивное АД; 
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 при нестабильном, трудно управляемом АД проводится инвазивное 

измерение АД для чего катетеризируется артерия и устанавливается 

артериальная линия. Определение границ целевого артериального 

давления зависит от наличия или отсутствия вазоспазма, а главное, от того 

клипирована аневризма или нет; 

 расширенный гемодинамический мониторинг (возможен при 

гипердинамической терапии); 

 строгий учет введенной и выделенной жидкости, почасовой 

диуреза; 

 температура тела; 

 рентгенография органов грудной клетки (высокий риск центрального 

отека легких и отека легких на фоне гипердинамической терапии). 

Лабораторный контроль проводится ежедневно: 

 клинический анализ крови с лейкоцитарной формулой; 

 биохимический анализ крови, в том числе концентрацию основных 

электролитов плазмы крови и кардиомаркеров. Если развивается 

гипонатриемия, то осуществляется контроль концентрации электролитов 

каждые 12 часов; 

 коагулограмма (учитываются показатели АЧТВ, ПИ); 

 исследование КОС и газов крови (проводится каждые 12 часов, 

если состояние пациента стабильно). 

Немедикаментозные методы терапии: 

• позиционная терапия, постельный режим, головной конец кровати 

больного должен быть приподнят на 30°; 

• минимизация воздействия внешних раздражителей (яркого света, 

шума, частых посещений); 

• профилактика тромбоэмболических осложнений – компрессионный 

трикотаж – используется постоянно в течение интенсивной терапии и 

далее после перевода в клиническое отделение; 

• использование противопролежневого матраца. 

 

Общие принципы интенсивной терапия САК 

 катетеризация центральной вены для проведения инфузионной 

терапии и контроля ЦВД; 

 с осторожностью используются препараты, нарушающие 

коагуляцию крови (аспирин, декстраны, гидроксиэтилкрахмалы) до 

выключения аневризмы; 
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  коррекция водно-электролитных расстройств; 

 нутритивная поддержка и гастропротекция; 

 поддержание нормальной температуры тела ≤ 37,5° 

  анальгезия и седативная терапия (ксефокам, наркотические 

анальгетики); 

 для уменьшения выраженных головных болей и болей в шее может 

применяться дексаметазон 4 мг 3 раза в сутки (применяется в день 

поступления и далее в течение 3-5 суток); 

  противосудорожная терапия (леветирацетам 500 мг 2 раза в сут., 

вальпроевая кислота 0,5-0,75 х 2 раза в сут); 

 антибиотикотерапия и профилактика по схеме, принятой в 

конкретном стационаре, с учетом инфекционного профиля. 

 

Интенсивная терапия пациентов после аневризматического САК в 

периоперационном периоде (тяжесть по шкале Ханта-Хесса I-II балла) 

Перед операцией – стабилизация состояния пациента: 

• динамика неврологической симптоматики и основные параметры 

соматического статуса оцениваются каждые 2 -4 часа; 

• целевое систолическое АД ≈ 110–140 мм рт.ст.; 

• инфузия сбалансированных кристаллоидных растворов со 

скоростью 80-125мл/час; 

• полный комплекс лабораторного исследования крови. 

Первые сутки  после операции (оценка динамики состояния): 

• оценка динамики неврологической симптоматики и основных 

параметров соматического статуса каждые 2-4 часа; 

• целевое систолическое АД ≈ 120-160 мм рт.ст. (12 час), затем >120 

мм рт.ст.; 

• инфузия кристаллоидных растворов со скоростью 80-150мл/час; 

• баланс введенной и выделенной жидкости каждые 2 часа; 

• антибиотикопрофилактика заканчивается; 

• лабораторные анализы крови (стандартная схема); 

• ТКДГ или дуплексное сканирование 2 раза в сутки; 

• контрольная КТ головного мозга. 

2-7 сутки после операции (дальнейшая активизация пациента): 

• расширение двигательного режима: разрешается сидеть в кресле; 

• динамика неврологической симптоматики и основные параметры 

соматического статуса исследуются каждые 6-8 часов; 
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• целевое систолическое АД >120мм рт.ст.; 

• баланс введенной и выделенной жидкости оценивается 2 раза в сутки; 

• проводится энтеральное питание; 

• лабораторные анализы крови (стандартная схема); 

• ТКДГ или дуплексное сканирование проводится ежедневно. 

7-ые сутки после операции (дальнейшая активизация). 

 

Интенсивная терапия пациентов после аневризматического САК в 

периоперационном периоде (тяжесть по шкале Ханта-Хесса III-IV 

балла) 

Перед операцией – стабилизация состояния пациента: 

•  динамика неврологической симптоматики и основные параметры 

соматического статуса оцениваются каждый час; 

• мониторинг ВЧД; 

•  НВД дренирует ликвор после достижения давления в 

желудочковой системе выше 15 мм рт.ст.; 

• инвазивное измерение АД; 

• целевое систолическое АД 100-140 мм рт.ст.; 

• ЦПД ≈ 60 мм рт.ст., если ВЧД повышено; 

•  инфузия сбалансированных кристаллоидных растворов, не 

содержащих глюкозу, со скоростью 75-125 мл/час; 

• парентеральное питание; 

• полный комплекс лабораторного исследования крови; 

• поддержание концентрации глюкозы в плазме крови в пределах 6-

10 ммоль/л; 

• противосудорожная терапия (назначается на  3 суток); 

•  при угнетении сознания до сопора и глубже проводится интубация 

трахеи и начинается ИВЛ; 

• профилактика стресс-язв, стимуляция кишечника; 

•  антибиотикотерапия, заключающаяся в использовании препаратов 

широкого спектра; 

• подготовка к ангиографии. 

После операции 1 – 5 сутки: 

• динамика неврологической симптоматики; 

• осуществляется мониторинг ВЧД; 

•  НВД дренирует ликвор после достижения давления в 

желудочковой системе 5 мм рт.ст.; 
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•  целевое систолическое АД >100 мм рт.ст. (в течение 12-ти часов), 

затем >120 мм рт.ст.; 

• инфузия кристаллоидных растворов со скоростью 80-150мл/час; 

• продолжается парентеральное питание; 

• полный комплекс лабораторного исследования крови; 

• проводится аналгезия и седация (по показаниям); 

• профилактика стресс-язв, стимуляция кишечника; 

• ранняя трахеостомия показана, если ожидается длительная ИВЛ; 

• учет диуреза/баланс жидкости 3 – 6 часов. 

При стабилизации состояния терапия продолжается как в протоколе у 

пациентов, степень тяжести состояния которых оценена по шкале Ханта-

Хесса на I-II балла. 

 

Вазоспазм как осложнение нетравматического субарахноидального 

кровотечения 

Вазоспазм – отсроченное от САК сужение артерий, которое имеет 

радиографический эквивалент и приводит к уменьшению перфузии в 

соответствующей зоне мозга. У 14-17% пациентов вазоспазм, после 

аневризматического САК, является причиной летального исхода. 

Диагностика вазоспазма: 

• нарастание неврологической симптоматики; 

• повышение ЛСК в СМА > 180 см/сек; 

• изменения  α-ритма при ЭЭГ мониторинге; 

• уменьшение  мозгового кровотока при КТ перфузии. 

КТ  ангиография  выявляет вазоспазм и оценивает его динамику. 

Профилактика вазоспазма: 

• Нет доказанных методов профилактики вазоспазма! Нимодипин не 

уменьшает риска развития вазоспазма, но назначаемый с первых суток 

энтерально (60 мг – 4 р/сут), снижает риск вторичного ишемического 

повреждения мозга. Нимодипин вызывает снижение артериального 

давления, что недопустимо у пациентов с вазоспазмом. 

• Клипирование/эндоваскулярное выключение аневризмыоблегчает 

проведение консервативной терапии вазоспазма и снижает риск 

повторного кровоизлияния. 

• Индуцированная артериальная гипертензия рекомендована у 

пациентов с отсроченной ишемией после САК, если только АД не повышено 

спонтанно и  нет кардиальных противопоказаний (Class I; Level В). 
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Лечение вазоспазма 

При лечении вазоспазма необходимо добиться регресса 

неврологической симптоматики и/или уменьшения линейной скорости 

кровотока до нормальных значений. 

При проведении гипердинамической терапии оправдан расширенный 

гемодинамический мониторинг (методом PiCCO). Это поможет снизить 

риск развития отека легких. Ниже приводятся основные нормы: 

• норма СИ – 3,0-5,0 л/мин/м
2
; 

• CFI (cardiacfunctionindex) – 4,5- 6,5/мин; 

• GEDI (global enddiastolic volume index) – 680-800 мл/м
2
; 

• норма ELWI (extravascular lung water index) 3,0-10,0 мл/кг. 

 

Гипердинамическая терапия (ГТ) 

Основной метод интенсивной терапии вазоспазма: 

•  пошаговое увеличение дозы вазопрессоров на фоне нормоволемии 

(общий суточный объем вводимой жидкости 3000 -5000 мл, инфузионная 

терапия включает сбалансированные кристаллоидные и коллоидные 

растворы);  

• ГТ не используется на фоне уже сформировавшихся очагов 

ишемии; 

•  если ГТ неэффективна, то применяются меры, направленные на 

расширение спазмированных сосудов (папаверин интраартериально, 

ангиопластика). 

Осложнения гипердинамической терапии: 

• отек мозга; 

•  геморрагическая трансформация (имбибиция кровью зоны 

предшествующего очага ишемии); 

• отек легких; 

• повторные кровоизлияния; 

• инфаркт миокарда. 

 

Резюме 

Факторы повышения вероятности неблагоприятного исхода после САК: 

• возраст пациента (> 70 лет); 

• очаговый неврологический дефицит при поступлении в клинику; 

•  большое количество крови в субарахноидальном пространстве (III-

IV степень по шкале Фишера); 
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• наличие внутричерепной гипертензии или внутрижелудочкового 

кровоизлияния; 

• повышенное АД при поступлении в клинику; 

• сопутствующие артериальная гипертензия и коронарная болезнь 

сердца; 

• устойчивая лихорадка; 

• необходимость использования противосудорожных препаратов; 

• повторное кровоизлияние (75% больных в таких случаях погибает); 

• возникновение очага ишемии на фоне САК; 

• гипонатриемия. 

Целевые показатели АД у пациентов с аневризматическим САК:  

1. Неклипированные аневризмы - 120 < АД систолическое < 160 

мм.ртст.. 

2. Клипированные аневризмы: 

• нет вазоспазма -120 < АД систолическое < 200 мм рт.ст.;  

•  вазоспазм - 160 < АД систолическое < 240 мм рт.ст., 130 < АД 

среднее < 150 мм рт.ст.   

Принципиально во всех ситуациях предупреждать или 

незамедлительно корректировать артериальную гипотензию. 

 

Фармакологическая церебропротекция 

Почему сложно оценить эффективность фармакологической 

нейропротекции? Вследствие комплексности терапии,  сочетания 

синдромов поражения ЦНС, сопутствующей соматической патологии, 

эмоциональных и социальных факторов.  

Нейрофармакологическая» терапия допустима и эффективна только 

после коррекции «витальных» нарушений и интра- экстракраниальных 

факторов вторичного повреждения мозга. 

Опираясь на исследования с адекватной доказательной базой, можно 

из всей группы «нейропротекторов» необходимо выделить Цитиколин. 

Это препарат включен в  рекомендации по лечению инсульта в Шотландии 

(Scottish Stoke Guidelines 2008) и Испании (Spanish Stroke Gude 2008).  

Цитиколин: 

 активирует синтез фосфадитилхолина (защита и репарация 

клеточной мембраны); 

• стимулирует синтез глутатиона (антиоксидантный эффект); 
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• нормализует активность Na-K-АТФазыактивация энергетических 

процессов в нейронах. 

Цераксон, в дозе 2000 мг/сутки в эксперименте  уменьшает объем 

ишемического повреждения мозга при остром инсульте. Метаанализ 

исследований по применению цитиколина при острых инсультах, который 

включает 2279 человек, показал, что в длительной перспективе назначение 

цитиколина приводит к снижению смертности и инвалидизации по 

сравнению с плацебо (57,0 и 67,5 %; отношение шансов 0,64; 95% ДИ 

0,54–0,77; р < 0,00001) (3). 

В остром периоде ишемического инсульта обосновано 

использование:Цераксона 2000 мг в сутки (1000 мг -2 раза в сутки 

внутривенно капельно в течение 10 - 45 сут.), затем перорально 1000 мг до 

3 – 6 месяцев. 

 

Приложение 1  

Шкалы оценки тяжести состояния пациентов с субарахноидальным 

кровоизлиянием 

 
 

Тактика лечения, основанная на использовании шкалы H&H 

• больные, с тяжестью состояния, оцененной в I и II степень по H&H, 

оперируются незамедлительно при выявлении аневризмы. 
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• III степень и выше по H&H лечатся консервативно до снижения 

тяжести состояния до I и II степени. 

• Жизнеугрожающая гематома оперируется немедленно при любой 

степени шкалы H&H. 
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