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Ишемический инсульт (ИИ) остается глобальной меди-

ко–социальной проблемой. Даже в экономически разви-

тых странах это заболевание является одной из главных 

причин смертности и инвалидизации взрослого населе-

ния [1]. При остром нарушении мозгового кровообраще-

ния (ОНМК) ИИ диагностируют у 70 – 75% пациентов [2, 

3]. ИИ является внезапной неврологической недостаточ-

ностью, вызванной очаговой ишемией головного мозга 

(ГМ), сопровождающейся инфарктом ГМ. Любой фактор, 

ухудшающий систему кровообращения, повышает риск 

развития ИИ [4].

На всех уровнях оказания медицинской помощи боль-

ным с ишемическим мозговым инсультом (ИМИ) с целью 

преемственности и оптимизации лечебной тактики во все 

периоды течения заболевания медицинскими специали-

стами должны быть определены временные критические 

точки или периоды развития ИМИ и оформлены в виде 

протоколов [5 – 11].

В зависимости от уровня оказания медицинской по-

мощи (экстренная, первичная, специализированная, ме-

дицинская реабилитация) периоды развития ИМИ могут 

быть подразделены на клинико–патогенетические [8 – 10], 

нейровизуализационные [6, 11] и реабилитационные [5, 7].

Клинико–патогенетические периоды развития 
ИМИ

Полиморфизм ИМИ характеризуется не только мно-

гообразием непосредственных причин, приводящих к 

развитию инфаркта ГМ, но и патогенетическими осо-

бенностями этого процесса, а именно: темпами форми-

рования инфаркта ГМ (медленно растущим тромбозом 

или внезапной эмболией) [12]; состоянием коллатераль-

ного кровообращения – недостаточный кровоток в от-

дельной мозговой артерии может часто компенсировать-

ся эффективной работой системы коллатералей. Одна-

ко анатомические вариации виллизиева круга, диаметра 

коллатеральных сосудов, приобретенные поражения ар-

терий могут прервать коллатеральный поток, увеличивая 

вероятность того, что закупорка одной артерии вызовет 

ишемию ГМ [13, 14]. Немаловажное значение придает-

ся состоянию центральной гемодинамики, уровню ар-

териального и перфузионного давления [15]. Необходи-

мо учитывать состояние цереброваскулярной реактив-

ности и механизмы ауторегуляции мозгового кровотока 

[16, 17]. В острейшем периоде инсульта системные реак-

ции организма больного носят преимущественно сим-

патический характер, а их выраженность коррелирует 

с тяжестью переносимого инсульта. Возникающее нару-

шение баланса между парасимпатическим и симпатиче-

ским отделами вегетативной нервной системы в сторо-

ну увеличения последней отражает период напряжения 

адаптации, которое может привести к срыву адаптацион-

ных резервов организма [18]. Нарушения вегетативного 

баланса становятся эндогенной причиной дальнейшего 

развития дизрегуляционной патологии [19].

Изменения реологических свойств крови [20] в свою 

очередь непосредственно влияют на локализацию и ве-

личину очага ишемии, а также на характер морфологи-

ческих изменений ГМ [21]. Повреждение ГМ быстрее раз-

вивается при гипертермии и медленнее – при гипотер-

мии. Некоторые нейроны погибают, когда церебральная 

перфузия снижается на 5% от нормы в течение более 5 

мин, в то же время размер очага поражения зависит от 

выраженности ишемии. Если ткани находятся в состоя-

нии ишемии не более 100 с, то быстрое возобновление 

кровотока может предотвратить некроз ткани или сокра-

тить его объем, повреждение еще обратимо, а сознание 

возвращается без признаков поражения нервной систе-

мы. При ишемии легкой степени процесс повреждения 

нервной ткани протекает медленно. Так, если перфузия 

снижается на 40% от референтных значений, то до гибе-

ли всех нейронов в зоне ишемии может пройти от 3 до 6 

ч. При длительности ишемии более 5 мин возобновлен-

ная перфузия не приводит к полному восстановлению 

кровотока ишемизированной области, так как развивает-

ся блок капиллярного отдела микроциркуляторного рус-

ла вследствие изменения эндотелия и выраженного оте-

ка глии. Тяжелая ишемия продолжительностью от 15 до 

30 мин ведет к отмиранию (инфаркту) всех пораженных 

тканей. Существует прямая зависимость между длитель-

ностью тотальной ишемии и размером поражения ГМ с 

невосстановленным кровотоком: через 7,5 мин поража-

ется 10% поверхности ГМ, через 15 мин – 50%.

Механизмы ишемического поражения обусловлены 

отеком ткани ГМ, микроваскулярным тромбозом, апоп-
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тозом, инфарктом с некрозом клеток. Формирование лю-

бого очага ишемического повреждения сопровождается 

синтезом и секрецией широкого спектра регуляторных 

пептидов, направленной миграцией воспалительных кле-

ток, активацией разнообразных сигнальных молекул. Ис-

следования, проведенные на модели ИИ, показали уси-

ление экспрессии воспалительных цитокинов, факто-

ра некроза опухоли–альфа (TNF– ), моноцитарного хе-

мотаксического белка–1 (МСР–1) в мозговой ткани и на 

периферии [22, 23]. При формировании изменений в зо-

не инфаркта возникает дисбаланс цитокинового стату-

са с дефицитом защитных противовоспалительных ин-

терлейкинов и трофических факторов, определена тес-

ная корреляционная зависимость выраженности имму-

нохимических изменений, тяжести течения и клиниче-

ского исхода инсульта [24]. Признаки системного воспа-

ления в виде возрастания в сыворотке крови количества 

различных, в первую очередь провоспалительных, цито-

кинов и хемокинов выявлено в остром периоде инсуль-

та и у человека. При этом концентрация TNF– , отража-

ющая выраженность воспалительной реакции, коррели-

рует с размерами инфаркта, тяжестью инсульта и исхо-

дом заболевания [25].

Однако для TNF–  выявлены разнонаправленные эф-

фекты. Так, повышенная экспрессия TNF–  усиливает 

выраженность поражений при очаговой церебральной 

ишемии [26]. В то же время в режиме прекондициониро-

вания TNF–  оказывает нейропротективный эффект при 

индуцированной церебральной ишемии [27]. Накопление 

моноцитов в зоне повреждения сопряжено с изменени-

ем их количества на периферии. Так, на модели инсульта 

у мышей показано, что увеличение количества провоспа-

лительных Ly6Chi8h моноцитов в остром периоде (через 

3 ч после окклюзии) быстро сменяется его снижением в 

подострую и хроническую фазы (1 – 7–е сутки), а сниже-

ние количества противовоспалительных Ly6C1ow моно-

цитов регистрируется во всех фазах инсульта – острой, 

подострой и хронической [28].

Медиаторы воспаления (например, IL–1 , фактор 

TNF– ) способствуют возникновению отека, который, 

если он острый или обширный, может увеличивать вну-

тричерепное давление. Воспаление, являясь ключевым зве-

ном патогенеза цереброваскулярной патологии, ассоци-

ировано с тяжестью инсульта и детерминирует развитие 

вторичных повреждений [29]. Избыточная выраженность 

воспалительной реакции оказывает негативный эффект 

на восстановление поврежденной нервной ткани [30].

Иммунная система играет ключевую роль в патогенезе 

ИИ. Ишемическое поражение ГМ приводит к разрушению 

клеток и белков внеклеточного матрикса и высвобожде-

нию молекул «опасности» с аутоиммунной направленно-

стью. Иммунный ответ на ишемическое поражение ГМ 

имеет как локальные, так и системные проявления, кото-

рые вовлечены в запуск постишемического воспаления, 

вызывающего повреждение мозговой ткани [31]. Иммун-

ная система тесно взаимосвязана с критическими собы-

тиями, определяющими тяжесть инсульта, и эффективно-

стью неврологического восстановления. Поэтому возмож-

ность модуляции иммунного ответа может открыть но-

вые возможности в лечении церебральной ишемии [32]. 

К гибели клетки могут привести многие факторы: сниже-

ние запасов аденозинтрифосфата, нарушение ионного 

гомеостаза (в том числе накопление внутриклеточного 

кальция), перекисное окисление липидов свободными 

радикалами с повреждением клеточных мембран (желе-

зо–опосредованный процесс), действие возбуждающих 

нейротоксинов (например, глутамата) и внутриклеточ-

ный ацидоз вследствие накопления лактата.

Знание патогенетических механизмов развития ИМИ 

позволяет понять, что формирование 50% объема ин-

фаркта ГМ происходит в течение первых 90 мин, поэто-

му и наиболее эффективное лечение должно проводить-

ся в кратчайшие сроки врачами специализированных 

инсультных отделений (центров) [33]. Важной является 

концепция «время – мозг», подразумевающая раннее на-

чало терапии. Существуют два взаимодополняющих на-

правления лечения больных с ИИ: максимально ранние 

восстановление кровотока (реперфузия) и защита моз-

говой ткани от ишемического поражения (нейропротек-

ция) [34]. Именно сочетание тромболитической терапии 

и нейропротекции представляется наиболее перспектив-

ным направлением в лечении ИИ. Основная цель нейро-

протекции – вмешаться в события ишемического каска-

да, заблокировать звенья патологического процесса, пре-

дотвратить гибель нервных клеток в зоне ишемической 

полутени и расширить «терапевтическое окно» для ре-

перфузионной терапии [35, 36]. При благоприятных ус-

ловиях (восстановление кровотока, энергокоррекция и 

нормализация метаболизма) нейроны могут восстано-

вить свои функции [37].

Стандарт медицинской помощи при остром инсульте 

предусматривает лечение в инсультных блоках, реперфу-

зию, хирургическое лечение, базисную терапию, вторич-

ную профилактику, реабилитацию. К сожалению, только 

от 10 до 40% больных с ОНМК согласно данным различ-

ных стационаров Украины госпитализируют в сроки, со-

ответствующие пределам «терапевтического окна» [38]. 

Тромболизис с использованием тканевого активатора 

плазминогена признан единственным методом лечения 

с доказанной эффективностью, однако в силу узкого «те-

рапевтического окна» менее 5% пациентов получают та-

кое лечение [39].

Ранее для проведения тромболитической терапии бы-

ло предложено выделять следующие периоды развития 

ИМИ [8]: первые 3 – 6 ч от начала заболевания – острей-

ший период; до 21 сут – острый период; до 6 мес – позд-

ний восстановительный период; до 2 лет – период оста-

точных явлений.

Американской ассоциацией сердца/Американской ас-

социацией инсульта (American Heart Association/American 

Stroke Association — AHA/ASA) в 2018 г. обновлены Реко-

мендации по раннему лечению пациентов с острым ИИ. 
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В соответствии с этими рекомендациями в остром перио-

де ИИ наиболее эффективной является реканализацион-

ная терапия (тромболизис, тромбэктомия), применение 

ацетилсалициловой кислоты, хирургическая декомпрес-

сия. У некоторых пациентов с обширным инсультом ме-

ханическая тромбэктомия может безопасно применять-

ся до 16 ч после инсульта. При определенных условиях, 

основанных на данных расширенной визуализации ГМ, 

у некоторых пациентов этот интервал может быть увели-

чен до 24 ч. В предыдущих руководствах он составлял 6 

ч. Кроме того, в обновленной версии руководства AHA/

ASA расширены показания к введению альтеплазы (также 

известной как tPA) в течение первых 4,5 ч после начала 

инсульта. Теперь этот препарат может применяться у не-

которых пациентов с легким инсультом. Однако врачам 

рекомендуется взвешивать риски и преимущества перед 

началом терапии в этой группе пациентов. Лечение долж-

но быть индивидуальным и зависеть от периода развития 

ИИ. В соответствии с последними рекомендациями про-

ведения тромболитической терапии выделены следую-

щие периоды развития ИМИ: острейший период – пер-

вые 3 ч («терапевтическое окно»); острый период — до 21 

сут; ранний восстановительный период – до 6 мес; позд-

ний восстановительный период – до 1 года; остаточные 

явления – после 1 года.

С учетом клинико–патогенетических особенностей 

заболевания предложено выделять четыре периода раз-

вития ИМИ [10]: острейший период – первые 3 – 5 сут от 

начала заболевания; острый период – до 21 сут; ранний 

восстановительный период – до 6 мес; поздний восста-

новительный период – до 2 лет.

Д. В. Кандыба в клиническом течении ИМИ выделяет 

пять периодов [40]: острейший период – 1 – 3–и сутки 

от начала заболевания (лечение в отделении нейрореа-

нимации или палате интенсивной терапии стационара); 

острый период – до 28 сут (лечение в профильном отде-

лении для лечения инсульта в стационаре, нейрореаби-

литационном отделении); ранний восстановительный 

период – до 6 мес (амбулаторное лечение, активная реа-

билитация и медикаментозное лечение); поздний восста-

новительный период – до 2 лет (амбулаторное лечение, 

вторичная профилактика, восстановительная терапия); 

период остаточных явлений – после 2 лет (амбулаторное 

лечение, вторичная профилактика, медикаментозное ле-

чение, профилактика развития сосудистой деменции).

Согласно данным ряда авторов [41, 42] наиболее тяже-

ло протекает острейший период ИМИ, длящийся до 7 сут 

от начала заболевания, так как на этот период приходит-

ся максимальное число церебральных и соматических 

осложнений. Поэтому с целью определения стадии син-

дрома полиорганной недостаточности (СПОН) при ИМИ 

предложено выделять три периода [43]: 1 – 7–е сутки от 

начала заболевания – острейшая форма СПОН, преобла-

дающая при обширных и больших полушарных, стволо-

вых ИМИ; 8 – 21–е сутки – острая форма СПОН выявля-

ется преимущественно у больных без выраженного отека 

ГМ при больших и средних полушарных, а также стволо-

вых ИМИ; после 21–х суток – поздняя форма СПОН воз-

никает у больных с множественными средними и больши-

ми полушарными ИМИ, а также инфарктами в стволе ГМ.

Следует отметить, что определение развития гетеро-

генности патологических процессов в острейшем пери-

оде ИМИ не всегда возможно, поэтому целесообразно 

применение «посиндромного» подхода к комплексу ин-

дивидуальной интенсивной терапии в зависимости от 

выраженности СПОН.

Нейровизуализационные периоды развития 
ИМИ

Нейровизуализационные методы диагностики ОНМК, 

которые постоянно совершенствуются, позволяют с вы-

сокой точностью выявлять патологические изменения в 

веществе ГМ, что обусловливает выбор адекватной лечеб-

ной тактики [44 – 46]. В диагностике ИМИ одними из ве-

дущих методов являются мультиспиральная компьютер-

ная томография (КТ) и ее разновидность – компьютер-

ная томографическая ангиография, а также исследования, 

основанные на эффекте ядерного магнитного резонан-

са: магнитно–резонансная томография (МРТ), магнит-

но–резонансная ангиография (МРА) и магнитно–резо-

нансная спектроскопия. Учитывая временные рамки ис-

следований, приоритетным методом является КТ ГМ на 

ранних стадиях ИМИ [44]. Однако определение ишеми-

ческого очага ГМ средних размеров с помощью КТ при-

обретает информативность только через 48 – 72 ч. Диа-

гностическое исследование с помощью Т2–взвешенных 

изображений становится информативным не ранее чем 

через 6 ч, а по данным диффузионно–взвешенных изо-

бражений – через 1 – 2 ч после начала ИМИ [45].

На основании данных, полученных L. M. Allen и соав-

торами [46], нейровизуализационные периоды течения 

ИМИ согласно результатам МРТ могут быть классифици-

рованы и датированы (табл. 1, 2) следующим образом: до 

6 ч от начала заболевания – ранний острейший период; 

от 6 до 24 ч – поздний острейший период; от 1 сут до 1 

нед – острый период; следующие 1 – 3 нед – подострый 

период; больше 3 нед – хронический период.

Однако следует отметить, что предложенные нейрови-

зуализационные периоды течения ИМИ остаются огра-

ниченными вследствие небольшой доступности специа-

лизированных служб современной визуализации острого 

ИМИ и совместимости пациентов с определенными мето-

дами нейровизуализации [6]. Услуги нейровизуализации 

и лечения ИМИ наиболее доступны в странах с высоким 

уровнем дохода, однако и там они отличаются различным 

уровнем оказания помощи [47, 48]. При этом следует от-

метить, что примерно 70% ИМИ во всем мире происхо-

дят в странах с низким уровнем дохода [49].

Таким образом, предложенные нейровизуализацион-

ные методы периодизации ИМИ (см. табл. 1, 2) могут 

быть применены только у незначительной группы паци-

ентов, в то время как определение клинико–патогенети-

ческих «временных критических точек» ИМИ доступно 
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для всех пациентов, поскольку зависит только от клини-

ческого статуса больного и наличия текущих ресурсов 

медицинского учреждения.

Реабилитационные периоды развития ИМИ
ИМИ является одной из основных причин инвалиди-

зации взрослого населения, так как даже в случае своев-

ременного оказания неотложной и специализированной 

медицинской помощи у пациентов, перенесших ИМИ, 

наблюдается неполное восстановление утраченных во 

время заболевания функций. По данным Всемирной ор-

ганизации здравоохранения более чем у 62% пациентов, 

перенесших мозговой инсульт, сохраняются различной 

степени нарушения движений, расстройства координа-

ции, чувствительности, речи, интеллекта и памяти [50].

Медицинская реабилитация больных с ИМИ способ-

ствует улучшению психосоматического статуса, функци-

ональному восстановлению, профилактике повторных 

цереброваскулярных событий, улучшению качества жиз-

ни больного, снижению инвалидности и смертности [51].

В исследовании F. Buma и соавторов [52] были опре-

делены четыре взаимосвязанные механизма (временные 

критические точки), которые лежат в основе процессов 

спонтанного биологического восстановления после раз-

вития ИМИ: спасение нейронов в зоне ишемической по-

лутени в первые дни или недели после начала заболева-

ния; облегчение диашиза (diaschisis); гомеостатическая 

и зависимая от обучения (hebbian) нейропластичность; 

стратегии компенсации поведения.

Для определения объема реабилитационных интервен-

ций необходимо учитывать тяжесть ИМИ и периоды раз-

вития заболевания [53]: первые 3 – 6 ч от начала заболева-

ния – период «терапевтического окна»; следующие часы 

после периода «терапевтического окна» и до 10 – 12 сут 

– острейший период; следующие сутки после острейше-

го периода и до 21 сут – острый период; до 6 мес – ран-

ний восстановительный период (первые 3 мес – форми-

рование двигательного дефекта, от 3 до 6 мес – возмож-

ное возобновление определенных профессиональных 

навыков и других нарушений: двигательных, языковых); 

от 6 мес до 1 – 2 лет – поздний восстановительный пери-

од (формирование структурно–функциональных изме-

нений в зоне ядра ишемии с соответствующим стойким 

неврологическим дефицитом); до 2 лет – резидуальный 

период (структурно–морфологические изменения в моз-

говой ткани сформированы).

С целью улучшения лечебной тактики относительно 

возобновления мозгового кровотока выделяют следую-

щие периоды ИМИ [54]: первые 24 ч от начала заболева-
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ния – острейший период; следующие 1 – 7 сут – острый 

период; после 7 сут и до 3 мес – ранний подострый пери-

од; после 3 и до 6 мес – поздний подострый период; по-

сле 6 мес – хронический период.

У больных с речевыми нарушениями после ИМИ (фо-

нологическими, лексическими, семантическими и син-

таксическими) на фоне проведения своевременных ле-

чебных и реабилитационных мероприятий значитель-

но улучшается речь в первые несколько месяцев после 

ИМИ [55]. Исходя из этого, было определено, что языковая 

функция после ИМИ возобновляется в три фазы, которые 

пересекаются между собой [55]: около 2 нед от начала за-

болевания – острая фаза; до 6 мес от начала ИМИ – подо-

страя фаза; от 6 мес до нескольких лет после ИМИ (может 

длиться до конца жизни пациента) – хроническая фаза.

Таким образом, структура определения реабилитаци-

онных “временных критических точек” опирается на био-

логические процессы, которые происходят в организме 

больных с ИМИ во время заболевания и дальнейшего воз-

обновления нарушенных функций организма. Положи-

тельная динамика в лечении пациентов может быть след-

ствием нейропластичности и реадаптации, образования 

новых синаптических и функциональных связей с дру-

гими нейронами [56]. 

Однако только синаптический нейрогенез не может в 

достаточной степени обеспечить восстановление функ-

ции, утраченной вследствие инсульта. Значительная роль 

принадлежит микроструктурной и функциональной пе-

рестройке уже существующих нейронов. Формирование 

новых навыков, знаний и умений способствует образова-

нию новых синапсов и новых нейрональных сетей. Осо-

бенно активная структурно–функциональная перестрой-

ка нейронов и их связей отмечается преимущественно в 

отделах противоположного полушария, симметричных 

пораженному очагу [24]. В отличие от нейропластично-

сти, пик которой формируется в первые месяцы после 

перенесенного пациентом ОНМК, реадаптация способна 

улучшить умственную работоспособность и другие функ-

ции пациента как на ранней стадии восстановления, так 

и в значительно более поздний период. 

Значительные успехи в понимании этиологии и пато-

логической физиологии развития острой церебральной 

ишемии формируют необходимость разработки мето-

дологической концепции биологического мониторинга 

динамики энергоструктурных изменений у пациентов с 

ИИ. Ишемия, приводящая к нарушению функций мито-

хондрий, является одной из причин нарушения энерго-

структурных взаимоотношений в ГМ. В процессе произ-

водства энергии митохондрии генерируют токсичные 

«отходы», которые могут повреждать различные молеку-

лы, а также различные клеточные структуры и, прежде все-

го, сами митохондрии, что может негативно сказываться 

на общем энергетическом балансе организма. Поэтому 

лечение должно стать персонифицированным, энерго-

протективным, что требует новых знаний и трансдисци-

плинарного системного подхода, основанного на энер-

гоэволюционной сущности Природы. Если не оценивать 

энергоструктурные взаимодействия в массе клеток орга-

низма в текущем режиме и не устранять патологические 

отклонения в кратчайшие сроки, оказание медицинской 

помощи станет научной парадигмой, не имеющей кли-

нической составляющей.
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