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Список сокращений 

АВК – антагонисты витамина К 

АГ – артериальная гипертония 

АД – артериальное давление 

АСК – ацетилсалициловая кислота 

АЧТВ – активированное частичное тромбопластиновое время 

БИТР – блок интенсивной терапии и реанимации 

БРА – блокаторы рецепторов ангиотензин II 

ВВ ТЛТ – внутривенная тромболитическая терапия 

ВСА – внутренняя сонная артерия 

ВТЭО – венозные тромбоэмболические осложнения 

ВЧГ – внутричерепная гипертензия 

ВЧД – внутричерепное давление 

ГМ - головной мозг 

ДВИ – диффузионно-взвешенное изображение 

ДКТ - декомпрессивная краниотомия 

ДС - дислокационный синдром 

ЗМА - задняя мозговая артерия 

ЗЧЯ – задняя черепная ямка 

ИАПФ – ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента 

ИВЛ - искусственная вентиляция легких 

ИИ - ишемический инсульт 

ИМ – инфаркт миокарда 

ИМТ – индекс массы тела 

КТ – компьютерная томография 

КТА – компьютерно-томографическая ангиография 

МК - мозговой кровоток 

МНО – международное нормализованное отношение 

МОД – минутный объем дыхания 

МРА – магнитно-резонансная ангиография 

МРТ – магнитно-резонансная томография 

НОАК – новые оральные антикоагулянты 

ОКС – острый коронарный синдром 

ОНМК – острое нарушение мозгового кровообращения 



ООГ – острая окклюзионная гидроцефалия 

ПВИ – перфузионно-взвешенное изображение 

ПКН - постинсультные когнитивные нарушения 

ПИД - постинсультная деменция 

ПМА - передняя мозговая артерия 

ПСО – первичное сосудистое отделение 

РСЦ – региональный сосудистый центр 

сВМК - симптомное внутримозговое кровоизлияние  

СД – сахарный диабет 

СМА – средняя мозговая артерия 

СМП – скорая медицинская помощь 

СЧЯ - средняя черепная ямка 

ТА - тромбаспирация 

ТГВ – тромбоз глубоких вен 

ТИА – транзиторная ишемическая атака 

ТЛТ – тромболитическая терапия 

ТМО - твердая мозговая оболочка 

ТЭ - тромбэмболэктомия 

ТЭЛА – тромбоэмболия легочной артерии 

ФП – фибрилляция предсердий 

ХС – холестерин 

ЦПД – центральное перфузионное давление 
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rtPA – рекомбинантный тканевой активатор плазминогена 

  



Термины и определения 

Базисная терапия - это комплекс мероприятий, направленных на нормализацию 

жизненно важных функций – дыхания, кровообращения, борьбу с отеком мозга, 

купирование эпилептических приступов и вегетативных нарушений, коррекцию 

гипергликемии и гипертермии, профилактику тромбоэмболических и инфекционных 

осложнений. 

Геморрагическая трансформация - формирование в зоне инфаркта головного 

мозга внутримозговой гематомы с масс-эффектом или множественных гематом с масс-

эффектом (с общим объемом не менее 20 см3). 

Декомпрессивная краниотомия – это операция, при которой резецируют 

обширный участок костей свода черепа. В случае злокачественного инсульта в бассейне 

СМА резекцию костей черепа проводят в лобно-височно-теменной области. Эту операцию 

выполняют при отеке головного мозга, при котором необходимо экстренно устранить 

жизнеугрожающую дислокацию головного мозга.  

Декомпрессивная краниотомия задней черепной ямки – операцию выполняют 

при отеке мозжечка, при котором необходимо экстренно устранить жизнеугрожающую 

компрессию ствола головного мозга.  

Дифференцированная терапия проводится в соответствии с патогенетическим 

вариантом острого ишемического инсульта, локализацией и объемом очага поражения 

головного мозга и включает реперфузию (медикаментозную и/или с помощью 

интервенционной реваскуляризации), нейропротекцию и вторичную профилактику 

церебрального инсульта.  

Доказательная медицина – подход к медицинской практике, при котором решения 

о применении профилактических, диагностических и лечебных мероприятий принимаются 

исходя из имеющихся доказательств их эффективности и безопасности, а такие 

доказательства подвергаются поиску, сравнению, обобщению и широкому 

распространению для использования в интересах пациентов. 

Злокачественный ишемический инсульт - инфаркт головного мозга, при котором 

происходит отек инфарктной зоны, что ведет к дислокации структур головного мозга с 

риском сдавления ствола головного мозга. Злокачественное течение характерно для 

обширных (массивных) форм ишемического инсульта. 

Острая окклюзионная гидроцефалия - острое нарушение оттока ликвора по 

желудочковой системе головного мозга. Возникает при закупорке или сдавлении 



ликворопроводящих путей, приводит к острому расширению желудочков головного мозга 

и повреждению ствола мозга. 

Рабочая группа – двое или более людей одинаковых или различных профессий, 

работающих совместно и согласованно в целях создания клинических рекомендаций, и 

несущих общую ответственность за результаты данной работы. 

Уровень достоверности доказательств – отражает степень уверенности в том, что 

найденный эффект от применения медицинского вмешательства является истинным. 

Уровень убедительности рекомендаций – отражает не только степень уверенности 

в достоверности эффекта вмешательства, но и степень уверенности в том, что следование 

рекомендациям принесет больше пользы, чем вреда в конкретной ситуации. 

  



1. Краткая информация по заболеванию или состоянию (группе 

заболеваний или состояний) 

1.1 Определение заболевания или состояния  

Ишемический инсульт - эпизод неврологической дисфункции, вызванный 

фокальным инфарктом головного мозга. 

Инфаркт головного мозга - фокальный ишемический некроз вещества головного 

мозга. 

Критерии: 

1. Патологоанатомические, нейровизуализационные или другие объективные данные, 

свидетельствующие о фокальном ишемическом повреждении в определенном сосудистом 

бассейне головного мозга или 

2. Клинические данные, свидетельствующие о фокальном ишемическом 

повреждении в определенном сосудистом бассейне головного мозга с симптоматикой, 

сохраняющейся ≥ 24 часов или до наступления летального исхода, причем другие 

возможные причины исключены. 

Асимптомный («немой») инфаркт головного мозга - нейровизуализационные или 

патологоанатомические признаки инфаркта без наличия острого неврологического 

дефицита в анамнезе, связанного с данным очагом. «Немые» инфаркты преимущественно 

небольших размеров, обнаруживаются в 10 – 38% случаев ишемического инсульта у 

взрослых пациентов. 

Транзиторная ишемическая атака – транзиторный эпизод неврологической или 

ретинальной дисфункции вследствие фокальной ишемии ГМ без формирования 

морфологических признаков инфаркта ГМ.  

Инсульт, вызванный церебральным венозным тромбозом - инфаркт или 

кровоизлияние в головном мозге, обусловленный тромбозом церебральных венозных 

структур. Симптомы или признаки, вызванные обратимым отеком без формирования 

инфаркта или кровоизлияния, не расцениваются как инсульт [1, 2]. 

Злокачественный инфаркт мозга - ишемический инсульт, при котором происходит 

отек инфарктной зоны, что ведет к дислокации структур головного мозга с риском височно-

тенториального вклинения. Злокачественное течение характерно для обширных (массивных) 

форм ишемического инсульта. При злокачественном инфаркте в бассейне средней мозговой 

артерии зона инфаркта обычно составляет не менее 50% бассейна кровоснабжения средней 

мозговой артерии [3, 4]. При злокачественном ишемическом инсульте мозжечка зона 



инфаркта обычно составляет не менее 1/3 полушария мозжечка или не менее 24 см3 [5, 6, 7, 

8]. 

Область фокальной ишемии головного мозга – зона инфаркта и ишемической 

полутени (пенубры) [9]. 

 

1.2 Этиология и патогенез церебрального ишемического инсульта/ТИА  

1.2.1 ТИА/Артериальный инсульт 

Этиологические факторы и патогенез ТИА связаны, в основном, с тремя 

основными механизмами локальной церебральной ишемии: церебральной эмболией 

(гетерогенные источники эмболов), стеноокклюзирующими поражениеми 

брахиоцефальных или интракраниальных артерий, которые приводят к локальным 

нарушениям гемодинамики при временной декомпенсации коллатерального кровотока. 

Регресс неврологической симптоматики связан с восстановлением МК (55 мл/100 г/мин) 

после обратимой локальной ишемии ткани мозга, которая развивается при снижении 

объемного кровотока до 19 мл/100 г/мин. При дальнейшем снижение МК ниже 

критического порога ишемии формируется инфаркт мозга, который определяется, 

преимущественно по данным МРТ головного мозга с использованием диффузионно-

взвешенных изображений и градиентных Т2*-взвешенных изображений. Длительность 

неврологической симптоматики более 30 мин увеличивает вероятность развития инфаркта 

мозга [10]. 

Этиология ишемического инсульта подробно представлена в разделе 

«Классификация церебрального ишемического инсульта».  

Патогенез фокальной церебральной ишемии (в бассейне отдельных артерий 

вследствие тромбоза или эмболии) описывается классической триадой Вирхова: снижение 

скорости кровотока, повреждение сосудистой стенки и повышение свёртываемости крови. 

Острая фокальная ишемия мозга вызывает определенную последовательность молекулярно-

биохимических изменений в веществе мозга, способных привести к тканевым нарушениям, 

заканчивающимся гибелью клеток (инфарктом мозга). Характер изменений зависит от 

величины снижения мозгового кровотока, длительности этого снижения, а также от 

чувствительности вещества мозга к ишемии. 

В норме объемный мозговой кровоток составляет 50 - 55 мл крови на 100 г вещества 

мозга в минуту. Умеренное снижение кровотока (≈ 40 мл/100 г/мин) сопровождается 

селективной экспрессией генов и изменением процессов синтеза белка. Более выраженное 

снижение кровотока (до 30 мл на 100 г/мин) сопровождается активацией анаэробного 



гликолиза и развитием лактатацидоза. При снижении объемного мозгового кровотока до 20 

мл на 100 г/мин развивается глутаматная эксайтотоксичность и увеличивается содержание 

внутриклеточного кальция, что запускает механизмы структурного повреждения мембран и 

других внутриклеточных образований. При значительной ишемии (до 10 мл на 100 г/мин) 

происходит аноксическая деполяризация мембран, гибель клеток обычно наступает в 

течение 6 - 8 мин [11, 12, 13, 14]. 

При фокальной ишемии головного мозга степень снижения скорости мозгового 

кровотока различна (в центре очага — полное прекращение, по направлению к периферии 

скорость увеличивается до нормальной). Область вещества головного мозга, в которой 

кровоток снизился до величины менее 10 - 12 мл/100 г в минуту называется зоной 

«некроза»/«ядерная зона инфаркта». Изменения в мозговой ткани сопровождаются 

выраженным энергодефицитом, потерей ионного градиента, деполяризацией мембран с 

необратимым повреждением клеток (в виде разрушения мембраны клетки, митохондрий и 

деструкции ДНК). В большинстве случаев некроз в ядерной зоне инфаркта формируется в 

течение 5 минут после окклюзии артерии [11, 12, 13, 14]. Располагающееся вокруг ядерной 

зоны инфаркта вещество головного мозга, где величина МК составляет от 15 мл/100 г в 

минуту до 20 мл/100 г в минуту называется зоной «пенумбры» (ишемическая полутень — 

лат. paene- «почти» и umbra «тень»). В зоне «пенумбры» мозговая ткань функционально 

неактивна (недостаточно энергетического субстрата для адекватного функционирования), 

но жизнеспособна (сохранена структурная целостность нейронов и глиальных клеток). Зона 

ишемической полутени включает области, которые восстанавливаются самостоятельно 

(«доброкачественная олигемия») и участки, которые без успешной реперфузионной терапии, 

превращаются в инфаркт головного мозга. Ключевую роль в трансформации зоны 

«пенумбры» в очаг некроза играет длительность ишемии и степень снижения МК. Скорость 

необратимого повреждения мозговой ткани определяется также показателями 

кислородотранспортных свойств крови (анемия, нарушения оксигенации гемоглобина и его 

химических свойств), электролитного баланса, осмотического давления, температуры, 

содержания глюкозы и состоянием коллатерального кровотока [15, 16]. Принцип «время – 

мозг» (англ. Time is brain) отражает быстрый темп гибели клеток мозговой ткани под 

действием неблагоприятных факторов. Концепция ишемической полутени обосновывает 

необходимость экстренного оказания медицинской помощи пациентам с острыми 

нарушениями мозгового кровообращения [11, 12, 13, 14]. 

При обширной зоне ишемии, занимающей не менее 50% бассейна кровоснабжения 

СМА, заболевание может сопровождаться выраженным отеком с масс-эффектом и 



внутричерепной гипертензией, смещением структур головного мозга с развитием височно-

тенториального вклинения. Причиной большинства таких инсультов является 

кардиоэмболическая или тромботическая окклюзия внутренней сонной артерии или М1 

СМА. Такое осложненное течение инсульта является злокачественным и встречается у 36 - 

78% пациентов с массивным полушарным ишемическим инсультом [18, 19]. Отек головного 

мозга с выраженным масс-эффектом и неврологическим ухудшением может развиваться как 

в течение 24 - 36 часов с момента дебюта инсульта, так и более постепенно (в течение 

нескольких дней – недели) [4, 20]. Каскад местных воспалительных реакций с участием 

иммунных клеток и провоспалительных цитокинов ведет к значительному повреждению 

мозга, нарушению гематоэнцефалического барьера и определяет запуск вазогенного 

компонента церебрального отека. У 25% пациентов со злокачественным инсультом отек 

мозга начинается уже в первые сутки заболевания [21, 22]. У пациентов со злокачественным 

инсультом летальность достигает 78% (при проведении только медикаментозного лечения) 

[4]. 

 

1.2.2 Венозный инсульт 

Тромбоз церебральных вен и синусов твердой мозговой оболочки является одной из 

редких причин инсульта, которая зачастую остается нераспознанной [23]. Частота случаев 

венозного инсульта колеблется от 0,22 до 1,57 на 100000 (соотношение частоты 

встречаемости у женщин и мужчин 3/1 [24, 25, 26]. Гендерные различия могут быть 

обусловлены повышенным риском тромбоза церебральных вен и синусов твердой мозговой 

оболочки, связанным с беременностью, послеродовым периодом, а также с приемом 

пероральных контрацептивов [27]. Тромбоз церебральных вен или синусов твердой 

мозговой оболочки препятствует оттоку крови от тканей головного мозга, что приводит к 

повышению венозного и капиллярного давления с последующим нарушением 

гематоэнцефалического барьера, вазогенным отеком и пассажем плазмы в 

интерстициальное пространство. Дальнейший рост ВЧД может приводить к венозным 

кровоизлияниям вследствие разрыва венул и капилляров [28].  

Наиболее частыми факторами риска тромбоза церебральных вен и синусов твердой 

мозговой оболочки являются: протромботические состояния (как генетические, так и 

приобретенные); прием пероральных контрацептивов; беременность и послеродовый 

период; наличие злокачественных новообразований; инфекция; травма головы [23]. 

 

1.3 Эпидемиология церебрального ишемического инсульта/ ТИА 



Инсульт - преобладающая причина инвалидизации населения (3,2 на 1000 населения) 

[29]. По данным Национального регистра инсульта 31% пациентов, перенесших инсульт, 

нуждаются в посторонней помощи для ухода за собой, 20% не могут самостоятельно ходить. 

Лишь 8% выживших пациентов могут вернуться к прежней работе [29]. Согласно данным 

эпидемиологического исследования инсульта методом территориально-популяционного 

регистра, заболеваемость инсультом в 2010 г. составила 3,27 случая на 1000 населения, 

смертность — 0,96 на 1000 населения. Отношение ишемических инсультов к 

геморрагическим составило 5 : 1. Средний возраст развития инсульта - 66,7 лет (63,7 года у 

мужчин и 69,4 года у женщин). Абсолютное число инсультов у пациентов в возрасте до 67 

лет выше у мужчин, а в более старшем возрасте выше у женщин [30]. К 2016 году 

заболеваемость инсультом снизилась до 2,85 на 1000 населения (по сравнению с 2009 годом 

на 30%), смертность составила 0,4 на 1000 населения (уменьшилась на 220%). 

Заболеваемость повторным инсультом составляет 0,79 на 1000 населения. Доля 

ишемического инсульта среди повторных инсультов составляет 87,5%, инсульта 

неуточненной этиологии – 4,6%. Показатель распространенности повторного инсульта 

среди всех инсультов - 25,5% [31]. 

Согласно результатам популяционных исследований, частота встречаемости 

атеротромботического ИИ составляет 16%, кардиоэмболического ИИ - 29%, лакунарного 

ИИ - 16%, инсульта вследствие более редких причин - 3%, инсульта неизвестной этиологии 

- 36% случаев. Риск повторного инсульта в течение первых 30 суток заболевания выше при 

атеротромботическом инсульте по сравнению с остальными патогенетическими вариантами 

ИИ [32]. 

Встречаемость злокачественного инфаркте в бассейне СМА составляет около 3% от 

всех случаев ИИ [33]. В среднем в Российской Федерации злокачественный инфаркт в 

бассейне СМА каждый год развивается у 15000 человек. Встречаемость злокачественного 

инфаркта мозжечка составляет около 0,5% от всех случаев ИИ [33]. В среднем в Российской 

Федерации злокачественный инфаркт мозжечка каждый год развивается примерно у 2500 

человек. 

Традиционно, инсульт считался заболеванием, встречающимся у старшей возрастной 

группы, однако частота выявления его у молодых растет с 1980-х годов [34]. Это связано с 

повсеместным распространением и совершенствованием методов нейровизуализации, 

возросшей распространенностью факторов риска сердечно-сосудистых заболеваний и 

ростом употребления запрещенных наркотиков. Частота инсульта у пациентов младше 45 

лет составляет от 3,4 до 11,3 на 100000 населения в год [35]. Причины и факторы риска 



инсульта у молодых существенно отличаются от таковых, встречающихся у пожилых 

пациентов. У молодых пациентов чаще диагностируются врожденные и приобретенные 

заболевания сердца, болезни крови, васкулопатии, наследственные заболевания, прием 

наркотиков. У пожилых пациентов более распространены артериальная гипертензия, 

курение, сахарный диабет и гиперхолестеринемия, хотя, эти факторы риска также 

присутствуют и в молодом возрасте [36, 37].  

Редкие причины ишемического инсульта/ТИА описаны в разделе «Классификация 

церебрального ишемического инсульта». 

Инсульт у женщин во время беременности и в послеродовом периоде 

Частота случаев ИИ во время беременности и в послеродовом периоде составляет 11 

- 34 на 100000 родов в год. Это более высокий показатель годовой заболеваемости ИИ по 

сравнению с частотой случаев ИИ у женщин аналогичного репродуктивного возраста 

(годовая заболеваемость 10,7 случаев на 100000) [38, 39, 40]. Максимальная частота случаев 

ИИ приходится на послеродовой период - 50% случаев, тогда как непосредственно перед 

родами развивается около 40% случаев ИИ и во время родов - 10% случаев ИИ. Для 

улучшения качества профилактики ишемического инсульта во время беременности и родов 

необходимо, наряду с «общими» факторами риска ишемического инсульта, учитывать 

«дополнительные» факторы риска ИИ, которые появляются в эти периоды: возраст старше 

35 лет, мигрень с аурой, артериальная гипертония беременных, инфекционные осложнения 

после родов [41, 42, 43, 44].  

 

1.4 Кодирование по Международной статистической классификации болезней и 

проблем, связанных со здоровьем (МКБ-10) 

Преходящие (транзиторные) церебральные ишемические приступы (атаки) и 

родственные им синдромы (G45): 

G45.0 - Синдром вертебробазилярной артериальной системы 

G45.1 - Синдром сонной артерии (полушарный) 

G45.2 - Множественные и двусторонние синдромы церебральных артерий 

G45.3 - Преходящая слепота 

G45.4 - Транзиторная глобальная амнезия 

G45.8 - Другие транзиторные церебральные ишемические атаки и связанные с ними 

синдромы 

G45.9 - Транзиторная церебральная ишемическая атака неуточненная 



Сосудистые мозговые синдромы при васкулярно-церебральных болезнях (160-

167) (G46*): 

G46.0 ⃰  - Синдром средней мозговой артерии (166,0+) 

G46.1⃰  - Синдром передней мозговой артерии (166,1+) 

G46.2⃰  - Синдром задней мозговой артерии (166,2+) 

G46.3 ⃰ - Синдром инсульта в стволе головного мозга (160-167+) 

Синдромы: ⃰Бенедикта, ⃰Клода, ⃰Фовилля, ⃰Мийара - Гублера, ⃰Валенберга - 

Захарченко, ⃰ Вебера и др. 

G46.4 ⃰ - Синдром мозжечкового инсульта (160-167+) 

G46.5 ⃰ - Чисто двигательный лакунарный синдром (160-167+) 

G46.6 ⃰ - Чисто чувствительный лакунарный синдром (160-167+) 

G46.7 ⃰ - Другие лакунарные синдромы (160-167+) 

G46.8* - Другие сосудистые синдромы головного мозга при васкуло-церебральных 

болезнях (160-167+) 

Инфаркт мозга, вызванный тромбозом прецеребральных артерий (I63.0): 

I63.1 - Инфаркт мозга, вызванный эмболией прецеребральных артерий 

I63.2 - Инфаркт мозга, вызванный неуточненной закупоркой или стенозом 

прецеребральных артерий 

I63.3 - Инфаркт мозга, вызванный тромбозом мозговых артерий 

I63.4 - Инфаркт мозга, вызванный эмболией мозговых артерий 

I63.5 - Инфаркт мозга, вызванный неуточненной закупоркой или стенозом мозговых 

артерий 

I63.6 - Инфаркт мозга, вызванный тромбозом вен мозга, непиогенный 

I63.8 - Другой инфаркт мозга 

I63.9 - Инфаркт мозга неуточненный 

 

1.5 Классификация церебрального ишемического инсульта  

В настоящее время общепризнанной классификацией патогенетических подтипов 

ишемического инсульта является классификация TOAST [45]. Выделяют пять 

патогенетических подтипов ишемического инсульта: атеротромботический (вследствие 

атеросклероза крупных артерий), кардиоэмболический, лакунарный (вследствие окклюзии 

перфорантной артерии), инсульт другой установленной этиологии и инсульт 

неустановленной этиологии. 



Атеротромботический (вследствие атеросклероза крупных артерий) 

патогенетический подтип ишемического инсульта диагностируют у пациентов с 

ипсилатеральным пораженному полушарию стенозом более 50% или окклюзией одной из 

магистральных артерий головы. 

Критерии 

1. Клиническая картина соответствует поражению коры головного мозга 

(афазия, двигательные нарушения и др.) или мозжечка. 

2. В анамнезе – ТИА в аффектированном артериальном бассейне, шум при 

аускультации на сонных артериях, снижение их пульсации. 

3. Наличие в анамнезе перемежающейся хромоты. 

4. По данным КТ или МРТ – повреждение коры головного мозга, мозжечка или 

субкортикальный полушарный инфаркт более 1,5 см в диаметре. 

5. По данным дуплексного сканирования и/или цифровой субтракционной 

ангиографии - стеноз более 50% или окклюзия интра- или экстракраниальной артерии 

ипсилатеральной пораженному полушарию. 

6. Исключены потенциальные источники кардиогенной эмболии. 

7. Диагноз атеротромботического патогенетического подтипа ИИ не может быть 

установлен, если изменения церебральных артерий при дуплексном сканировании или 

цифровой субтракционной ангиографии минимальны или отсутствуют. 

Кардиоэмболический патогенетический подтип ишемического инсульта 

диагностируют у пациентов с окклюзией церебральных артерий вследствие кардиогенной 

эмболии. 

Критерии 

1. Наличие кардиального источника эмболии высокого или среднего риска (таб. 

1). 

2. По данным КТ или МРТ – повреждение коры головного мозга, мозжечка или 

субкортикальный полушарный инфаркт более 1,5 см в диаметре. 

3. Предшествующие ТИА или ИИ в более чем одном артериальном бассейне. 

4. Исключена потенциальная артериоартериальная эмболия. 

5. Ишемический инсульт у пациентов со средним риском кардиальной эмболии 

при отсутствии других причин расценивают как кардиоэмболический патогенетический 

подтип. 

 

Таблица 1. Кардиальные источники эмболии высокого и среднего риска 



Высокого риска 

 Механические протезы клапанов 

сердца 

 Фибрилляция предсердий 

 Митральный стеноз с 

фибрилляцией предсердий 

 Тромбоз ушка левого предсердия 

 Синдром слабости синусового 

узла 

  «Свежий» инфаркт миокарда 

(менее 4 недель) 

 Дилатационная кардиомиопатия 

 Глобальная патология движений 

стенки миокарда 

 Миксома 

 Инфекционный эндокардит 

Среднего риска 

 Пролапс митрального клапана 

 Кальцификация митрального кольца 

 Митральный стеноз и недостаточность 

без фибрилляции предсердий 

 Небактериальный эндокардит 

 Аневризма межпредсердной перегородки 

 Открытое овальное окно 

 Трепетание предсердий 

 Инфаркт миокарда (более 4 недель, но 

менее 6 месяцев) 

 Биологические протезы клапанов сердца 

 

Лакунарный (вследствие окклюзии мелкой перфорантной артерии) 

патогенетический подтип ишемического инсульта верифицируют на основании следующих 

критериев. 

Критерии 

1. Наличие в клинической картине одного из традиционных лакунарных 

синдромов (чисто двигательный инсульт; чисто чувствительный инсульт; сенсомоторный 

инсульт; синдром дизартрии с неловкостью руки; синдром атактического гемипареза и т.д.) 

и отсутствие нарушений корковых функций. 

2. Наличие в анамнезе гипертонической болезни или сахарного диабета. 

3. Субкортикальные/стволовые повреждения диаметром менее 1,5 см по данным 

КТ/МРТ или нейровизуализационные изменения отсутствуют. 

4. Отсутствие потенциальных источников кардиогенной эмболии или стеноза 

ипсилатеральной мозговой артерии более 50%. 

Критериями постановки диагноза инсульта другой установленной этиологии 

являются. 



1. Пациенты с редкими причинами ишемического инсульта (фибромускулярная 

дисплазия, васкулит, болезнь моя-моя, гипергомоцистеинемия, серповидноклеточная 

анемия, тромбофилии, диссекция церебральных артерий, CADASIL, болезнь Фабри, 

дефицит протеина С или S, мутация Лейдена, антифосфолипидный синдром и др.). 

2. По данным КТ/МРТ головного мозга выявляется инфаркт мозга любого 

размера и любой локализации 

3. При диагностических исследованиях – выявлена одна из редких причин 

инфаркта мозга 

4. Исключены кардиальные источники эмболии и атеросклеротическое 

поражение церебральных артерий. 

Инсульт неустановленной этиологии определяют у пациентов с неполным 

обследованием, с неустановленной причиной ишемического инсульта, а также у пациентов 

с двумя и более потенциальными причинами инсульта (например, пациент с фибрилляцией 

предсердий и ипсилатеральным стенозом сонной артерии > 50%). 

Эмболический инсульт из неустановленного источника - концепция ИИ с 

неустановленным источником эмболии (Embolic Stroke of Undetermined Source, ESUS) 

[46]. 

Констатируют у пациентов с нелакунарным криптогенным ишемическим инсультом, 

у которых эмболия является наиболее вероятной причиной инсульта. 

Критерии 

1. Ишемический нелакунарный инсульт, выявленный при КТ/МРТ.  

2. Отсутствуют атеросклеротические стенозы с более чем 50% окклюзии экстра- 

или интракраниальных артерий ипсилатеральных очагу ишемии. 

3. Отсутствуют кардиогенные источники эмболии высокого риска 

(фибрилляция предсердий, трепетание предсердий, интракардиальные тромбы, протезы 

клапанов сердца, миксома или другие опухоли сердца, митральный стеноз, недавний (менее 

4 недель) инфаркт миокарда, снижение фракции выброса левого желудочка менее с чем 30%, 

клапанные вегетации или инфекционный эндокардит). 

4. Отсутствуют другие причины инсульта (артериит, диссекция, 

мигрень/вазоспазм и др.). 

 

1.6 Клиническая картина ТИА/церебрального ишемического инсульта  

Клиническая картина ТИА/ишемического церебрального инсульта определяется 

территорией кровоснабжения пораженного сосуда. Нарушения кровообращения в 



каротидной системе развивается чаще (80 – 85% случаев), чем в вертебрально-базилярной 

системе (15 – 20% случаев). 

Каротидные синдромы 

Синдром внутренней сонной артерии. Клинические проявления при нарушении 

кровотока по внутренней сонной артерии во многом определяются развитостью 

коллатерального кровообращения и уровнем окклюзии. Поражение экстракраниального 

отдела внутренней сонной артерии, как правило, характеризуется умеренно выраженной 

неврологической симптоматикой и часто проявляется в виде ТИА или малых инсультов. 

При этом может отмечаться мозаичный характер клинических проявлений. При окклюзии в 

области отхождения глазной артерии или проксимальнее этого участка характерно развитие 

офтальмоплегического синдрома Денни – Броуна, который характеризуется слепотой на 

стороне очага (вследствие ишемии сетчатки и зрительного нерва) и центральной 

гемиплегией или гемипарезом, иногда в сочетании с гемигипестезией на противоположной 

стороне. При окклюзии интракраниального отдела внутренней сонной артерии часто 

отмечается выраженная неврологическая симптоматика с развитием контралатеральных 

гемипарезов, гемигипестезии, нарушением высших психических функций.  

Синдром передней мозговой артерии. Передняя мозговая артерия является одной из 

основных ветвей внутренней сонной артерии и кровоснабжает медиальную поверхность 

лобной и теменной долей, парацентральную дольку, частично – глазничную часть лобной 

доли, наружную поверхность верхней лобной извилины, передние две трети мозолистого 

тела, переднее бедро внутренней капсулы, скорлупу, бледный шар, частично 

гипоталамическую область. Нарушение кровообращения в бассейне передней мозговой 

артерии вызывает развитие контралатерального центрального гемипареза с преобладанием 

в нижних конечностях, при этом парез в ноге более выражен в дистальных отделах, а в руке 

– в проксимальных. Часто отмечаются симптомы орального автоматизма, хватательные 

рефлексы, психические расстройства (дурашливость, аспонтанность, неопрятность, абулия 

и др.), нарушения памяти. При поражении парацентральной дольки могут иметь место 

нарушения мочеиспускания и дефекации. Чувствительные нарушения отмечаются редко. 

Синдром парацентральной артерии. Парацентральная артерия является ветвью 

передней мозговой артерии и кровоснабжает парацентральную дольку, верхние отделы 

пред- и постцентральных извилин. Клиническая картина при ее окклюзии складывается из 

контралатерального пареза преимущественно дистальных отделов нижних конечностей, 

иногда с чувствительными нарушениями там же и нарушением контроля мочеиспускания и 

дефекации. 



Синдром мозолисто-краевой артерии. При нарушении кровообращения в данном 

бассейне отмечаются апатоабулический синдром, лобная апраксия, снижение памяти. 

Синдром средней мозговой артерии. При окклюзии проксимального отдела СМА 

развивается тотальный инфаркт. Возникают контралатеральные очагу поражения 

гемиплегия или гемипарез, гемигипестезия, гемианопсия. Гемипарез обычно бывает в 

большей степени выражен в верхних конечностях. При поражении коркового центра взора 

возможен парез взора в сторону, противоположную очагу поражения. При инфарктах в 

доминантном полушарии могут развиваться различные виды афазий – эфферентная и 

афферентная моторные афазии, сенсорная афазия, их сочетание.  

Медиальные инфаркты в бассейне глубоких ветвей СМА приводит к формированию, 

синдрома трех «геми» (гемиплегия, гемианестезия, гемианопсия). Нарушение 

кровообращения в латеральных ветвях средней мозговой артерии, в том числе в корковых 

ветвях, формирует образование латеральных инфарктов. Клиническая картина при этом 

достаточно вариабельна, неврологический дефект, как правило, менее выражен, при очагах 

в левом полушарии характерны афатические нарушения речи. 

Злокачественный инсульт в бассейне СМА развивается при массивном полушарном 

инсульте, характерным является грубая очаговая полушарная симптоматика по гемитипу. В 

самом начале заболевания уровень бодрствования обычно соответствует ясному 

сознанию/умеренному оглушению. Характерен глубокий гемипарез: в руке мышечная сила 

не выше 1 балла, в ноге — не более 2 баллов, патологический рефлекс Бабинского в 

паретичной конечности. В случае поражения доминантного полушария развивается 

тотальная афазия, недоминантного полушария — анозогнозия. Патогномоничным 

неврологическим симптомом является корковый парез взора, пациент смотрит на очаг, 

характерна гемианопсия. При злокачественном течении через 1,5 – 3,0 сут от начала 

заболевания развивается полушарный отек, а в клинической картине начинает 

превалировать дислокационный синдром в виде прогредиентного угнетения уровня 

бодрствования, появления анизокории, двустороннего патологического рефлекса 

Бабинского, нарушения функций дыхания и системной гемодинамики. У молодых 

пациентов дислокационный синдром может проходить с развитием внутричерепной 

гипертензии, в таком случае, пока пациент еще бодрствует, он предъявляет жалобы на 

нарастающую головную боль, тошноту, рвоту. Декомпенсация дислокационного синдрома 

(угнетение бодрствования до комы) в первые сутки заболевания происходит у 25% 

пациентов, и у 70% пациентов – в первые 48 часов от начала инсульта. Частота и время 

летальности имеет бимодальную характеристику. Ранний пик приходится на 3 — 6-е сутки, 



поздний пик – на 2 — 3-й неделе после инсульта. Причиной смерти в ранний период 

является транстенториальное вклинение на фоне рефрактерной ВЧГ. Отсроченная 

летальность связана с ассоциированными осложнениями в виде пневмонии, острой 

сердечной недостаточности, инфекционными осложнениями и пр. 

Синдром передней ворсинчатой артерии (синдром Монакова): наблюдаются 

контралатеральные очагу гемипарез, гемианопсия, гемианестезия, также возможны 

вазомоторные нарушения в паретичных конечностях.  

Синдромы нарушения кровообращения в вертебрально-базилярной системе 

Синдром позвоночной артерии. При поражении экстракраниальных отделов 

позвоночной артерии (атеросклеротические бляшки в области отхождения позвоночной 

артерии от подключичной артерии, расслоение стенки артерии, спондилез и остеохондроз 

шейного отдела позвоночника и др.) клиническая картина характеризуется мозаичностью 

поражения различных отделов мозгового ствола и мозжечка. Могут наблюдаться 

вестибулярные расстройства, нарушение статики и координации, иногда поражение 

мостового центра взора и зрительные нарушения.  

Синдром Хесслера развивается при окклюзии парамедианных ветвей позвоночной 

артерии. Он характеризуется поражением чувствительных путей в покрышке 

продолговатого мозга на разном уровне. Выделяют следующие варианты синдрома: 

каудальный – инфаркт располагается латеральнее ядра и корешка подъязычного нерва, 

поражается спиноталамический путь, при этом развивается контралатеральная очагу 

гемигипалгезия; средний – развивается контралатеральная гемигипалгезия в сочетании с 

нарушением глубокой чувствительности, гемиатаксией (поражение медиальной петли и 

вестибуломозжечковых путей); верхний – наблюдается тотальная контралатеральная 

гемигипестезия или гемианестезия, иногда в сочетании со снижением слуха вследствие 

формирования очага повреждения в области слияния медиальной и латеральной петель. 

Синдром задней нижней мозжечковой артерии (боковой синдром 

продолговатого мозга, синдром Валленберга – Захарченко): альтернирующий синдром – 

на стороне поражения отмечается парез мягкого неба и мышц глотки, гипестезия на лице, 

снижение роговичного рефлекса, гемиатаксия, синдром Клода Бернара – Горнера, нистагм 

при взгляде в сторону очага. На противоположной стороне отмечается снижение болевой и 

температурной чувствительности. Кроме того, в клинической картине могут присутствовать 

тошнота, рвота, головокружение, икота.  

Медуллярные инфаркты продолговатого мозга. Возникают при нарушении 

кровоснабжения продолговатого мозга ветвями позвоночной артерии. При медиальных 



инфарктах отмечается синдром Джексона, при латеральных инфарктах – варианты 

синдрома Валленберга – Захарченко.  

Синдром базилярной артерии (сидром Кубика – Адамса): сочетание центрального 

тетрапареза, нарушений чувствительности по проводниковому типу, поражение черепных 

нервов на уровне моста, реже на уровне среднего мозга. У большинства пациентов 

отмечается нарушение сознания, дыхательные расстройства. Зрачки могут быть узкими (при 

очаге в мосте) или широкими (при поражении глазодвигательного нерва). Нередко 

отмечается расхождение глазных яблок по горизонтали или по вертикали (синдром Гертвига 

– Мажанди). При нарушении кровотока в базилярной артерии или ее парамедианных ветвях 

могут возникать различные альтернирующие синдромы. 

Синдром «изолированного человека» (синдром «запертого человека», синдром 

деафферентации, «locked-in-syndrom»). Возникает при двустороннем инфаркте в бассейне 

базилярной артерии с поражением основания моста. В клинической картине наблюдаются 

тетраплегия или тетрапарез, псевдобульбарный синдром, паралич мимических и 

жевательных мышц при сохранности всех видов чувствительности. Сознание пациента 

сохранно, отмечается полная обездвиженность при возможных вертикальных движениях 

взора и мигательных движениях. Сохраняется способность по команде открывать и 

закрывать глаза.   

Синдром передней нижней мозжечковой артерии. могут отмечаться симптомы 

поражение ядра лицевого нерва, синдром Клода Бернара – Горнера, нистагм, мозжечковая 

атаксия на стороне поражения, дизартрия, гипестезия на лице, иногда контралатерально 

очагу – гемипарез. 

Синдром верхней мозжечковой артерии. развиваются атаксия, интенционный 

тремор, синдром Клода Бернара – Горнера, контралатерально – центральный парез лицевой 

мускулатуры и половины языка, гемигипестезия, иногда поражение блокового нерва и парез 

взора в сторону очага.  

Инфаркты среднего мозга. характерны расширенные зрачки без реакции на свет, 

анизокория, расходящееся косоглазие, ограничение движения взора по вертикали, 

центральные парезы вплоть до тетраплегии. Возможны нарушение сна и бодрствования, 

синдром акинетического мутизма, галлюциноз Лермитта. При медиальном инфаркте 

среднего мозга развиваются синдромы Вебера, Бенедикта, верхнего и нижнего красного 

ядра. Дорсальный инфаркт проявляется офтальмоплегией (одно- или двусторонней), 

синдромом Парино. 



Клиническая картина при ИИ мозжечка определяется бассейном пораженной 

мозжечковой артерии. В структуре ИИ поражение бассейна задней нижней мозжечковой 

артерии встречается в 40 – 50% случаев, бассейна верхней мозжечковой артерии — в 30 – 

40%, бассейна передней нижней мозжечковой артерии — в 3 – 6%, одновременно двух 

смежных сосудистых бассейнов — в 15%. Инфаркты в зоне смежного кровоснабжения, 

между бассейнами, встречаются крайне редко [47, 48, 49].  

Злокачественный инфаркт мозжечка обычно возникает при поражении всего 

бассейна верхней мозжечковой или задней нижней мозжечковой артерии, наиболее часто в 

бассейне задней нижней мозжечковой артерии при острой окклюзии позвоночной артерии 

[8]. Поскольку проксимальные отделы мозжечковых артерий участвуют в кровоснабжении 

стволовых структур, в случае выключения их у устья может наблюдаться разнообразная 

стволовая симптоматика: альтернирующие синдромы, нарушение бодрствования, 

нарушения дыхания и т. д. В случае ишемии в бассейне задней нижней мозжечковой артерии 

в клинической картине превалируют вестибулярные нарушения в виде головокружения 

(80%), тошноты (60%), характерна головная боль в шейно-затылочной области (64%), 

нарушение походки (70%), атаксия в конечностях (50%), нистагм, редко дизартрия. 

При изолированном поражении мозжечка в бассейне верхней мозжечковой артерии 

в клинической картине превалируют координаторные расстройства, связанные с 

поражением зубчатых ядер. Симптоматика в этом случае обычно представлена атаксией в 

конечностях (у 73% пациентов), нарушением походки (у 70% пациентов), дизартрией (у 60% 

пациентов), тошнотой (у 40% пациентов), головокружением (у 37% пациентов), нистагмом 

(у 7% пациентов) [50]. 

В клинической картине инфаркта в бассейне передней нижней мозжечковой 

артерии частым специфичным симптомом является потеря слуха на стороне инфаркта. 

Среди других симптомов встречаются атаксия в конечностях, нарушение походки, 

головокружение, тошнота, нистагм [51].  

В случае злокачественного течения обширного инфаркта мозжечка происходит 

постепенное нарастание отека зоны инфаркта, что приводит к развитию масс-эффекта с 

компрессией ликворопроводящих путей и ствола. Клиническое ухудшение обычно 

развивается на 2 – 3-и сутки от начала заболевания и, в первую очередь, проявляется 

прогрессирующим снижением уровня бодрствования, появлением геми- или тетрапареза, 

глазодвигательными нарушениями. Обычно в течение 24 ч от начала ухудшения у 

пациентов развивается кома [52]. При снижении бодрствования у пациента с обширным 

инфарктом мозжечка необходимо определить, что является причиной неврологического 



ухудшения — острая окклюзионная гидроцефалия, прямая компрессия ствола очагом 

ишемии или их сочетание, первичная ишемия ствола или внечерепные причины [53]. 

Установление причины ухудшения определяет тактику лечения. Для острой окклюзионной 

гидроцефалии при злокачественном течении инфаркта мозжечка характерно 

прогрессирующее снижение уровня бодрствования, часто сочетающееся с поражением 

гомолатерального отводящего нерва и парезом взора вверх [54, 55]. Симптомами 

компрессии ствола очагом инфаркта мозжечка являются появление гомолатерального 

гемипареза или тетрапареза, одно- или двустороннего патологического рефлекса 

Бабинского, горизонтального пареза взора, расходящегося косоглазия, прогрессирующего 

ухудшения уровня бодрствования. Возможно появление симптомов поражения черепных 

нервов мостомозжечкового угла, различных ядер черепных нервов, расположенных в 

стволе, появление бульбарного синдрома. Симптомами восходящего транстенториального 

вклинения являются парез взора вверх, угнетение бодрствования до комы, появление 

анизокории, сменяющейся максимальным миозом, развитие децеребрации [56, 57]. 

Проявлением вклинения миндалин мозжечка в большое затылочное отверстие с 

компрессией продолговатого мозга являются нарушения дыхания и гемодинамики, 

бодрствования. 

Синдром бифуркации базилярной артерии: отмечается двусторонняя слепота, 

иногда двусторонняя гемианопсия с сохранением центрального зрения, в ряде случаев 

корковая слепота (синдром Антона). Могут также наблюдаться изменение зрачковых 

рефлексов, надъядерный парез взора вверх, птоз, нарушение сна, галлюцинации, амнезия, 

гемибаллизм. 

Синдром задней мозговой артерии: может развиваться гомонимная 

контралатеральная гемианопсия с сохранением центрального зрения, иногда в сочетании со 

зрительной агнозией, при очагах в левом полушарии – с алексией и акалькулией. При 

поражении лимбической области наблюдаются нарушения сна, вегетативные расстройства, 

нарушение памяти на текущие события. Иногда отмечается контралатеральная 

гемигипестезия.  

Синдром таламоколенчатой артерии: развивается контралатеральный 

преходящий гемипарез без повышения мышечного тонуса, гемигипестезия с 

гемидизестезией, таламические боли, иногда гиперкинезы с возможным формированием 

«таламической руки и трофические нарушения. 

Двусторонние инфаркты таламусов: характерно коматозное состояние и 

двустороннее нарушение корково-спинномозговых связей. Инфаркты в заднемедиальных 



отделах таламусов характеризуются более длительным коматозным состоянием, которое 

может сменяться хроническим вегетативным состоянием или акинетическим мутизмом. 

Часто также может иметь место парез взора вверх, иногда вниз. 

Инсульт вследствие тромбоза церебральных вен и синусов твердой мозговой 

оболочки: характерны общемозговые симптомы - головная боль (усиливающаяся при 

приеме Вальсальвы или в горизонтальном положении пациента) [58], нарушение зрения 

вследствие внутричерепной гипертензии, нарушение сознания, а также могут отмечаться 

фокальные или генерализованные эпилептические приступы. 

В зависимости от продолжительности неврологической симптоматики выделяют 

малый инсульт (инсульт с обратимым неврологическим дефицитом) или ишемический 

инсульт со стойкими остаточными явлениями. Малый инсульт характеризуется нарушением 

неврологических функций более 24 часов, но менее 3 недель. При ишемическом инсульте 

со стойкими остаточными явлениями неврологическая симптоматика сохраняется более 

одного месяца.  

В остром периоде инсульта, постепенное или ступенеобразном нарастание 

неврологической симптоматики свидетельствует о «прогрессирующем инсульте» или об 

инсульте в развитии. Если неврологическая симптоматика стабилизировалась и не 

прогрессирует в течение, по крайней мере, одной недели, или постепенно регрессирует 

имеет место «завершившийся инсульт». 

 

1.6.1 Дифференциальная диагностика с клиническими состояниями, 

имитирующими церебральный ишемический инсульт 

Состояния, имитирующие ишемический инсульт или «маски» инсульта, 

наблюдаются в 3% случаев, наиболее частыми из них являются эпилепсия и конверсивные 

расстройства. Для правильной постановки диагноза следует уделять внимание тщательному 

сбору анамнеза. Если у самого пациента невозможно собрать анамнестические данные, 

необходимо задать интересующие вопросы его родственникам. Основные 

состояния/заболевания, имитирующие ИИ, представлены в таблице 2. 

Таблица 2. Заболевания, имитирующие ишемический инсульт 

Состояния/заболевания Дифференциально-диагностические признаки 

Психогенные 

расстройства 

Отсутствие признаков объективного поражения ЦНС 



Эпилептические 

приступы с 

постиктальным 

парезом (парез Тодда) 

Наличие эпилептических приступов в анамнезе, 

эпилептическая активность по данным ЭЭГ 

Гипогликемия Сахарный диабет в анамнезе, низкий уровень глюкозы в плазме 

крови 

Мигренозные приступы 

с аурой  

Наличие в анамнезе подобных событий, аура, предшествующая 

возникновению неврологического дефицита, головная боль 

Гипертензионная 

энцефалопатия 

Головная боль, делириозное расстройство сознания, значимая 

артериальная гипертензия, кровоизлияния в коре, отек 

головного мозга, судороги 

Энцефалопатия 

Вернике 

Злоупотребление алкоголем в анамнезе, атаксия, 

офтальмоплегия, дезориентация в пространстве и времени 

Абсцесс головного 

мозга 

Наркотическая зависимость в анамнезе, эндокардит, наличие у 

пациента лихорадки после проведения кардиологических 

операций по имплантации устройств 

Опухоль головного 

мозга 

 

Постепенное прогрессирование симптомов, данные о наличии 

малигнизации опухолевого процесса, эпилептический синдром 

в дебюте заболевания 

Токсическое 

воздействие препаратов 

Прием препаратов лития, фенитоина, карбамазепина 

Конверсионное 

расстройство 

Несоответствие между объективной клинической картиной и 

предъявляемыми жалобами 

 



2. Диагностика церебрального ишемического инсульта и ТИА  

2.1 Жалобы и анамнез 

 Рекомендуется получить данные о наличии или отсутствии нарушений 

двигательной, чувствительной сферы, нарушении когнитивных функций, включая речь, 

неврологических симптомов, связанных с нарушением функции того или иного черепно-

мозгового нерва, таких как слабость мышц, нарушения чувствительности [11, 12, 13, 59, 60]. 

Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности 

доказательств 3). 

Комментарии: Пациенты могут не предъявлять жалоб в связи с речевыми 

нарушениями, расстройствами сознания, нарушением критики к своему состоянию. 

 Рекомендуется получить данные о наличии или отсутствии острых, или 

хронических заболеваний/состояний сердечно-сосудистой системы, предшествующих 

нарушениям функций ЦНС [59, 60, 61].  

Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности 

доказательств – 3). 

Комментарии: Факторы риска, ассоциированные с повышенной частотой 

развития ишемического инсульта: артериальная гипертензия любого происхождения, 

заболевания сердца, мерцательная аритмия, инфаркт миокарда, дислипопротеинемия, 

сахарный диабет, бессимптомное поражение сонных артерий, наследственная 

предрасположенность, табакокурение, низкий уровень физической активности, 

неправильное питание, злоупотребление алкогольными напитками, длительное 

психоэмоциональное напряжение или острый стресс. 

 Рекомендуется обратить особое внимание на время появления, скорость и 

динамику нарушений двигательной, чувствительной сферы, когнитивных функций, 

включая речь, неврологических симптомов, связанных с нарушением функции того или 

иного черепно-мозгового нерва, в так же общемозговых симптомов [12, 13, 59, 60, 62, 63]. 

Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности 

доказательств – 3). 

Комментарии: Время от развития заболевания до поступления пациента в 

стационар является определяющим для определения возможности проведения 

тромболитической терапии. При злокачественном инфаркте мозжечка начало 

заболевания острое, обычно на фоне общего благополучия. В самом начале заболевания 

бодрствование не нарушено. Пациенты предъявляют жалобы на остро возникшее 

головокружение, нарушение координации, нарушение артикуляции. Некоторые пациенты 



также предъявляют жалобы на, головную боль в шейно-затылочной области. По мере 

развития отека головного мозга большинство пациентов активно жалоб не предъявляет, 

а просто перестают бодрствовать по мере развития острой гидроцефалии и/или прямой 

компрессии ствола головного мозга. Некоторые пациенты перед нарушением 

бодрствования могут предъявлять жалобы на нарастающую головную боль, тошноту, 

рвоту. 

 Рекомендуется получить данные о наличии или отсутствии сопутствующих 

заболеваний и применяемых лекарственных препаратов [59, 60, 62, 63]. 

Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности 

доказательств – 3). 

Комментарии: сопутствующие заболевания и прием некоторых лекарственных 

препаратов могут быть противопоказанием или ограничением проведения отдельных 

видов терапевтических воздействий, а также могут быть факторами риска развития 

осложнений инсульта, что определяет их прогнозирование и проведение профилактических 

мероприятий. 

 

2.2 Физикальное обследование 

 Рекомендуется всем пациентам с предположительным диагнозом «ТИА и 

ишемический инсульт» обязательно проводить исходную оценку дыхания и функции легких, 

определение ранних признаков дисфагии (предпочтительно с использованием теста оценки 

глотания), физикальное обследование сердечно-сосудистой системы [59, 60, 62, 63, 64]. 

Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности 

доказательств – 2). 

 Рекомендуется всем пациентам с предположительным диагнозом «ТИА и 

ишемический инсульт» проводить исходную оценку функции глотания для выявления 

ранних признаков дисфагии [59, 60, 62, 63, 64]. 

Комментарии: Исходную оценку функции глотания предпочтительно проводить с 

использованием теста оценки глотания. 

Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности 

доказательств – 2).  

Комментарии: Тест на дисфагию («трехложечная проба» с использованием 

пульсоксиметра) следует проводить в течение первых 24 часов пребывания пациента в 

отделении. Наличие дисфагии в 3 - 11 раз увеличивает риск аспирационной пневмонии и риск 

внезапной смерти. При невозможности тестирования функции глотания или выявлении 



дисфагии показана установка назогастрального зонда для осуществления нутритивной 

поддержки. 

 Рекомендуется обратить особое внимание на симптомы и признаки, которые 

могут прогнозировать острый инфаркт миокарда, кровотечение, повторный инсульт, 

гипертонические кризы, аспирационную пневмонию, сердечную и почечную 

недостаточность [59, 60, 62, 63, 64]. 

Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности 

доказательств – 2).  

 Рекомендуется для объективной оценки тяжести заболевания результаты 

клинического осмотра пациента сопоставлять с результатами балльной оценки по Шкале 

тяжести инсульта Национальных институтов здоровья CША (NIHSS) [59, 60, 62, 63, 64]. 

Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности 

доказательств – 2). 

Комментарии: Использование шкалы NIHSS позволяет количественно оценить 

тяжесть инсульта, проследить динамику состояния, она используется при определении 

показаний и противопоказаний к проведению тромболитической терапии. Особое 

внимание следует обратить на тестирование менингеальных симптомов, так как они не 

представлены в шкале NIH. Для выбора адекватного состоянию пациента метода 

экстренной нейровизуализации (бесконтрастная КТ или МРТ) провести быстрое 

прицельное неврологическое обследование пациента без применения неврологических шкал.  

 Рекомендуется для объективной оценки уровня бодрствования пациента (до 

применения седатирующих препаратов) использовать шкалу комы Глазго (см. Приложение 

Г8) [59, 60, 62, 63, 64]. 

Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности 

доказательств – 2). 

Комментарии: Использование указанной шкалы позволяет количественно 

оценивать степень выраженности нарушений сознания, оценивать динамику, определять 

тактику терапии и ее коррекцию. 

 Рекомендуется проводить оценку нарушений мышечного тонуса и 

двигательных функций пациента с учетом данных шкал MRC и Ашфорт (см. Приложение 

Г2 и Приложение Г3, соответственно) [59, 60, 62, 63, 64]. 

Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности 

доказательств – 2).  



Комментарии: Использование шкал позволяет количественно оценивать 

двигательный дефицит и мышечный тонус, что необходимо для подбора адекватной 

терапии, оценки эффективности лечебных мероприятий их своевременной коррекции. 

 

2.3 Лабораторные диагностические исследования 

 Рекомендуется всем пациентам - кандидатам на реперфузионную терапию 

экстренное (20 минут от момента поступления в стационар) определение уровня гликемии, 

количества тромбоцитов для определения противопоказаний к проведению ТЛТ [59, 60, 62, 

63, 64]. 

Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности 

доказательств – 4). 

Комментарии: выраженное снижение или повышение уровня глюкозы крови влияет 

на течение инсульта, что определяет необходимость его контроля и требует 

своевременной коррекции. 

 Рекомендуется всем пациентам с предположительным диагнозом «ТИА и 

ишемический инсульт» обязательные лабораторные тесты (таб. 3). Результаты должны быть 

предоставлены в течение 3 часов с момента поступления [12, 13, 14, 59, 60, 62, 63, 64]. 

 

Таблица 3. Обязательные лабораторные тесты у пациентов с предположительным 

диагнозом «ТИА и ишемический инсульт» 

Общий развернутый клинический анализ крови с определением СОЭ 

Биохимический анализ крови с определением С-реактивного белка и гомоцистеина 

Коагулограмма 

Определение кислотно-щелочного состояния, электролитов крови 

Определение оксигенации с использованием, если возможно, пульсоксиметров 

Общий анализ мочи 

 

Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности 

доказательств – 2). 



Комментарии: Последовательность проведения анализов зависит от типа 

инсульта и его вероятной этиологии [12, 13, 14, 59, 60, 62, 63, 64]. Определение указанных 

показателей необходимо для контроля за состоянием пациента, своевременного выявления 

осложнений. Для сокращения числа манипуляций по взятию венозной крови в первые сутки 

госпитализации рекомендуется проводить все исследования из крови, взятой при 

поступлении пациента, результаты должны быть предоставлены в течение 3 часов с 

момента поступления. проведение дополнительных лабораторных тестов (гормональные, 

молекулярно-генетические, бактериологические, цитологические, иммунологические, 

токсикологические исследования и др.) при наличии соответствующих показаний. Другие 

анализы, например, определение международного нормализованного отношения, 

активированного частичного тромбопластинового времени и числа тромбоцитов, могут 

быть необходимыми в некоторых условиях, при наличии подозрения на коагулопатию. 

Учитывая крайне низкий риск неожиданных отклонений числа тромбоцитов или 

показателей свертываемости крови в популяции, не следует задерживать начало терапии 

путем внутривенного введения алтеплазы ради ожидания результатов общего анализа 

крови или анализов свертывания крови в случае отсутствия причин для ожидания 

получения отклоняющихся результатов. 

 

2.4 Инструментальные диагностические исследования 

2.4.1 Нейровизуализация головного мозга 

 Рекомендуется всем пациентам с признаками ОНМК в экстренном порядке 

проведение бесконтрастной КТ или МРТ и получение результатов исследования 

(заключения) в течение 40 минут от момента поступления пациента в стационар для 

дифференциальной диагностики формы ОНМК с целью определения тактики лечения [12, 

13, 14, 59, 60, 62, 63, 64].  

Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности 

доказательств - 1). 

Комментарии: Уменьшение интервала времени с момента поступления в 

стационар до начала нейровизуализационного исследования головного мозга может 

способствовать сокращению времени до начала терапии и, соответственно лучшему 

клиническому исходу заболевания. Выполнение КТ или МРТ без контрастного усиления 

является надежным и быстрым способом для исключения острого внутричерепного 

кровоизлияния, как абсолютного противопоказания к последующей тромболитической 

терапии и/или тромбэкстракции в первые часы инсульта. Подострые и хронические 



внутричерепные кровоизлияния, а также очаги ишемии в стволе головного мозга более 

точно, по сравнению с КТ, диагностируются методом МРТ, в частности, с помощью Т1- 

и Т2*-взвешенных изображений. 

КТ является высокоспецифичным методом ранней диагностики ишемического 

повреждения головного мозг. В большинстве случаев КТ без контраста позволяет 

получить необходимую информацию для принятия решения о выборе тактики в острейшем 

периоде. 

МРТ актуальна в диагностике инсультов в вертебрально-базилярном бассейне, 

лакунарных и небольших корковых очагов.  

При применении этих методов решаются следующие диагностические задачи [12, 

13, 14, 59, 60, 62, 63, 64]. 

1. Выявление томографических признаков, указывающих на ранние (косвенные) 

признаки ишемического поражения.  

2. Выявление томографических признаков, исключающих ишемический характер 

очагового поражения вещества головного мозга (контузия, новообразование, абсцесс и пр.). 

3. Выявление внутричерепных кровоизлияний и связанных с ними осложнений.  

 Рекомендуется использовать дополнительную модальность - диффузионно-

взвешенное изображение (ДВИ b 500 / b 1000) для раннего выявления признаков 

ишемического поражения вещества головного мозга при проведении МРТ [12, 13, 14, 59, 60, 

62, 63, 64].  

Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности 

доказательств – 2). 

Комментарии: Изменения на МРТ в режиме ДВИ, характерные для 

цитотоксического отека, появляются спустя 2 - 4 часа после развития критического 

снижения церебральной гемоперфузии и сохраняются в течение 5 - 7 суток, после чего на 

их месте формируется область необратимого поражения мозга, обусловленная 

разрушением вещества головного мозга. ДВИ МРТ, в отличие от других модальностей МРТ 

или КТ, позволяет надежно диагностировать формирование повторного инфаркта мозга 

на фоне ишемических изменений, состоявшихся ранее. Использование градиентных Т2*-

взвешенных изображений МРТ позволяет выявлять как острые (на высокопольных 

томографах), так и перенесенные ранее внутримозговые кровоизлияния, обнаружение 

которых связано с парамагнитными свойствами продуктов распада крови - 

деоксигемоглобина и гемосидерина [12, 13, 14, 59, 60, 62, 63, 64].  



Выявление участков отложения гемосидерина в тканях мозга ретроспективно 

подтверждает факт перенесенного нарушения мозгового кровообращения по 

геморрагическому типу, в т.ч. субклинические с небольшим объемом поражения вещества 

мозга [12, 13, 14, 59, 60, 62, 63, 64]. У 20 – 25% пациентов с диагнозом направления ТИА 

обнаруживается острое ишемическое повреждение по данным ДВИ. Тем не менее, с 

экономической точки зрения, рутинное использование ДВИ-МРТ у всех пациентов в остром 

периоде ИИ нецелесообразно, требуются дополнительные исследования для выявления 

показаний для включения ДВИ-МРТ модальности в программу обследования пациента с 

ИИ/ТИА.  

Расширение диагностического поиска с получением КТ или МРТ перфузионно 

взвешенного изображения (ПВИ), при наличии показаний, не должно сопровождаться 

задержкой процедуры внутривенного тромболизиса (в/в введения алтеплазы). РКИ по 

изучению результатов в/в введения алтеплазы у пациентов с ИИ и выявленными на МРТ 

ВММК не проводились, в связи с чем отсутствуют данные об эффективности 

тромболитической терапии при ВММК. Два метаанализа, в которых изучался риск 

симптомного внутримозгового кровоизлияния (сВМК) после внутривенного введения 

алтеплазы при наличии ВММК, показали, что возникновение сВМК чаще наблюдается у тех 

пациентов, у которых при первичном обследовании были выявлены признаки ВММК. 

 Не рекомендуется использовать в качестве критерия для отказа от 

реперфузионной терапии объем и наличие ранних косвенных признаков церебральной 

ишемии по данным КТ или МРТ при отсутствии других противопоказаний у пациентов [65, 

66, 67].  

Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности 

доказательств – 2). 

Комментарии: В исследовании rtPA, проведенном Национальным институтом 

неврологических расстройств (National Institute of Neurological Disorders, NINDS), показано 

отсутствие влияния ряда нейровизуализационных признаков на нативной КТ при 

поступлении пациента в стационар на выраженность терапевтического эффекта 

алтеплазы:  

- ранние ишемические изменения (утрата четкой границы между серым/белым 

веществом, гиподенсивность или компрессия ликворных пространств),  

- балл по шкале ASPECTS для оценки ранних КТ изменений при инсульте, а также 

выраженность лейкоареоза [53].  

В исследованиях ECASS II и IST-3 не было выявлено связи с исходными показателями 



ASPECTS [65, 67]. Пациенты с гиподенсивностью более одной трети бассейна средней 

мозговой артерии (СМА) на исходной КТ были исключены из исследований ECASS I и ECASS 

II, но не из исследований NINDS rtPA и IST-3. 

 Не рекомендуется использовать признак повышенной плотности СМА по 

данным КТ, как критерий для отказа от в/в введения алтеплазы при отсутствии 

противопоказаний к системному тромболизису [65, 69, 70]. 

Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности 

доказательств – 1). 

Комментарии: РКИ, в которых изучалось в/в введение алтеплазы при ИИ, показали 

отсутствие статистически значимой взаимосвязи между обнаружением повышенной 

плотности СМА по данным исходной КТ и последующими клиническими исходами ОНМК 

после тромболитической терапии. Через 3 - 6 мес от дебюта ОНМК степень 

функциональной независимости/инвалидизации после ТЛТ у пациентов с выявленным 

симптомом гиперплотной СМА перед ТЛТ и без такового достоверно не различалась [65, 

69, 70].  

 Рекомендуется отбор пациентов для ТЛТ после выполнения МРТ в режиме 

ДВИ с целью выявления «DWI/FLAIR» несоответствия (т.е. получение подтверждения 

очага ишемии на МРТ в режиме ДВИ и отсутствие признаков повреждения вещества 

головного мозга на МРТ в режиме FLAIR), если время появления симптомов ОНМК точно 

не установлено, но предположительно, не превышает нескольких часов [71, 72, 73, 74, 75, 

76, 77, 78]. 

Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности 

доказательств – 2). 

 Рекомендуется проводить повторную КТ головного мозга для уточнения 

объема инфаркта и наличия факта латеральной и/или аксиальной дислокации головного 

мозга пациентам при злокачественном инфаркте головного мозга на фоне острой закупорки 

проксимального сегмента СМА [21]. 

Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности 

доказательств — 1). 

Комментарии: в остром периоде инсульта при КТ-негативных данных, полученных 

в первые 8 часов заболевания у пациента с грубым гемипарезом и парезом взора, необходимо 

выполнение КТ головного мозга повторно, для прицельного поиска ранних косвенных 

признаков массивной полушарной ишемии: сдавление субарахноидальных пространств и 

повышение плотности сигнала от ствола СМА. 



 Рекомендуется при выявлении методом КТ очага ишемии, занимающего 

более 50% бассейна СМА, повторять КТ исследование через 12 часов, через 24 часа, через 

48 часов с целью своевременного выявления признаков развития отека и дислокации 

вещества головного мозга [21]. 

Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности 

доказательств — 2). 

 Рекомендуется при выявлении на КТ аксиальной дислокации более 2 мм в 

первые 24 ч от начала заболевания или более 7 мм в первые 48 ч от начала заболевания 

трактовать течение инсульта как злокачественное [79]. 

Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности 

доказательств — 2). 

 

2.4.2 Визуализация сосудов головного мозга 

 Рекомендуется пациентам, которые являются потенциальными кандидатами 

на проведение механической тромбэктомии проведение визуализации внечерепных 

участков сонной и позвоночных артерий, а также дополнительное экстренное неинвазивное 

исследование сосудов головного мозга [59, 60, 62, 63, 64]. 

Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности 

доказательств – 2). 

Комментарии: Использование КТ-ангиографии и МР-ангиографии позволяет 

выявлять окклюзии и стенозы церебральных сосудов, а также оценивать варианты 

строения виллизиева круга и других сосудистых структур. Ангиография позволяет 

определить место и причину окклюзии и выявить пациентов с высоким риском повторного 

инсульта. Знание анатомии сосудов и информация о наличии внечерепных расслоений, 

стенозов и окклюзий сосудов может помочь при планировании эндоваскулярных 

вмешательств или при выявлении пациентов, для которых такой вид терапии является 

неподходящим из-за извилистости сосудов или из-за невозможности получить доступ к 

внутричерепным сосудам. 

 Рекомендуется для визуализации каротидной системы КТ-ангиография, 

контрастная МР-ангиография [12, 13, 14, 59, 60, 62, 63, 64]. 

Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности 

доказательств – 1). 

Комментарий: Неконтрастная МР-ангиография обладает наименьшей 

достоверностью [12, 13, 14, 59, 60, 62, 63, 64]. 



 Рекомендуются КТ-ангиография или МР-ангиография с контрастированием 

для визуализации интракраниального отдела позвоночных и основной артерий как лучшие 

методы визуализации сосудистой системы [12, 13, 14, 59, 60, 62, 63, 64]. 

Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности 

доказательств – 2).  

 Не рекомендуется проведение дополнительных визуализационных 

исследований (таких как перфузионные исследования) с целью отбора пациентов для 

проведения механической тромбэктомии в период времени менее, чем 6 часов, помимо КТ 

и КТ-ангиографии или МРТ и МР-ангиографии [80, 81]. 

Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности 

доказательств – 2).  

 

 Рекомендуется оценка церебральной перфузии с помощью перфузионной КТ, 

МРТ или ДВ-МРТ у пациентов - кандидатов на проведения эндоваскулярной терапии с 

давностью симптомов ИИ в пределах периода от 6 до 24 часов от момента эпизода ИИ, при 

наличии окклюзии крупного сосуда в каротидном бассейне, с целью повышения 

эффективности отбора пациентов для механической тромбэктомии, если все другие 

критерии отбора пациентов были строго соблюдены [82, 83, 84]. 

Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности 

доказательств – 1). 

Комментарии: В исследовании DAWN (Clinical Mismatch in the Triage of Wake Up and 

Late Presenting Strokes Undergoing Neurointervention With Trevo, Клиническое 

несоответствие при отборе пациентов, проснувшихся с инсультом или поздно 

поступивших, для проведения нейроинтервенции с использованием устройства Trevo) 

использовали расхождение клинической визуализации (комбинация балла по шкале NIHSS и 

результатов визуализации путем перфузионной КТ или ДВ-МРТ) в качестве критерия 

пригодности для отбора пациентов с окклюзией крупного сосуда каротидного бассейна для 

проведения механической тромбэктомии в пределах периода от 6 до 24 часов с последнего 

известного момента, когда пациент находился в нормальном состоянии. Это исследование 

продемонстрировало общую пользу в отношении функционального исхода через 90 дней в 

экспериментальной группе [84]. В исследовании DEFUSE 3 (Diffusion and Perfusion Imaging 

Evaluation for Understanding Stroke Evolution, Оценка диффузии и перфузии с помощью 

визуализации для понимания развития инсульта) использовали несоответствие между 

перфузией и ядром инсульта, а также максимальный размер ядра, определяемый путем 



визуализации, в качестве критериев отбора пациентов с окклюзией крупного сосуда 

каротидного бассейна, находящихся в пределах периода от 6 до 16 часов с последнего 

известного момента, когда пациент находился в нормальном состоянии, для проведения 

механической тромбэктомии. Показан лучший функциональный исход через 90 дней в 

экспериментальной группе [85]. Польза была независимо продемонстрирована для 

подгруппы пациентов, соответствовавших критериям пригодности исследования DAWN, 

а также для подгруппы, которая не соответствовала этим критериям. Исследования 

DAWN и DEFUSE 3 являются единственными РКИ, в которых была продемонстрирована 

польза механической тромбэктомии в период более 6 часов после возникновения инсульта. 

Поэтому для отбора пациентов следует использовать только критерии пригодности, 

использованные в этих исследованиях (NIHSS > 6 баллов, наличие проксимальной 

артериальной окклюзии, малый объем ядра инфаркта, сохранность коллатерального 

кровотока). В клинической практике необходимо строго следовать критериям 

пригодности, использованным в исследованиях DAWN и DEFUSE 3. 

 Рекомендуется всем пациентам с ишемическим инсультом проведение 

дуплексного сканирования брахиоцефальных артерий для визуализации 

атеросклеротической бляшки, оценки ее морфологического состояния и поверхности [86, 87, 

88, 89, 90].  

Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности 

доказательств - 1). 

Комментарий: Цветное допплеровское картирование кровотока расширяет 

возможности метода за счет визуализации эхонегативных бляшек 

 Рекомендуется пациентам с подозрением на кардиоэмболический и 

атеротромботический подтипы инсульта, а также, пациентам молодого возраста с 

неустановленным патогенетическим подтипом ИИ/ТИА проведение транскраниального 

дуплексного сканирования с цветным допплеровским картированием кровотока, в 

сочетании с транскраниальной допплеровской детекции церебральной эмболии [91, 92, 93, 

94, 95, 96, 97, 98, 99]. 

Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности 

доказательств - 2). 

 

2.4.3 Другие инструментальные методы обследования 

 Рекомендуется проведение ЭКГ всем пациентам с ТИА и ишемическим 

инсультом при госпитализации [59, 60, 62, 63, 64]. 



Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности 

доказательств - 2). 

Комментарии: Всем пациентам с ИИ/ТИА необходимо проведение ЭКГ в 12 

отведениях, для диагностики аритмий и ишемических изменений миокарда [64].  

 Рекомендуется проведение холтеровского мониторирования ЭКГ пациентам 

с ТИА/ИИ при наличии нарушений ритма сердца и неустановленным патогенетическим 

вариантом инсульта, пациентам с подозрением на кардиоэмболический вариант подтипа 

ИИ/ТИА (размеры очага, мультифокальность поражения, наличие ТИА более чем в одном 

сосудистом бассейне, отсутствие значимых изменений БЦА и сосудов основания мозга) 

целесообразно проведение холтеровского мониторирования ЭКГ не менее 72 часов [62, 63]. 

Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности 

доказательств - 2). 

Комментарий: Длительное мониторирование ЭКГ у 44% пациентов выявляет 

перманентные или эпизодические предсердные аритмии тех типов, которые известны, как 

причины церебральной эмболии, и только 45% обнаруживаются на ЭКГ покоя. 

 Рекомендуется проведение трансторакальной эхокардиографии у пациентов с 

ТИА/ИИ для обнаружения скрытых кардиальных источников эмболии без явных 

заболеваний сердца и для анатомической верификации источников эмболии у лиц с 

известным заболеванием сердца [100, 101, 102, 103, 104, 105]. 

Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности 

доказательств - 2). 

Комментарии: Трансторакальная эхокардиография способна обнаруживать 

потенциальный кардиальный источник церебральной эмболии у 10 - 14% пациентов с ИИ, 

трансэзофагальная у 40% пациентов с ИИ. 

 

2.4.4 Клинико-инструментальный мониторинг· 

 Рекомендуется проведение инвазивного мониторинга системной и легочной 

гемодинамики, внутричерепной гипертензии (ВЧГ), микродиализа, оценки тканевой 

оксигенации и температуры мозга по специальным показаниям отдельной группе пациентов, 

в процессе интенсивной терапии различных критических состояний [59, 60, 62, 63, 64]. 

Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности 

доказательств - 1).  



Комментарии: Инвазивный мониторинг проводится пациентам обычно в 

отделении нейрореанимации, когда требуется агрессивная гемодинамическая и 

волемическая коррекция. 

 Рекомендуется проведение клинико-инструментального мониторинга, 

включающего клинические, инструментальные и лабораторные методы исследования, всем 

пациентам с ТИА и ишемическим инсультом в острейшем периоде заболевания. 

Длительность мониторинга определяется состоянием пациента (минимальная 

продолжительность мониторинга не менее 24 часов) [12, 13, 14, 59, 60, 62, 63, 64].  

Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности 

доказательств - 1). 

Комментарии: Клинико-инструментального мониторинг обеспечивает 

объективный контроль за состоянием пациента и более точный, дифференцированный 

подход к проводимой терапии. Длительность мониторирования жизненно важных 

функций, гомеостатических показателей, неврологического статуса, параметров 

кровотока и ликворооттока, биоэлектрической активности мозга определяется 

тяжестью состояния пациента, включая основное и сопутствующее заболевание, наличие 

осложнений. Мониторинг более 72 часов проводится по специальным показаниям: при 

фибрилляции предсердий (с проведением эмболодетекции), снижении уровня 

бодрствования, нарастании неврологического дефицита, наличии кардиореспираторными 

заболеваний в анамнезе и др. 

 

3. Лечение пациентов с ТИА и церебральным ишемическим 

инсультом 

3.1 Консервативная терапия 

3.1.1 Базисная терапия 

Под базисной терапией подразумеваются основные терапевтические стратегии, 

направленные на стабилизацию состояния тяжело больных пациентов и коррекцию тех 

нарушений, которые могут осложнить восстановление неврологических функций. Базисная 

терапия включает поддержание функций дыхания и кровообращения, коррекцию 

метаболических и волемических нарушений, контроль уровня артериального давления, 

профилактику и лечение таких состояний, как судороги, венозные тромбозы, дисфагия, 

аспирационные пневмонии и другие инфекционные осложнения, коррекцию повышенного 

внутричерепного давления. 



 Рекомендуется проведение мониторинга неврологического статуса, частоты 

сердечных сокращений, артериального давления, температуры тела и сатурации 

кислородом в течение 24 - 72 часов у пациентов с сохраняющейся общемозговой и очаговой 

неврологической симптоматикой [106, 107, 108].  

Уровень убедительности рекомендаций A (уровень достоверности 

доказательств – 2). 

Комментарии: Общепринятой практикой является активный мониторинг 

неврологического статуса и таких жизненно важных показателей, как артериальное 

давление, пульс, уровень глюкозы и температура тела. Для оценки неврологического 

статуса могут быть использованы такие общепризнанные неврологические шкалы, как 

Шкала Инсульта NIH [109]. Исходя из рандомизированных клинических испытаний, не 

существует прямых указаний, с какой частотой должен выполняться мониторинг 

показателей. Однако в исследованиях, касающихся организации отделений для лечения 

острых нарушений мозгового кровообращения [108], практиковалось наблюдение и 

обследование как минимум каждые 4 часа в течение первых 72 часов от начала заболевания. 

 

3.1.1.1 Дыхательные пути, дыхание и оксигенация 

 Рекомендуется поддержание проходимости дыхательных путей и 

искусственная, либо вспомогательная вентиляция легких пациентам с острым инсультом 

при снижении уровня сознания или развитии бульбарной дисфункции, которая приводит к 

нарушениям функционирования дыхательных путей [110, 111].  

Уровень убедительности рекомендаций A (уровень достоверности 

доказательств – 1).  

 Рекомендуется рассмотреть возможность ранней интубации трахеи с целью 

профилактики вторичного гипоксического повреждения мозга у пациентов с инсультом и 

оценкой по шкале комы Глазго (GCS) < 9 баллов, признаками повышенного 

внутричерепного давления, генерализованными судорожными приступами, инфарктом 

мозга, занимающим > 2/3 территории средней мозговой артерии, наличием смещения 

срединных структур при нейровизуализации [112, 113]. 

Уровень убедительности рекомендаций B (уровень достоверности 

доказательств – 3). 

 Рекомендуется подача дополнительного кислорода с целью поддержания 

сатурации крови кислородом по пульсоксиметру > 94% [114]. 



Уровень убедительности рекомендаций A (уровень достоверности 

доказательств – 1). 

 Не рекомендуется подача дополнительного кислорода при отсутствии 

гипоксии [115, 116].  

Уровень убедительности рекомендаций A (уровень достоверности 

доказательств – 2). 

Комментарии: Не было выявлено благоприятного влияния на функциональный исход 

через 90 дней при подаче кислорода через назальную канюлю со скоростью 2 л/мин (исходная 

сатурация O2 > 93%) или 3 л/мин (исходная сатурация O2 ≤ 93%) непрерывно в течение 72 

часов или по ночам в течение 3 ночей.  

 Не рекомендуется проведение гипербарической оксигенации у пациентов с 

ишемическим инсультом, за исключением случаев, когда инсульт вызван воздушной 

эмболией [117, 118].  

Уровень убедительности рекомендаций A (уровень достоверности 

доказательств – 2). 

 

3.1.1.2 Артериальное давление 

 Не рекомендуется снижение артериального давления у пациентов с 

ишемическим инсультом, которые не получают реперфузионную терапию, при отсутствии 

у них выраженной артериальной гипертензии (> 200/110 мм рт. ст.) [119, 120, 121]. 

Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности 

доказательств – 1). 

Комментарии: Раннее лечение артериальной гипертензии у пациентов с острым 

ишемическим инсультом может быть необходимым при сопутствующих заболеваниях 

(острое коронарное событие, острая сердечная недостаточность, расслаивающая 

аневризма аорты, преэклампсия/эклампсия и др.). Тем не менее, важно иметь в виду, что 

чрезмерное снижение АД может усугубить церебральную ишемию [122]. Пациентам со 

значительным повышением АД (> 200/110 мм рт. ст.), не имеющим показаний для 

реперфузионной терапии, рекомендуется снижение АД на 15% в течение первых 24 часов 

от начала инсульта. У пациентов с предшествующей артериальной гипертензией 

рекомендуется постепенное и плавное снижение уровня АД, стабилизация и поддержание 

уровня АД на 15 – 20 мм рт. ст. выше уровня среднего уровня АД (при наличии 

анамнестических данных). Обычно АД снижают до цифр 180/100 – 105 мм рт. ст. у 

пациентов с гипертонической болезнью в анамнезе, а в остальных случаях – до уровня 160 



– 180/90 – 100 мм рт. ст. Целесообразно продолжение гипотензивной терапии, начатой до 

дебюта ОНМК. Пациентам, получавшим гипотензивную терапию до инсульта, 

целесообразно ее возобновление через 24 часа от начала ОНМК при отсутствии 

специфических противопоказаний и стабилизации неврологического и соматического 

статуса. Начало или возобновление гипотензивной терапии в течение первых 48 – 72 часов 

после наступления ишемического инсульта у пациентов с выраженной артериальной 

гипертензией (> 220/120 мм рт. ст.), не получавших реперфузионную терапию, при 

отсутствии сопутствующих заболеваний, требующих интенсивной гипотензивной 

терапии, безопасно, но не снижает уровень смертности и не влияет на функциональный 

исход [119, 120, 123, 124]. 

 Рекомендуется проводить коррекцию гипотензии и гиповолемии для 

поддержания системного уровня перфузии, необходимого для поддержания 

функционирования органов [125]. 

Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности 

доказательств – 2). 

Комментарии: Исследований, направленных на оценку коррекции низкого АД у 

пациентов с инсультом, не проводилось. В систематическом анализе, посвященном 

сравнению коллоидов с кристаллоидами, шансы смертельного исхода или зависимости были 

сходными. Клинически значимая польза или вред не могут быть исключены. Данные, 

которыми можно было бы руководствоваться для определения объема и 

продолжительности парентерального введения жидкости, отсутствуют. Также 

отсутствуют исследования, в которых проводили бы сравнение различных изотонических 

жидкостей. Большинство пациентов с инсультом при поступлении в стационар 

обезвожены, что может быть плохим прогностическим признаком, связанным с 

неблагоприятным исходом заболевания [126]. Несмотря на ограниченную 

доказательность клинических исследований, внутривенная инфузионная терапия обычно 

является частью лечения острого инсульта, особенно у пациентов с риском дегидратации 

(пациенты с угнетением уровня сознания и нарушением функции глотания). 

 Не рекомендуется лекарственно индуцированная гипертензия для пациентов 

с ишемическим инсультом, кроме отдельных пациентов с флюктуирующими симптомами и 

низким систолическим артериальным давлением, которые не являются кандидатами на 

реперфузионную терапию, у которых возможно рассмотреть стратегию повышения 

систолического артериального давления с целью усиления коллатерального 

кровообращения и предотвращения раннего неврологического ухудшения [127, 128].  



Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности 

доказательств – 3).  

 Рекомендуется обеспечить понижение уровня АД, пациентам с повышенным 

АД, которые по остальным критериям подходят для проведения системной 

тромболитической терапии, до следующих показателей: систолическое АД < 185 мм рт. ст., 

диастолическое АД < 110 мм рт. ст. до начала системной тромболитической терапии [129, 

130, 131, 132, 133]. 

Уровень убедительности рекомендаций A (уровень достоверности 

доказательств – 2). 

Комментарии: В РКИ, включавших в/в введение алтеплазы, были установлены 

следующие требования: систолическое АД < 185 мм рт. ст., диастолическое АД < 110 мм 

рт. ст. до начала терапии; в течение, как минимум, первых 24 часов после терапии АД 

должно поддерживаться на уровне < 180/105 мм рт. ст. При необходимости коррекции 

гипертензии предпочтение следует отдавать препаратам короткого действия, вводимым 

внутривенно. Некоторые наблюдательные исследования указывают на то, что риск 

возникновения кровотечений после введения алтеплазы выше у пациентов с более высоким 

уровнем АД [129, 130, 131, 132], а также у пациентов с более выраженными колебаниями 

АД [134, 135]. Точные значения АД, при которых увеличивается риск возникновения 

кровотечений после тромболитической терапии, неизвестны, хотя показано, что в случае 

успешной реканализации повышение АД связано с большим риском внутричерепного 

кровоизлияния любого типа [133]. Поэтому целесообразным является поддержание АД на 

целевом уровне, использованном в РКИ, в которых изучали ВВ ТЛТ. 

 Рекомендуется поддержание АД на уровне < 140/80 мм рт. ст. в течение 

первых 24 часов после реперфузионной терапии, с достижением полной реканализации 

(TICI 3), в сочетании с полным регрессом симптоматики; при достижении частичной 

реканализации (TICI 2), сопровождающейся регрессом неврологического дефицита, либо 

полной реканализации (TICI 3) без сопутствующего регресса симптоматики, рекомендуется 

поддерживать АД < 160/90 мм. рт. ст. [133]. 

Уровень убедительности рекомендаций B (уровень достоверности 

доказательств – 2). 

 Рекомендовано поддержание АД на уровне ≤ 185/110 мм рт. ст. у пациентов, 

которым планируется проведение механической тромбэмболэктомии, и которые не 

получали внутривенную тромболитическую терапию [84, 136, 137, 138, 139, 140]. 



Уровень убедительности рекомендаций B (уровень достоверности 

доказательств – 2). 

Комментарии: Из 6 РКИ, в которых была независимо продемонстрирована 

клиническая польза механической тромбэктомии с использованием стент-ретривера при 

проведении ее в течение периода < 6 часов после возникновения инсульта, в 5 РКИ 

(REVASCAT, SWIFT PRIME, EXTEND-IA, THRACE и MR CLEAN [136, 137, 138, 139, 140] был 

установлен критерий непригодности проведения процедуры - АД > 185/110 мм рт. ст. В 

шестом РКИ, ESCAPE [141] не был установлен критерий непригодности для проведения 

процедуры на основании АД. В исследовании DAWN [84] также использовали критерий 

исключения АД > 185/110 мм рт. ст. Данные РКИ, касающиеся оптимальных подходов к 

поддержанию надлежащего уровня АД в этих условиях, отсутствуют. Поскольку у 

подавляющего большинства пациентов, включенных в эти РКИ, уровень АД перед 

проведением процедуры поддерживали на уровне ниже 185/110 мм рт. ст., целесообразным 

является использование этого уровня в качестве целевого. 

 Не рекомендуется назначение сосудорасширяющих средств пациентам с 

острым ишемическим инсультом [142, 143, 144].  

Уровень убедительности рекомендаций A (уровень достоверности 

доказательств – 1). 

 

3.1.1.3 Водно-электролитный баланс 

 Рекомендуется регулярный мониторинг жидкостного и электролитного 

баланса у пациентов с тяжелым инсультом или с расстройствами глотания [125]. 

Уровень убедительности рекомендаций A (уровень достоверности 

доказательств – 2). 

 Не рекомендуется использование гипотонических и гипоосмолярных 

растворов, в том числе раствора глюкозы, в раннем периоде инсульта [125, 145, 146]. 

Уровень убедительности рекомендаций A (уровень достоверности 

доказательств – 3). 

 Не рекомендуется расширение объема циркулирующей крови за счет 

гемодилюции при лечении пациентов с острым ишемическим инсультом [147, 148]. 

Уровень убедительности рекомендаций A (уровень достоверности 

доказательств – 3). 

 Не рекомендуется введение альбумина в высоких дозах при лечении 

пациентов с острым ишемическим инсультом [125, 149].  



Уровень убедительности рекомендаций B (уровень достоверности 

доказательств – 3). 

 

3.1.1.4 Температура 

 Рекомендуется обследование с целью выявления источника при гипертермии 

(температура тела более 38 °C), после чего должны быть предприняты соответствующие 

терапевтические меры. Пациентам с гипертермией после инсульта рекомендуется 

назначение жаропонижающих препаратов для снижения температуры тела [150, 151, 152, 

153].  

Уровень убедительности рекомендаций A (уровень достоверности 

доказательств – 2). 

Комментарии: Гипертермия является частым осложнением и встречается у до 50% 

пациентов с острым ишемическим инсультом [154] и, как было показано, сопровождается 

плохим исходом лечения [151, 152]. Гипертермия также увеличивает потребность в 

кислороде и может усугубить сердечную или легочную недостаточность, а также может 

вызвать психические изменения у пациентов с заболеваниями головного мозга. В 

крупномасштабном, ретроспективном, когортном исследовании, проведенном в период с 

2005 по 2013 гг., в которое включали пациентов, поступавших в отделения интенсивной 

терапии в Австралии, Новой Зеландии и Великобритании, было показано, что 

максимальная температура в течение первых 24 часов < 37 °C и > 39 °C была связана с 

повышенным риском внутрибольничной смерти по сравнению с нормотермией согласно 

данным, полученным у 9366 пациентов с  ИИ [153]. Исследование QASC показало, что 

внедрение протоколов лечения лихорадки, дисфагии и гипергликемии, улучшило результаты 

лечения и привело к снижению смертности и инвалидизации на 16% через 90 дней и в 

стационаре [155]. Хотя было невозможно точно определить, какой из трех компонентов 

этого вмешательства оказал благотворное влияние, множественный логистический 

регрессионный анализ показал, что основными детерминантами были гипергликемия и 

лечение лихорадки [156]. 

 Рекомендуется поиск сопутствующей инфекции при повышении температуры 

тела более 37,5 °C [153, 157, 158].  

Уровень убедительности рекомендаций A (уровень достоверности 

доказательств – 3). 

 Не рекомендуется профилактическое применение антибиотиков при 

ишемическом инсульте [159, 160, 161, 162, 163]. 



Уровень убедительности рекомендаций A (уровень достоверности 

доказательств – 1). 

 Не рекомендуется применение индуцированной гипотермии при лечении 

пациентов с ишемическим инсультом [164, 165, 166].  

Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности 

доказательств – 3). 

Комментарии: Гипотермия является многообещающей нейропротекторной 

стратегией, однако польза при лечении пациентов с ИИ не подтверждена. Большинство 

исследований указывают на то, что индукция гипотермии связана с увеличением риска 

инфекции, включая пневмонию. Терапевтическая гипотермия может применяться только 

в условиях клинических исследований. 

 Не рекомендуется рутинная профилактика гипертермии с помощью 

жаропонижающих средств, в качестве средства для улучшения функционального исхода 

и/или выживаемости, у пациентов с ишемическим инсультом и нормотермией [167, 168]. 

Уровень убедительности рекомендаций A (уровень достоверности 

доказательств – 2). 

 

3.1.1.5 Гликемия 

 Рекомендуется устранение гипергликемии, а также проведение тщательного 

мониторинга для предотвращения возникновения гипогликемии у пациентов с ИИ. 

Предпочтительный подход к лечению гипергликемии заключается в использовании 

инсулинотерапии для достижения целевого уровня глюкозы между 7,8 и 10,0 ммоль/л, 

избегая более интенсивного снижения уровня гликемии, которое может привести к более 

высокому риску гипогликемии [169, 170, 171, 172, 173, 174]. 

Уровень убедительности рекомендаций A (уровень достоверности 

доказательств – 2). 

Комментарии: Имеющиеся доказательства указывают на то, что устойчивая 

гипергликемия, сохраняющаяся в течение первых 24 часов пребывания в стационаре после 

ОИИ, связана с более неблагоприятными исходами, по сравнению с нормогликемией. 

Существуют убедительные доказательства, что высокий уровень глюкозы в острой фазе 

инсульта является независимым предиктором увеличения размера инфаркта, плохого 

функционального исхода и более высокого риска смерти [169]. Хотя и на меньшем 

количестве данных, было однозначно показано, что гипергликемия независимо связана с 

плохим функциональным исходом также у пациентов с острым геморрагическим 



инсультом и церебральным венозным тромбозом [170, 171, 172, 173, 174]. Исследование 

QASC показало, что внедрение протоколов лечения лихорадки, дисфагии и гипергликемии, 

улучшило результаты лечения и привело к снижению смертности и инвалидизации на 16% 

через 90 дней и в стационаре [155]. Хотя было невозможно точно определить, какой из 

трех компонентов этого вмешательства оказал благотворное влияние, множественный 

логистический регрессионный анализ показал, что основными детерминантами были 

гипергликемия и лечение лихорадки [156]. 

 Не рекомендуется жесткий контроль гликемии с помощью рутинного 

введения инсулина внутривенно, в качестве средства для улучшения функционального 

результата, выживаемости или для замедления темпов роста инфаркта, у пациентов с 

ишемическим инсультом [174]. 

Уровень убедительности рекомендаций A (уровень достоверности 

доказательств – 2). 

Комментарии: Опубликованный метаанализ, оценивающий оптимальную цель для 

гликемического контроля у пациентов в критических состояниях, показал, что целевые 

уровни глюкозы < 5,5 ммоль/л и 6 – 7,9 ммоль/л были связаны с более высоким риском 

гипогликемии по сравнению с целевым уровнем 7,9 – 9,9 ммоль/л [164]. 

 Рекомендуется проводить коррекцию гипогликемии (уровень глюкозы в 

крови менее 3,7 ммоль/л), у пациентов с ИИ [175]. 

Уровень убедительности рекомендаций A (уровень достоверности 

доказательств – 3). 

Комментарии: Уровни глюкозы ниже 3,7 ммоль/л в течение первых 24 часов после 

дебюта были связаны с неблагоприятными функциональными исходами инсульта. 

 

3.1.1.6 Питание 

 Рекомендуется проведение скрининга дисфагии перед кормлением с целью 

идентификации пациентов с повышенным риском аспирации. [155, 176, 177]. 

Уровень убедительности рекомендаций B (уровень достоверности 

доказательств – 2). 

Комментарий: скрининг дисфагии должен проводить логопед. 

 Рекомендуется начинать энтеральное питание при церебральном инсульте в 

течение 7 дней [178, 179]. 

Уровень убедительности рекомендаций A (уровень достоверности 

доказательств – 2). 



Комментарии: Расчет объема и состава питания рекомендуется проводить с 

участием врача-диетолога, нутрициолога, либо другого специалиста, прошедшим 

подготовку по искусственному питанию пациентов в критических состояниях. 

Необходимо обеспечивать ежедневную дефекацию с применением стимулирующих средств 

и приемов механического опорожнения кишечника. 

 Рекомендуется устанавливать назогастральные зонды при дисфагии в 

острейшей фазе инсульта (в течение первых 7 дней) для кормления, а у пациентов с 

ожидаемой длительной дисфагией (> 2 – 3 нед) — чрескожную гастростому [178, 179]. 

Уровень убедительности рекомендаций B (уровень достоверности 

доказательств – 4).  

 Рекомендуется ввести протокол гигиены полости рта для снижения риска 

развития пневмонии после инсульта [180, 181, 182, 183].  

Уровень убедительности рекомендаций B (уровень достоверности 

доказательств – 3). 

 

3.1.1.7 Профилактика тромбоза глубоких вен 

 Не рекомендуется использовать компрессионные чулки у пациентов с 

ишемическим инсультом [183]. 

Уровень убедительности рекомендаций A (уровень достоверности 

доказательств – 1). 

 Рекомендуется перемежающаяся пневматическая компрессия в дополнение к 

стандартной терапии (ацетилсалициловая кислота и гидратация) для неподвижных 

пациентов с ишемическим инсультом [184, 185]. 

Уровень убедительности рекомендаций A (уровень достоверности 

доказательств – 1). 

 Комментарии: Метод не рекомендуется к использованию у пациентов с 

открытыми ранами на ногах и должен применяться с осторожностью у пациентов с уже 

существующим тромбозом глубоких вен, сердечной недостаточностью, тяжелыми 

заболеваниями периферических сосудов или спутанным сознанием, когда попытки встать 

могут привести к падению и травме [184, 185]. 

 Рекомендуется профилактическая антикоагуляция нефракционированным 

гепарином (5000 единиц п/к 2 или 3 раза в день) или низкомолекулярным гепарином, или 

гепариноидом для неподвижных пациентов с ишемическим инсультом, у которых 

преимущества снижения риска венозной тромбоэмболии достаточно высоки, чтобы 



компенсировать повышенный риск внутричерепных и внечерепных кровотечений, 

связанных с их использованием [186, 187, 188]. 

Уровень убедительности рекомендаций A (уровень достоверности 

доказательств – 2). 

 Рекомендуется рассмотреть низкомолекулярный гепарин или гепариноид 

вместо нефракционированного гепарина из-за большего снижения риска тромбоза глубоких 

вен, большего удобства, снижения затрат на персонал и комфорта пациента, связанных с 

однократной суточной дозой, по сравнению с многократными ежедневными инъекциями, 

если было принято решение о том, что показана профилактическая антикоагуляция [184, 

186]. 

Уровень убедительности рекомендаций B (уровень достоверности 

доказательств – 3). 

Комментарии: Преимущества низкомолекулярного гепарина и гепариноида должны 

быть сопоставлены с более высоким риском экстракраниального кровотечения, более 

высокими затратами на лекарства и рисками у пожилых пациентов с плохой функцией 

почек [184, 186]. 

 

3.1.1.8 Прочая терапия и уход  

 Рекомендуется консультация врача-уролога всем пациентам с недержанием 

мочи. Не рекомендуется при нарушении функции нижних мочевыводящих путей рутинная 

установка постоянного мочевого катетера из-за повышения риска уроинфекции [13, 61, 189, 

190, 191]. 

Уровень убедительности рекомендаций C (уровень достоверности 

доказательств – 3).  

Комментарии: В остром периоде ИИ одной из форм нарушения мочеиспускания 

является ургентное недержание мочи (НМ). Выявлена чёткая взаимосвязь наличия 

ургентного недержания мочи и тяжёлых двигательных и ментальных нарушений. 

Причиной ургентного НМ при инсульте является детрузорная гиперактивность 

вследствие утраты ингибирующего влияния корковых центров на рефлекс мочеиспускания. 

В случаях отсутствия остаточной мочи рекомендуется назначение холинолитиков 

(троспия хлорид), которые являются препаратами выбора с доказанной эффективностью 

для лечения нейрогенной детрузорной гиперактивности. Целесообразно использование 

наружных кондомных мочеприемников у мужчин и памперсов у женщин. Другой формой 

нарушения функции нижних мочевыводящих путей может быть задержка мочеиспускания. 



Показана кратковременная (не более 7 дней) катетеризация уретры в асептических 

условиях. Не рекомендуется рутинная установка постоянного мочевого катетера из-за 

повышения риска уроинфекции. Предпочтительна перемежающаяся катетеризация при 

контроле диуреза, оценке остаточного объем мочи посредством УЗИ, документированном 

учете объемов самостоятельного мочеиспускания или объемов мочи при прерывистой 

катетеризации. 

 Рекомендуется регулярно проводить осмотр кожных покровов с объективной 

оценкой риска пролежней с использованием валидизированных шкал (например, Ватерлоу) 

[192]. 

Уровень убедительности рекомендаций A (уровень достоверности 

доказательств – 3). 

 Рекомендуется свести к минимуму или устранить трение кожи, уменьшить 

давление на ее поверхность, обеспечив соответствующую опору, избегать чрезмерного 

увлажнения и сухости, поддерживать достаточный уровень питания кожи. Также 

рекомендуется регулярная обработка, высокий уровень гигиены и использование 

специальных матрасов и подушек для инвалидных колясок и сидений до восстановления 

мобильности пациентов [192]. 

Уровень убедительности рекомендаций A (уровень достоверности 

доказательств – 3). 

 

3.1.1.9 Терапия прогрессирующего отека мозга и других осложнений 

Отек, сопровождающийся объемным эффектом, является главной причиной 

ухудшения состояния и смерти у пациентов с большими супратенториальными инфарктами. 

Угрожающий жизни отек головного мозга обычно развивается между 2-ми и 5-ми сутками 

от начала ИИ, хотя у третьей части пациентов нарастание неврологической симптоматики 

может отмечаться в течение 24 часов после появления симптоматики. 

  Рекомендуется проводить лечение, направленное на снижение риска отека и 

осуществлять тщательный мониторинг признаков неврологического ухудшения в первые 

дни после инсульта у пациентов с обширным инфарктом мозга [13, 59, 60, 61, 193]. 

Уровень убедительности рекомендаций A (уровень достоверности 

доказательств – 2). 

 Рекомендуются мероприятия по снижению риска отека мозга, которые 

включают приподнятое положение головного конца кровати, исключение вредных 



воздействий, устранение болевых ощущений, правильную оксигенацию и нормализацию 

температуры тела [13, 59, 60, 61, 193]. 

Уровень убедительности рекомендаций A (уровень достоверности 

доказательств – 2). 

 Рекомендуется ранняя консультация нейрохирурга при высоком риске 

развития злокачественного отека мозга [194, 195]. 

Уровень убедительности рекомендаций A (уровень достоверности 

доказательств – 2). 

 Рекомендуется осмотерапия для лечения предполагаемого повышенного 

внутричерепного давления, при ухудшении клинической картины [196]. 

Уровень убедительности рекомендаций B (уровень достоверности 

доказательств – 3). 

 Рекомендуется в качестве временной терапии – кратковременная мягкая 

гипервентиляция (целевой уровень рСО2 = 30 – 34 мм рт. ст.) у пациентов с ухудшением 

неврологического статуса в результате отека мозга [197]. 

Уровень убедительности рекомендаций B (уровень достоверности 

доказательств – 4). 

 Не рекомендуется применение гипотермии или производных барбитуровой 

кислоты при ишемическом отеке головного мозга или мозжечка [198]. 

Уровень убедительности рекомендаций B (уровень достоверности 

доказательств – 2). 

 Не рекомендуется применять кортикостероиды (обычно назначаемые в 

высоких дозах) при лечении пациентов с отеком головного мозга и повышенным 

внутричерепным давлением, наблюдающимися при инсульте, по причине отсутствия 

доказательств эффективности и повышения потенциального риска инфекционных 

осложнений [199]. 

Уровень убедительности рекомендаций A (уровень достоверности 

доказательств – 1). 

 

3.1.2 Дифференцированная терапия 

3.1.2.1 Реперфузионные технологии 

Современные разрешенные к применению у пациентов с ИИ реперфузионные 

технологии. 

• Внутривенная, медикаментозная тромболитическая терапия.  



• Механическая тромбэкстракция – тромбэмболэктомия – (тромбаспирация).  

• Этапная реперфузия – «rtPA – bridging» – комбинация ВВ ТЛТ и механической 

реканализации (ВВ ТЛТ + ТЭ (ТА)): при окклюзии крупного сосуда проведение ВВ ТЛТ, в 

случае неэффективности – последующая механическая реканализация. 

 

3.1.2.2 Внутривенная тромболитическая терапия 

 Рекомендуется проведение внутривенной тромболитической терапии, путем 

введения алтеплазы для пациентов, у которых лечение может быть начато в течение 4,5 

часов после возникновения симптомов ишемического инсульта или последнего известного 

времени, когда у пациента не наблюдалось этих симптомов [73, 200, 201]. 

Уровень убедительности рекомендаций A (уровень достоверности 

доказательств – 1). 

Комментарии: Подробная последовательность действий, показания и 

противопоказания к ВВ ТЛТ, особенности ведения пациентов представлены в протоколе 

реперфузионной терапии [202]. 

 Рекомендуется начинать ВВ ТЛТ как можно быстрее, так как польза от 

терапии зависит от времени, прошедшего от начала заболевания [203, 204, 205, 206, 207]. 

Уровень убедительности рекомендаций A (уровень достоверности 

доказательств – 1). 

Комментарии: Проводить оценку пациента по шкале NIHSS должен опытный 

невролог, прошедшим обучение по использованию данной шкалы, а результат КТ – 

опытный радиолог, либо должна использоваться система автоматизированной оценки 

визуализационных изображений, при оценке противопоказаний к ВВ ТЛТ. 

 Рекомендуется не задерживать начало экстренной реперфузионной терапии с 

внутривенным введением алтеплазы, в некоторых случаях, ради ожидания результатов 

общего анализа крови или анализов свертывания крови, в случае достоверного отсутствия 

причин для ожиданий получения отклоняющихся результатов, учитывая низкий риск 

непредвиденных отклонений числа тромбоцитов или показателей свертываемости крови в 

популяции [208]. 

Уровень убедительности рекомендаций B (уровень достоверности 

доказательств – 3). 

 Рекомендуется внутривенное введение алтеплазы в дозе 0,9 мг/кг 

(максимальная доза 90 мг) в течение 60 минут, при этом первые 10% дозы вводят струйно в 

течение 1 минуты) [73, 200, 201, 204, 208, 209, 210, 211]. 



Уровень убедительности рекомендаций A (уровень достоверности 

доказательств – 2). 

Комментарии: Безопасность и эффективность такой терапии при ее проведении в 

течение первых 4,5 часов после возникновения инсульта, надежно подтверждается 

объединенными данными, полученными в нескольких РКИ [73, 200, 201], а также обширным 

опытом, накопленным во многих странах [204]. Исследование (ECASS-III), специально 

направленное на оценку эффективности внутривенного введения алтеплазы в течение 3 и 

4,5 часов с момента возникновения симптомов [210], а также объединенный анализ данных 

о внутривенном введении алтеплазы в течение различных по продолжительности периодов, 

полученных в нескольких исследованиях [73, 200, 201], поддерживают значимость 

проведения ВВ ТЛТ в течение периода до 4,5 часов после возникновения симптомов. В 

исследовании ECASS-III исключали пациентов в возрасте старше 80 лет; пациентов, 

получавших варфарин, независимо от значения международного нормализованного 

отношения; пациентов, имеющих в анамнезе одновременно сахарный диабет и предыдущий 

ишемический инсульт, а также пациентов с очень тяжелыми инсультами (балл по шкале 

NIHSS > 25), в связи с предполагаемым избыточным риском внутричерепного 

кровоизлияния во всех этих случаях. Однако тщательный анализ доступных 

опубликованных данных, приведенный в научном заявлении AHA (Американской ассоциации 

по инсульту), указывает на то, что эти критерии исключения, применявшиеся в ходе 

исследования, могут быть необоснованными в клинической практике [208]. Польза 

внутривенного введения алтеплазы для взрослых пациентов с симптомами 

инвалидизирующего инсульта, независимо от возраста и степени тяжести инсульта, 

надлежащим образом установлена [209, 211]. 

 Рекомендуется рассмотреть вопрос об использование сниженной дозы 

алтеплазы (0,6 мг/кг) у пациентов старше 80 лет, у лиц азиатской расы, у пациентов, 

получающих оральные антикоагулянты (ОАК) (за исключением пациентов, получавших 

дабигатран, у которых выполнена нейтрализация антикоагулянтного эффекта путем 

введения идаруцизумаба), антитромбоцитарные препараты, и у пациентов с высоким 

риском геморрагической трансформации, но не имеющих противопоказаний для 

выполнения ВВ ТЛТ [212, 213]. 

Уровень убедительности рекомендаций A (уровень достоверности 

доказательств – 2). 

Комментарии: Данный подход находится вне рамок одобренной МЗ РФ инструкции 

по медицинскому применению препарата алтеплаза, базируется на результатах 



многоцентровых рандомизированных клинических исследований) [212]. Более низкая доза 

внутривенно введенной алтеплазы (0,6 мг/кг) ассоциирована с меньшим количеством 

симптомных геморрагических трансформаций [213]. 

 Не рекомендуется внутривенное введение дефибринирующих средств или 

внутривенного введения фибринолитических средств, отличных от алтеплазы и 

тенектеплазы, у пациентов с ишемическим инсультом при проведении ВВ ТЛТ [214]. 

Уровень убедительности рекомендаций B (уровень достоверности 

доказательств – 2). 

Комментарий: Не была подтверждена большая или меньшая эффективность 

тенектеплазы, вводимой в дозе 0,4 мг/кг в виде однократной внутривенной струйной 

инъекции, в сравнении с алтеплазой [214], однако это лекарственное средство может 

рассматриваться в качестве альтернативы алтеплазы у пациентов с незначительными 

неврологическими нарушениями и без значительных внутричерепных окклюзий, а также у 

пациентов, которым предстоит экстренное эндоваскулярное вмешательство с целью 

механической реваскуляризации. 

 Рекомендуется проведение ВВ ТЛТ у пациентов с «ночным инсультом» (с 

неизвестным временем возникновения симптомов), при выявлении DWI/FLAIR 

несоответствия (выявление очага на МРТ в режиме DWI и его отсутствие на МРТ в режиме 

FLAIR) [215]. 

Уровень убедительности рекомендаций A (уровень достоверности 

доказательств – 2). 

Комментарии: Данные крупномасштабного исследования WAKE-UP [215], в 

котором оценивалась эффективность и безопасность ВВ ТЛТ при инсульте после 

пробуждения (ИПП), свидетельствуют о том, что в ситуации, когда точно не известно 

время начала заболевания, проведение ТЛТ после предварительной МРТ сопровождается 

более благоприятными функциональными исходами. При наличии ишемического 

повреждения головного мозга по данным диффузионно-взвешенной МРТ и отсутствии 

гиперинтенсивности в паренхиме по данным МРТ в режиме FLAIR, можно предположить, 

что давность возникновения инсульта не превышает 4,5 часов, что, в свою очередь, 

позволяет назначить пациентам внутривенно алтеплазу. Такой подход к решению вопроса 

о назначении ВВ ТЛТ у пациентов с ИПП позволяет добиться увеличения количества 

пациентов с более благоприятными 90-дневными функциональными исходами (0 или 1 балл 

по модифицированной шкале Рэнкина), по сравнению с плацебо (53,3% против 41,8%). 



 Рекомендуется во время прохождения пациентом с ишемическим инсультом 

фибринолитической терапии соблюдать готовность по предотвращению потенциально 

нежелательных эффектов, включая осложнения, связанные с кровотечениями и 

ангионевротическим отеком, который может вызвать обструкцию дыхательных путей [216, 

217 - 227].  

Уровень убедительности рекомендаций A (уровень достоверности 

доказательств – 3). 

 Рекомендуется использование антитромботической терапии в течение первых 

24 часов после внутривенного введения алтеплазы (в сочетании с ТЭ/ТА или без таковой) 

при наличии сопутствующих состояний, относительно которых известно, что такая терапия, 

проводимая без внутривенного введения алтеплазы, обеспечивает существенную пользу, 

или известно, что отказ от такой терапии вызывает существенный риск [228]. 

Уровень убедительности рекомендаций C (уровень достоверности 

доказательств – 3). 

 Рекомендуется выполнение ВВ ТЛТ у пациентов, получающих НОАК 

(дабигатран, ривароксабан, апиксабан или эдоксабан), если есть убедительные данные о том, 

что последняя доза препарата принята более 48 часов и при условии нормальной функцией 

почек (клиренс креатинина > 80 мл/мин по Кокрофту - Голту) [229, 230]. 

Уровень убедительности рекомендации B (уровень достоверности 

доказательств – 5). 

Комментарии: Выполнение ВВ ТЛТ противопоказано пациентам, находящимся в 

состоянии гипокоагуляции. Принимая во внимание, что период полувыведения НОАК у 

пациентов с нормальной функцией почек не превышает 17 часов [230]. 48 часов после 

приема последней дозы препарата является тем периодом, по истечении которого 

антикоагулянтный эффект препарата у пациента с нормальной функцией почек (клиренс 

креатинина >80 мл/мин) уже отсутствует [194]. 

 Рекомендуется выполнение ВВ ТЛТ пациентам, получающих дабигатран, у 

которых с момента приема последней дозы препарата прошло от 12 до 48 часов, либо 

клиренс креатинина менее 80 мл/мин., либо неизвестно время приема последней дозы, если 

значения тромбинового времени находятся в пределах референсного диапазона локальной 

лаборатории [229, 230]. 

Уровень убедительности рекомендации B (уровень достоверности 

доказательств – 5). 



Комментарии: Период полувыведения дабигатрана у пациентов с нормальной 

функцией почек (клиренс креатинина >80 мл/мин) не превышает 12 - 17 часов [230]. Если с 

момента приема последней дозы препарата прошло менее 48 часов, антикоагулянтный 

эффект препарата может присутствовать. У пациентов, с нарушением функции почек 

период полувыведения дабигатрана удлиняется, в связи с чем, даже в ситуации, когда с 

момента последней дозы прошло более 48 часов, нельзя исключить возможность 

присутствия антикоагулянтного эффекта препарата. В связи с этим в указанных 

клинических группах пациентов рекомендуется оценка тромбинового времени, которая 

позволит исключить присутствие антикоагулянтного эффекта дабигатрана. 

Тромбиновое время является тестом, наиболее чувствительным к действию дабигатрана. 

Нормальные значения тромбинового времени позволяют полностью исключить 

присутствие дабигатрана в плазме крови. 

 Рекомендуется выполнение ВВ ТЛТ после нейтрализации антикоагулянтного 

эффекта дабигатрана с помощью введения специфического антагониста (идаруцизумаба) 

пациентам, получающих дабигатран, у которых с момента приема последней дозы 

препарата прошло от 12 до 48 часов, либо клиренс креатинина менее 80 мл/мин., либо 

неизвестно время приема последней дозы, а значения тромбинового времени выходят за 

пределы верхней границы референсного диапазона местной лаборатории [231, 232, 233]. 

Уровень убедительности рекомендации A (уровень достоверности 

доказательств – 2). 

Комментарий: Повышение тромбинового времени у пациента, получающего 

дабигатран, свидетельствует о присутствии антикоагулянтного эффекта дабигатрана. 

Идаруцизумаб является специфическим антагонистом дабигатрана. Введение 

идаруцизумаба позволяет быстро и устойчиво нейтрализовать действие дабигатрана, 

что было убедительно продемонстрировано в исследовании RE-VERSE AD. Возможность 

применения идаруцизумаба для нейтрализации антикоагулянтного эффекта дабигатрана 

перед выполнением внутривенного тромболизиса у пациентов с острым ишемическим 

инсультом продемонстрирована в серии клинических случаев [231, 232, 233]. 

 Не рекомендуется выполнение ВВ ТЛТ при отсутствии возможности 

введения специфического антагониста к дабигатрану (идаруцизумаба) у пациентов, 

получающих дабигатран, у которых с момента приема последней дозы препарата прошло от 

12 до 48 часов, либо клиренс креатинина менее 80 мл/мин, либо неизвестно время приема 

последней дозы, а значения тромбинового времени выходят за пределы верхней границы 

референсного диапазона местной лаборатории [229, 230]. 



Уровень убедительности рекомендации A (уровень достоверности 

доказательств – 4). 

Комментарий: Тромбиновое время является тестом, самым чувствительным к 

антикоагулянтному эффекту дабигатрана. Значения тромбинового времени, выходящие 

за верхнюю границу референсного диапазона, свидетельствуют о возможности 

присутствия дабигатрана в плазме крови и наличии его антикоагулянтного эффекта. В 

такой ситуации выполнение ВВ ТЛТ, ассоциировано с серьезными геморрагическими 

рисками и не рекомендуется. 

 Рекомендуется выполнение ВВ ТЛТ пациентам, получающих дабигатран, у 

которых с момента приема последней дозы препарата прошло менее 12 часов, после 

нейтрализации антикоагулянтного эффекта дабигатрана с помощью введения 

специфического антагониста (идаруцизумаба) [231, 232, 233]. 

Уровень убедительности рекомендации A (уровень достоверности 

доказательств – 2). 

Комментарий: Период полувыведения дабигатрана составляет от 12 до 17 часов 

[230]. В связи с этим в ситуации, когда с момента приема последней дозы дабигатрана 

прошло менее 12 часов, с высокой вероятностью предполагается присутствие препарата 

в плазме крови и, соответственно, наличие его антикоагулянтного эффекта. Введение 

идаруцизумаба позволяет быстро и устойчиво нейтрализовать действие дабигатрана, 

что было убедительно продемонстрировано в исследовании RE-VERSE AD. Возможность 

применения идаруцизумаба для нейтрализации антикоагулянтного эффекта дабигатрана 

перед выполнением ВВ ТЛТ у пациентов с острым ишемическим инсультом 

продемонстрирована серией в серии клинических случаев [231, 232, 233]. 

 Не рекомендуется выполнение ВВ ТЛТ пациентам, получающих дабигатран, 

у которых с момента приема последней дозы препарата прошло менее 12 часов, при 

отсутствии возможности введения специфического антагониста к дабигатрану 

(идаруцизумаба) [229, 230, 231, 232, 233]. 

Уровень убедительности рекомендации C (уровень достоверности 

доказательств – 5). 

Комментарий: Период полувыведения дабигатрана составляет от 12 до 17 часов 

[230]. В связи с этим в ситуации, когда с момента приема последней дозы дабигатрана 

прошло менее 12 часов, с высокой вероятностью предполагается присутствие препарата 

в плазме крови и, соответственно, наличие его антикоагулянтного эффекта. В случае 

отсутствия возможности нейтрализации антикоагулянтного эффекта дабигатрана с 



помощью идаруцизумаба, выполнение тромболизиса не рекомендуется, поскольку пациент 

рассматривается как находящийся в состоянии гипокоагуляции. 

 Рекомендуется проведение ВВ ТЛТ пациентам, получающих ингибиторы Ха 

фактора свертывания крови (ривароксабан, апиксабан, эдоксабан), у которых с момента 

приема последней дозы препарата прошло от 12 до 48 часов, либо клиренс креатинина менее 

80 мл/мин., либо неизвестно время приема последней дозы, при условии отсутствия 

определяемой анти-Ха активности плазмы крови [229, 230]. 

Уровень убедительности рекомендации B (уровень достоверности 

доказательств – 5). 

Комментарии: Периоды полувыведения ингибиторов Ха фактора у пациентов с 

нормальной функцией почек (клиренс креатинина > 80 мл/мин) не превышают 14 часов 

[230]. Если с момента приема последней дозы препарата прошло менее 48 часов, 

антикоагулянтный эффект препарата может присутствовать. У пациентов с 

нарушением функции почек период полувыведения Ха может быть удлинен, в связи с чем, 

даже в ситуации, когда с момента последней дозы прошло более 48 часов, нельзя исключить 

возможность присутствия антикоагулянтного эффекта препарата. В связи с этим в 

указанных клинических группах пациентов рекомендуется проведение тестов, позволяющих 

исключить присутствие антикоагулянтного эффекта. Единственным лабораторным 

тестом, который позволяет достаточно точно оценить присутствие или отсутствие 

антикоагулянтного эффекта ингибиторов Ха фактора, является оценка анти-Ха 

активности плазмы крови. В случае выявления определяемого уровня анти-Ха активности 

плазмы крови пациент должен рассматриваться как находящийся в состоянии 

гипокоагуляции. С учетом отсутствия специфического антагониста, позволяющего 

нейтрализовать антикоагулянтный эффект препаратов, выполнение ВВ ТЛТ у таких 

пациентов не рекомендуется 

 Не рекомендуется проведение ВВ ТЛТ пациентам, получающих ингибиторы 

Ха фактора свертывания крови (ривароксабан, апиксабан, эдоксабан), у которых с момента 

приема последней дозы препарата прошло менее 12 часов [229, 230]. 

Уровень убедительности рекомендации A (уровень достоверности 

доказательств – 5). 

Комментарий: Периоды полувыведения ингибиторов Ха фактора у пациентов с 

нормальной функцией почек находятся в пределах от 5 до 14 часов в зависимости от 

возраста пациента и конкретного препарата [230]. В связи с этим в ситуации, когда с 

момента приема последней дозы ривароксабана, эдоксабана или ривароксабана прошло 



менее 12 часов, с высокой вероятностью предполагается присутствие препарата в плазме 

крови и, соответственно, наличие его антикоагулянтного эффекта. С учетом отсутствия 

специфического антагониста, позволяющего нейтрализовать антикоагулянтный эффект 

препаратов, выполнение внутривенного тромболизиса у таких пациентов не 

рекомендуется. 

 Рекомендуется начало ВВ ТЛТ немедленно после введения идаруцизумаба и 

последующего забора образца крови для экстренного определения тромбинового времени, 

не дожидаясь готовности результата измерения тромбинового времени, пациентам с 

ишемическим инсультом, получавших дабигатран, которым было выполнено введение 

специфического антагониста (идаруцизумаба). В случае если полученные значения 

тромбинового времени будут превышать верхнюю границу референсного диапазона 

местной лаборатории, рекомендуется остановить выполнение ВВ ТЛТ [231, 232, 233]. 

Уровень убедительности рекомендации B (уровень достоверности 

доказательств – 5). 

Комментарий: Согласно результатам исследований специфического антагониста 

к дабигатрану препарата идаруцизумаб (I - III фазы), нейтрализация эффекта 

дабигатрана достигается немедленно после внутривенного введения идаруцизумаба [234, 

235]. В связи с этим инициация ВВ ТЛТ может быть произведена немедленно после 

окончания инфузии идаруцизумаба и последующего забора образца для определения 

тромбинового времени, не дожидаясь готовности результатов последнего. 

 

3.1.2.3 Механическая реканализация с применением эндоваскулярных 

устройств 

3.1.2.3.1 Внутрисосудистые вмешательства в каротидной системе  

 Рекомендуется при наличии показаний выполнять внутрисосудистые 

вмешательства (ВСТЭ) в каротидной системе как можно раньше, не дожидаясь окончания 

введения тромболитика или клинического эффекта от проводимой ТЛТ [236, 237]. 

Уровень убедительности рекомендаций — А (уровень достоверности 

доказательств — 1). 

Комментарий: Современные метаанализы рандомизированных исследований ВСТЭ 

при ОНМК по ишемическому типу в каротидной системе свидетельствуют о более 

высокой эффективности внутрисосудистых вмешательств в сравнении со стандартной 

терапией при наличии верифицированной окклюзии крупной интракраниальной артерии 

[236, 237, 238, 239]. 



Как показывают систематические обзоры рандомизированных исследований с 

метаанализом, внутривенная тромболитическая терапия доказанно улучшает 

функциональные исходы на 90 сутки у пациентов с ОНМК по ишемическому типу в 

каротидной системе [240, 241], аналогичные данные получены применительно к 

внутрисосудистой тромбоэмболэктомии при верифицированной окклюзии крупной 

интракраниальной артерии в каротидной системе [236]. к показал метаанализ 

результатов 5 рандомизированных исследований, применение ВСТЭ было одинаково 

эффективно как в группе подвергшихся внутрисосудистому вмешательству в сочетании с 

ТЛТ, так и без ТЛТ в сравнении со стандартной терапией [236]. В метаанализе 

индивидуальных данных 7 многоцентровых рандомизированных исследований (1764 

пациента, HERMES collaboration) [242] аналогичным образом не было выявлено различий в 

улучшении функционального статуса или хорошего функционального исхода у пациентов, 

подвергшихся ВСТЭ в сочетании с ВТТ и без ВТТ. Многоцентровые рандомизированные 

исследования, в которых бы прямо сравнивались ВСТЭ и ВСТЭ в сочетании с ВТТ у 

пациентов с ишемическим инсультом и окклюзией крупной интракраниальной артерии 

(SWIFT-DIRECT), пока не завершены. С учетом доказанной эффективности ВСТЭ и ВТТ 

оба метода реперфузии должны применяться по установленным показаниям (параллельное 

независимое применение). 

 Рекомендуется использовать для выполнения ВСТЭ стент-ретриверы, 

аспирационные катетеры или их комбинации, в отношении которых доказаны 

эффективность и безопасность при восстановлении перфузии не менее чем половины 

бассейна СМА (Модифицированная шкала восстановления перфузии при ишемическом 

инсульте (mTICI) mTICI 2b - 3), т.к. максимальная реперфузия обеспечивает лучший 

функциональный исход [237, 243- 245]. 

Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности 

доказательств — 1). 

Комментарий: Систематические обзоры рандомизированных исследований с 

метаанализом [237, 243] показали, что тромбэктомия с применением стент-ретривера 

улучшает 90-суточные функциональные исходы в сравнении с консервативной терапией и 

не увеличивает риск симптомного внутричерепного кровоизлияния. Систематический 

обзор с метаанализом, включавший 1273 пациента из 9 исследований преимущественно 

обсервационного характера, показал, что тромбаспирация может приводить к лучшим 

функциональным исходам, меньшей частоте осложнений и имеет тенденцию к более 

быстрому выполнению вмешательства в сравнении с тромбэктомией стент-ретривером 



при одинаковой частоте успешной реперфузии [246]. Данные об отсутствии различий в 

эффективности и безопасности между применением стент-ретривера и аспирационной 

техники получены в систематических обзорах с метаанализом [244, 245], а также в 

рандомизированном многоцентровом исследовании ASTER [247], в которых  было показано, 

что обе техники не различаются по функциональным исходам и летальности через 3 

месяца, частоте симптомных внутричерепных кровоизлияний. Таким образом, 

тромбаспирация (включая случаи использования стент-ретривера при ее 

неэффективности) является сопоставимой альтернативой стент-ретриверам. 

 Рекомендуется выполнение ВСТЭ при верифицированной окклюзии 

магистральной интракраниальной артерии в каротидной системе (ВСА, СМА М1-М2, ПМА 

А1) в течение 6 часов (время от развития ОНМК по ишемическому типу до пункции артерии) 

у пациентов, соответствующих критериям отбора А: NIHSS ≥ 6, возраст > 18 лет, по данным 

нативной бесконтрастной КТ и/или МР-ДВИ очаг ишемии менее 1⁄3 бассейна СМА или 

ASPECTS ≥ 6 [236]. 

Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности 

доказательств — 1). 

Комментарий: Метаанализ индивидуальных данных из 7 рандомизированных 

исследований (728 пациентов) показал значимое снижение вероятности реперфузии с 

увеличением времени от поступления в стационар до пункции артерии (относительное 

снижение составило 22% на каждый час), а так же с увеличением времени от визуализации 

до пункции (26% в час) [248]. 

Другой метаанализ индивидуальных данных 7 многоцентровых рандомизированных 

исследований (1764 пациента) продемонстрировал уменьшение шанса хорошего 

функционального исхода ВСТЭ в каротидной системе при увеличении времени от 

визуализации до реперфузии [242]. 

Как показывает систематический обзор рандомизированных исследований с 

метаанализом [236], исходы ВСТЭ в каротидной системе через 90 суток свидетельствуют 

о пользе как в группе, подвергшейся рандомизации в группу внутрисосудистого 

вмешательства в первые 5 часов, так и более чем через 5 часов, однако во второй группе 

большинство пациентов были рандомизированы менее чем через 420 минут (7 часов), что 

не позволяет экстраполировать данные на пациентов, у которых вмешательство было бы 

начато более чем через 8 часов от начала ОНМК. Другой метаанализ рандомизированных 

исследований [239] свидетельствует о лучших исходах после ВСТЭ в каротидной системе 



в сравнении со стандартной терапией, если время от инсульта до пункции артерии 

находилось в пределах 7,3 часов. 

В метаанализах рандомизированных исследований [236, 249] отмечены улучшение 

90-суточного функционального исхода при ВСТЭ из ВСА и при проксимальной окклюзии 

СМА М1 и тенденция к улучшению функциональных исходов при дистальной окклюзии СМА 

М1 и СМА М2, но эффективность ВСТЭ в сравнении со стандартной терапией при 

окклюзии СМА М2 оставалась недоказанной. В более позднем метаанализе [250] было 

показано улучшение функциональных исходов при выполнении ВСТЭ в группе с 

проксимальной окклюзией М2 сегмента СМА в сравнении со стандартной терапией, при 

этом сравнение техник контактной аспирации и стент-ретривера при окклюзии М2 

сегмента СМА в исследовании ASTER не выявило различий в частоте успешной реперфузии 

и функциональных исходах через 90 суток [251]. 

 Рекомендуется индивидуальный отбор пациентов на выполнение ВСТЭ при 

выявлении большого объема ядра ишемии (более 1/3 бассейна СМА или более 50 - 70 см3, 

ASPECTS 3 - 5) в течение первых 6 часов для улучшения функционального исхода ОНМК, 

с учетом более высокой вероятности геморрагической трансформации очага ишемии и 

меньшей вероятности хорошего функционального исхода [242, 249].  

Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности 

доказательств — 1). 

Комментарий: Один из метаанализов [236] подтверждает, что чем ниже 

показатель ASPECTS, тем меньше частота хороших функциональных исходов на 90 сутки, 

однако различий между группами с ASPECTS 9 - 10 и 6 - 8 не было отмечено; 

эффективность ВСТЭ в группе пациентов с ASPECTS 5 и менее не была изучена. 

Более поздние метаанализы в рамках HERMES collaboration (1764 пациента) [242, 

249] показали, что ВСТЭ в каротидной системе позволяет достичь лучших 

функциональных исходов через 90 суток в сравнении с медикаментозной терапией в группах 

пациентов с объемом очага ишемии более 33% территории средней мозговой артерии, а 

также с ASPECTS 3 - 5 при более высоком риске симптомного внутричерепного 

кровоизлияния. Хотя размер ядра ишемии был независимым предиктором хорошего 

функционального исхода и функционального улучшения, преимущество ВСТЭ над 

стандартной медикаментозной терапией в улучшении функционального исхода у 

пациентов через 90 суток было установлено во всех подгруппах при реперфузии mTICI 2b - 

3 без различий по частоте внутричерепных кровоизлияний. Сочетание объема ядра ишемии, 

возраста и время от визуализации до реперфузии оказывает влияние на функциональный 



исход ВСТЭ через 90 суток, при этом увеличение ядра ишемии на каждые 10 см3, возраста 

на 5 лет или времени от визуализации до реперфузии на 30 минут снижают шансы на 

функциональное улучшение приблизительно на 20%. 

Имеющиеся серии наблюдений  так же подтверждают улучшение исходов при ВСТЭ 

до 6 часов при ASPECTS менее 7 [252] или менее 6 [253], при этом отмечено увеличение 

риска симптомного внутричерепного кровоизлияния и отсутствие эффекта ВТТ [253]. 

Рандомизированные исследования, направленные на определение показаний к ВСТЭ 

при большом очаге ишемии, на сегодняшний день не завершены. 

 Рекомендуется выполнение ВСТЭ при верифицированной окклюзии 

магистральной интракраниальной артерии в каротидной системе в течение 6 - 16 часов у 

пациентов, соответствующих критериям отбора В: окклюзия ВСА или СМА М1, возраст 18 

- 90 лет, NIHSS ≥ 6, при МРТ и МР-диффузии или КТ-перфузии объем ядра ишемии < 70 

мл., объем несовпадения ≥ 15 мл или отношение объема ишемизированной ткани к объему 

ядра ишемии ≥ 1,8 [254, 255]. 

Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности 

доказательств — 1). 

Комментарий: Расчет объема несовпадения желательно проводить с помощью 

программ автоматической обработки изображений (RAPID, eASPECTS или сопоставимые 

методики), под объемом несовпадения понимают разницу между объемом ядра ишемии и 

объемом зоны поражения с TMax >6 секунд [254]. Если МР-перфузия выполнена 

неадекватно, объем ядра ишемии при МР-диффузии <25 мл. является достаточным 

критериям включения без оценки объема несовпадения или отношения.  

По результатам метаанализа объединенных данных 4 рандомизированных 

исследований (ESCAPE, REVASCAT, DEFUSE-3 и DAWN) [255], охвативших 518 пациентов 

(267 подверглись ВСТЭ) с медианой времени от инсульта до рандомизации 10,8 часов, 

механическая тромбэкстракция была эффективна за пределами 6 часов при сравнении с 

«лучшей медикаментозной терапией». Было отмечено, что отбор осуществлялся 

преимущественно на основе ограничения ядра ишемии по данным нейровизуализации, хотя 

критерии включения отличались в подвергшихся анализу рандомизированных исследованиях 

[255]. 

 Рекомендуется выполнение ВСТЭ при верифицированной окклюзии 

магистральной интракраниальной артерии в каротидном бассейне в течение 16 - 24 часов 

при соответствии критериям группы С: окклюзия ВСА или СМА М1, в возрасте 18 - 80 лет 



при NIHSS 10 – 19 объем ядра ишемии <31 см3, при NIHSS ≥ 20 баллов объем ядра ишемии 

31 - 50 см3; в возрасте старше 80 лет NIHSS ≥ 10 баллов и объем ядра ишемии < 21 см3 [256].  

Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности 

доказательств — 1). 

Комментарий: В многоцентровом рандомизированном контролируемом  

исследовании DAWN [256], у пациентов с дебютом ОНМК за пределами 6–часового 

«терапевтического окна», но не превышающем 24 часа до вмешательства, 

продемонстрировано улучшение функциональных исходов на 90 сутки посте ВСТЭ из ВСА 

и проксимальной части СМА М1 в сочетании с медикаментозной терапией в первые 6 - 24 

часа в сравнении с только медикаментозной терапией при отборе пациентов на основе 

тяжести инсульта и объема очага ишемии. При выявлении несоответствия между 

клиническим дефицитом и размером инфаркта Результаты ВСТЭ через 6 - 24 часов после 

инсульта не отличались от результатов ВСТЭ в пределах первых 6 часов. 

 Рекомендуется выполнение ВСТЭ в каротидном бассейне у пациентов с 

дебютом ОНМК во время сна или за 6 - 24 часа до поступления, соответствующим 

критериям отбора в период 0 - 6 часов и дополнительным условиям: объем ядра ишемии 

менее 50 - 70 см3, заполнение пиальной артериальной сети бассейна СМА  > 50% при КТ-

ангиографии, МРТ-ДВИ ASPECTS ≥ 6 [257, 258, 259]. 

Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности 

доказательств — 3). 

Комментарий: В обсервационном исследовании [257] , включавшем 249 пациентов, 

в группе с «утренним инсультом» и  дебютом 6 - 24 часа назад (63 человека) было показано, 

что у пациентов в возрасте старше 18 лет с оценками mRs 0 - 1, NIHSS > 11, ASPECTS > 

6 при наличии окклюзии крупной артерии по данным СКТА) функциональные исходы на 90 

сутки, частота симптомных внутричерепных кровоизлияний, доля успешных реперфузий, 

90-суточная летальность значимо не отличались от пациентов, оперированных по 

стандартным показаниям в течение первых 6 часов от начала инсульта. 

Совместный анализ регистров NASA и TRACK [258], включавший 830 пациентов, 

подвергшихся ВСТЭ в каротидной системе  с применением стент-ретриверов показал 

одинаковую эффективность и безопасность ВСТЭ до и после 6 часов от появления первых 

симптомов ИИ при условии тщательного отбора кандидатов. 

В серии наблюдений (25 пациентов) [260], подвергшихся ВСТЭ позднее 12 часов от 

начала ОНМК по ишемическому типу (медиана времени до пункции артерии 14 часов 40 

минут) хорошие функциональные исходы ИИ на 90 сутки были получены у 52% пациентов 



при отсутствии симптомных внутричерепных кровоизлияний. Пациенты отбирались на 

основании размера очага ишемии (ASPECTS 6 - 10) и наличию хорошего коллатерального 

кровотока в соответствии с критериями ESCAPE [138] (коллатеральное заполнение более 

50% пиальной артериальной сети СМА). 

Польза ВСТЭ у пациентов с большим очагом ишемии (ASPECTS < 6, объем более 50 

см3, более 33% бассейна СМА), выполненной через 6 - 24 часа от дебюта ОНМК, точно не 

установлена. В проспективном многоцентровом когортном исследовании SELECT [Sarraj, 

A., et al., Outcomes of Endovascular Thrombectomy vs Medical Management Alone in Patients 

With Large Ischemic Cores: A Secondary Analysis of the Optimizing Patient's Selection for 

Endovascular Treatment in Acute Ischemic Stroke (SELECT) Study. JAMA Neurol, 2019], 

включавшем 105 пациентов с крупным ядром ишемии (ASPECTS 5 и менее или объем более 

50 см3) в первые 24 часа после ишемического инсульта было продемонстрировано 

увеличение частоты хороших функциональных исходов на 90 сутки в группе ВСТЭ (mRs 0 - 

2, 31%) в сравнении с медикаментозной терапией (mRs 0 - 2, 14%). Также в группе ВСТЭ 

отмечен меньший рост и меньший финальный размер зоны ишемии, при этом шанс 

хорошего функционального исхода на 90 сутки уменьшался на 42% при увеличении объема 

ядра на каждые 10 см3 и на 40% при увеличении времени до лечения на каждый час. Среди 

пациентов с объемом ядра ишемии более 100 см3 ни у одного не наблюдалось хорошего 

функционального исхода. 

 Рекомендуется выполнение ВСТЭ в каротидной системе всем пациентам 

старше 18 лет, в том числе пациентам старше 80 лет [236].  

Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности 

доказательств — 1). 

Комментарий: По данным систематического обзора рандомизированных 

исследований с метаанализом  [236] эффективность ВСТЭ была одинакова у мужчин и 

женщин и не снижалась в группе старше 80 лет.  

 Рекомендуется индивидуальный отбор пациентов - кандидатов на выполнение 

ВСТЭ при наличии окклюзии крупной интракраниальной артерии в каротидной системе и 

не тяжелого неврологического дефицита (NIHSS < 6 баллов) [261, 262]. 

Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности 

доказательств — 2). 

Комментарий: Необходимо учитывать уровень окклюзии артерии, выраженность 

коллатерального кровотока, наличие инвалидизирующего неврологического дефицита, а 

также риск неблагоприятного функционального восстановления при отсутствии 



реперфузионной терапии. Систематический обзор рандомизированных исследований с 

метаанализом [236] показал сопоставимый эффект по всему спектру тяжести 

неврологических расстройств (по NIHSS), хотя в группе 10 и менее баллов отмечена 

меньшая разница между применением ВСТЭ в сравнении со стандартной терапией 

(возможно, по причине малочисленности группы). В двух метаанализах результатов 

внутрисосудистой терапии у пациентов с негрубым неврологическим дефицитом (NIHSS < 

6 [261, 262]) выполнение ВСТЭ приводило к улучшению 90-суточных функциональных 

исходов ИИ в сравнении с медикаментозной терапией, однако сопровождалось достоверно 

большим количеством симптомных либо асимптомных внутричерепных кровоизлияний. 

 Рекомендуется осуществлять выбор метода анестезии (общая анестезия или 

седация) при выполнении ВСТЭ в каротидной системе с учетом состояния пациента, 

предпочтений оперирующего хирурга и протокола, принятого в лечебном учреждении [263].  

Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности 

доказательств — 1). 

Комментарий: Среди преимуществ ВСТЭ без общей анестезии указываются 

возможность оценки неврологического статуса во время вмешательства, упрощение 

требований к проведению интенсивной терапии и снижение стоимости манипуляции. 

Крупный метаанализ от группы HERMES Collaboration [264] включал индивидуальные 

данные 7 рандомизированных исследований о 797 пациентах, подвергшихся ВСТЭ, из них 

236 - под общей анестезией. По данным метаанализа, даже после корректировки по 

основным прогностическим показателям, худшие исходы после ВСТЭ были связаны с общей 

анестезией. Серьезными недостатками исследования являлись отсутствие рандомизации 

по виду анестезии и формализованного протокола анестезии во включенных в него 

исследованиях, неизвестной доли вмешательств под общей анестезией по показаниям и по 

выбору специалиста [265]. 

В более позднем систематическом обзоре рандомизированных исследований с 

применением метаанализа [263] исследованы данные трех одноцентровых 

рандомизированных исследований, проведенных специально для оценки влияния вида 

анестезии на исход ВСТЭ. Общее количество пациентов составило 368 (183 под общей 

анестезией и 185 в условиях седации). Выполнение ВСТЭ под общей анестезией в сравнении 

с седацией было связано с достоверно меньшей инвалидизацией через 3 месяца после 

вмешательства. Интересным представляется тот факт, что по результатам 

метаанализа при выполнении ВСТЭ под общей анестезией в сравнении с седацией 

наблюдалась более высокая частота эффективной реперфузии (mTICI 2b - 3, 72,7% и 63,3% 



соответственно), вероятно, за счет отсутствия движений пациента в ходе 

вмешательства. Несмотря на проведение общей анестезии, время, затраченное на 

различные этапы оказания помощи, статистически и клинически значимо не различалось 

между группами, а средняя задержка в группе общей анестезии в сравнении с группой 

оперированных под седацией составила всего 6 минут. 

 Рекомендуется ангиопластика и стентирование экстракраниальных отделов 

сонных артерий в сочетании с ВСТЭ (при эшелонированном поражении) при их 

атеросклеротическом стенозирующем поражении или диссекции для обеспечения доступа 

к интракраниальному тромботическому поражению мозговой артерии [266, 267, 268].  

Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности 

доказательств — 2). 

Комментарий: Целью выполнения ВСТЭ и каротидной ангиопластики со 

стентированием при эшелонированном поражении является устранение гемодинамически 

значимого сужения/окклюзии или предотвращения повторной окклюзии, при этом 

очередность определяется выбором оперирующего хирурга, но более целесообразно 

выполнять сначала ВСТЭ, а затем каротидную ангиопластику со стентированием [267] .  

В одном систематическом обзоре с метаанализом, включавшем 1000 пациентов из 

23 исследований [269], было показано отсутствие различий по частоте успешной 

реваскуляризации, хороших функциональных исходов и летальности через 90 суток при 

выполнении неотложной каротидной ангиопластики при тандемном поражении, при этом 

увеличивались время оперативного вмешательства и риск осложнений. В другом 

систематическом обзоре с метаанализом (237 пациентов из 11 исследований) [267] было 

показано, что неотложная каротидная ангиопластика со стентированием в сочетании с 

ВСТЭ увеличивает частоту симптомных внутричерепных кровоизлияний, но не оказывает 

значимого влияния на летальность. В то же время данные регистра TITAN 

демонстрируют, что в группе пациентов, подвергшихся ВСТЭ и каротидной 

ангиопластике со стентированием с назначением антиагрегантной терапии чаще 

достигалась успешная реперфузия и хороший функциональный исход через 90 суток [268], 

а предшествующее проведение внутривенной тромболитической терапии у пациентов с 

тандемным поражением не влияет на частоту геморрагических осложнений и исход [270]. 

В многоцентровом исследовании, включавшем 395 пациентов [266], было 

продемонстрировано, что проведение ВТТ и каротидная ангиопластика со 

стентированием при тандемном поражении в каротидной системе были предикторами 

успешной реперфузии при ВСТЭ. 



 Рекомендуется назначение двойной антиагрегантной терапии после 

выполнения каротидной ангиопластики со стентированием, в том числе после проведения 

внутривенной тромболитической терапии [271].  

Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности 

доказательств — 3). 

Комментарий: В нерандомизированном сравнительном исследовании отмечено, 

что применение двойной антиагрегантной терапии не повышало вероятность 

симптомного внутричерепного кровоизлияния, при этом клопидогрел был более безопасен, 

чем тикагрелор [271]. 

 

3.1.2.3.2 Внутрисосудистые вмешательства в вертебрально-базилярной системе 

 Рекомендуется выполнение ВСТЭ при острой окклюзии основной артерии как 

можно раньше в течение 24 часов от начала ОНМК по ишемическому типу [272, 273, 274]. 

Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности 

доказательств — 2). 

Комментарий: В крупном систематическом обзоре с применением метаанализа 

[272], были показаны лучшие функциональные исходы и частота реканализации у 

пациентов с острой окклюзией базилярной артерии с применением ВСТЭ в сравнении с 

группами интраартериального тромболизиса и ВТТ. У пациентов с окклюзией основной 

артерии успешная реперфузия является важным предиктором функционального исхода на 

90 сутки, доля mRs 0 - 2 может достигать 36,8 - 44,8% [273, 274]. 

ВСТЭ в ВББ в первые 6 часов позволяет достичь достоверно лучших 

функциональных исходов, чем в более поздний период [272, 275], тем не менее, имеются 

доказательства эффективности ее применения в течение первых 24 часов [276]. 

 Рекомендовано при наличии множественного интракраниального 

атеросклеротического поражения мозговых артерий дополнять ВСТЭ в вертебрально-

базилярной системе баллонной ангиопластикой и/или интракраниальным стентированием 

артерий каротидной системы [277, 278]. 

Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности 

доказательств — 4). 

Комментарий: В нескольких сериях было показано, что ВСТЭ в ВББ одинаково 

эффективна у пациентов с отсутствием интракраниального атеросклеротического 

поражения и его наличием, при этом в последнем случае могут успешно применяться 

баллонная ангиопластика и стентирование [277, 278]. 



 Рекомендуется применение стент-ретривера, аспирационной тромбэктомии 

или комбинации этих методов для выполнения ВСТЭ в вертебрально-базилярной системе 

[273, 279]. 

Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности 

доказательств — 3). 

Комментарий: По данным нескольких исследований [272, 274], не было выявлено 

различий между стент-ретриверами и аспирационной тромбэктомией ни по 

эффективности, ни по безопасности использования при окклюзии основной артерии. В то 

же время имеются данные о том, что применение техники ADAPT (direct-aspiration first-

pass technique) при окклюзии основной артерии позволяет достичь существенно более 

высокой частоты полной реперфузии и сократить время вмешательства в сравнении со 

стент-ретриверами [273]. Для реперфузии в задних отделах артериального круга могут 

успешно применяться комбинированные методики ВСТЭ (SAVE) [279]. Выбор метода 

осуществляется оперирующим хирургом индивидуально. 

 

3.1.3 Антиагрегантная терапия (АТ) 

Основной целью АТ является прекращение тромбообразования на стадии 

формирования тромбоцитарных агрегатов [280]. Современные антиагрегантные препараты 

значительно различаются по механизму действия и, соответственно, антитромбоцитарный 

эффект различных лекарственных препаратов у пациентов неодинаков. Новые 

антитромбоцитарные препараты, обладающие высокой антитромбоцитарной 

дезагрегантной активностью (прасугрел, тикагрелор, варопоксар) связаны с более высоким 

риском внутричерепных геморрагий, особенно у пожилых пациентов или пациентов с малой 

массой тела. Существует документированная вариабельность как среди пациентов, так и 

среди здоровых добровольцев при лабораторной оценке агрегации тромбоцитов на фоне 

терапии АСК и клопидогрелем. У ряда пациентов блокирующие свойства антиагрегантов 

могут быть минимальными, либо со временем утрачиваться. Прежде чем искать причину 

резистентности к АТ, необходимо исключить низкую приверженность или 

некомплаентность пациентов к приему антитромбоцитарных препаратов. Особенно 

тщательно необходимо подходить к этому вопросу при повышенной агрегации тромбоцитов 

по данным лабораторных анализов пациентов. Резистентность к АТ зависит от влияния 

целого ряда клинических, фармакокинетических, клеточных и генетических факторов.  

1. Низкая абсорбция при назначении неадекватной дозы или при использовании 

кишечнорастворимых форм АСК. У АСК с защитным покрытием, антитромбоцитарные 



свойства выражены слабее, чем у обычной растворимой формы и это встречается у лиц с 

ожирением, у которых вероятность неэффективности приема низких доз АСК в виде 

покрытых оболочкой таблеток достигает 40%. 

2. Взаимодействие с другими препаратами/ 

3. Метаболические факторы.  

Острый или хронический (локальный или генерализованный) воспалительный 

процесс, (например, обусловленный метаболическими нарушениями при ожирении, СД, 

заболевания ЖКТ) сопровождается гиперцитокинемией и изменением тромбоцитопоэза 

(ретикулярные суперактивные тромбоциты). Появление в крови суперактивных 

тромбоцитов с повышенным содержанием белков и числа P2Y12-рецепторов служит 

фактором риска тромботических событий, что является причиной сниженной 

эффективности антиагрегантов. Гипергликемия ведет к снижению эффективности 

антиагрегантной терапии за счет реактивации свободных радикалов. Гиперхолестеринемия 

ослабляет влияние АСК на тромбин, чем меньше содержание в крови холестерина (< 4,14 

ммоль/л), тем лучше антитромбоцитарный эффект АСК. Повышение в крови катехоламинов 

уменьшает антитромбоцитарный эффект АСК. 

4. Клеточные факторы - включают недостаточное подавление функции ЦОГ-1 

тромбоцитов, а также повышенную экспрессию м-РНК ЦОГ-2 тромбоцитов и 

эндотелиальных клеток. Образование 8-iso-PGF2α, являющегося продуктом превращения в 

организме арахидоновой кислоты, может также снизить эффективность АСК, связываясь с 

рецепторами к тромбоксану. Резолвины, метаболиты омега-3-полиненасыщенных жирных 

кислот, образующиеся в результате ацетилирования ЦОГ-2 под действием АСК, оказывают 

противовоспалительное действие. Дефицит этих веществ также может ослаблять 

терапевтический эффект АСК. 

5. Генетическими факторы – полиморфизм генов рецепторов тромбоцитов 

PL(А1A2). Наличие полиморфизма аллеля PLA2 гликопротеина ІІІа ассоциировалось с 

повышенным риском тромботических осложнений. Наличие аллеля PLA2 ассоциируется с 

большим сродством гликопротеиновых рецепторов IIb/IIIa к фибриногену, что может 

приводить к более выраженному тромбообразованию. Повышение резистентности к АСК 

может иметь полиморфизм генов тромбоцитарных рецепторов к коллагену и фактору 

Виллебранда, а также единичные нуклеотидные полиморфизмы гена Р2Y1. 

Пути преодоления резистентности к антиагрегантным препаратам 

Главным ограничивающим фактором долговременного успеха в лечения острой и 

хронической ишемии мозга остается гиперактивность тромбоцитов и вероятность развития 



у пациента резистентности к антиагрегантной терапии. Одним из принципиально новых 

путей решения этой проблемы может стать индивидуальный лабораторный контроль 

эффективности антитромботического лечения с применением метода агрегометрии. 

Единого подхода по преодолению резистентности к антиагрегантным препаратам не 

существует. Один из путей заключается в коррекции гликемии, холестеринемии, 

соблюдение режима приема препаратов и сведение к минимуму межлекарственного 

взаимодействия. В настоящее время нет убедительных данных в пользу увеличения дозы 

АСК для преодоления резистентности. Вероятно, у пациентов, резистентных к АСК, 

преобладает преимущественно АДФ-зависимый путь активации тромбоцитов, в связи с чем 

они окажутся более чувствительными к терапии клопидогрелем.  

 Рекомендуется назначение тромбоцитарного антиагреганта - АСК в первые 48 

часов от эпизода ИИ пациентам любого возраста с верифицированным диагнозом ИИ, с 

целью профилактики повторного ИИ и снижения риска летальности [281]. 

 Уровень убедительности рекомендаций A (уровень достоверности 

доказательств – 1). 

Комментарии: При остром ишемическом инсульте назначение ацетилсалициловой 

кислоты рекомендуется в течение 24 – 48 ч с его начала. Для пациентов, получавших 

альтеплазу внутривенно, назначение ацетилсалициловой кислоты обычно отсрочивается 

до 24 ч, но решение о его применении может быть рассмотрено, учитывая 

сопутствующие обстоятельства, определяющие существенную выгоду. Риск 

геморрагического инсульта или геморрагической трансформации инфаркта мозга при 

назначении АСК незначителен. 

 Не рекомендуется назначение АСК в качестве заместительной терапии других 

методов лечения, таких как внутривенный тромболизис [59, 60, 61].  

Уровень убедительности рекомендаций B (уровень достоверности 

доказательств – 3). 

 Не рекомендуется назначение ацетилсалициловой кислоты или других 

антиагрегантов в качестве сопутствующей терапии в течение 24 часов после проведения 

внутривенного тромболизиса [59, 60, 61]. 

Уровень убедительности рекомендаций B (уровень достоверности 

доказательств – 3). 

 Рекомендуется назначение клопидогрела в дозе 75 мг/сут пациентам любого 

возраста с давностью ИИ от 7 дней до 6 месяцев при отсутствии резистентности к 



клопидогрелу сохранным синусовым ритмом сердца, с целью профилактики повторного ИИ 

и снижения риска летальности ИИ при отсутствии резистентности к клопидогрелу[281, 282].  

Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности 

доказательств – 2).  

Комментарии: Приём клопидогрела нельзя рекомендовать в остром периоде (менее 

7 дней) ишемического инсульта из-за отсутствия данных об эффективности и 

безопасности его применения. При тяжелых нарушениях функции печени прием 

клопидогрела противопоказан в связи с высоким риском развития геморрагического 

диатеза. Одновременный прием омепразолаи, эзомепразола (ингибитор CYP2C19) и 

клопидогрела, метаболизирующегося до своего активного метаболита при участии 

CYP2C19, не рекомендуется, так как уменьшается среднее значение ингибирования 

агрегации тромбоцитов клопидогрелем [283]. 

 Рекомендуется пациентам, перенесшим ИИ, при наличии сохранного 

синусового ритма сердца и высокого сердечно-сосудистого риска назначение клопидогрела 

в качестве препарата первой линии для вторичной профилактики ИИ по сравнению с АСК 

[284, 285].  

Уровень убедительности рекомендаций A (уровень достоверности 

доказательств – 1). 

 Рекомендуется комбинированная антиагрегантная терапия клопидогрелом и 

АСК пациентам, перенесшим ишемический инсульт с сопутствующей нестабильной 

стенокардией/не–Q–образующим инфарктом миокарда, после ангиореконструктивных 

операций (например, стентирования сонных артерий) или мультифокальным 

атеросклерозом с целью профилактики ИИ/ТИА [287]. 

Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности 

доказательств – 1). 

Комментарии: Двойная антитромбоцитарной терапии по сравнению с 

монотерапией АСК снижает относительный риск всех ИИ на 20% (p < 0,0001), без 

увеличения риска внутричерепной геморрагии. Ацетилсалициловая кислота не изменяет 

эффекта клопидогрела, ингибирующего АДФ-индуцируемую агрегацию тромбоцитов, но 

клопидогрел потенциирует влияние ацетилсалициловой кислоты на коллаген-индуцируемую 

агрегацию тромбоцитов. Между клопидогрелом и ацетилсалициловой кислотой возможно 

фармакодинамическое взаимодействие, которое приводит к повышению риска 

кровотечения. Использование ИПП одновременно с двойной антиагрегантной терапией у 

пациентов с высоким риском поражения ЖКТ оправдана, поскольку массивная 



антитромботическая терапия резко увеличивает риск эрозивно-язвенного поражения и 

кровотечений.  

 Не рекомендуется назначение пациентам, перенесшим ИИ тройной 

комбинации антиагрегантов (клопидогрел, ацетилсалициловой кислоты и дипиридамола) с 

целью вторичной профилактики ИИ/ТИА в связи с высоким риском геморрагических 

осложнений и отсутствием доказанного снижения риска ИИ/ТИА [288]. 

Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности 

доказательств – 1).  

 

3.1.4 Антикоагулятная терапия 

Для профилактики повторного нарушения мозгового кровообращения пациенты с 

высоким риском эмболии сердечного происхождения должны получать антикоагулянтную 

терапию. Вместе с тем пациенты, перенесшие церебральный инсульт, обладают особым 

риском развития геморрагических осложнений при проведении ранней антитромботической 

терапии. Поэтому, перед началом антикоагулянтной терапии необходимо оценить 

соотношение польза/риск осложнений с учетом наличия доказанных кардиальных 

источников церебральной эмболии, риска ранней повторной эмболии и риска 

геморрагических осложнений. Чаще всего с этой целью рекомендуют шкалу HAS-BLED. 

При оценке индивидуального риска кровотечения необходимо также учитывать, что новые 

оральные антикоагулянты (НОАК) реже вызывают внутричерепные и ЖКТ кровотечения 

по сравнению с варфарином [289].  

 Не рекомендуется назначение антикоагулянтов в качестве сопутствующей 

терапии в течение 24 часов после проведения внутривенного тромболизиса [59, 60, 61, 62, 

63, 193, 210]. 

Уровень убедительности рекомендаций B (уровень достоверности 

доказательств – 3). 

Комментарии: В большинстве случаев при отсутствии противопоказаний к 

терапии антикоагулянтами терапевтическая эффективность антиагрегантов для 

профилактики ИИ/ТИА при ФП сомнительна [290]. 

 Не рекомендуется ранняя антикоагулянтная терапия состояний, не связанных 

с цереброваскулярной патологией, у пациентов с инсультом средней тяжести вследствие 

высокого риска развития тяжелых внутричерепных геморрагических осложнений [59, 60, 61, 

210]. 



Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности 

доказательств – 3). 

 Рекомендуется применении в качестве препаратов первого ряда не-витамин 

К-зависимые оральные антикоагулянты (НОАК) пациентам любого возраста с неклапанной 

ФП, перенесшим ИИ для вторичной профилактики ИИ/ТИА, имеющей преимущество перед 

монотерапией АСК или антагонистами витамина К [291, 292, 293]. 

Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности 

доказательств – 2). 

Комментарии: У НОАК меньшие риск церебральных кровотечений, чем при терапии 

варфарином. Используются стандартизированные дозы НОАК, для дабигатрана – 150 или 

110 мг 2; раза в сутки, для апиксабана – 5 или 2,5 мг 2 раза в сутки, для ривароксабана – 

20/15 мг в сутки. Исследование МНО не требуется. Ривароксабан должен приниматься с 

пищей для улучшения биодоступности. Апиксабан и ривароксабан могут быть измельчены 

и вводится через зонд. При оценке безопасности НОАК, на фоне приема апиксабан 

отмечено достоверно меньшее число больших кровотечений. Эффективность и 

безопасность апиксабана не зависели от возраста пациентов и от степени снижения 

функции почек [294].  

 Рекомендуется пациентам любого возраста, перенесшим 

кардиоэмболический ИИ при наличии ревматического митрального стеноза независимо от 

наличия ФП и размера левого предсердия, протезированными клапанами, тромбозом левых 

отделов сердца даже при синусовом ритме - длительная терапия пероральными 

антикоагулянтами (препаратом выбора является варфарин) с целью вторичной 

профилактике ИИ и системных эмболий [295, 296]. 

Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности 

доказательств – 3). 

Комментарии: Важнейшим условием успешности терапии варфарином является 

достижение целевого уровня международного нормализованного отношения (МНО) -- 2,0 

при возможном диапазоне (2,0 - 3,0). У пациентов с протезированными клапанами сердца 

МНО поддерживается на уровне 3,0 (2,5 - 3,5). При применении антагонистов витамина К 

(варфарин), может отмечаться высокая вариабельность МНО у пациета, обусловленная 

взаимодействием с пищей и лекарствами, в связи с этим необходим регулярный 

лабораторный контроль за МНО. При наличии противопоказаний к антикоагулянтам 

могут быть назначены антиагреганты - АСК, клопидогрел, а также дипиридамола 

медленного высвобождения в сочетании с АСК [297]. 



 

3.1.5 Лекарственная терапия направленная на нейропротекцию и улучшение 

восстановления неврологических функций  

С позиций доказательной медицины, назначение подобной категории препаратов не 

является абсолютно обоснованным (с уровнем убедительности рекомендаций А и уровнем 

достоверности доказательств – 1), поэтому отсутствует «золотой стандарт» применения 

метаболической терапии в лечении ишемического церебрального инсульта. Вместе с тем, 

по данным отечественных и зарубежных РКИ накопленный положительный опыт 

клинического применения ряда препаратов из разных фармакологических групп с 

различным метаболическим действием позволяют рассматривать эту группу лекарственных 

средств как перспективную и направленную на улучшение функционального исхода 

заболевания. 

 Рекомендуется применение препарата – «депротеинизированный 

гемодериват крови телят» пациентам пожилого возраста (старше 60 лет) с острым 

супратенториальным инфарктом мозга, с различной степенью тяжести неврологического 

дефицита (NIHSS 3 - 18 баллов) и постинсультными когнитивными нарушениями за 

исключением синдрома грубой и тотальной афазии с целью улучшения восстановления 

когнитивных функций и снижения риска ПИД в восстановительном периоде ИИ. Лечение 

следует начинать в течение первых 7 дней после эпизода ОНМК с внутривенных инфузий 

(один раз в сутки). Препарат вводят в дозе 2000 мг/250 мл. в форме раствора для инъекций 

(0,9% NaCl 250 мл/200 мг) до 20 инфузий, с последующим переходом на пероральный прием 

препарата в дозе 1200 мг/сут в течение шести месяцев [298]. 

Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности – 2). 

Комментарии: Клиническая эффективность препарата опосредована комплексным 

мультимодальным механизмом действия, включающим в себя антигипоксантный, 

нейропротективный эффекты и положительное воздействие на микроциркуляцию. Эти 

эффекты базируется на неспецифической стимуляции клеточного метаболизма, связанной 

с активацией окислительного фосфорилирования, синтеза углеводов и белков, увеличением 

концентрации аденозинтрифосфата, аденозиндифосфата, фосфокреатина, глутамата, 

аспартата, гамма-аминомасляной кислоты. По данным РКИ безопасность препарата 

удовлетворительная [298]. 

 Рекомендуется применение винпоцетина пациентам различных возрастных 

групп. Препарат назначается в дозе 30 мг внутривенно (один раз в день) в течение 10 - 14 

суток [299, 300, 301]. 



Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности 

доказательств – 3). 

Комментарии: Внутривенное назначение винпоцетина требует особой 

осторожности у пациентов со стенооклюзирующим поражением экстра- и 

интракраниальных сосудов головного мозга вследствие возможного формирования 

синдрома обкрадывания в каротидной или в вертебробазилярной системе. Механизм 

действия винпоцетина основан на нормализующем влиянии препарата на церебральный 

кровоток и комплексном метаболическом действии, заключающимся в оптимизации 

окислительно-восстановительных, обменных процессов и активации энергетического 

метаболизма в мозговой ткани. Допускается применение лекарственного средства только 

в виде медленной внутривенной капельной инфузии (скорость инфузии не должна 

превышать максимально 80 капель/мин). При капельной инфузии начальная суточная доза 

обычно составляет 20 мг в 500 мл раствора для инфузии. Эта доза может быть увеличена 

до 1 мг/кг массы тела в сутки, в течение 2 – 3 дней, в зависимости от переносимости 

лекарственного средства пациентом. Средняя продолжительность курса терапии 

составляет 10 – 14 дней, обычная суточная доза – 30 мг/сутки (30 мг в 500 мл раствора 

для инфузии) – в расчете на массу тела в 70 кг. У пациентов с заболеваниями почек или 

печени никакого специального подбора дозы не требуется. Препарат нельзя вводить 

внутримышечно и внутривенно без разведения. В большинстве случаев у винпоцетина не 

наблюдается лекарственного взаимодействия, однако, следует помнить о невозможности 

его одновременного применения (парентерально) с гепарином. 

 Рекомендуется назначение глицина в дозе 1 – 2 г/сут в течение первых 5 суток 

от момента эпизода ишемического инсульта (начиная с шестого часа после развития первых 

симптомов ИИ) пациентам, находящимся в общем удовлетворительном состоянии, 

состоянии средней тяжести или тяжелом состоянии при различной локализацией 

сосудистого поражения головного мозга. Препарат назначается с целью улучшения 

противоишемической защиты мозга, улучшения восстановления нарушенных 

неврологических функций и снижения риска 30-дневной летальности [302]. 

Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности – 2). 

Комментарии: Молекулярной основой действия препарата является эффект 

амплификации метаболических и нейротрансмиттерных процессов, регуляция глициновой 

и глутаматной рецепции, альфа1-адренолитическое действие. Глицин является 

центральным нейромедиатором тормозного типа действия и универсальным коньюгатом 

низкомолекулярных токсических соединений. Глицин ограничивает токсическое действие 



возбуждающих аминацидергических нейротрансмиттеров (аспартат, глутамат), 

способствует связыванию высвобождающихся в процессе церебральной ишемии альдегидов 

и фенолов. Активация синтеза глутатиона приводит к увеличению компенсаторных 

возможностей клетки в период окислительного стресса [303]. 

 Рекомендуется назначение метионил-глутамил-гистидил-фенилаланил-

пролил-глицил-пролина в дозе 12 – 18 мг/сут 1% раствора (интраназально) в течение первых 

5 суток от момента эпизода полушарного ИИ пациентам любых возрастных групп с легким, 

умеренным и тяжелым неврологическим дефицитом (NIHSS менее 18 баллов) c целью 

улучшения восстановления неврологических функций [304, 305]. 

Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности – 3). 

Комментарии: Препарат является синтетическим аналогом фрагмента АКТГ, 

лишенного гормональной активности, относится к классу регуляторных пептидов. 

Фармакологический эффект связан с устранением дисбаланса цитокинов вследствие 

достоверного уменьшения уровня индукторов воспаления и повышения содержания 

противовоспалительных и нейротрофических факторов, что приводит к угнетению 

локальной воспалительной реакции и улучшению трофического обеспечения мозга в остром 

периоде инсульта. 

 Не рекомендуется назначение нимодипина (прием внутрь, в/в введение) 

пациентам в остром периоде ИИ в связи с отсутствием согласованного нейропротективного 

эффекта по данным РКИ [306, 307, 308]. 

Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности – 1). 

 Рекомендуется назначение инозин + никотинамид + рибофлавин + янтарной 

кислоты пациентам среднего, пожилого и старческого (до 85 лет) возраста вне зависимости 

от локализации сосудистого поражения мозга с целью более полного восстановления 

нарушенных неврологических функций. Лечение следует начинать в первые 10 суток с 

использования парентеральной формы препарата 20 мл (в 400 мл 0,9% NaCl) дважды в сутки, 

а затем 11 - 35 сутки – пероральной формы (850 мг дважды в день) [309, 310, 311, 312]. 

Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности 

доказательств – 2). 

Комментарии: Инозин+никотинамид+рибофлавин+янтарная кислота - препарат, 

фармакологические эффекты которого обусловлены комплексным воздействием входящих 

в состав препарата компонентов (антигипоксант, антиоксидант и энергокорректор). 

Фармакологические эффекты связаны с улучшением процессов дыхания в клетках, 

повышением активности факторов антиоксидантной защиты, активацией процессов 



метаболизма глюкозы и кислорода, синтеза белка внутри клеток и гамма-аминомасляной 

кислоты в нейронах.  

 Рекомендуется назначение полипептидов коры головного мозга скота 

пациентам среднего и пожилого возраста с ишемическим инсультом в каротидной системе 

(тяжесть неврологического дефицита менее 20 баллов NIHSS) с целью более полного 

восстановления нарушенных неврологических функций. Лечение следует проводить по 

схеме: 2 курса внутримышечных инъекций препарата 20 мг (10 + 10) в течение 10 суток ИИ 

с перерывом в 10 суток [313, 314]. 

Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности 

доказательств – 2). 

Комментарии: Комплекс полипептидов и нейромедиаторов, способный оказывать 

тканеспецифичное воздействие на кору головного мозга, нормализовывать соотношение 

возбуждающих и тормозящих аминокислот в головном мозге, регулировать содержание 

дофамина и серотонина. 

 Рекомендуется применение церебролизина пациентам различных возрастных 

групп вне зависимости от локализации сосудистого поражения мозга с целью улучшения 

восстановления неврологических функций в остром периоде ишемического инсульта. 

Препарат следует назначать в течение первых 72 часов от эпизода ИИ по схеме: 20 - 30 мл 

один раз в сутки в течение 10 - 21 суток (внутривенно капельно) [315, 316, 317]. 

Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности – 2). 

Комментарии: Церебролизин представляет собой смесь пептидов с низкой 

молекулярной массой и свободных аминокислот, полученных из мозга свиней. Препарат 

обладает плейотропным механизмом действия, оптимизирует энергетический 

метаболизм мозга и гомеостаз кальция, стимулирует внутриклеточный синтез белка, 

замедляет процессы глутамат-кальциевого каскада и перекисного окисления липидов и, 

соответственно, оказывает нейропротективное, нейротрофическое и 

нейрорегенеративное действие на ткань мозга. В доклинических исследованиях показано, 

что препарат уменьшает размер инфаркта мозга и способствует восстановлению 

нарушенных неврологических функций. По данным РКИ нет абсолютной согласованности 

результатов о влиянии церебролизина на регресс неврологического дефицита в остром 

периоде ИИ. 

 Рекомендуется назначение цитиколина пациентам в возрасте старше 70 лет, 

которым не проводился тромболизис, при ишемическом инсульте умеренной тяжести 

(NIHSS менее, чем 14 баллов) с целью улучшения восстановления неврологических 



функций. Лечения цитиколином проводится в дозе 2000 мг/сут (в течение первых 3 суток – 

внутривенно, затем – внутрь в течение 6 недель) [318, 319, 320, 321]. 

Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности – 3). 

Комментарии: Цитиколин (ЦДФ-холин) стимулирует биосинтез фосфолипидов 

мембран нейронов, нормализует энергетические процессы в митохондриях, улучшает 

холинергическую трансмиссию. Препарат препятствует развитию эксайтотоксичности, 

блокируя вызванный ишемией выброс глутамата, ингибируя таким образом 

глутаматиндуцированный апоптоз. Цитиколин, с одной стороны, увеличивает обратный 

захват глутамата, снижая его синаптическую концентрацию при острой ишемии, с другой 

стороны, в фазе восстановления, наоборот, увеличивает его концентрацию, способствуя 

улучшению когнитивных функций у пациентов [321]. 

 Рекомендуется назначение холина альфосцерат пациентам различных 

возрастных групп с целью уменьшение неврологического дефицита и увеличение 

способности пациентов к самообслуживанию [322, 323]. 

Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности 

доказательств – 2). 

Комментарии: Холина альфосцерат оказывает нейропротективное действие 

благодаря увеличению синтеза ацетилхолина и участия в синтезе фосфатидилхолина, что 

в итоге улучшает синаптическую, в том числе холинергическую нейротрансмиссию. В 

организме активный компонент препарата расщепляется на холин и глицерофосфат 

являясь предшественником фосфолипидов мембран, участвует в анаболических процессах, 

ответственных за мембранный и фосфолипидный синтез, оказывая положительное 

влияние на функциональное состояние мембранных структур путем улучшения 

цитоскелета нейронов. Важным преимуществом препарата является прямое сохранение 

эндогенного пула ацетилхолина [11]. 

 Рекомендуется назначение этилметилгидроксипиридина сукцината 

пациентам среднего, пожилого и старческого (до 80 лет) возраста, перенесшим ИИ в 

каротидной системе, с наличием легкого, умеренного и тяжелого неврологического 

дефицита (NIHSS 5 - 20 баллов) с целью улучшения восстановления неврологических 

функций. Препарат назначают по схеме: внутривенно капельно по 500 мг/сут в течение 

первых 10 суток от эпизода ИИ, а затем перорально по 1 таблетке (125 мг) 3 раза в сутки в 

течение 8 недель [324, 325]. 

Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности – 3). 



Комментарии: Препарат является ингибитором свободнорадикальных процессов и 

мембранопротектором, оказывает позитивное влияние на реологические показатели крови, 

уменьшает эндотелиальную дисфункцию и улучшает параметры липидного спектра, 

подавляет ПОЛ, повышает активность супероксиддисмутазы, повышает соотношение 

липид-белок, уменьшает вязкость мембраны, увеличивает ее текучесть. Модулирует 

активность мембраносвязанных ферментов (Ca2+-независимой ФДЭ, аденилатциклазы, 

ацетилхолинэстеразы), рецепторных комплексов (бензодиазепинового, ГАМК, 

ацетилхолинового), что способствует их связыванию с лигандами, сохранению 

структурно-функциональной организации биомембран, транспорта нейромедиаторов и 

улучшению синаптической передачи. 

 

3.2 Хирургическое лечение 

Декомпрессивная краниотомия - единственный метод хирургического лечения 

злокачественного ишемического инфаркта. Принятие решения о выполнении 

декомпрессивной краниотомии проводится мультидисциплинарной бригадой, включающей 

нейрохирурга, невролога, нейрореаниматолога. 

 Рекомендуется  проведение декомпрессивной краниотомии у пациента 

со злокачественным инсультом в бассейне СМА при наличии показаний [46, 186]. 

Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности 

доказательств — 1a). 

Комментарии: Декомпрессивная краниотомия показана при: 

■ уровне бодрствования по ШКГ 9 баллов и более; 

■ поперечной дислокации более 2 мм в первые 24 часа инсульта или более 7 мм в 

первые 48 часов инсульта; 

■ молодом возрасте пациента (< 60 лет); 

■ изолированной ишемии бассейна СМА; 

■ срок инсульта не более 48 часов; 

■ отсутствии тяжелой соматической патологии; 

■ отсутствии геморрагической трансформации с формированием внутримозговых 

гематом с масс-эффектом. 

Интраоперационно проводится внутривенное введение антибиотиков широкого 

спектра. Допустимо выполнение декомпрессивной краниотомии, если в процессе 

предоперационной подготовки нарушение бодрствования углубилось до 7 баллов по ШКГ. 



Если на этапе предоперационной подготовки развилось нарушение бодрствования до 

глубокой комы, проведение операции уже бесперспективно. 

 Рекомендуется пациентам в возрасте моложе 60 лет с односторонним 

инфарктом бассейна средней мозговой артерии при ухудшении неврологической 

симптоматики в течение 48 ч, несмотря на медикаментозную терапию, выполнить 

декомпрессионную краниотомию со вскрытием твердой мозговой оболочки, поскольку это 

позволяет снизить смертность почти на 50% и улучшить результаты последующей 

реабилитации [326, 327]. 

Уровень убедительности рекомендаций A (уровень достоверности 

доказательств – 1) 

Комментарии: Объединенный анализ 93 пациентов включенных в исследования 

DECIMAL (decompressive craniectomy in malignant middle cerebral artery infarcts), DESTINY 

(decompressive surgery for the treatment of malignant infarction of the middle cerebral artery) и 

HAMLET (hemicraniectomy after middle cerebral artery infarction with life-threatening edema 

trial) [326, 327] показал, что по сравнению с контрольной группой через год у пациентов в 

группе декомпрессионной хирургии было больше пациентов с баллом по модифицированной 

шкале Рэнкина (mRS) < 4 или < 3 и был более высокий процент выживших (NNTs 2, 4 и 2, 

соответственно). Не отмечалось положительной динамики у пациентов, перенесших 

хирургическое лечение в вегетативном состоянии (mRS 5). Систематический обзор 12 

обсервационных ретроспективных исследований выявил в качестве плохого 

предрасполагающего фактора возраст старше 50 лет. Время хирургического 

вмешательства, сторона инфаркта, клинические признаки вклинения и вовлечение других 

сосудистых территорий не сильно ухудшают конечный результат. 

 Рекомендуется использовать снижение уровня бодрствования, 

предположительно обусловленное отеком мозга, наличие поперечной дислокации более 2 

мм в первые 24 часа инсульта или более 7 мм в первые 48 часов инсульта, возраст пациента 

< 60 лет, наличие изолированной ишемии бассейна СМА, отсутствие тяжелой соматической 

патологии, отсутствие геморрагической трансформации в качестве критериев отбора  [328]. 

Уровень убедительности рекомендаций C (уровень достоверности 

доказательств – 3). 

 Рекомендуется проведение декомпрессивной краниотомии и 

вентрикулостомии у пациента со  злокачественным инфарктом мозжечка при наличии 

показаний [18, 59, 196]. 



Уровень убедительности рекомендаций B (уровень достоверности 

доказательств – 3). 

Комментарии: Изолированная вентрикулостомия показана при: 

 развитии острой окклюзионной гидроцефалии по данным КТ; 

 уровне бодрствования по ШКГ  10 баллов; 

 отсутствии клинических и КТ-признаков компрессии ствола головного мозга; 

Декомпрессивная краниотомия задней черепной ямки в сочетании с 

вентрикулостомией показаны при: 

 развитии признаков прямой компрессии ствола по данным КТ (часто в 

сочетании с острой  окклюзионной гидроцефалии); 

 уровне бодрствования по ШКГ менее 10 баллов; 

 наличие клинических признаков компрессии ствола головного мозга; 

 отсутствие ишемии ствола головного мозга. 

Интраоперационно проводится внутривенное введение антибиотиков широкого 

спектра. Если на этапе предоперационной подготовки развилось нарушение бодрствования 

до атонической комы, проведение операции уже бесперспективно. 

 

3.3 Эпилептические приступы в период после ИИ и постинсультная эпилепсия 

(ПЭ) 

Церебральный инсульт является одним из наиболее частых причин эпилепсии у 

пожилых. Распространенность эпилептических приступов после ОНМК имеет 2 пика – в 

течение первых суток и в период от 6 месяцев до года [329]. 

Ранние или острые симптоматические (спровоцированные) приступы, в том 

числе серии приступов (2 и более в сутки) развиваются в первые 7 суток от эпизода ИИ 

[330, 331]. 

Эпилептический статус (ЭС) есть результат либо отказа механизмов, отвечающих 

за прекращение приступов, либо инициации механизмов, которые ведут к аномально 

пролонгированным приступам (после достижения временной точки t1). ЭС может привести 

к долгосрочным последствиям (после достижения временной точки t2), в том числе 

повреждению и смерти нейронов, повреждению нейрональных сетей (в зависимости от типа 

приступов и их продолжительности). Точка t1 обозначает время, когда должно быть начато 

лечение (5 минут для билатеральных тонико-клонических приступов и). Точка t2 обозначает 

крайнюю границу временного промежутка, в течение которого статус должен быть 

купирован (30 минут для билатеральных тонико-клонических приступов и 60 минут для 



фокальных приступов) [332]. ЭС, возникший в течение 7 суток после ИИ, вследствие 

цитотоксических метаболических изменений в очаге ишемии, а также воздействия 

патологического очага на сохранные структуры мозга является симптоматическим [332, 

333]. ОНМК, в том числе ИИ, являются наиболее частой причиной симптоматического ЭС 

у взрослых (14 - 22% всех симптоматических ЭС), в особенности в пожилом возрасте (36 - 

61%) и характеризуется высокой смертностью (около 35%), в особенности при длительном 

статусе и среди пожилых пациентов [334, 335].   

Поздние (неспровоцированные) приступы развиваются спустя 7 суток и более 

после эпизода ИИ [330]. Патогенез этих приступов связан с отсроченно формирующимися 

последствиями ИИ.  

Диагноз постинсультной эпилепсии устанавливается при регистрации не менее 

двух неспровоцированных эпилептических приступов с интервалом более 24 ч. Наличие 

единственного неспровоцированного эпилептического приступа не менее чем через 1 месяц 

после инсульта позволяет расценить риск повторения приступов как высокий, поставить 

диагноз эпилепсии и начать лечение с назначением противоэпилептических препаратов [336, 

337]. Постинсультная эпилепсия развивается в среднем у 2 - 11% пациентов, перенесших 

ОНМК, реже при ИИ в сравнении с геморрагическим ОНМК [335]. 

Факторы риска  

Симптоматические приступы и ЭС 

Тяжесть ИИ (более высокая сумма баллов по шкале NINSS, оценка по Скандинавской 

шкале инсульта менее 30 баллов, оценка 3 и более баллов по модифицированной шкале 

Рэнкин), супратенториальная локализация инфаркта мозга, очаг поражения в бассейне 

ПСМА и/или СМА, наличие геморрагического компонента инфаркта мозга, 

кардиоэмболический характер ИИ, возраст пациента менее 65 лет [338, 339]. 

Поздние приступы и постинсультная эпилепсия 

Факторы риска включают в себя перечисленные выше, а также наличие острых 

симптоматических приступов и, в особенности, поздних приступов, зарегистрированных 

ранее [329, 337, 338, 340, 341]. Больший риск в отношении развития приступов после ОНМК 

имеют пациенты с суммой баллов по шкале NINSS от 6 до 10 [343]. 

Типы постинсультных эпилептических приступов 

Постинсультные приступы, как правило, характеризуются фокальным началом, с 

нарушением сознания или без, с моторными симптомами или без, с переходом в 

билатеральные клонико-тонические судороги [338, 343, 344]. Клиническая картина 

постинсультных приступов во многих случаях представляет сложности для диагностики и 



интерпретации, особенно при немоторных кратковременных приступах. Необходимо 

тщательное наблюдение за пациентами и мониторинг ЭЭГ, хотя однозначной взаимосявязи 

между эпилептиформной активностью на ЭЭГ и эпилептическими приступами не 

установлено [345, 346].  

Эпилептический статус - наиболее часто регистрируется судорожный ЭС с 

фокальными моторными приступами с вовлечением паретичных конечностей, а также ЭС с 

билатеральными тонико-клоническими приступами с фокальным началом, однако 

возможно развитее и бессудорожного ЭС [347]. Эпилетический статус после ИИ является 

жизнеугрожающей ситуацией, сопровождается высокой летальностью и требует 

незамедлительного интенсивного лечения в условиях нейрореанимации. 

 Рекомендуется проводить дифференциальную диагностику между 

эпилептическим и неэпилептическим генезом пароксизмальных состояний при отсутствии 

типичной клинической картины эпилептических приступов: приступах с генерализованным 

или неизвестным началом; с утратой сознания без судорог; с пароксизмальными 

двигательными, когнитивными, эмоциональными, вегетативными и поведенческими 

нарушениями; с отсутствием корреляции между очагом поражения и клинической картиной 

пароксизмального состояния [329].  

Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности 

доказательств - 3). 

Комментарии: Дифференциальный диагноз проводится с синкопальными 

(кардиогенными и ортостатическими) и гипоксическими приступами, поведенческими, 

психиатрическими, сон-ассоциированными расстройствами, пароксизмальными 

двигательными нарушениями, психогенными приступами, и некоторыми другими 

состояниями. Также необходимо исключить развитие повторного церебрального инсульта 

или ТИА. 

 Рекомендуется пациентам с неспровоцированными ЭП проведение ЭЭГ 

исследования по стандартному протоколу с провокационными пробами (длительностью не 

менее 30 минут безартефактной записи ЭЭГ), а также, пролонгированный мониторинг ЭЭГ 

с целью выявления и локализации эпилептиформных изменений на ЭЭГ [346, 348]. 

Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности 

доказательств - 4). 

Комментарии: При постинсультной эпилепсии на ЭЭГ чаще всего регистрируется 

региональное фокальное замедление, лобная перемежающаяся ритмическая дельта-

активность (FIRDA). Типичная эпилептиформная активность фиксируется редко и 



включает в себя периодические латерализованные эпилептиформные разряды (PLED), 

региональные острые волны [335, 349].  

  Рекомендуется пациентам в остром периоде ИИ с наличием 

пароксизмальных состояний с нетипичной клинической картиной/снижением уровня 

бодрствования проведение ЭЭГ–исследования (длительностью не менее 30 минут) или 

длительный ЭЭГ мониторинг с целью дифференциальной диагностики эпилептических 

приступов без моторных проявлений и бессудорожного эпилептического статуса [343, 350].   

Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности 

доказательств - 1). 

Комментарии: При длительной регистрации ЭЭГ приступы в остром периоде 

ОНМК фиксируются у 6 - 27% пациентов. ЭЭГ в течение 30 - 60 минут позволяет 

зафиксировать эпилептические приступы без моторных проявлений или бессудорожный 

эпилептический статус (при наличии таковых) в 48 - 58% случаев, в течение 24 - 48 ч – в 

80 - 95% случаев [350].   

 Рекомендуется пациентам с постинсультными эпилептическими приступами 

проведение КТ/ МРТ головного мозга: при возникновении СЭП или СЭС рекомендуется КТ 

головного мозга с целью исключения геморрагического инсульта или геморрагического 

компонента ИИ, повторного ОНМК (при возможности в режиме КТ-перфузии) [351, 352, 

353].  

Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности 

доказательств — 1). 

Комментарии: МРТ головного мозга является более чувствительным методом для 

исключения иных (кроме ОНМК) причин эпилептических приступов. При 

неспровоцированных ЭП или ЭС рекомендуется МРТ головного мозга не менее 1,5 Тесла с 

целью уточнения диагноза и оптимизации тактики лечения [335, 349].  

 Рекомендуется при острых симптоматических приступах в качестве 

препарата первого выбора назначение диазепама в дозе 10 мг внутривенно [354]. 

Уровень убедительности рекомендаций A (уровень достоверности 

доказательств — 1).  

Комментарии:  При назначении диазепама внутривенно необходимо учитывать 

возможность угнетения дыхания вплоть до его остановки, а также снижения АД и 

нарастания уровня седации, в особенности у пожилых пациентов. 

 Рекомендуется при остром симптоматическом эпилептическом статусе 

начинать лечение с внутривенно введения диазепама в дозе 10 мг (при этом повторное 



введение возможно в течение 20 минут, (суммарная доза не должна превышать 20 мг). 

Терапию следует начинать: при билатеральных тонико-клонических приступах через 5 

минут , при фокальных приступах не позже чем через 10 минут [355]. 

Уровень убедительности рекомендаций A (уровень достоверности 

доказательств – 1).  

Комментарии: При назначении диазепама внутривенно необходимо учитывать 

возможность угнетения дыхания вплоть до его остановки, а также снижения АД и 

нарастания уровня седации, в особенности у пожилых пациентов.  

Лечение эпилептического статуса проводится в соответствии со стандартными 

рекомендациями в максимально короткие сроки с учетом высокой смертности пожилых 

пациентов  при ЭС. Статус должен быть купирован в течение 30 минут (при 

билатеральных тонико-клонических приступах) и в течение 60 минут (при фокальных 

приступах) [355].  

 Не рекомендуется назначение противоэпилептических препаратов после ИИ 

в качестве профилактики постинсультной эпилепсии [356].  

Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности 

доказательств - 2). 

Комментарии: непродолжительное (недели) назначение противоэпилептических 

препаратов возможно по индивидуальным показаниям, например, у больных с тяжелой 

сопутствующей патологией, когда велик риск ее усугубления при повторении приступов.  

 Рекомендуется пациентам с постинсультной эпилепсией в качестве 

препаратов первого ряда назначение леветирацетама, ламотриджина, эсликарбазепина, 

зонисамида, габапентина х фенитоин, зонисамида [357, 358, 359, 360].   

Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности 

доказательств — 3). 

Комментарии: Препараты целесообразно назначать в монотерапии. 

Предпочтение следует отдавать препаратам с хорошей переносимости и минимальным 

лекарственным взаимодействием. Карбамазепин (пролонгированный) и пролонгированные 

препараты вальпроевой кислоты эффективны, однако уступают приведенным выше 

препаратам вследствие лекарственного взаимодействия. Выбор препарата для лечения 

постинсультной эпилепсии зависит от целого ряда факторов, в том числе возраста 

пациента, наличия сопутствующих заболеваний, приема иных препаратов. 

 Рекомендуется для пожилых пациентов применение габапентина и 

ламотриджина, в связи с меньшим количеством побочных эффектов [361, 362].  



Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности 

доказательств — 1). 

Комментарии: Показана лучшая переносимость леветирацетама и ламотриджина 

в сравнении с карбамазепином [360]. Пожилым пациентам с учетом снижения функции 

почек, накопления коморбидных заболеваний рекомендуется начинать терапию с более 

низких доз препаратов, выбирать более низкий темп титрации, по возможности 

использовать пролонгированные формы и монотерапию [339]. Могут применяться любые 

другие противоэпилептические препараты, зарегистрированные в РФ  для терапии 

фокальных приступов: вальпроевая кислота, окскарбазепин, фенобарбитал, топирамат, 

примидон и клоназепам [362].  

 

3.4 Постинсультная депрессия 

Депрессия является частым осложнением ишемического инсульта, так как наряду с 

ухудшением трудовых и физиологических функций, многие пациенты оказываются в 

ситуации ограничения физической активности, социальных контактов, неспособности 

поддерживать образ жизни, к которому они привыкли до заболевания. Зачастую им 

необходима помощь родственников, и они понимают, что являются бременем для семьи. 

Согласно данным ряда авторов [363, 364], у пациентов с депрессией, кроме снижения 

качества жизни, отмечается худшая динамика восстановления и более высокий процент 

инвалидизации и смертности. В связи с вышеизложенным, крайне важными являются 

своевременная диагностика и лечение выявленной депрессии. 

Диагноз депрессии должен выставляться при наличии у пациента классической 

«депрессивной триады» - снижения настроения, моторной и идеаторной активности. В 

соответствии с МКБ-10 постинсультная депрессия должна диагностироваться как 

«Непсихотическое депрессивное расстройство в связи с сосудистым заболеванием 

головного мозга» F 06.361. Для ее лечения должны назначаться антидепрессанты в 

комплексе с психосоциальной реабилитацией и психотерапией. Антидепрессантами первой 

линии в связи с хорошим профилем переносимости и удобством применения считаются 

селективные ингибиторы обратного захвата серотонина (СИОЗС), а также селективные 

ингибиторы обратного захвата серотонина и нарадреналина (СИОЗСН). Терапию следует 

начинать с минимальных терапевтических доз с постепенным увеличением при 

необходимости. О наличии эффекта можно судить ближе к 3 неделе терапии. 

Продолжительность курса 3 - 4 месяца, но при сохраняющемся сниженном настроении 

прием препарата может осуществляться и более года.  



Крайне важными наряду с фармакотерапией являются психотерапия и социальная 

реабилитация. Поиск новых смыслов жизни, адаптация к изменившимся условиям 

социального и физического функционирования, наличие или отсутствие поддержки семьи 

представляют собой комплекс проблемных вопросов, крайне сложных для 

самостоятельного решения пациентом, однако от их успешного решения в значительной 

степени зависит и успешность лечения и реабилитации пациента.  

 Рекомендуется, чтобы оценка наличия депрессии производилась по 

возможности раньше – в стационаре, осуществлявшим терапию острого инсульта, с 

назначением терапии антидепрессантами и рекомендацией ее продолжения после выписки, 

в амбулаторном режиме [365, 366, 367].  

Уровень убедительности рекомендаций  B (уровень достоверности 

доказательств – 2 ). 

 Рекомендуется, чтобы антидепрессант был назначен консультантом-

психиатром, однако, при его отсутствии, возможно назначение неврологом. В ряде случаев 

терапия антидепрессантами может быть назначена с профилактической целью, чтобы 

предотвратить или смягчить развитие депрессии у перенесших ишемический инсульт 

пациентов [364, 368, 369, 370, 371].  

Уровень убедительности рекомендаций B (уровень достоверности 

доказательств –  2). 

 Рекомендуется назначение пациентам с постинсульной депрессией 

флуоксетина в дозировке от 20 мг [372, 373]. 

Уровень убедительности рекомендаций B (уровень достоверности 

доказательств – 2). 

Комментарии: Использование флуоксетина было эффективно в отношении 

терапии постинсультной депрессии и было эффективно в отношении восстановления 

моторных функций.  

 Рекомендуется назначение сертралина пациентам с постинсульной 

депрессией [372, 374, 375]. 

Уровень убедительности рекомендаций B (уровень достоверности 

доказательств – 2).  

Комментарии: Лечение сертралином эффективно в отношении постинсультной 

депрессии и дает положительные результаты по шкале депрессии Гамильтона (HAMD), 

по шкале апатии (ARSS).  



 Рекомендуется назначение пароксетина пациентам с постинсульной 

депрессией [368, 375, 376]. 

Уровень убедительности рекомендаций B (уровень достоверности 

доказательств – 2).  

Комментарии: Лечение постинсультной депрессии пароксетином в 

терапевтических дозировках эффективно при постинсультной депрессии, в том числе на 

дистанции 6 - 12 недель. 

 Рекомендуется применение эспиталопрама у пациентов с постинсульной 

депрессией [376, 377]. 

Уровень убедительности рекомендаций B (уровень достоверности 

доказательств – 2).  

Комментарии: Терапия эсциталопрамом постинсультной депрессии 

продемонстрировала улучшение когнитивных функций в большей степени больше, чем при 

плацебо.  

 Рекомендуется использование дулоксетина у пациентов с постинсульной 

депрессией [375]. 

Уровень убедительности рекомендаций B (уровень достоверности 

доказательств – 2).  

Комментарии: Применение дулоксетина эффективно в отношении 

постинсультной депрессии, однако его профиль переносимости оказался хуже, чем у 

препаратов группы СИОЗС. 

 Рекомендуется назначения циталопрама в случае депрессии у пациентов, 

перенесших инсульт в случае, если необходимо быстрое достижение эффекта, поскольку 

существуют данные о том, что он действует быстрее, чем другие СИОЗС [378]. 

Уровень убедительности рекомендаций B (уровень достоверности 

доказательств – 2).  

 Не рекомендуется применение трициклических антидепрессантов (ТЦА) в 

качестве препаратов первой линии [379, 380]. 

Уровень убедительности рекомендаций B (уровень достоверности 

доказательств – 2).  

Комментарии: Антихолинергические эффекты ТЦА (например, глаукома, 

спутанность сознания и задержка мочи) и их антиадренергическая активность (например, 

гипотония и головокружение) не позволяют использовать ТЦА в качестве препаратов 

первой линии, несмотря на то, что они демонстрируют преимущества в отношении терапии 



постинсультной депрессии в сравнении с СИОЗС и СИОЗС + психотерапия. Вопрос 

назначения ТЦА при неэффективности терапии препаратами первой линии должен 

решаться в стационарных условиях с учетом тщательного анализа риска и пользы 

 Рекомендуется наряду с фармакотерапией применение психотерапии и 

социальной реабилитации [381, 382].  

Уровень убедительности рекомендаций B  (уровень достоверности 

доказательств –  2). 

 

3.5 Постинсультная тревога 

Тревога является частым осложнением ишемического инсульта, так как, наряду с 

ухудшением трудовых и физиологических функций, многие пациенты оказываются в 

ситуации ограничения физической активности, социальных контактов, неспособности 

поддерживать образ жизни, к которому они привыкли до заболевания. Зачастую им 

необходима помощь родственников, и они понимают, что являются бременем для семьи. 

Неопределенность в отношении будущего и возможностей адаптации к изменившейся 

жизненной ситуации может формировать выраженные тревожные реакции и даже 

постоянные тревожные переживания. В связи с вышеизложенным, крайне важными 

являются своевременная диагностика и лечение выявленной тревоги. 

Выставление диагноза тревожного расстройства у пациентов, перенесших инсульт 

затруднительно в том числе и потому, что тревога в данной ситуации является скорее 

вариантом нормы, чем патологии. Однако, в случаях ее чрезмерной выраженности, 

непрерывности и доминирования в сознании, правомерно выставление диагноза 

постинсультного тревожного расстройства, которое, в соответствии с МКБ-10 должно 

диагностироваться как «Органическое тревожное расстройство в связи с сосудистым 

заболеванием головного мозга» F 06.41. При этом часто тревога ассоциирована с депрессией, 

поэтому лечение тревожных расстройств осуществляется антидепрессантами. 

 Рекомендуется, чтобы оценка наличия тревоги производилась по 

возможности как можно раньше, начиная со стационара, где проводилось лечение острого 

инсульта, с назначением терапии антидепрессантами и рекомендацией ее продолжения 

после выписки, в амбулаторном режиме [364, 383, 384].  

Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности 

доказательств – 2). 

 Рекомендуется при постинсультной тревоге, чтобы антидепрессант был 

назначен консультантом-психиатром, однако, при его отсутствии, возможно назначение 



неврологом. В ряде случаев терапия антидепрессантами может быть назначена с 

профилактической целью, чтобы предотвратить или смягчить развитие тревоги у 

перенесших ишемический инсульт пациентов [385, 386].  

Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности 

доказательств – 2). 

 Рекомендуется в начале терапии временное добавление бензодиазепинов с 

целью облегчения симптомов заболевания и применения более низкие начальных доз 

СИОЗС [387]. 

Уровень убедительности рекомендаций B (уровень достоверности 

доказательств – 2). 

Комментарии: Не рекомендуется длительное применение бензодиазепинов, так как 

это может привести к избыточной седации, атаксии, имеется риск развития 

зависимости. 

 Рекомендуется при постинсультной тревоге назначение антидепрессантов из 

группы СИОЗС [388, 389, 390]. 

Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности 

доказательств – 1). 

Комментарии: Терапия антидепрессантами из группы СИОЗС эффективна в 

отношении тревоги, и во многом ассоциирована с наличием депрессии у пациентов, 

перенесших ишемический инсульт. 

 Рекомендуется применение эсциталопрама в дозировке 5 мг для терапии 

тревоги после инсульта [391]. 

Уровень убедительности рекомендаций B (уровень достоверности 

доказательств – 2). 

 Рекомендуется при постинсультной тревоге назначение пароксетина [392]. 

Уровень убедительности рекомендаций B (уровень достоверности 

доказательств – 2). 

 Рекомендуется применение буспирона у пациентов с постинсультной 

тревогой [392, 393]. 

Уровень убедительности рекомендаций B (уровень достоверности 

доказательств – 2). 

 Рекомендуется применение прегабалина для терапии постинсультной тревоги 

с сопутствующим болевым синдромом [394]. 



Уровень убедительности рекомендаций C (уровень достоверности 

доказательств – 3). 

 

4. Медицинская реабилитация и санаторно-курортное лечение, 

медицинские показания и противопоказания к применению методов 

медицинской реабилитации, в том числе основанных на использовании 

природных лечебных факторов 

Медицинская реабилитация на всех трех этапах должна проводится с 

интенсивностью, соизмеримой с ожидаемой пользой и переносимостью пациентами 

мероприятий по медицинской реабилитации [395, 396, 397]. Цель реабилитации должна 

быть специализирована, количественно измеряема, достижима и учитывать 

индивидуальные требования пациента. Реабилитационные мероприятия должны включать 

по показаниям кинезотерапию, эрготерапию, логопедию, контроль дисфагии, нутритивную 

поддержку, занятия по коррекции когнитивных функций, управление эмоциональным 

статусом, в том числе, консультирование пациентов, семей и опекунов, физические методы, 

фармакологическое лечение. 

 

4.1 Первый (I) этап организации медицинской реабилитационной помощи 

Первый этап медицинской реабилитации осуществляется в остром периоде ИИ в 

отделениях реанимации и интенсивной терапии или специализированных отделениях 

стационаров при наличии подтвержденной результатами обследования перспективы 

восстановления функций (реабилитационного потенциала) и отсутствии противопоказаний 

к методам реабилитации [398]. 

 Рекомендуется, чтобы все пациенты, перенесшие ИИ, получали 

реабилитационную медицинскую помощь как можно раньше, как только они будут 

определены как способные участвовать в реабилитации [395, 399, 400, 401, 402]. 

Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности 

доказательств – 2). 

 Рекомендуется, чтобы мероприятия по медицинской реабилитации пациентов 

осуществлялись силами мультидисциплинарной бригады специалистов (МДБ) [395, 396, 

397]. 

Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности 

доказательств – 2). 



 Рекомендуется, чтобы работа мультидисциплинарной команды специалистов 

координировалась врачом физической и реабилитационной медицины, работающим в 

тесном сотрудничестве со всеми специалистами, пациентом, его семьей, лицами, 

осуществляющими уход за пациентом, и регулярно обсуждалась на заседания для 

коррекции индивидуального плана реабилитации и подведения итогов проведенной работы 

[395, 396, 397]. 

Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности 

доказательств – 3). 

 Рекомендуется, чтобы мероприятия по медицинской реабилитации 

осуществлялись в специальных помещениях с использованием специального оборудования 

и материалов в соответствии с санитарно-гигиеническими нормами и правилами 

эксплуатации используемого оборудования и материалов [192, 403, 404, 405, 406]. 

Уровень убедительности рекомендаций C (уровень достоверности 

доказательств – 3). 

 Рекомендуется, чтобы члены мультидисциплинарной бригады осуществляли 

совместный контроль за диагностикой и верификацией осложнений ИИ, которые могут 

влиять и усиливать степень тяжести заболевания: нутритивный дефицит, пролежни, 

дисфункция кишечника и уроинфекции, иммобилизационным синдром, болевой синдром 

центрального и периферического генеза [192, 403, 404, 405, 406, 407, 408, 409, 410, 411, 412, 

413, 414, 415, 416, 417, 418, 419, 420, 421]. 

Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности 

доказательств – 3). 

 Рекомендуется при планировании объема дальнейшего ухода пациентам 

проводить формальную оценку активности повседневной жизни, самообслуживания, 

коммуникационных способностей и функциональной мобильности [422]. 

Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности 

доказательств – 2). 

  Рекомендуется применение протоколов реабилитации пациентов ИИ, 

находящихся в условиях отделения реанимации и интенсивной терапии более 48 часов [423, 

424]. 

Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности 

доказательств – 3). 



 Рекомендуется, чтобы врачи физической и реабилитационной медицины 

определили критерии результата, которые будут использоваться в процессе реабилитации 

[395, 397, 401].  

Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности 

доказательств – 2). 

 Рекомендуется, чтобы пациентам с инсультом мобилизация начиналась как 

можно раньше, в период от 24 до 48 часов после эпизода ИИ, при отсутствии 

противопоказаний к  используемым методам [395, 397, 400, 402, 424, 425, 426]. 

Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности 

доказательств – 3). 

Комментарии: Ранняя мобилизация – элемент реабилитационного процесса для 

пациентов с инсультом на всех этапах медицинской реабилитации. Ранняя мобилизация – 

процесс улучшения функциональной активности пациента, в частности способности к 

поворотам в постели, возможности садиться, вставать, делать шаги в как можно более 

ранние сроки. Минимальная, но самостоятельная мышечная активность предупреждает 

развитие атрофии мышц, как раннего признака иммобилизационного синдрома. 

Реабилитационные действия по мобилизации делятся в зависимости степени участия 

пациента на активные для способных к кооперации с членами МДБ и пассивные для 

пациентов с низким количественным и/или измененным качественным уровнем сознания. К 

пассивным процедурам относятся движения во всех суставах, соответствующих их 

физиологическому объему, которые производятся специалистом ЛФК. 

 Рекомендуется не начинать мобилизация ранее 24 ч от начала инсульта, что 

может снизить вероятность благоприятного исхода через 3 месяца [395, 424, 425]. 

Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности 

доказательств – 3). 

 Рекомендуется в течение острейшего периода ИИ (1 - 5 сутки ИИ) менять не 

реже, чем каждые 2 часа положение конечностей и туловища пациентов по отношению к 

горизонтальной плоскости в зависимости от статуса вертикализированности пациентов [424, 

427]. 

Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности 

доказательств – 3). 

Комментарий: Позиционирование может проводиться с 1 суток пребывания 

пациента в ОРИТ с перерывами на сон. Позиционирование используется для 

гравитационной стимуляции перераспределением жидкости при подъеме головного конца. 



Головной конец всегда должен быть приподнят не ниже 300. Последовательное изменение 

положения тела пациента осуществляется на 3 секционной кровати с формированием 

позы в соответствии со статусом вертикализации (поднятый головной конец, опущенный 

ножной конец) с 1 суток постоянно. В ходе процедур производится непрерывный 

мультимодальный мониторинг с целью раннего выявления симптомов, ограничивающих или 

останавливающих дальнейшее проведение мобилизации. 

 Рекомендуется начинать активную или пассивную мобилизацию, а также 

мышечную тренировку так рано, как только это позволит клиническое состояние пациента 

[411, 424]. 

Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности 

доказательств – 2). 

 Рекомендуется при отсутствии противопоказаний начинать вертикализацию 

пациентов со 2-х суток пребывания в отделении  реанимации и интенсивной терапии с 

целью раннего выявления симптомов, ограничивающих или останавливающих дальнейшее 

проведение мобилизации пациентов [424, 427]. 

Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности 

доказательств – 2). 

Комментарий: Этот раздел мобилизации занимает особое место в ранней 

реабилитации, так как существенно уменьшает отрицательные эффекты постельного 

режима и готовит пациента к скорейшему переводу из ОРИТ в другое отделение. 

Вертикализация представляет собой увеличение угла подъема головного конца с 

последующим опусканием ножного конца. Увеличение гравитационного градиента (ГГ) 

происходит в среднем через 15 минут при отсутствии симптомов, ограничивающих или 

останавливающих дальнейшее проведение мобилизации. При достижении 900 возможен 

переход на уровень пассивного пересаживания в кресло. Положение сидя помогает 

поддерживать центральную и периферическую перфузию, приемлемый уровень сатурации 

крови, предотвращать развитие пневмонии, улучшает мышечный метаболизм, 

препятствует венозному стазу и тромбозу глубоких вен голени. 

 Рекомендуется применять стратегии защиты плечевых суставов, такие как 

правильное позиционирование, поддержка при выполнении движений и регулярную 

гигиену кожных покровов руки на ранней стадии восстановления, чтобы предотвратить или 

свести к минимуму боль в плече и подвывих [401, 406, 428]. 

Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности 

доказательств – 3). 



 Рекомендуется пациентам при отсутствии противопоказаний выполнять 

упражнения на растяжение (стречинг), мобилизацию, сенсорную стимуляцию для 

улучшения функционирования верхних конечностей [400, 429, 430]. 

Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности 

доказательств – 2). 

 Рекомендуется этапное использование ортезов или статических 

регулируемых туторов при формирующейся контрактуре локтевого и лучезапястного 

сустава умеренной и легкой степени [397]. 

Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности 

доказательств – 3). 

 Рекомендуется для облегчения самостоятельной гигиены пациентов 

осуществлять сплинтование паретичной руки / лучезапястного сустава в покое [397]. 

Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности 

доказательств – 3). 

 Рекомендуется для профилактики контрактуры при выраженном парезе руки 

создавать условия для сохранения объема движения руки, используя позиционирование в 

антиспастическом паттерне [395, 400, 406]. 

Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности 

доказательств – 3). 

 Рекомендуется электростимуляция мышц запястья, предплечья и плеча с 

целью улучшения функциональной активности верхней конечности [397, 431]. 

Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности 

доказательств – 3). 

 Рекомендуется пациентам с выраженным парезом руки позиционирование 

плечевого сустава в положении максимальной наружной ротации не менее 30 минут в день 

[397, 399, 410, 415]. 

Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности 

доказательств – 2). 

 Рекомендуется пациентам для профилактики контрактуры суставов и 

уменьшения мышечного тонуса проведение антиспастического комплекса 

позиционирования паретичных конечностей [395, 397, 400]. 

Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности 

доказательств – 3). 



 Рекомендуется пациентам при наличии синдрома дизартрии и/или афазии 

проведение речевой терапии [395, 412, 413, 415]. 

Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности 

доказательств – 2). 

Комментарии: Цели реабилитации в стационаре лечения заключаются в том, 

чтобы ускорить восстановление когнитивных и коммуникативных функций, выделить 

положительные компенсационные стратегии, обучить и проконсультировать пациентов 

и лиц, осуществляющих уход, относительно когнитивных и коммуникативных нарушений и 

их последствий. Такие нарушения относятся к числу сложных дефицитов и требуют 

мультидисциплинарного подхода к лечению; для таких нарушений не существует 

оптимальных методов лечения: терапия состоит из комбинации переобучения и 

компенсационных методов лечения. 

 

4.2 Второй (II) и третий (III) этап организации медицинской реабилитационной 

помощи 

Второй этап медицинской реабилитации осуществляется в течение раннего, позднего 

восстановительного периода и периода остаточных явлений заболевания, в стационарных 

условиях медицинских организаций (реабилитационных центрах, отделениях реабилитации) 

пациентам, нуждающимся в наблюдении специалистов по профилю оказываемой помощи, 

в проведении высокоинтенсивной реабилитации, а так же нуждающимся в посторонней 

помощи для осуществления самообслуживания, перемещения и общения, при наличии 

подтвержденной результатами обследования перспективы восстановления функций 

(реабилитационного потенциала) [398]. 

 

4.2.1 Принципы организации медицинской реабилитации 

Рекомендуется чтобы продолжительность и интенсивность реабилитационных 

мероприятий планировались специалистами многопрофильной реабилитационной бригады, 

включающей врача физической и реабилитационной медицины, в соответствии с 

конкретными потребностями и целями реабилитационной терапии, а также состоянием 

пациента, по согласованию с ним и семьей/опекуном [432, 433].  

Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности 

доказательств – 3). 

 Рекомендуется для пациентов с инсультом, чтобы потребность в технических 

средствах реабилитации, таких как трость, костыли или инвалидное кресло-коляска была 



своевременно оценена врачом ФРМ для обеспечения эффективной мобильности и 

безопасности [432, 434]. 

Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности 

доказательств – 4). 

 Рекомендуется, чтобы интенсивность комплексного лечения на 2 этапе 

реабилитация составляла не менее 3 часов в день проведение на 2 этапе реабилитационного 

лечения не менее 6 дней в неделю [86]. 

Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности 

доказательств – 3). 

 Рекомендуется участие врача ФРМ в реализации программы вторичной 

профилактики ИИ, разработанной специалистом неврологом [432, 433]. 

Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности 

доказательств – 4). 

 Рекомендуется использование методов телемедицинской технологии для 

обеспечения преемственного реабилитационного лечению после перехода от стационарной 

реабилитации к амбулаторной, особенно для пациентов в отдаленных районах [395, 397, 426, 

435, 436, 437]. 

Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности 

доказательств – 2). 

Комментарии: Телеконсультации становится общепринятой альтернативой связи 

лицом к лицу для людей с недостаточностью общения или ограниченных в перемещении. 

Несколько исследований показали осуществимость и эффективность телереабилитации, 

особенно для поддержания приобретенных в ходе предыдущих этапов лечения навыков по 

самообслуживанию, мобильности и речевому общению. 

 Рекомендуется использование методов телемедицинской технологии: видео-, 

веб-поддержка и телереабилитация, с целью расширения доступа к медицинскому 

обслуживанию и реабилитационным методам лечения после перехода от стационарной 

реабилитации пациентов к амбулаторной, особенно для пациентов в отдаленных районах 

[438, 439].  

Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности 

доказательств – 4). 

 



4.2.2 Принципы диагностики 

 Рекомендуется, чтобы индивидуальная программа реабилитации пациента, 

перенесшего ИИ включала мультидисциплинарный подход в диагностике состояния 

пациента и возможность коррекции структуры, функции, ограничения активности и участия, 

а также личностных факторов, факторов окружающей среды в категориях Международной 

классификации функционирования (МКФ) [440, 441]. 

Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности 

доказательств – 2).  

Комментарии: Для диагностики нарушений функции, структур, ограничения 

деятельности и ограничения участия, личностных факторов и факторов среды пациентов 

с инсультом должны использоваться стандартизованные и валидные методы диагностики, 

а также инструменты оценки, предусмотренные МКФ. На всех этапах медицинской 

реабилитации должен использоваться следующий минимальный перечень кодов МКФ: b110 

функции сознания, b114 функции ориентированности, b 117 интеллектуальные функции, 

b130 волевые и побудительные функции, b134 функция сна, b140 функция внимания, b144 

функция памяти, b152 функция эмоций, b156 функция восприятия, b160 функция мышления, 

b164познавательные функции высокого уровня, b167 умственные функции речи, b210 

функция зрения, b230 функция слуха, b235 вестибулярные функции, b280 ощущение боли, 

b310 функции голоса, b320 функция артикуляции, b330 функции беглости и ритма речи, 

b410 функции сердца , b420 функции артериального давления, b430 функции системы крови, 

b440 функция дыхания, b510 функция приема нутриентов, b515 функция пищеварения, b525 

функция дефекации, b530 функция сохранения массы тела, b620 функция мочеиспускания, 

b710 функции подвижности суставов, b730 функции мышечной силы, b735 функции 

мышечного тонуса, b750 моторно-рефлекторные функции, b760 контроль произвольных 

двигательных функций; b765 непроизвольные двигательные функции [441, 442]. Для 

диагностики структур организма используется следующий минимальный перечень кодов 

МКФ: s110 структура головного мозга, s320 структура рта, s330 структура глотки s340 

структура гортани, s410 структура сердечно-сосудистой системы, s430 структура 

дыхательной системы, s710 структуры головы и области шеи, s720 структура области 

плеча, s730 структура верхней конечности, s740 структура таза, s750 структура нижней 

конечности, s760 структура туловища, s810 структура кожи [441, 443]. 



 Рекомендуется при планировании объема дальнейшего ухода за пациентами 

провести стандартную оценку активности их повседневной жизни и действий по 

самообслуживанию, коммуникационных способностей и функциональной мобильности 

[444, 445]. 

Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности 

доказательств – 1). 

 

4.2.3. Технологии реабилитации  

4.2.3.1 Коррекция нарушения постинсультной спастичности и восстановления 

двигательной функции 

 Рекомендуется пациентам с центральным параличом/парезом верхней и/или 

нижней конечности при наличии показаний обеспечить комплексную программу коррекции 

постинсультного спастического мышечного гипертонуса, включающую несколько 

технологий (кинезотерапия, массаж, ортезирование, физиотерапевтические методики, 

медикаментозную терапию (в том числе денервационную фармакотерапию, 

интратекальный баклофен). При включении в программу инъекций ботулинического 

токсина рекомендуется провести оценку возможной пользы/риска ухудшения двигательной 

функции [446].  

Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности 

доказательств – 1). 

Комментарии: Согласно результатам метаанализов [447] включение в 

комплексную реабилитацию ботулинотерапии снижает спастичность при центральном 

парезе верхней и нижней конечности, болевой синдром, мышечные спазмы, увеличивает 

скорость ходьбы. Вместе с тем, в настоящее время не определена эффективность и 

безопастность применения больших доз ботулотоксина при выраженной спастичности, 

оптимальные дозы и точки введения препарата в различные мышцы-мишени, а также 

оптимальные сроки проведения ботулинотерапии. Ботулинотерапия назначается 

пациентам с фокальной/мультифокальной спастичностью по определенным показаниям: 

степень спастичности по модифицированной шкале Ашворта (Ashworth, 1964) 

[Приложение Г7] ≥ 2 баллов, при этом БТА не эффективна при фиксированных 

контрактурах в суставах, так как объем движения в суставе не увеличивается. Во время 

проведения БТА необходимо проводить клинический мониторинг для исключения локальных 

и системных побочных эффектов БТА. 



 Рекомендуется пациентам с синдромом фокальной спастичности мышц руки 

(≥ 2 баллов по модифицированной шкале Ашфорта) локальные инъекции БТА с целью 

уменьшения степени выраженности спастичности, улучшения пассивной функции руки, 

улучшения самообслуживания и снижения болевого синдрома, связанного со 

спастичностью [448, 449].  

Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности 

доказательств – 1). 

Комментарии: Эффективность применения БТА при постинсультной 

спастичности верхней конечности показана в клинических исследованиях высокого класса 

доказательности с участием более 1500 пациентов ИИ [448, 449]. 

 Рекомендуются в качестве  дополнения к комплексной терапии 

постинсультной спастичности применение электромагнитной стимуляции мышц (ЭМС) или 

вибрационного массажа спастичных мышц конечностей с целью временного уменьшения 

мышечного гипертонуса [399]. 

Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности 

доказательств – 3). 

 Рекомендовано пациентам со спастичностью мышц руки ≥ 2 баллов по 

модифицированной шкале Ашворта (Приложение Г7) при проведении курса 

ботулинотерапии назначение физической реабилитации с целью улучшения восстановления 

двигательной функции паретичной руки [446, 450]. 

Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности 

доказательств – 1).  

Комментарии: Период действия БТА, составляющий 12 - 24 недели, следует 

использовать как «терапевтическое окно» для реализации интенсивных методов 

физической реабилитации на фоне снижения мышечного гипертонуса [450]. 

 Не рекомендуется использование  шин для профилактики постинсультной 

мышечной спастичности запястья и пальцев паретичной руки [399]. 

Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности 

доказательств – 3). 

 Рекомендуется использование пероральных миорелаксантов центрального 

действия, (тизанидина, баклофена, толперидона), в составе комплексной антиспастической 

терапии пациентам с генерализованной или мультифокальной спастичностью с целью 

уменьшая мышечного тонуса и мышечных спазмов, улучшения двигательной функции, 



предупреждения формирования контрактур и повышения эффективности реабилитации. 

[451, 452, 453]. 

Уровень убедительности рекомендаций B (уровень достоверности 

доказательств – 2).  

Комментарии: При негрубой спастичности применение пероральных 

миорелаксантов, как правило, приводит к положительному терапевтическому эффекту. 

Антиспастические средства обычно не комбинируют. Лечение миорелаксантами 

начинают с минимальной дозы, затем ее медленно повышают для достижения эффекта. 

Однако, при длительном применении препаратов их эффективность снижается, при этом 

повышения дозировок миорелаксантов приводит к усилению системного эффекта 

препаратов и к увеличению частоты побочных эффектов.  

Тизанидин. Механизм действия препарата связан с подавлением полисинаптических 

рефлексов на уровне спинного мозга, что связывают с уменьшением высвобождения 

возбуждающих аминокислот из пресинаптических терминалей спинальных интернейронов, 

а также стимуляцией α2-адренорецепторов. На передачу возбуждения в нервно-мышечных 

синапсах тизанидин не влияет. Показано умеренное центральное аналгезирующее действие 

препарата и эффективность при болезненных мышечных спазмах. Для оптимального 

клинического эффекта препарата требуется индивидуальный подбор дозы методом 

титрования с учетом выраженности спастичности, уменьшения боли, частоты 

мышечных спазмов и ассоциативных реакций. Стартовая доза тизанидина находится в 

диапазоне 2 - 4 мг. При необходимости дозу препарата постепенно повышаются на 2 - 4 

мг каждые 2 - 4 дня, максимальная рекомендуемая доза составляет 36 мг/сутки. Согласно 

клиническому исследованию зависимости между дозой тизанидина, концентрацией в 

плазме крови и антиспастическим эффектом ЛП, наиболее эффективным оказался режим 

дозирования 4 - 8 мг 3 раза в день [454]. Необходимо соблюдать осторожность при 

комбинации тизанидина с антигипертензивными препаратами из-за возможности 

дополнительного снижения АД. 

Баклофен. Препарат является аналогом ГАМК, связываясь с пресинаптическими 

ГАМК-рецепторами, приводит к уменьшению выделения глутамата и аспартата, 

вызывает подавление как моно- так и полисинаптической активности на спинальном 

уровне и приводит к снижению гипертонуса. Баклофен эффективен при болезненных 

мышечных спазмах, оказывает также центральное аналгезирующее и противотревожное 

действие. Баклофен плохо проникает через ГЭБ, поэтому для контроля синдрома 

выраженной постинсультной спастичности пероральный прием баклофена часто 



неэффективен из-за необходимости назначения высоких доз, которые вызывают 

системные побочные эффекты. В дозах, снижающих спастичность до 30% пациентов 

испытывают сонливость, спутанность сознания, головную боль, головокружение. 

Баклофен с осторожностью назначают пациентам пожилого возраста. Стартовая доза 

баклофена составляет 5 – 15 мг/сут (в один или три приема), затем дозу увеличивают на 

5 мг каждый день до получения желаемого эффекта, максимальная доза баклофена 

составляет 60 – 75 мг/сут. 

Толперизона гидрохлорид. Механизм действия полностью не выяснен. Толперизон 

обладает высокой аффинностью к нервной ткани, достигая наибольших концентраций в 

стволе головного мозга, спинном мозге и периферической нервной системе. Основной 

эффект толперизона опосредован торможением моно- и полисинаптической активности 

на спинальном уровне. Толперизон обладает слабыми свойствами α-адренергических 

антагонистов и антимускариновым действием. Препарат хорошо переносится пожилыми 

пациентами, не обладает кардиотоксическим действием, лишен седативного эффекта. 

Стартовая доза толперизона гидрохлорида 150 мг 3 раза в сутки, не требуется 

титрование дозы. Для быстрого эффекта препарат вводится внутримышечно по 1 мл (100 

мг) два раза в сутки или внутривенно по 1 мл один раз в сутки. Суточная доза толперизона 

гидрохлорида обычно составляет 450 мг /сут перорально (в три приема); или 

внутримышечно 200 мг/сут (в 2 приема), а внутривенно — 100 мг/сут (один раз в день). 

Согласно РКИ, доза при которой часто возникали системные нежелательные побочные 

реакции (сонливость, кома, судороги и возбуждение) составляла 1500 мг/сут [455, 456]. 

При постинсультной фокальной/региональной спастичности применение 

пероральных миорелаксантов мало эффективно и приоритетным является использование 

альтернативных терапевтических стратегий [457].  

 Рекомендуется пациентам с региональной спастичностью при 

неэффективности консервативного лечения грубого спастического синдрома применение 

интратекальной баклофеновой терапии [448].  

Уровень убедительности рекомендаций B (уровень достоверности 

доказательств – 3). 

Комментарии: Интратекальной терапия баклофеном с использованием 

имплантируемых помп является высокоэффективным методом коррекции грубого 

спастического синдрома, с возможностью регуляции терапевтического эффекта. 

Снижение мышечного тонуса ≥ 1 балл по модифицированной шкале Ашфорта 

свидетельствует о положительном терапевтическом эффекте. Однако высокая 



стоимость лечения, а также вероятность развития тяжелых осложнений вследствие 

нарушения инфузии препарата накладывают определенные ограничения на клиническое 

использование этого метода.  

 Рекомендуется разрабатывать индивидуальную комплексную программу 

восстановительного лечения для пациентов с синдромом постинсультной боли в области 

плеча с учетом патогенетических факторов и тяжести болевого синдрома, включающую 

фармакотерапию и коррекцию костно-суставной и мышечной системы плечевого пояса [397, 

458, 459]. 

Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности 

доказательств – 1). 

Комментарии: синдром постинсультной боли может быть связан с несколькими 

патогенетическими факторами, включающими локальное повреждение околосуставных 

тканей, миогенную боль из лестничных мышц, нейропатическую боль, включая 

комплексный регионарный болевой синдром, боль центральную постинсультную и при 

спастичности. Для измерения интенсивности боли используют визуально-аналоговую 

шкалу (ВАШ). В зависимости от характера болевого синдрома в плече могут применяться 

различные алгоритмы терапии: кортикостероидные инъекции в плечевой и/или 

субакромиальный суставы, блокаду надлопаточного нерва, электростимуляцию мышц 

плеча, инъекции ботулотоксина в подлопаточную и/или грудные мышцы, применение 

плечевых ортезов, НПВС, массаж и щадящие мобилизационные техники для плечевых 

мышц, иглорефлексотерапия [397, 458, 459]. 

 Рекомендуется повторная, прогрессивно адаптированная, целевая и 

целенаправленная тренировка верхних конечностей и туловища с целью усиления 

двигательного контроля и восстановления сенсомоторной функции паретичной руки [85]. 

Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности 

доказательств – 3). 

 Рекомендуется в качестве адъювантного метода реабилитации проведение 

мысленных тренировок с представлением движения пациентам с постинсультным 

центральным парезом руки любой степени выраженности, в раннем и позднем 

восстановительном периоде ИИ [460, 461].  

Уровень убедительности рекомендаций B (уровень достоверности 

доказательств – 3). 

Комментарии: Включение тренировок представлением движения в комплексную 

двигательную реабилитацию повышает эффективность восстановления движений руки, 



что было показано в исследованиях с участием более 500 пациентов. Влияние данной 

терапии на улучшение базовых навыков самообслуживания не выявлено [460]. 

 Рекомендуется пациентам с неврологический синдромами: плегией или 

парезом мышц руки любой степени тяжести в восстановительном периоде ИИ проведение 

тренировок с применением технологии интерфейс мозг-компьютер (ИМК), основанной на 

регистрации сенсорно-моторного ритма с целью улучшения двигательного паттерна кисти 

и повышения эффективности тренировок с представлением движения [461, 462, 463, 464]. 

Уровень убедительности рекомендаций B (уровень достоверности 

доказательств – 2).  

Комментарии: Эффективность применения ИМК для выработки обратной связи в 

виде моторного ответа и улучшения функции руки в процессе мысленных тренировок 

показана в одном контролируемом исследовании с участием пациентов с выраженным 

парезом/ плегией и давностью инсульта 12 месяцев [461]. 

 Рекомендуется пациентам с нарушением функции кисти и мелкой моторики 

пальцев кисти применение роботизированной терапии с целью восстановления функции 

кисти и пальцев в дополнение к базовым методам физической реабилитации [460].  

Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности 

доказательств – 4). 

Комментарии: Роботизированные комплексы для восстановления функции кисти и 

пальцев получили широкое распространение и внедрение в практику сравнительно недавно, 

в связи с чем отмечается недостаток клинических исследований для подтверждения их 

эффективности [460]. 

 Рекомендуется пациентам с нарушением движения в крупных суставах руки 

вследствие центрального пареза, применение аппаратной реабилитации, направленной на 

тренировки движений в локтевом и плечевом суставах в дополнение к базовым методам 

физической реабилитации [460].  

Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности 

доказательств – 3).  

Комментарии: Эффективность роботизированных устройств, предназначенных 

для тренировок крупных движений руки, показана в систематическом обзоре, включившем 

15 РКИ с участием в общей сложности 327 пациентов. При этом наблюдается значимое 

улучшение движений проксимального отдела руки, увеличение мышечной силы и снижение 

болевого синдрома. В одном из систематических обзоров показано, что роботизированные 



устройства повышают эффективность реабилитации только при их применении в 

качестве адъювантного метода (в дополнение к базовым методам реабилитации) [460]. 

 Не рекомендуется применение зеркальной терапии пациентам с давностью 

заболевания более 12 месяцев. [460]. 

Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности 

доказательств – 3). 

Комментарии: В отдельном РКИ с участием пациентов в резидуальном  периоде 

инсульта, а также при проведении анализа подгрупп в рамках систематического обзора  не 

показано стойкого эффекта зеркальной терапии  в отношении восстановления 

двигательной функции у пациентов в резидуальном реабилитационном периоде [460]. 

 Рекомендуется применение технологий виртуальной реальности пациентам с 

легкой/умеренной степенью центрального пареза верхней конечности в дополнение к 

базовым методам физической реабилитации для улучшения повседневных двигательных 

навыков [460]. 

Уровень убедительности рекомендаций B (уровень достоверности 

доказательств – 2). 

Комментарии: Эффективность технологии виртуальной реальности, связанная с 

улучшением степени бытовой активности пациентов, показана в РКИ с участием более 

500 пациентов. Технологии виртуальной реальности применяются в качестве 

адъювантного метода реабилитации, для достижения терапевтического эффекта 

необходимо не менее 15 часов тренировок [460]. 

 Рекомендуется применение терапии ограничением движения или её 

модифицированной версии пациентам с центральным парезом руки при условии сохранного 

произвольного разгибания в запястье 20˚ и в пальцах 10˚ с целью увеличения силы и объёма 

движения [460].  

Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности 

доказательств – 3). 

Комментарии: Выбор пациентов с наличием произвольного разгибания запястья и 

пальцев следует рассматривать как ключевой фактор, определяющий потенциал для 

преодоления феномена «привычки неиспользования» паретичной руки. В позднем 

восстановительном периоде заболевания длительность ограничения движений интактной 

руки должна составлять 90% времени бодрствования пациента с продолжительностью 

интенсивных тренировок 6 часов в день на протяжении 10 рабочих дней в течение 2 недель. 

При режиме дозирования терапии ограничением движения от 60 до 72 часов в течение 2 



недель получены лучшие результаты восстановления функции паретичной руки 

(манипуляции с предметами) [460]. 

 

4.2.3.2 Мобилизация 

 Рекомендуется включать комплексную оценку двигательных функций 

пациентов в динамике, используя валидные шкалы для оценки силы мышц, баланса, 

походки [465].  

Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности 

доказательств – 3). 

 Рекомендуется включение в индивидуальный план реабилитации пациентов 

аэробных низкоинтенсивных циклических упражнений для увеличения толерантности к 

нагрузкам, улучшения состояние сердечно-сосудистой системы и снижения риска 

повторного церебрального инсульта [411, 466]. 

Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности 

доказательств – 2). 

 Рекомендуется при проведении терапии болевого синдрома использовать 

междисциплинарный подход, включающий по показаниям фармакотерапию, физические 

упражнения, физиотерапевтические методы и психотерапию [467, 468].  

Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности 

доказательств – 3). 

 Рекомендуется пациентам с постинсультными двигательными  нарушениями 

использование целенаправленных тренировок и тренировок с большим количеством 

повторов движения [400, 397, 411]. 

Уровень убедительности рекомендации С (уровень достоверности 

доказательств – 4). 

Комментарии: Несмотря на недостаточную доказательную базу и 

неоднородность дизайнов проведенных исследований, ЛФК является общепризнанным 

стандартом двигательной реабилитации пациентов после церебрального инсульта. 

 Рекомендуется использование адаптивного (сплинты) и вспомогательного 

оборудования для повышения безопасности и повышения активности в повседневной жизни 

пациентов, если другие методы недоступны или не могут быть освоены пациентом [395]. 

Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности 

доказательств – 3). 



 Рекомендуется проведение силовых тренировок пациентам с возможностью 

выполнения произвольных движений в позднем восстановительном и резидуальном 

периодах с целью увеличения силы тренируемой группы мышц [460]. 

Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности 

доказательств – 4).  

Комментарии: Силовые тренировки являются адъювантным методом и, поэтому, 

должны быть компонентом комплексной реабилитации, так как они влияют на мышечную 

силу, но не на двигательное обучение/переобучение. При силовых тренировках важны 

правильный выбор тренируемых групп мышц и настороженность в отношении развития 

или увеличения спастичности. Основное воздействие должно осуществляться на мышцы-

антагонисты спастичных мышц. 

 Рекомендуется проведение тренировок по улучшению персональных навыков 

повседневной активности всем пациентам, перенёсшим инсульт, в зависимости от 

индивидуальных потребностей и с учётом функционального дефицита [460]. 

Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности 

доказательств – 4).  

Комментарии: При отсутствии возможности организации специальной эргозоны 

для проведения таких тренировок рекомендуется включение элементов эрготерапии в 

комплексы лечебной гимнастики и терапии ограничением движения. Тренировки могут 

начинаться уже в остром периоде инсульта (в зависимости от состояния пациента).  

 Рекомендуется проведение тренировок по улучшению инструментальных 

навыков повседневной активности в зависимости от индивидуальных потребностей и с 

учётом функционального дефицита [460].  

Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности 

доказательств – 4). 

 

4.2.3.3 Восстановление равновесия и ходьбы 

Для улучшения мобильности пациентов необходимо формировать и разделять 

базовые цели: восстановление способности ходьбы при ее невозможности, улучшение 

функции ходьбы при ее ограничении, увеличение скорости, дистанции ходьбы, 

восстановление равновесия [469, 470]. 

 Рекомендуется пациентам с нарушением функции ходьбы для оценки 

эффективности реабилитационных мероприятий применять клинически значимые 

интегральные показатели скорости и дистанции ходьбы [471, 472, 473]. 



Комментарий: Скорость и длительность ходьбы (дистанция) – основные 

клинические критерии эффективности реабилитации ходьбы после инсульта. Скорость - 

количественный показатель производительности ходьбы, валидная и чувствительная ее 

оценка. Скорость ходьбы в норме составляет 1 - 1,4 м/с, является достоверным 

предиктором восстановления двигательной функции: скорость ходьбы < 0,4 м/с - 

передвижение возможно только в домашних условиях и связано с текущей инвалидизацией; 

от 0,4 до 0,8 м/с - характеризует ограниченное передвижение в условиях сообщества, 

скорость > 0,8 м/с – возможность нормального функционирования в условиях сообщества 

с незначительными ограничениями. Скорость ходьбы стала методом стратификации лиц 

с неврологическими нарушениями и критерием оценки результатов в клинических 

испытаниях. Стратификация важна для прогнозирования функционального исхода и 

определения клинической значимости изменений. 

 Рекомендуется для восстановления мобильности пациентов, неспособных к 

самостоятельной ходьбе, использовать роботассистированную ходьбу (беговая дорожка, 

электромеханический тренажер, роботизированное устройство, сервопривод) с разгрузкой 

массы тела [465].   

Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности 

доказательств - 3). 

Комментарий: Основные мероприятия восстановления утраченной способности 

ходьбы у данной группы пациентов – это максимально возможное количество повторений 

движений ходьбы. Это осуществляется при включении в реабилитационные программы 

роботизированного оборудования. При использовании роботизированной поддержки 

ходьбы различают два терапевтических принципа: подход на основе конечного эффектора, 

где фиксация ног пациента происходит неподвижно внизу на дорожке, и свободно 

имитируются различные виды движений в коленном и тазобедренном суставах и второй 

терапевтический принцип – это принцип экзоскелета, где дополнительно фиксируются и 

роботизированно контролируются движения в коленном и тазобедренном суставах. Оба 

терапевтического подхода используют системы частичной разгрузки веса пациента и 

систему обратной связи. До настоящего времени не получено убедительных доказательств 

преимущества одного подхода перед другим, дискуссия продолжается. Получены 

убедительные доказательства преимуществ роботизированного подхода реабилитации 

перед конвенциональным тренингом (ходьба по земле, подготовительные упражнения сидя, 

полное отсутствие ассистент-механического тренинга ходьбы). 



 Рекомендуется для улучшения функции ходьбы использование медицинской 

беговой дорожки (с или без поддержки массы тела), использование велотренажеров, в том 

числе с сопротивлением движению, голосовых команд для побуждения выполнения фаз 

ходьбы, биологической обратной связи, функциональной электростимуляции, виртуальной 

и дополненной реальности, роботизированных устройств, обеспечение контроля за 

адекватностью реакции сердечно-сосудистой и дыхательной систем на предъявляемую 

нагрузку [474, 475]. 

Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности 

доказательств – 3). 

 Рекомендуется пациентам с нарушениями походки вследствие центрального 

пареза ноги использование ортеза голеностопного сустава и фунциональной 

электростимуляции во время ходьбы для компенсации «свисания» стопы и улучшения 

кинематики голеностопного и коленного суставов, а также для улучшения кинетики и 

снижения энергозат при ходьбе [476]. 

Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности 

доказательств - 1). 

Комментарий: Число повторений не является доминирующим принципом для 

улучшения скорости ходьбы, большее значение для восстановления скорости ходьбы имеет 

возможность постепенного увеличения скорости ходьбы во время тренировок, ортез, 

улучшая функциональное состояние голеностопного сустава расширяет возможности 

повышения скорости ходьбы во время реабилитационных тренировок. 

 Рекомендуется использование виртуальной реальности для повышения 

эффективности занятий по улучшению ходьбы [477]. 

Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности 

доказательств – 2). 

 Рекомендуется для повышения мобильности и обучения навыкам ходьбы 

пациентов проводить занятия с использованием полимодальной стимуляции различных зон 

мозга: занятия на наземной поверхности (с или без поддержки веса тела) и беговой дорожке, 

тренировки с сопротивлением, велоэргометрию, ритмическую слуховую стимуляцию, 

тренировки сердечно-сосудистой системы и с биологической обратной связью, 

интервальный круговой метод, восстановление стереотипа походки с помощью 

электромеханических (роботизированных) устройств [478]. 

Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности 

доказательств – 2). 



 Рекомендуется проводить тестирование пациентов с риском падения, 

учитывая медицинские, функциональные, когнитивные, социальные факторы, а также 

подбирать индивидуальную программу с целью профилактики и обучения падения для 

пациентов и лиц, осуществляющих уход [479, 480]. 

Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности 

доказательств – 1). 

 Рекомендуется пациентам с высоким риском падений после ИИ проводить 

мероприятия, направленные на тренировку баланса (упражнения «сидеть-стоять», включая 

БОС, занятия на стабилоплатформе, обучение с использованием виртуальной реальности) 

для контроля постурального тонуса и смещения центра масс, распределения веса тела, 

статические и динамические занятия на стабилоплатформе, использование виртуальной 

реальности [481, 482].  

Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности 

доказательств – 2). 

Комментарии: Для улучшения равновесия менее эффективна изолированная 

статическая тренировка равновесия: например, только статические занятия на 

стабилоплатформе без изменения угла наклона и движения платформы по сравнению с 

динамической тренировкой равновесия во время ходьбы. Так же эффективна динамическая 

тренировка равновесия в контексте повседневной жизни, например, перенос предметов в 

быту во время движения. 

 Рекомендуется пациентам с двигательными нарушениями своевременное 

использование технических средствах реабилитации, таких как трость, костыли или 

инвалидное кресло-коляска с целью обеспечения эффективной мобильности и безопасности. 

Необходимость применения технических средствах реабилитации оценивается при участии 

врача ФРМ [432, 433]. 

Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности 

доказательств – 3). 

 

4.2.3.4 Восстановление когнитивных функций 

См. также раздел 3.1.5 Лекарственная терапия, направленная на нейропротекцию и 

улучшение восстановления неврологических функций  

 Рекомендуется когнитивная реабилитация пациентам с нарушением ВПФ 

[483, 484]. 



Уровень убедительности рекомендаций B (уровень достоверности 

доказательств – 2). 

 Рекомендуется пациентам с нарушением функции речи (афазия, дизартрия, 

речевая апраксия) проведение индивидуально подобранной логотерапии, в соответствии с 

тяжестью и типом речевых нарушений [406].  

Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности 

доказательств – 4). 

Комментарии: В дополнение к обычной логопедической и лингвистической 

коррекции возможно проведение компьютер основанной терапии, групповой речевой 

терапии, тренинга партнерского общения пациентам с афазией для улучшения речи и 

навыков общения. 

 Рекомендуется пациентам с нарушением зрительно-пространственного 

гнозиса использование мультимодальной аудиовизуальной пространственной тренировки, 

включая технологии виртуальной реальности с целью улучшения обзора пространства [474, 

482]. 

Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности 

доказательств – 3). 

 Рекомендуется использование музыкальной терапии для улучшения 

вербальной памяти и эмоциональной стабилизации пациентов [397]. 

Уровень убедительности рекомендаций B (уровень достоверности 

доказательств – 2). 

 Рекомендуется пациентам с односторонним пространственным 

игнорированием (синдром неглекта) проведение комплексных реабилитационных 

мероприятий: визуальное сканирование, оптокинетическая стимуляция, технологии 

виртуальной реальности, вращение туловища, зеркальная терапия, вибрация мышц шеи с 

целью регресса синдрома неглекта [395, 397, 400]. 

Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности 

доказательств – 3). 

 

4.3 Санаторно-курортное лечение, методы медицинской реабилитации, 

основанные на использовании природных лечебных факторов 

 Рекомендуется применение морской воды (с минерализацией 35 - 37 г/л, 

высокой плотности (от 1020 до 1030 кг/м³) и слабощелочной pH (7,5) у пациентов, 

перенесших инсульт (Рэнкин 3). Лечение проводится на протяжении 2 недель, всего 10 



сеансов (по 5 сеансов - каждую неделю). Продолжительность каждого сеанса составляет 45 

минут. Сеансы проводятся под контролем физио(бальнео)терапевта в бассейне с морской 

водой глубиной не более 140 см. Температура воды должна составлять 32 °C, а температура 

окружающей среды — 24 °C [485].  

Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности 

доказательств – 3). 

Комментарии: Согласно результатам квазиэкспериментального проспективного 

исследования [485], проведенного у 62 пациентов, перенесших инсульт, достоверно 

доказано, что двухнедельный интенсивный курс водной терапии и талассотерапии 

эффективен для уменьшения выраженности боли, улучшения функционального статуса и 

общего самочувствия пациентов. Программа лечения полностью проводится в бассейне, 

специально созданном для разработки техник водной терапии. Первоначально проводятся 

упражнения для адаптации пациента, а в заключительной части реализуются техники 

растяжения и расслабления на плаву 

 Рекомендуется форест-терапия у пациентов с давностью перенесенного 

инсульта более 1 года, страдающих постинсультной депрессией и тревогой, при наличии 

противопоказаний к приему антидепрессантов. Лечение проводится на протяжении 5 дней. 

Продолжительность каждого сеанса ежедневно составляет 45 минут [486].  

Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности 

доказательств – 3). 

Комментарии: Форест-терапия осуществляется в рекреационных зонах (в т.ч. на 

особо охраняемых природных территориях и природных объектах). Согласно результатам 

рандомизированного клинического и проспективного исследования [486], проведенного у 59 

пациентов, перенесших инсульт, достоверно доказано уменьшение клинических проявлений 

постинсультной депрессии и тревоги после сеансов форест-терапии. 

 

5. Профилактика и диспансерное наблюдение, медицинские 

показания и противопоказания к применению методов профилактики 

5.1 Профилактика первичная 

 Рекомендуются регулярный скрининг АД и соответствующая терапия при 

артериальной гипертензии (модификация образа жизни и медикаментозная терапия [12, 13, 

59, 60, 193]. 

Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности 

доказательств – 1). 



Комментарии: Повышенное АД вносит наибольший самостоятельный вклад в 

популяционный сердечно-сосудистый риск, и контроль АД занимает центральное место в 

любой успешной стратегии снижения риска инсульта. Установлено, что при повышении 

диастолического АД на каждые 10 мм рт. ст. риск развития инсульта возрастает в 1,95 

раза. Оптимальный уровень систолического АД - 140 мм рт. ст. и диастолического АД - 90 

мм рт. ст. Для пациентов с АГ, сахарным диабетом или заболеванием почек целевые 

значения АД составляют < 130/80 мм. рт. Применение препаратов различных классов, 

включая диуретики, бета-адреноблокаторы, ингибиторы ангиотензинпревращающего 

фермента (ИАПФ), антагонисты кальция и блокаторы рецепторов ангиотензина II (БРА), 

вызывает сходную редукцию риска инсульта и кардиальных событий. 

 Рекомендуется профилактика и лечение сахарного диабета (СД), так как это 

заболевание независимо увеличивает риск ишемического инсульта в 1,8 - 6 раз. Коррекцию 

уровня глюкозы крови рекомендуется осуществлять изменением образа жизни и 

назначением индивидуальной фармакотерапии [13, 59, 60, 61, 487, 488]. 

Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности 

доказательств – 2). 

Комментарии: Нарушение толерантности к глюкозе также является независимым 

фактором риска инсульта. Однако нормализация уровня глюкозы крови, интенсивный 

гликемический контроль (целевой уровень гликированного гемоглобина < 7,0%) не приводит 

к дополнительному уменьшению риска инсульта, хотя и сопровождается уменьшением 

числа случаев инфаркта миокарда (ИМ) и смертельных исходов. 

 Рекомендуется для уменьшения риска первого инсульта у взрослых пациентов 

с СД при гиперлипидемии применение статинов или фибратов [12, 13, 14, 59, 60, 193]. 

Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности 

доказательств – 2). 

Комментарии: пациенты с сахарным диабетом (СД) характеризуются 

прогрессирующим течением атеросклероза и преобладанием проатерогенных факторов 

риска, прежде всего, таких, как АГ и нарушения липидного обмена. 

 Рекомендуется коррекция уровня холестерина (ХС) (изменение образа жизни, 

гиполипидемические препараты). У пациентов с коронарной патологией рекомендуется 

отдавать предпочтение лечению статинами [13, 59, 60, 61, 487, 488]. 

Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности 

доказательств – 1). 



Комментарии: доказана прямая связь между повышенным уровнем ХС и 

увеличением риска ишемического инсульта. Также выявлена обратная связь между 

значениями ХС липопротеинов высокой плотности и риском ишемического инсульта. 

Применение статинов у лиц с коронарной патологией сопровождается снижением 

относительного риска ишемического инсульта на 19 - 32%. Польза применения 

гиполипидемической терапии с помощью других препаратов (фибратов, ниацина и 

эзетимиба) для профилактики инсульта не доказана. 

 Рекомендуется отказ от курения [13, 59, 60, 61, 487, 488]. 

Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности 

доказательств – 3). 

 Рекомендуется отказ от злоупотребления  алкоголем [13, 59, 60, 61, 487, 488]. 

Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности 

доказательств – 3). 

 Рекомендуется рациональное питание при наличии заболеваний сердечно-

сосудистой системы соблюдение диеты с ограничением поваренной соли и ненасыщенных 

жиров, обогащенной богатыми клетчаткой фруктами и овощами [13, 59, 60, 61, 487, 488]. 

Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности 

доказательств – 4). 

 Рекомендуется лицам, имеющим повышенный индекс массы тела, диета и 

повышение физической активности для снижения веса [13, 59, 60, 61, 487, 488]. 

Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности 

доказательств – 4). 

 Рекомендуется при малоподвижном образе жизни повышение физической 

активности, связанное с выполнение программ физических упражнений легкой 

интенсивности: здоровые взрослые всех возрастов должны тратить 2 - 2,5 часа в неделю на 

обычную физическую активность или аэробную тренировку умеренной интенсивности или 

1,5 — 2 часа на более интенсивные физические упражнения [13, 59, 60, 61, 487, 488]. 

Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности 

доказательств – 1). 

Комментарии: Недостаточная физическая активность связана с повышенным 

риском общей смертности, сердечно-сосудистой смертности, сердечно-сосудистой 

заболеваемости и инсульта. По данным мировых исследований, риск инсульта или смерти 

среди физически активных мужчин и женщин в среднем на 25 - 30% ниже по сравнению с 

наименее активными людьми. Протективный эффект физических нагрузок может быть 



обусловлен снижением АД и благоприятным воздействием на другие факторы риска 

сердечно-сосудистых заболеваний, включая СД и избыточную массу тела. 

 

5.2 Профилактика вторичная 

 Рекомендуется раннее (не позднее 48 часов ОНМК) начало вторичной 

профилактики ТИА и ишемического инсульта [13, 59, 60, 61, 489, 490]. 

Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности 

доказательств – 1). 

Комментарии: у пациентов, перенесших ишемический инсульт или ТИА, риск 

развития повторных инсультов повышен почти в 10 раз и составляет около 25 - 30%. Риск 

повторного инсульта наиболее высок в первые несколько недель от его развития, 

повторной ТИА – в течение первых трех дней. В связи с этим вторичная профилактика 

должна быть начата как можно раньше: сразу после диагностики ТИА и не позднее 48 

часов после развития ишемического инсульта. 

Индивидуализированная вторичная профилактика инсульта уменьшает риск 

развития повторного нарушения мозгового кровообращения на 20 - 30%. 

Основные направления вторичной профилактики ишемического инсульта включают 

как нелекарственные методы (коррекция факторов риска, модификацию образа жизни), 

так и лекарственную терапию (антигипертензивные, антитромботические средства, 

статины) и хирургические методы лечения. 

 Рекомендуются для снижения риска повторного ОНМК скрининг АД и 

соответствующая антигипертензивная терапия [13, 59, 60, 61, 489, 490]. 

Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности 

доказательств – 1). 

 Рекомендуются целевые значения АД < 130/80 мм рт. ст. для пациентов с АГ, 

сахарным диабетом или заболеванием почек [13, 59, 60, 61, 489, 490]. 

Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности 

доказательств – 2). 

Комментарии: Могут быть использованы различные классы антигипертензивных 

средств с учетом индивидуальных особенностей; рекомендуется включение в терапию 

диуретиков, комбинации диуретика и ингибитора ангиотензипревращающего фермента. 

Применение эпросартана, более эффективно во вторичной профилактике ИИ и ТИА, чем 

применение нитрендипина. 



 Рекомендуется пациентам, перенесшим ишемический инсульт/ТИА, 

проведение антитромботической терапии [13, 59, 60, 61, 487, 488]. 

- Ацетилсалициловая кислота для  вторичной профилактики ИИ в дозе от 75 до 325 

мг в сутки.   

- Клопидогрел применяется по 75 мг в сутки. Небольшое преимущество 

клопидогрела над ацетилсалициловой кислотой наиболее значимо у пациентов с сахарным 

диабетом, клиническими проявлениями атеросклероза в разных сосудистых бассейнах. 

- Комбинация клопидогрела с ацетилсалициловой кислотой не рекомендуется в 

рутинной практике, так как сопровождается существенным увеличением геморрагических 

осложнений.  

- Комбинация клопидогрела и 100 мг ацетилсалициловой кислоты показана пациенту, 

который перенес не только ТИА или ИИ, но и стентирование коронарных артерий, 

мелкоочаговый инфаркт миокарда (без образования зубца Q) или имеет нестабильную 

стенокардию в течение не  менее 9 месяцев.  

- Дипиридамол 200 мг замедленного высвобождения назначается два раза в сутки, не 

имеет достоверных преимуществ над ацетилсалициловой кислотой. Назначение 

дипиридамола целесообразно в случаях непереносимости ацетилсалициловой кислоты или 

клопидогрела или резистентности к этим препаратам.  

Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности 

доказательств – 2). 

Комментарии: пациентам с подтвержденной ТИА должны быть начаты 

немедленно ацетилсалициловая кислота или клопидогрел, каждый в нагрузочной дозе 300 

мг и затем по 75 мг, а также сделаны все остальные назначения для вторичной 

профилактики инсульта. При некардиоэмболическом инсульте (атеротромботическом, 

лакунарном и инсульте с неясной причиной) рекомендуются антитромбоцитарные 

средства, при кардиоэмболическом инсульте – непрямые антикоагулянты. Если при 

кардиоэмболическом инсульте невозможен или противопоказан прием непрямых 

антикоагулянтов, то рекомендуются антитромбоцитарные средства. 

Резистентность к клопидогрелу может быть связана с нарушением абсорбции, 

вследствие назначения недостаточной дозы препарата. 

Клопидогрел в организме подвергается печеночному метаболизму, контролируемому 

цитохромом P450 (CYP) 3A4 с образованием активного компонента. Вещества, 

стимулирующие, подавляющие или выступающие в качестве субстрата для цитохрома 

P450, могут оказывать влияние на его эффективность. Эритромицин и олеандомицин, 



являясь ингибиторами цитохрома P450 (CYP) 3A4, подавляют антиагрегантные свойства 

клопидогрела. Рифампицин стимулирует P450 (CYP) 3A4 и усиливает эффективность 

препарата. Статины метаболизируются в организме с помощью цитохрома P450 (CYP) 

3A4 и оказывают влияние на действие клопидогрела. Аторвастатин, ловастатин и 

симвастатин ослабляют эффект клопидогрела. Правастатин и флувастатин, которые не 

подвергаются в организме метаболизму с помощью цитохрома P450 (CYP) 3A4, не 

оказывают влияние на действие клопидогрела.  

Клеточные факторы, объясняющие развитие резистентности к клопидогрелу, 

включают количество рецепторов P2Y12, уровень высвобождающегося АДФ, а также 

активацию тромбоцитов посредством альтернативных путей. Генетический 

полиморфизм рецепторов тромбоцитов, отвечающих за связывание с метаболитом 

клопидогрела, также может лежать в основе резистентности к клопидогрелу. Так, Н2 

гаплотип рецепторов P2Y12 ассоциируется с более выраженным ингибированием ц-АМФ 

под действием АДФ, что потенциально ведет к повышению риска тромботических 

осложнений. 

Резистентность к АСК и клопидогрелу также может быть обусловлена 

реактивацией тромбоцитов через систему тромбоксана А2 или АДФ-зависимый путь. В 

качестве стимулятора может служить тромбин, который образуется в высоких 

количествах. 

 Рекомендуется терапия антикоагулянтами пациентам, перенесшим 

кардиоэмболический инсульт [13, 59, 60, 61, 487, 488]. 

Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности 

доказательств – 2). 

Комментарии: Непрямые антикоагулянты рекомендуются пациентам с 

фибрилляцией предсердий, искусственным клапаном сердца или другой причиной 

кардиоэмболического ИИ. Пожилой возраст не является противопоказанием для терапии 

оральными антикоагулянтами [13, 59, 60, 61, 487, 488]. 

 Рекомендуется назначение варфарина по 2,5 – 10 мг/сут с достижением и 

постоянным поддержанием и контролем МНО 2 - 3, при различной этиологии 

кардиоэмболического инсульта [13, 59, 60, 61, 487, 488]. 

Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности 

доказательств – 2).  

 Рекомендуется профилактика ОНМК при неклапанной фибрилляции 

предсердий новыми  пероральными антикоагулянтами, которые не уступают по 



эффективности варфарину,  но имеют более низкую частоту внутричерепных кровотечений. 

Применение  новых пероральных антикоагулянтов не требует, в отличие от варфарина, 

регулярного контроля МНО. Если не показана антикоагулянтная терапия необходимо 

проводить антиагрегантную  терапию [13, 59, 60, 61, 487, 488]. 

Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности 

доказательств – 2).  

Комментарии: Дабигатран назначается по 150 мг или 110 мг (при клиренсе 

креатинина 30 - 50 мл/мин) в сутки в два приема, в дозе 150 мг 2 раза в сутки дабигатран 

значительнее, чем варфарин, снижает частоту повторного ИИ. Кроме того, дабигатран 

рекомендуется использовать для профилактики ТГВ и ТЭЛА в дозе 150 мг х 2 раза в день. 

Ривароксабан рекомендуется применять по 20 мг или 15 мг (при клиренсе креатинина 30 - 

50 мл/мин) один раз в сутки. Кроме того, ривароксабан может быть использован для 

профилактики и лечения ТГВ и ТЭЛА. Апиксабан рекомендуется применять по 5 мг или 2,5 

мг (при 2 и более из нижеперечисленных критериев: возраст 80 лет и старше, вес 60 кг и 

меньше, уровень креатинина 133 ммоль/л и больше) 2 раза в сутки. 

 Рекомендуется повторная оценка патофизиологических механизмов ОНМК и 

факторов риска инсульта у пациентов, перенесших инсульт на фоне приема 

антитромбоцитарных препаратов [13, 59, 60, 61, 487, 488]. 

Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности 

доказательств – 3). 

 Рекомендуется терапия статинами у пациентов с некардиоэмболическими 

инсультами. Целевой уровень холестерина ЛПНП при терапии статинами, составляет 1,8 

ммоль/л [13, 59, 60, 61, 487, 488]. 

Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности 

доказательств – 4). 

Комментарии: доказанной эффективностью для профилактики ишемического 

инсульта обладают статины. Статины рекомендуются пациентам, перенесшим 

некардиоэмболический ИИ или ТИА, имеющим признаки церебрального атеросклероза или 

уровень общего холестерина 5,6 ммоль/л и выше. Статины назначаются и при отсутствии 

клинических проявлений ишемической болезни сердца, гиперхолестеринемии. 

 Рекомендуется регулярно контролировать уровень глюкозы с достижением 

уровня глюкозы, близкого к нормальному (5,6 ммоль/л). Коррекцию гликемии 

рекомендуется сочетать с гипоуглеводной диетой и повышением физической активности, 

назначением индивидуальной фармакотерапии [13, 59, 60, 61, 487, 488]. 



Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности 

доказательств – 2). 

 Рекомендуется отказ от курения [13, 59, 60, 61, 487, 488]. 

Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности 

доказательств – 3). 

 Рекомендуется отказ от злоупотребления  алкоголем [13, 59, 60, 61, 487, 488]. 

Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности 

доказательств – 3). 

 Рекомендуется лицам, имеющим повышенный индекс массы тела, диета для 

снижения веса [13, 59, 60, 61, 487, 488]. 

Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности 

доказательств – 4). 

 Рекомендуется лечение расстройств дыхания во сне (сонные апноэ) при 

помощи чрезмасочной аппаратной СРАР–терапии (СИПАП-вентиляции), обеспечивающей 

поддержание постоянного положительного давления воздухоносных путей, что позволяет 

нормализовать ночное дыхание и улучшить дневное самочувствие пациентов с синдромом 

сонных апноэ [13, 59, 60, 61, 487, 488]. 

Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности 

доказательств – 3). 

 Рекомендуется операция КЭАЭ пациентам с гемодинамически значимыми 

стенозами сонных артерий 70 - 99% на базе центров с показателями периоперационных 

осложнений менее 6% [13, 59, 60, 61, 487, 488]. 

Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности 

доказательств – 1). 

Комментарии: рекомендуется каротидная эндартерэктомия симптомной артерии 

в течение 6 месяцев от момента ОНМК (при стенозе 70 - 99% диаметра ВСА 

гомолатеральному инфаркту или ТИА). Рекомендуется как можно более раннее 

выполнение операций КЭАЭ после ишемического события, в идеале – в течение первых двух 

недель. Каротидная эндартерэктомия симптомной артерии может быть проведена при 

умеренной степени (50 - 69% диаметра) стеноза ВСА при отсутствии выраженных 

сочетанных заболеваний, наличии дополнительных факторов риска, например, у мужчин 

[13, 59, 60, 61, 487, 488]. 

 Рекомендуется эндоваскулярное закрытие овального окна у пациентов с 

криптогенным инсультом [13, 59, 60, 61, 487, 488]. 



Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности 

доказательств – 2). 

 

6. Организация медицинской помощи 

● Рекомендуется при подозрении на ОНМК у пациента обращение за 

экстренной медицинской помощью через систему скорой медицинской помощи (СМП). 

Диспетчеры службы СМП должны рассматривать вызовы по поводу церебрального 

инсульта как приоритетные для максимального ускорения прибытия медицинского 

персонала к пациенту с ОНМК [491, 492, 493]. 

Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности 

доказательств – 3). 

Комментарии: По данным исследований обращение пациентов в службу СМП 

статистически значимо связано с ранним поступлением в отделение неотложной помощи 

(время с момента возникновения симптомов до момента поступления в медицинское 

учреждение ≤ 3 часов), быстрым проведением обследования (больше пациентов с временем 

с момента поступления до момента проведения визуализационного обследования ≤ 25 

минут)), более быстрым началом лечения (введения лекарственных средств англ. door-to-

needle, ≤ 60 минут).   

 Рекомендуется для экстренной догоспитальной диагностики церебрального 

инсульта использование диспетчерами и персоналом выездных бригад СМП простых 

догоспитальных шкал инсульта, таких как «лицо – рука – речь – тест» (англ. Face Arm Speech 

Test, FAST).  

 Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности 

доказательств – 3). 

Комментарии: Догоспитальные шкалы инсульта незначительно различаются по 

точности и в целом в полевых условиях не позволяют диагностировать до 30% ОНМК. Все 

перечисленные шкалы инсульта имеют высокую чувствительность в диапазоне от 74% до 

97%. Специфичность коротких тестов, таких как FAST (13%) и CPSS (24–79%) ниже, чем 

у шкал, включающих большее количество субтестов, таких как LAPSS (85 – 97%), MASS (74 

– 86%) и OPPS (86%), за исключением Med PACS (33%) и ROSIER (18%) [335]. Важно 

отметить, что существующие упрощенные шкалы инсульта для догоспитального этапа 

не чувствительны для выявления инсультов в заднем бассейне мозгового кровообращения.  

Несмотря на низкое качество доказательств, рекомендации присвоен уровень сильной, 

поскольку возможная выгода от выявления потенциальных жертв инсульта явно 



перевешивает любой возможный вред при минимальных затратах ресурсов. Ни одна из 

упрощенных шкал не может быть рекомендована как наиболее надежная по сравнению с 

другими [495], Cincinnati Pre-hospital Stroke Scale (CPSS) [496], Los Angeles Pre-hospital 

Stroke Screen (LAPSS) [497], Melbourne Ambulance Stroke Screen (MASS) [498], Medic Pre-

hospital Assessment for Code Stroke (Med PACS) [496], Ontario Pre-hospital Stroke Screening 

Tool (OPSS) [499], Recognition of Stroke in the Emergency Room (ROSIER) [500], Los Angeles 

Motor Scale (LAMS) [501]. 

 Рекомендуется медицинскому персоналу СМП уведомлять заранее 

принимающее медицинское учреждение о том, что ожидается прибытие пациента с 

подозрением на ОНМК, с целью быстрой мобилизации необходимых больничных ресурсов 

до прибытия пациента [502]. 

Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности 

доказательств – 3). 

Комментарии: Предварительное уведомление СМП связано с увеличением 

вероятности начала лечения алтеплазой в течение 3 часов и меньшими показателями 

времени с момента поступления до момента проведения визуализационного обследования 

(26 минут в сравнении с 31 минутой), меньшими показателями времени DTN (78 минут в 

сравнении 80 минутами), и меньшими показателями времени с момента возникновения 

симптомов до момента начала введения лекарственных средств.   

 Рекомендуется на региональном уровне (медицинская организация) 

обеспечение возможности маршрутизации пациента с церебральным инсультом в рамках 

двухуровневой системы помощи: (1) первичные учреждения, способные оказывать 

экстренную помощь, включая в/в введение алтеплазы, (2) региональные центры, которые 

могут обмениваться диагностической информацией, проводить эндоваскулярную терапию 

ИИ и нейрохирургические вмешательства, включая все необходимые перипроцедурные 

действия и, в которые, в случае необходимости, может быть организована быстрая 

транспортировка пациентов из первичных учреждений [503, 504]. 

 Рекомендуется пациентам с предварительным диагнозом «ОНМК» при 

давности появления первых симптомов, предположительно, не ранее 4 - 4,5 ч до момента 

обращения, обеспечение максимально быстрой транспортировки в ближайшее медицинское 

учреждение, где может быть проведено в/в введение алтеплазы [505, 506]. 

Уровень убедительности рекомендаций A (уровень достоверности 

доказательств – 2).  

 Рекомендуется разработать алгоритмы сортировки и протоколы 



маршрутизации, направленные на обеспечение быстрой доставки пациентов с 

предварительным диагнозом «ОНМК» в стационар соответствующего уровня помощи [506, 

507, 508, 509]. 

Уровень убедительности рекомендаций A (уровень достоверности 

доказательств – 3). 

Комментарий: Программы разрабатываются руководителями службы СМП, в 

сотрудничестве с органами местного, регионального и федерального уровня управления, а 

также при участии органов здравоохранения и местных экспертов. 

● Рекомендуется специалистам в области организации здравоохранения и 

общественного здоровья разработать общественные образовательные программы, 

ориентированные на информирование населения о системе оказания медицинской помощи 

при церебральном ишемическом инсульте и необходимости быстрого обращения за 

экстренной медицинской помощью при начале заболевании. Эти программы должны быть 

направлены на информирование различных социально-демографические групп населения 

[510, 511]. 

Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности 

доказательств – 3). 

Комментарии: Информационные кампании для населения целесообразно проводить 

не реже чем 1 раз в 6 месяцев. РКИ, изучающие влияние информационных кампаний на 

интервал между появлением симптомов и обращением за медицинской помощью, не 

проводились. Только одно, Берлинское исследование острых инсультов [334], было 

кластерным РКИ с большим количеством методологических ограничений, другие 

исследования были наблюдательными. В большинстве исследований сообщалось о 

статистически значимом сокращении времени на догоспитальном этапе после 

информационной кампании. Данной рекомендации присвоен уровень убедительной, 

несмотря на очень низкое качество доказательств, потому что возможная выгода от 

раннего распознавания симптомов инсульта среди населения в целом и немедленного 

обращения за медицинской помощью явно перевешивает любой возможный вред. 

● Рекомендуется при подозрении на ОНМК у пациента обращение за 

экстренной медицинской помощью через систему скорой медицинской помощи (СМП). 

Диспетчеры службы СМП должны рассматривать вызовы по поводу церебрального 

инсульта как приоритетные для максимального ускорения прибытия медицинского 

персонала к пациенту с ОНМК [491, 492, 493]. 

Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности 



доказательств – 3). 

Комментарии: По данным исследований обращение пациентов в службу СМП 

статистически значимо связано с ранним поступлением в отделение неотложной помощи 

(время с момента возникновения симптомов до момента поступления в медицинское 

учреждение ≤ 3 часов), быстрым проведением обследования (больше пациентов с временем 

с момента поступления до момента проведения визуализационного обследования ≤ 25 

минут)), более быстрым началом лечения (введения лекарственных средств англ. door-to-

needle, ≤ 60 минут). 

● Рекомендуется проведение систематических образовательных программ по 

организации медицинской помощи, диагностике и лечения пациентов с церебральным 

инсультом для врачей, персонала больниц и службы СМП с целью повышения качества 

медицинской помощи [493]. 

Уровень убедительности рекомендаций A (уровень достоверности 

доказательств – 3). 

 



7. Дополнительная информация (в том числе факторы, влияющие на 

исход заболевания или состояния) 

 Рекомендуется первоочередная транспортировка пациентов с 

предположительным диагнозом ТИА и ишемическим инсультом и предварительное 

информирование принимающего стационара [13, 59, 60, 61, 64, 193]. 

Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности 

доказательств - 3). 

Комментарии: Диспетчеры и выездной персонал СМП должны быть обучены 

простым методикам диагностики инсульта (тест «лицо – рука – речь). Пациент с 

подозрением на инсульт и ТИА должен быть без промедления доставлен в ближайший 

стационар с отделением острых нарушений мозгового кровообращения, где оказывается 

круглосуточная экстренная помощь. 

 Рекомендуется госпитализация всех пациентов с предположительным 

диагнозом ТИА и ишемическим инсультом, минуя приемное отделение, через кабинет 

компьютерной томографии в блок  интенсивной терапии на срок не менее 24 часов [13, 59, 

60, 61, 64, 193]. 

Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности 

доказательств – 4). 

 Рекомендуется при отсутствии возможности круглосуточной расшифровки 

данных КТ или МРТ применять систему телерентгенологии для своевременного просмотра 

сканов КТ или МРТ при подозрении на острый инсульт [512]. 

Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности 

доказательств - 3). 

 Рекомендуется нутритивная поддержка пациентов [59, 60, 62, 63, 64]. 

Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности 

доказательств - 3). 

Комментарии: Голодание или недостаточное питание приводит к активизации 

катаболических процессов и ухудшает течение инсульта, является предиктором плохого 

функционального восстановления и высокой смертности. Определение потребности в 

калорийности питания проводится на основании ориентировочного расчета 30 ккал/кг 

массы тела. Используют сбалансированные питательные смеси при зондовом питании, или 

общий больничный стол с суточным калоражем около 2000 ккал. Не целесообразно 

применение пищевых добавок. 



 Рекомендуется применение добавок с кальцием/витамином D пациентам с 

риском падения [13, 59, 60, 61, 513]. 

Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности 

доказательств – 3). 

 

Критерии оценки качества медицинской помощи 

№ Критерии качества Уровень 

достоверности 

доказательств 

Уровень 

убедительности 

рекомендаций 

1 

 

Выполнен осмотр врачом-неврологом не 

позднее 10 минут от момента поступления в 

стационар 

А 1 

2 Выполнено стандартное скриннинговое 

тестирование функции глотания не позднее 3 

часов \от момента поступления в стационар 

В 

 

2 

3 Выполнена оценка степени нарушения 

сознания и комы по шкале Глазго и 

неврологического статуса по шкале NIH не 

позднее 3 часов момента поступления в 

стационар 

C  

 

4 

 

4 

 

Начато лечение в условиях блока (палаты) 

интенсивной терапии или отделения 

реанимации не позднее 60 минут от момента 

поступления в стационар 

А 1 

5 

 

Выполнено мониторирование жизненно 

важных фукций (артериального давления, 

пульса, дыхания, уровня насыщения 

кислорода в крови, диуреза) 

А  1 



6 Выполнено определение патогенетического 

варианта ишемического инсульта по 

критериям TOAST 

C 4 

7 Выполнена оценка по шкале Рэнкин в первые 

24 часа от момента поступления в стационар 

и на момент выписки из стационара  

C 4 

8 Выполнена  компьютерная томография 

головы или магнитно-резонансная 

томография головы с описанием и 

интерпретацией результата не позднее 40 

минут от момента поступления в стационар 

А 1 

9 Выполнено исследование уровня глюкозы 

крови не позднее 20 минут от момента 

поступления в стационар 

C 4 

10 Выполнено определение уровня тромбоцитов 

в крови не позднее 20 минут от момента 

поступления в стационар 

А 1 

11 Выполнено определение международного 

нормализованного отношения и 

активированного частичного 

тромбопластинового времени не позднее 20 

минут от момента поступления в стационар  

А 1 

12 Выполнен системный внутривенный 

тромболизис не позднее 40 минут от момента 

установления диагноза (при ишемическом 

инсульте наличии медицинских показаний и 

отсутствии медицинских противопоказаний) 

А 1 



13 Начата индивидуальная нутритивная 

поддержка не позднее 24 часов от момента 

поступления в стационар с последующей 

ежедневной коррекцией 

C 4 

14 Выполнена профилактика повторных 

сосудистых нарушений лекарственными 

препаратами группы антиагреганты при 

некардиоэмболическом варианте 

транзиторной ишемической атаки и 

ишемического инсульта или лекарственными 

препаратами группы антикоагулянты при 

кардиоэмболическом варианте транзиторной 

ишемической атаки и ишемического инсульта 

А 1 

15 Начата медицинская реабилитация не позднее 

48 часов от момента поступления в стационар 

C 4 

16 Отсутствие тромбоэмболических 

осложнений в период госпитализации  

А 1 
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Приложение А1. Состав рабочей группы по разработке и пересмотру 

клинических рекомендаций 

1. Акжигитов Ренат Гайясович, к.м.н., заместитель директора ГБУЗ «Научно-

практический психоневрологический центр имени З.П. Соловьева» Департамента 

здравоохранения города Москвы. 

2. Алекян Баград Гегамович, д.м.н., академик РАН, главный специалист 

Минздрава России по рентгенэндоваскулярной диагностике и лечению, профессор кафедры 

сердечно-сосудистой хирургии ФГАОУ ВО «Первый Московский государственный 

медицинский университет имени И.М. Сеченова» Министерства здравоохранения 

Российской Федерации, член президиума Национальной ассоциации по борьбе с инсультом. 

3. Алферова Вера Вадимовна, д.м.н., ведущий научный сотрудник кафедры 

неврологии, нейрохирургии и медицинской генетики ФГАОУ ВО «Российский 

национальный исследовательский медицинский университет имени Н.И. Пирогова» 

Министерства здравоохранения Российской Федерации, член президиума Всероссийского 

общества неврологов. 
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председатель Наблюдательного Совета АНО «Клинический Институт Мозга», член 

правления МОО «Объединение нейроанестезиологов и нейрореаниматологов», 

руководитель комитета клинических рекомендаций Общероссийской общественной 

организации содействия развитию медицинской реабилитологии «Союз реабилитологов 

России». 

5. Беляева Ирина Анатольевна, д.м.н., профессор кафедры неврологии, 

нейрохирургии и медицинской генетики ФГАОУ ВО «Российский национальный 

исследовательский медицинский университет имени Н.И. Пирогова» Министерства 

здравоохранения Российской Федерации. 

6. Бойцов Сергей Анатольевич, д.м.н., профессор, член-корреспондент РАН, 

генеральный директор ФГБУ «Национальный медицинский исследовательский центр 

кардиологии» Министерства здравоохранения Российской Федерации, главный специалист 

по профилактической медицине Министерства здравоохранения Российской Федерации, 

член президиума Российского общества неврологов, вице-президент Российского 

кардиологического общества. 



7. Вознюк Игорь Алексеевич, д.м.н., профессор кафедры и клиники нервных 

болезней им. М.И. Аствацатурова ФГБВОУ ВО «Военно-медицинская академия им. С. М. 

Кирова» Министерства обороны Российской Федерации, руководитель отдела острой 

цереброваскулярной патологии и неотложной неврологии ГБУ «Санкт-Петербургский 

научно-исследовательский институт им. И.И. Джанелидзе», член правления Всероссийского 

общества неврологов, член правления Национальной ассоциации по борьбе с инсультом. 

8. Виноградов Олег Иванович, д.м.н., заведующий кафедрой неврологии с 

курсом нейрохирургии ФГБУ «Национальный медико-хирургический Центр имени Н.И. 

Пирогова» Министерства здравоохранения Российской Федерации, член Всемирной 

организации инсульта. 

9. Герасименко Марина Юрьевна, д.м.н., профессор, главный внештатный 

специалист по санаторно-курортному лечению Министерства здравоохранения Российской 

Федерации, директор ФГБУ «Национальный медицинский исследовательский центр 

реабилитации и курортологии» Министерства здравоохранения Российской Федерации. 

10. Гераскина Людмила Александровна - д.м.н., ведущий научный сотрудник 

2-го неврологического отделения ФГБНУ «Научный центр неврологии». 

11. Гехт Алла Борисовна, д.м.н., профессор, директор ГБУЗ «Научно-

практический психоневрологический центр имени З.П. Соловьева» Департамента 

здравоохранения города Москвы, профессор кафедры неврологии, нейрохирургии и 

медицинской генетики ФГАОУ ВО «Российский национальный исследовательский 

медицинский университет имени Н.И. Пирогова» Министерства здравоохранения 

Российской Федерации, член президиума Национальной ассоциации по борьбе с инсультом, 

ученый секретарь Всероссийского общества неврологов. 

12. Гусев Евгений Иванович, д.м.н., академик РАН, заведующий кафедрой 

неврологии, нейрохирургии и медицинской генетики ФГАОУ ВО «Российский 

национальный исследовательский медицинский университет имени Н.И. Пирогова» 

Министерства здравоохранения Российской Федерации, президент Национальной 

Ассоциации по борьбе с инсультом, президент Всероссийского общества неврологов. 

13. Дашьян Владимир Григорьевич, д.м.н., профессор кафедры нейрохирургии 

и нейрореанимации ФГБОУ ВО «Московский государственный медико-стоматологический 

университет имени А.И. Евдокимова», член Ассоциации нейрохирургов России. 

14. Джинджихадзе Реваз Семенович, к.м.н., руководитель отделения 

нейрохирургии ФУВ ГБУЗ МО «Московский областной научно-исследовательский 

клинический институт им. М. Ф. Владимирского», член Ассоциации нейрохирургов России 



15. Древаль Олег Николаевич, д.м.н., профессор, заведующий кафедрой 

нейрохирургии ФГБОУ ДПО «Российская медицинская академия непрерывного 

профессионального образования» Министерства здравоохранения Российской Федерации, 

член Ассоциации нейрохирургов России 

16. Иванова Галина Евгеньевна, д.м.н., профессор, главный специалист по 

медицинской реабилитации Министерства здравоохранения Российской Федерацией, зав. 

кафедрой медицинской реабилитации ФДПО ФГАОУ ВО «Российский национальный 

исследовательский медицинский университет имени Н.И. Пирогова» Министерства 

здравоохранения Российской Федерации, председатель президиума Общероссийской 

общественной организации содействия развитию медицинской реабилитологии «Союз 

реабилитологов России», член ревизионной комиссии Национальной ассоциации по борьбе 

с инсультом 

17. Кольцов Иван Алексеевич – научный сотрудник НИЛ сосудистых 

заболеваний головного мозга ФГАОУ ВО «Российский национальный исследовательский 

медицинский университет имени Н.И. Пирогова» Министерства здравоохранения 

Российской Федерации 

18.  Коновалов Александр Николаевич, д.м.н., академик РАН, профессор 

кафедры неврологии, нейрохирургии и медицинской генетики ФГАОУ ВО «Российский 

национальный исследовательский медицинский университет имени Н.И. Пирогова» 

Министерства здравоохранения Российской Федерации, член правления Национальной 

ассоциации по борьбе с инсультом, президент ассоциации нейрохирургов России. 

19. Крылов Владимир Викторович, д.м.н., академик РАН, главный внештатный 

специалист по нейрохирургии Министерства здравоохранения Российской Федерации, 

директор клинического медицинского центра Московского государственного медико-

стоматологического университета имени А.И. Евдокимова. 

20. Котов Сергей Викторович, д.м.н., профессор, заведующий кафедрой 

неврологии ФУВ ГБУЗ МО «Московский областной научно-исследовательский 

клинический институт им. М. Ф. Владимирского», председатель общества неврологов 

Московской области, член правления Национальной ассоциации по борьбе с инсультом. 

21. Кочетов Анатолий Глебович, д.м.н., профессор, президент Ассоциации 

специалистов и организаций лабораторной службы «Федерация лабораторной медицины». 

22. Лебедева Анна Валерьяновна, д.м.н., профессор кафедры неврологии, 

нейрохирургии и медицинской генетики ФГАОУ ВО «Российский национальный 

исследовательский медицинский университет имени Н.И. Пирогова» Министерства 



здравоохранения Российской Федерации, член президиума Всероссийского общества 

неврологов, член Российской противоэпилептической лиги. 

23. Лянг Ольга Викторовна, к.б.н., секретарь профильной экспертной комиссии 

Министерства здравоохранения Российской Федерации по клинической лабораторной 

диагностике, доцент кафедры госпитальной терапии с курсом клинической лабораторной 

диагностики ФГАОУ ВПО «Российский университет дружбы народов» Министерства 

здравоохранения Российской Федерации.  

24. Мартынов Михаил Юрьевич, д.м.н., член-корреспондент РАН, главный 

внештатный специалист по неврологии Министерства здравоохранения Российской 

Федерации, профессор кафедры неврологии, нейрохирургии и медицинской генетики 

ФГАОУ ВО «Российский национальный исследовательский медицинский университет 

имени Н.И. Пирогова» Министерства здравоохранения Российской Федерации, учёный 

секретарь Всероссийского общества неврологов, член правления Национальной ассоциации 

по борьбе с инсультом. 

25. Мельникова Елена Валентиновна,д.м.н., главный внештатный специалист 

Министерства здравоохранения Российской федерации по медицинской реабилитации в 

Северо-Западном федеральном округе, профессор кафедры неврологии и нейрохирургии 

ФГБОУ ВО «Первый Санкт-Петербургский государственный медицинский университет им. 

И.П. Павлова» Министерства здравоохранения Российской Федерации, член правления 

Национальной ассоциации по борьбе с инсультом,  

26. Мусин Рашит Сяитович, д.м.н., профессор кафедры нервных болезней 

лечебного факультета ФГБОУ ВО «Московский государственный медико-

стоматологический университет имени А.И. Евдокимова» Министерства здравоохранения 

Российской Федерации. 

27. Никитин Андрей Сергеевич, к.м.н., доцент кафедры нейрохирургии и 

нейрореанимации ФГБОУ ВО «Московский государственный медико-стоматологический 

университет имени А.И. Евдокимова» Министерства здравоохранения Российской 

Федерации, член Ассоциации нейрохирургов России 

28. Одинак Мирослав Михайлович, д.м.н., член-корреспондент РАН, 

профессор кафедры ФГБВОУ ВПО «Военно-медицинская академия им. С. М. Кирова» 

Министерства обороны Российской Федерации. 

29. Павлов Николай Александрович, к.м.н., ведущий научный сотрудник 

кафедры неврологии, нейрохирургии и медицинской генетики ФГАОУ ВО «Российский 

национальный исследовательский медицинский университет имени Н.И. Пирогова» 



Министерства здравоохранения Российской Федерации, член президиума Всероссийского 

общества неврологов. 

30. Парфенов Владимир Анатольевич, д.м.н., профессор, заведующий 

кафедрой нервных болезней, директор клиники нервных болезней ФГАОУ ВО «Первый 

Московский государственный медицинский университет имени И.М. Сеченова» 

Министерства здравоохранения Российской Федерации, член правления Национальной 

ассоциации по борьбе с инсультом, член президиума Московского и Всероссийского 

обществ неврологов. 

31. Петриков Сергей Сергеевич, д.м.н., профессор РАН, директор ГБУЗ 

«Научно-исследовательский институт скорой помощи имени Н.В. Склифосовского» 

Департамента здравоохранения г. Москвы, профессор кафедры нейрохирургии и 

нейрореанимации ФГБОУ ВО «Московский государственный медико-стоматологический 

университет имени А.И. Евдокимова» Министерства здравоохранения Российской 

Федерации, президент Межрегиональной Общественной Организации «Объединение 

нейроанестезиологов и нейрореаниматологов». 

32. Пирадов Михаил Александрович, д.м.н., академик РАН, профессор, 

директор ФГБНУ «Научный центр неврологии», член президиума Всероссийского общества 

неврологов, член президиума Национальной ассоциации по борьбе с инсультом. 

33. Покровский Анатолий Владимирович, д.м.н., академик РАН, профессор, 

руководитель отделения хирургии сосудов ФГБУ «Национальный медицинский 

исследовательский центр хирургии им. А.В. Вишневского» Министерства здравоохранения 

Российской Федерации, заведующий кафедрой ангиологии, сосудистой и 

рентгенэндоваскулярной хирургии ФГБОУ ДПО «Российская медицинская академия 

непрерывного профессионального образования» Министерства здравоохранения 

Российской Федерации, президент Российского общества ангиологов и сосудистых 

хирургов, член президиума Национальной ассоциации по борьбе с инсультом.  

34. Рачин Андрей Петрович – д.м.н., профессор, заместитель директора по 

научной работе, зав. отделом нейрореабилитации и клинической психологии ФГБУ 

«Национальный медицинский исследовательский центр реабилитации и курортологии» 

Министерства здравоохранения Российской Федерации. 

35. Ридер Флора Кирилловна, к.м.н., ведущий научный сотрудник ГБУЗ 

«Научно-практический психоневрологический центр имени З.П. Соловьева» Департамента 

здравоохранения города Москвы 



36. Скоромец Александр Анисимович, д.м.н., академик РАН, главный 

внештатный специалист по неврологии Комитета по здравоохранению г. Санкт-Петербург, 

заведующий кафедрой неврологии ФГБОУ ВО «Первый Санкт-Петербургский 

государственный медицинский университет им. И.П. Павлова»Министерства 

здравоохранения Российской Федерации, член президиума Национальной ассоциации по 

борьбе с инсультом, член президиума Всероссийского общества неврологов. 

37. Сорокоумов Виктор Александрович,д.м.н., профессор кафедры неврологии 

ФГБОУ ВО «Первый Санкт-Петербургский государственный медицинский университет им. 

И.П. Павлова» Министерства здравоохранения Российской федерации. 

38. Стаховская Людмила Витальевна, д.м.н., профессор кафедры неврологии, 

нейрохирургии и медицинской генетики ФГАОУ ВО «Российский национальный 

исследовательский медицинский университет имени Н.И. Пирогова» Министерства 

здравоохранения Российской Федерации, 1-й вице-президент Национальной ассоциации по 

борьбе с инсультом, член президиума Российского общества неврологов.  

39. Стулин Игорь Дмитриевич, д.м.н., профессор, заведующий кафедрой 

нервных болезней лечебного факультета ФГБОУ ВО «Московский государственный 

медико-стоматологический университет имени А.И. Евдокимова» Министерства 

здравоохранения Российской Федерации. 

40. Танашян Маринэ Мовсесовна - член-корреспондент РАН, профессор, д.м.н., 

Заслуженный деятель науки Российской Федерации, заместитель директора по научной 

работе, руководитель 1-го неврологического отделения ФГБНУ «Научный центр 

неврологии». 

41. Фесюн Анатолий Дмитриевич – д.м.н., профессор, директор ФГБУ 

«Национальный медицинский исследовательский центр реабилитации и курортологии» 

Министерства здравоохранения Российской Федерации 

42. Федин Анатолий Иванович, д.м.н., профессор, заведующий кафедрой 

неврологии ФДПО ФГАОУ ВО «Российский национальный исследовательский 

медицинский университет имени Н.И. Пирогова» Министерства здравоохранения 

Российской Федерации, член президиума Всероссийского общества неврологов, член 

правления Национальной ассоциации по борьбе с инсультом. 

43. Фидлер Михаил Сергеевич, ассистент кафедры неврологии, нейрохирургии 

и медицинской генетики ФГАОУ ВО «Российский национальный исследовательский 

медицинский университет имени Н.И. Пирогова» Министерства здравоохранения 

Российской Федерации. 



44. Фонякин Андрей Викторович - д.м.н., профессор, ведущий научный 

сотрудник, руководитель лаборатории кардионеврологии ФГБНУ «Научный центр 

неврологии». 

45. Хасанова Дина Рустемовна, д.м.н., профессор, главный специалист по 

ангионеврологии Министерства здравоохранения Республики Татарстан, профессор 

кафедры, неврологии и нейрохирургии ФПК и ППС ФГБОУ ВО «Казанский 

государственный медицинский университет» Министерства здравоохранения Российской 

Федерации, член правления Национальной ассоциации по борьбе с инсультом. 

46. Шамалов Николай Анатольевич, д.м.н., главный внештатный специалист 

по медицинской реабилитации Министерства здравоохранения Российской Федерации по 

Центральному федеральному округу, главный внештатный невролог Департамента 

здравоохранения г. Москвы, директор НИИ цереброваскулярной патологии и инсульта 

ФГБУ «Федеральный центр мозга и нейротехнологий ФМБА», ответственный секретарь 

Национальной ассоциации по борьбе с инсультом. 

47. Янишевский Станислав Николаевич, д.м.н., профессор кафедры и клиники 

нервных болезней им. М.И. Аствацатурова ФГБВОУ ВО «Военно-медицинская академия 

им. С. М. Кирова» Министерства обороны Российской Федерации. 

48. Ясаманова Альбина Николаевна, д.м.н., профессор кафедры неврологии, 

нейрохирургии и медицинской генетики и заведующая НИЛ сосудистых заболеваний 

головного мозга ФГАОУ ВО «Российский национальный исследовательский медицинский 

университет имени Н.И. Пирогова» Министерства здравоохранения Российской Федерации. 

 

Все члены рабочей группы заявили об отсутствии финансовой или нематериальной 

заинтересованности по теме разработанной клинической рекомендации. Член(ы) рабочей 

группы, сообщившие об обстоятельства, которые могут повлечь за собой конфликт 

интересов, был(и) исключен(ы) из обсуждения разделов, связанных с областью конфликта 

интересов.  



Приложение А2. Методология разработки клинических 

рекомендаций 

Целевая аудитория данных клинических рекомендаций: 

1. Неврологи 

2. Нейрохирурги 

3. Реабилитологи 

4. Врачи  общей практики 

5. Терапевты 

 

Таблица 1. Шкала оценки уровней достоверности доказательств (УДД) для методов 

диагностики (диагностических вмешательств) 

УДД Расшифровка 

1 Систематические обзоры исследований с контролем референсным методом или 

систематический обзор рандомизированных клинических исследований с 

применением мета-анализа 

2 Отдельные исследования с контролем референсным методом или отдельные 

рандомизированные клинические исследования и систематические обзоры 

исследований любого дизайна, за исключением рандомизированных клинических 

исследований, с применением мета-анализа 

3 Исследования без последовательного контроля референсным методом или 

исследования с референсным методом, не являющимся независимым от 

исследуемого метода или нерандомизированные сравнительные исследования, в 

том числе когортные исследования 

4 Несравнительные исследования, описание клинического случая 

5 Имеется лишь обоснование механизма действия или мнение экспертов 

 

Таблица 2.  Шкала оценки уровней достоверности доказательств (УДД) для методов 

профилактики, лечения и реабилитации (профилактических, лечебных, реабилитационных 

вмешательств) 

УДД  Расшифровка  

1 Систематический обзор РКИ с применением мета-анализа 

2 Отдельные РКИ и систематические обзоры исследований любого дизайна, за 

исключением РКИ, с применением мета-анализа 



3 Нерандомизированные сравнительные исследования, в т.ч. когортные 

исследования 

4 Несравнительные исследования, описание клинического случая или серии случаев, 

исследования «случай-контроль» 

5 Имеется лишь обоснование механизма действия вмешательства (доклинические 

исследования) или мнение экспертов 

 

Таблица 3. Шкала оценки уровней убедительности рекомендаций (УУР) для методов 

профилактики, диагностики, лечения и реабилитации (профилактических, диагностических, 

лечебных, реабилитационных вмешательств) 

УУР Расшифровка 

A Сильная рекомендация (все рассматриваемые критерии эффективности 

(исходы) являются важными, все исследования имеют высокое или 

удовлетворительное методологическое качество, их выводы по 

интересующим исходам являются согласованными)  

B Условная рекомендация (не все рассматриваемые критерии эффективности 

(исходы) являются важными, не все исследования имеют высокое или 

удовлетворительное методологическое качество и/или их выводы по 

интересующим исходам не являются согласованными)  

C Слабая рекомендация (отсутствие доказательств надлежащего качества (все 

рассматриваемые критерии эффективности (исходы) являются неважными, 

все исследования имеют низкое методологическое качество и их выводы по 

интересующим исходам не являются согласованными)  

 

Порядок обновления клинических рекомендаций. 

Механизм обновления клинических рекомендаций предусматривает их 

систематическую актуализацию – не реже чем один раз в три года, а также при появлении 

новых данных с позиции доказательной медицины по вопросам диагностики, лечения, 

профилактики и реабилитации конкретных заболеваний, наличии обоснованных 

дополнений/замечаний к ранее утверждённым КР, но не чаще 1 раза в 6 месяцев.  



Приложение А3. Справочные материалы, включая соответствие 

показаний к применению и противопоказаний, способов применения и доз 

лекарственных препаратов, инструкции по применению лекарственного 

препарата 

1.  Приказ Министерства здравоохранения Российской Федерации от 29 декабря 2012 

г. № 1740н «Об утверждении стандарта специализированной медицинской помощи при 

инфаркте мозга» 

2.  Приказ Министерства здравоохранения Российской Федерации от 28 декабря 2012 

г. № 1622н «Об утверждении стандарта специализированной медицинской помощи при 

фибрилляции и трепетании предсердий» 

3.       Приказ Министерства здравоохранения Российской Федерации от 24 декабря 

2012 г. № 1513н «Об утверждении стандарта скорой медицинской помощи при болезнях, 

характеризующихся повышенным кровяным давлением» 

4. Приказ Министерства здравоохранения Российской Федерации от 20 декабря 2012 

г. № 1282н «Об утверждении стандарта скорой медицинской помощи при инсульте» 

5. Приказ Министерства здравоохранения РФ от 15 ноября 2012 г. N 928н 

«Об утверждении Порядка оказания медицинской помощи больным с острыми 

нарушениями мозгового кровообращения»  



Приложение Б. Алгоритмы действий врача 

Алгоритм ведения пациента с ИИ 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Приложение В. Информация для пациента, родственников пациента 

и ухаживающих лиц 



Инсульт – это острое заболевание головного мозга, вызванное разрывом или 

закупоркой сосуда, кровоснабжающего его. 

Признаками инсульта считаются внезапное возникновение слабости мышц лица или 

конечностей, особенно на одной половине тела, нарушение чувствительности чаще также 

на одной половине, затруднение произношения или понимания речи. В тяжёлых случаях 

бывает потеря сознания. 

Распознать заболевание возможно на месте, немедля. Для этого используется тест 

«УЗП». Для этого попросите пострадавшего: 

У — улыбнуться. Улыбка может быть кривая, уголок губ с одной стороны может 

быть направлен вниз, а не вверх, лицо может быть перекошено. 

З — заговорить. Речь может быть невнятная, или отсутствует понимание задания. 

П — поднять обе руки. Руки поднимаются не одинаково или одна не поднимается 

совсем. 

 Очень важно отметить, что все перечисленные симптомы возникают ВНЕЗАПНО 

(ОСТРО)! Если пострадавший затрудняется выполнить какое-то из этих заданий, 

необходимо немедленно вызвать скорую помощь, описать симптомы и указать время начала 

заболевания прибывшим на место медикам. До приезда «скорой» пациента необходимо 

уложить удобно, голова и плечи должны лежать на возвышение, чтобы не было сгибания, 

расстегнуть стесняющую одежду, дать достаточный приток свежего воздуха. Ничего не 

давать в рот, лечение пациента с инсультом осуществляется только в больнице в 

специализированном отделении. 

После проведенного курса лечения в стационаре при выписке пациенту рекомендуют 

продолжить лечение, которое включает прием препаратов, для предотвращения повторного 

инсульта, и средства, способствующие восстановлению нарушенных функций. Пациент 

должен неукоснительно выполнять все рекомендации врача, который будет наблюдать его 

в течение необходимого времени. При появлении каких-либо новых симптомов следует 

незамедлительно обратиться за медицинской помощью. 

 

  



Приложение Г1. Шкала инсульта Национального института 

здоровья (NIHSS) 

Максимальное количество баллов – 42. Отсутствие неврологического дефицита 

соответствует 0 баллов. 

1а. Уровень сознания. Исследователь должен выставить соответствующий балл, 

даже если оценка затруднена вследствие наличия интубационной трубки, языкового барьера, 

оротрахеальной травмы, повязки. Три балла выставляется только в том случае, если в ответ 

на болевой стимул у пациента не возникает двигательных реакций (исключение – защитные 

знаки). Задайте пациенту два или три общих вопроса касательно обстоятельств его 

поступления в стационар. Основываясь на полученных ответах, оцените результаты. 

Помните, что не следует помогать пациенту. 

0=ясное сознание, пациент реагирует на осмотр незамедлительно 

1=оглушение, при легкой стимуляции пациент реагирует на осмотр 

2= сопор, требуются повторные стимуляции пациента для ответной реакции, или при 

отсутствии эффекта необходимо проводить более интенсивную стимуляцию с целью 

получения нестереотипного двигательного ответа 

3=кома, ответная реакция только в виде рефлекторных двигательных актов либо 

самопроизвольные двигательные акты, либо полное отсутствие реакции со стороны 

пациента, атония, арефлексия. 

1b. Уровень сознания. Вопросы. Спросить у пациента: «Какой сейчас месяц? 

Сколько Вам лет?» Близкие, но неверные ответы не засчитываются. Пациенты с афазией 

и/или снижением уровня бодрствования, которые не могут правильно ответить на два 

поставленных вопроса, получат 2 балла. Пациенты, которые не могут говорить вследствие 

эндотрахеальной интубации, оротрахеальной травмы, тяжелой дизартрии, ввиду языкового 

барьера, либо по другим причинам (кроме афазии) получат 1 балл. Засчитывается только 

первая попытка, не допускается вербальная и невербальная помощь со стороны врача. 

0=правильный ответ на два вопроса 

1=правильный ответ на один вопрос 

2=ни на один вопрос не дан правильный ответ 



1с. Уровень сознания. Выполнение команд. Необходимо попросить пациента 

закрыть и открыть глаза, сжать кисть непаретичной руки в кулак, а затем разжать. Если для 

оценки данного пункта не может быть использована рука пациента, то можно заменить 

данную команду другой. Если пациент не может понять команды, то задание может быть 

продемонстрировано ему. Пациенты с травмой, ампутацией или другим физическим 

дефектом должны быть оценены при помощи одной шаговой команды. Засчитывается 

только первая попытка. Вопросы задаются также только один раз. 

0=обе команды выполнены правильно 

1=одна команда выполнена верно 

2=ни одна команда не выполнена правильно 

2. Движения глазных яблок. Учитываются только горизонтальные движения 

глазных яблок. Оцениваются самостоятельные или рефлекторные (окулоцефалический 

рефлекс) движения глазных яблок. Проведение калорического теста не допускается. Если у 

пациента имеется содружественное отведение глазных яблок, которое пациент может 

самостоятельно преодолеть, либо при помощи вызывания окулоцефалического рефлекса, 

выставляется 1 балл. В случае наличия у пациента изолированного пареза мышц глазного 

яблока, иннервируемых III, IV или VI парами черепных нервов, выставляется 1 балл. 

Движения глазных яблок должны исследоваться у всех пациентов, в том числе и у пациентов 

с афазией. Пациенты с травмой глазного яблока, повязкой, предшествующей слепотой или 

другими расстройствами остроты или полей зрения должны быть обследованы при помощи 

вызывания окулоцефалического рефлекса. С целью выявления частичного пареза взора 

рекомендуется установить зрительный контакт со стороны пациента и походить из стороны 

в сторону относительно пациента. 

0=норма 

1=частичный парез взора, преодолеваемый пациентом либо при помощи вызывания 

окулоцефалического рефлекса 

2=тоническое отведения глазных яблок, не преодолеваемое вызыванием 

окулоцефалического рефлекса 



3. Поля зрения. Поля зрения (верхние и нижние квадранты) исследуются отдельно. 

При необходимости может использоваться счет пальцев или внезапное появление в поле 

зрения пациента зрительного стимула (палец исследователя). Во время проведения 

тестирования пациент должен смотреть в лицо исследователю, однако, если он следит за 

движением пальцев, это может оцениваться как нормальная положительная реакция. При 

наличии односторонней слепоты или энуклеации, поля зрения оцениваются в здоровом 

глазу. При наличии четко очерченного выпадения поля зрения в виде верхнее- или 

нижнеквадрантной гемианопсии выставляется 1 балл. В случае слепоты пациента по каким-

либо другим причинам выставляется 3 балла. Также должна быть выполнена синхронная 

двусторонняя стимуляция. Если в результате выявляются различия (уменьшение поля 

зрения в сторону больного глаза), выставляется 1 балл и результаты теста используются для 

ответа на вопрос №11. Два балла соответствуют случаям полной гемианопсии, а наличие 

какого-либо частичного нарушения поля зрения, включая квадрантную гемианопсию, 

соответствует 1 баллу. 

0=норма 

1=частичная гемианопсия 

2=полная гемианопсия 

3=билатеральная гемианопсия (слепота, включая корковую) 

4. Парез лицевой мускулатуры. Используя вербальные и невербальные приемы, 

попросите пациента показать зубы, поднять брови, закрыть глаза, зажмурить глаза. 

Допускается демонстрация данных команд врачом. Оцените симметричность болевой 

гримасы в ответ на болевой стимул у пациентов, которые не могут Вас понять. В случае 

наличия повязки на лице, оротрахеальной интубации или других барьеров они должны быть 

удалены (насколько это возможно) на время оценки. 

0=норма 

1=минимальный парез, асимметрия лица в виде сглаженности носогубной складки, 

асимметрия при улыбке 

2=частичный паралич (частичный или полный паралич нижней мимической 

мускулатуры) 

3=полный паралич нижней и верхней мимической мускулатуры с одной или 2-х 

сторон (полное отсутствие движений в верхней и нижней мимической мускулатуре) 



5а. Движения в верхних конечностях (левая рука). Конечности пациента 

необходимо установить в следующем положении: вытянуть руки (ладонями вниз) под углом 

90 градусов (если пациент сидит) или 45 градусов (если пациент лежит на спине). Каждая 

конечность оценивается поочередно, начиная с непаретичной руки. Допускается 

демонстрация выполнения приема врачом у пациентов с афазией. Не допускается нанесение 

болевых стимулов. В случае ампутации конечности или поражения плечевого сустава, 

исследователь должен выставить в соответствующей графе UN (untestable). Четко считайте 

вслух до десяти и демонстрируйте счет на пальцах так, чтобы пациент это видел. Начинайте 

считать, как только отпустите конечность пациента. 

0=конечность удерживается под углом 90 или 45 градусов в течение 10 секунд без 

малейшего опускания 

1=конечность опускается в течение 10 секунд, но не касается постели или другой 

опоры 

2= конечности не могут сохранять поднятое положение (опускаются на постель или 

другую опору в течение 10 секунд), но производят некоторое сопротивление силе тяжести 

3=конечности падают без сопротивления силе тяжести, имеются минимальные 

движения 

4=нет активных движений в конечности 

UN=ампутация конечности или повреждение плечевого сустава 

5b. Движения в верхних конечностях (правая рука). 

6a. Движения в нижних конечностях (левая нога). Конечности устанавливаются в 

соответствующее положение: под углом 30 градусов в положении лежа на спине. 

Допускается демонстрация выполнения приема врачом у пациентов с афазией. Нанесение 

болевых стимулов не допускается. Каждая конечность оценивается поочередно, начиная с 

непаретичной ноги. Только в случае ампутации конечности или повреждения 

тазобедренного сустава, исследователь должен выставить в соответствующей графе UN 

(untestable). Четко считайте вслух до пяти и демонстрируйте счет на пальцах так, чтобы 

пациент это видел. Начинайте считать, как только отпустите конечность пациента. 

0=конечность удерживается в течение 5 секунд под углом 30 градусов без малейшего 

опускания 

1=конечность опускается в течение 5 секунд, но не касается постели или другой 

опоры 

2=конечности не могут сохранять поднятое положение (опускаются на постель или 

другую опору в течение 5 секунд), но производят некоторое сопротивление силе тяжести 



3= конечности падают без сопротивления силе тяжести, но присутствуют 

минимальные движения 

4= нет активных движений в конечности 

UN=ампутация конечности или повреждение тазобедренного сустава 

6b. Движения в нижних конечностях (правая нога). 

7. Атаксия конечностей. Оцениваются односторонние мозжечковые симптомы. 

Тест проводится с открытыми глазами. В случае наличия какого-либо дефекта зрения 

проведите тестирование в ненарушенном поле зрения. Атаксия будет отсутствовать у 

пациента, который не понимает, что от него требуется или парализован. В случае 

повреждения суставов или ампутации конечности выставляется UN (untastable). Попросите 

пациента выполнить пальце-носовую, пальце-пальцевую и пяточно-коленную пробы 

обеими конечностями. В случае слепоты необходимо исключить пальце-пальцевую пробу. 

Пациент с афазией часто будет способен выполнить тест нормально, если перед этим 

исследователь подвигает конечностью. 

0=симптомы атаксии отсутствуют 

1=симптомы атаксии присутствуют в 1 конечности 

2=симптомы атаксии присутствуют в 2 конечностях 

8. Чувствительные нарушения. Учитывается только снижение чувствительности, 

обусловленное настоящим заболеванием. Исследователь должен подвергнуть тестированию 

как можно больше участков тела пациента (лицо; руки, кроме кистей; ноги, кроме стоп; 

туловище). У пациентов в сопоре и/или с афазией выставляется 1 балл, у пациентов с 

инсультом в стволе мозга и билатеральным нарушением чувствительности – 2 балла. Если 

пациент не реагирует на внешние раздражители и имеется тетраплегия, то выставляются 2 

балла, так же как и при нарушении уровня сознания до комы. 

0=нет чувствительных нарушений 

1=умеренное снижение чувствительности; с пораженной стороны пациент ощущает 

несильный укол булавкой или тупую боль от укола 

2=сильная или полная потеря чувствительности; пациент не ощущает прикосновения 

в области лица, рук и ног. 



9. Афазия. Пациента просят описать прилагаемую картинку, перечислить 

изображенные на листе бумаги предметы и прочесть предложения из прилагаемого списка. 

В случае слепоты пациента, он должен назвать предметы, взяв их в руку, повторить что-

либо за исследователем или сказать что-либо самостоятельно. Интубированного пациента 

следует просить отвечать письменно. Три балла следует выставлять только в том случае, 

если пациент не реагирует ни на одну команду и не отвечает на вопросы. Легкая форма 

афазии оценивается в 1 балл. Для правильного выбора между 1 и 2 баллами используйте 

предлагаемые материалы; предполагается, что пациент, пропустивший более 2/3 

предлагаемых для этого предметов или выполнивший небольшое количество простых 

команд, получит 2 балла. В случае коматозного состояния выставляется 3 балла. 

0=нет афазии 

1=легкая или умеренная афазия 

2=тяжелая афазия 

3=тотальная афазия 

10. Дизартрия. 

Если состояние пациента оценивается как нормальное, он должен быть способен 

адекватно разговаривать, отвечая на просьбу исследователя прочесть что-либо или 

повторить слова из прилагаемого списка. В случае наблюдения у пациента признаков 

тяжелой афазии, четкость артикуляции оценивается в процессе спонтанной речи. Только 

если пациент интубирован или существует какое-либо другое физическое препятствие речи, 

состояние пациента оценивается 9 баллами и исследователь должен предоставить четкое 

письменное объяснение причины невозможности оценить состояние пациента. Не 

сообщайте пациенту причину проведения его/ее тестирования. 

Для тестирования всех пациентов пользуйтесь предлагаемым списком слов и не 

сообщайте им, что вы проводите тест проверки ясности речи. Как правило, при 

неотчетливом произношении одного или нескольких слов такое состояние оценивается как 

нормальное. Ноль баллов выставляется пациентам, которые читают все слова внятно. 

Пациенты, страдающие афазией или те, кто не читает, оцениваются на основании качества 

их спонтанной речи или повторения произносимых исследователем вслух слов. Два балла 

ставят в тех случаях, когда пациента совершенно невозможно понять или пациентам, 

которые молчат. 

0 = норма 

1 = дизартрия от слабой до умеренной; пациент нечетко произносит как минимум 

несколько слов; в худшем случае, произносимые им слова можно понять с трудом. 



2 = сильная дизартрия; речь пациента настолько невнятна, что не воспринимается 

вовсе при отсутствии или непропорционально имеющейся афазии; или пациент молчит (не 

способен изъясняться членораздельно). 

UN = пациент интубирован или присутствует какая-либо другая физическая преграда, 

препятствующая способности говорить. 

11. Угнетение восприятия или невнимание (ранее использовали термин 

«игнорирование») 

Для выявления игнорирования (невнимания) достаточно информации, полученной в 

ходе выполнения предыдущих тестов. Если в силу тяжелого нарушения зрения у пациента 

одновременная двусторонняя визуальная стимуляция проведена быть не может, но реакция 

на кожные стимулы нормальная, то его состояние оценивается как нормальное. Если у 

пациента афазия, но, по всем признакам, он внимательно следит за голосом с двух сторон, 

то его состояние оценивается как нормальное. Наличие зрительного пространственного 

игнорирования, или анозогнозия, расценивается как патология. Поскольку патология 

оценивается в баллах только в случае ее наличия, данный пункт тестируется всегда. 

Можно предположить, что при оценке этого пункта возможна значительная вариация 

мнений исследователей, т.к. все неврологи используют несколько различающиеся методы 

для тестирования игнорирования. Поэтому, в целях повышения достоверности 

исследования проводите только двустороннюю одновременную стимуляцию на визуальные 

и тактильные стимулы. При одностороннем игнорировании стимулов обеих модальностей 

оценивайте невнимание как 2, а при одностороннем игнорировании стимула одной 

модальности – как 1. Если пациент в сознании, но демонстрирует какой-либо другой ярко-

выраженный тип игнорирования, оценивайте уровень невнимания как 1. 

0= отсутствие отклонений 

1= угнетение реакции (игнорирование, невнимание) при одновременной 

двусторонней стимуляции на стимулы одной из перечисленных модальностей (зрительные, 

тактильные, слуховые, пространственные) 

2= выраженное одностороннее игнорирование или игнорирование стимулов более 

чем одной модальности; пациент не узнает (не различает) собственную руку или другие 

ориентиры только с одной стороны. 

Приложение Г2. Шкала оценки двигательного дефицита (Medical 

Research Council) 



Объем движений Балл 

Отсутствие всех движений 0 

Сокращение части мышц без двигательного эффекта в соответствующем 

суставе 

1 

Сокращение мышц с двигательным эффектом в суставе без возможности 

подъема конечности 

2 

Сокращение мышц с подъемом конечности без возможности преодоления 

дополнительной нагрузки, прикладываемой рукой исследующего 

3 

Активное движение конечности с возможностью преодоления 

дополнительной нагрузки, прикладываемой рукой исследующего 

4 

Нормальная сила. Исследующий не может преодолеть сопротивление 

исследуемого при разгибании руки 

5 

 

 

Приложение Г3. Модифицированная шкала Ашфорт для 

клинической оценки мышечного тонуса 



Описание Балл 

Нет увеличения мышечного тонуса 0 

Незначительное увеличения мышечного тонуса, проявляющееся хватанием, 

напряжением и расслаблением при минимальном сопротивлении в конце 

движения, когда пораженная часть(и) совершает движение в сгибателях или 

разгибателях 

1 

Более заметное увеличение мышечного тонуса практически во всем объеме 

движения, но движение производится легко 

2 

Значительное увеличение мышечного тонуса, пассивные движения 

затруднены 

3 

Пораженные части ригидны при сгибании или разгибании 4 

Приложение Г4. Шкала ажитации-седации RASS (Richmond 

Аgitation–Sedation Scale) 



+4 Агрессия Пациент открыто агрессивен, опасен для персонала 

+3 Сильное возбуждение Пациент дергает или пытается удалить трубки, катетеры, 

демонстрирует агрессивность 

+2 Возбуждение Частые нецеленаправленные движения и/или десинхронизация 

с ИВЛ 

+1 Беспокойство Взволнован, но движения не энергичные, не агрессивные, 

целенаправленные 

0 пациент спокоен, 

внимателен 

 

-1 Сонливость Потеря внимательности, но при вербальном контакте не 

закрывает глаза дольше 10 секунд 

-2 Легкая седация При вербальном контакте закрывает глаза быстрее, чем 10 

секунд 

-3 Умеренная седация Выполняет простые двигательные команды, но нет полного 

контакта 

-4 Глубокая седация Никакой реакции на голос, но есть какие-либо движения на 

физическую стимуляцию 

-5 Наркоз Никакой реакции на голос и физическую стимуляцию 

 

 

 

Приложение Г5. Индекс мобильности Ривермид 

 



№ Навык Вопрос 

0 Пациент обездвижен Какие движения есть у пациента в течение дня? 

1 Повороты в кровати Можете ли вы повернуться со спины на бок без 

посторонней помощи? 

2 Переход из положения лежа в 

положение сидя 

Можете ли вы из положения лежа самостоятельно 

сесть на край постели? 

3 Удержание равновесия в 

положении сидя 

Можете ли вы сидеть на краю постели без 

поддержки в течение 10 секунд? 

4 Переход из положения сидя в 

положение стоя 

Можете ли вы встать (с любого стула) менее чем 

за 15 секунд и удерживаться в положении стоя 

около стула 15 секунд (с помощью рук или, если 

требуется с помощью вспомогательных средств)? 

5 Стояние без поддержки Наблюдают, как пациент без опоры простоит 10 

секунд. 

6 Перемещение Можете ли вы переместиться с постели на стул и 

обратно без какой-либо помощи? 

7 Ходьба по комнате, в том числе 

с помощью вспомогательных 

средств, если это необходимо. 

Можете ли вы пройти 10 метров, используя при 

необходимости вспомогательные средства, но без 

помощи постороннего лица? 

8 Подъем по лестнице Можете ли вы подняться по лестнице на один 

пролет без посторонней помощи? 

9 Ходьба за пределами квартиры 

(по ровной поверхности) 

Можете ли вы ходить за пределами квартиры, по 

тротуару без посторонней помощи? 

10 Ходьба по комнате без 

применения вспомогательных 

средств 

Можете ли вы пройти 10 метров в пределах 

квартиры без костыля, ортеза и без помощи 

другого лица? 



11 Поднятие предметов с пола Если вы уронили что-то на пол, можете ли вы 

пройти 5 метров, поднять предмет, который вы 

уронили, и вернуться обратно? 

12 Ходьба за пределами квартиры 

(по неровной поверхности) 

Можете ли вы без посторонней помощи ходить за 

пределами квартиры по неровной поверхности 

(трава, гравий, снег и т.п.)? 

13 Прием ванны Можете ли вы войти в ванну (душевую кабину) и 

выйти из нее без присмотра, вымыться 

самостоятельно? 

14 Подъем и спуск на 4 ступени Можете ли вы подняться на 4 ступени и 

спуститься обратно, не опираясь на перила, но, 

при необходимости, используя вспомогательные 

средства? 

15 Бег Можете ли вы пробежать 10 метров не 

прихрамывая, за 4 секунды (допускается быстрая 

ходьба)? 

 

Приложение Г6. Модифицированная шкала Рэнкин 

 



Балл Критерии 

0 Нет симптомов 

1 Могут быть определенные симптомы (физические или когнитивные): 

Настроение, 

Нарушения речи, чтения и письма, 

Проблемы с передвижением или чувствительностью; 

Может вернуться на прежнюю работу, поддерживать прежний уровень активности 

и социальной жизни; 

Тратит столько же времени на выполнение дел, как и раньше до болезни 

2 Имеет симптомы заболевания, 

Не может выполнять ту активность, которая была до заболевания (вождение 

автомобиля, чтение, письмо, танцы, работа и др.), 

Может самостоятельно за собой ухаживать (сам одевается и раздевается, ходит в 

магазин, готовит простую еду, может совершать небольшие путешествия и 

переезды, самостоятельно передвигается), 

Не нуждается в наблюдении, 

Может проживать один дома от недели и более без помощи 

3 Имеет симптомы заболевания, 

Может передвигаться самостоятельно и без посторонней помощи, 

Самостоятельно одевается, раздевается, ходит в туалет, ест и выполняет др. виды 

повседневной активности, 

Нуждается в помощи при выполнении сложных видов активности: приготовление 

пищи, уборке дома, поход в магазин за покупками, 

Нуждается в помощниках при ведении финансовых дел. 

Может проживать один дома без помощи от 1 суток до 1 недели 



4 Имеет симптомы заболевания, 

Не может передвигаться самостоятельно и без посторонней помощи, 

Нуждается в помощи при выполнении повседневных задач: одевание, раздевание, 

туалет, прием пищи и др., 

В обычной жизни нуждается в ухаживающем, или того, кто находится рядом, 

Может проживать один дома без помощи до 1 суток 

5 Имеет симптомы заболевания, 

Не может передвигаться самостоятельно и без посторонней помощи, 

Нуждается в помощи при выполнении всех повседневных задач: одевание, 

раздевание, туалет, прием пищи и др., 

Нуждается в ухаживающем постоянно (и днем, и ночью), 

Не может быть оставлен один дома без посторонней помощи 

6 смерть пациента 

 

Приложение Г7. Модифицированная шкала Ашфорт 

Используется для оценки мышечного сопротивления при совершении пассивных 

движений в одном суставе 

Исходное положение пациента: лежа на спине, пациент полностью расслаблен 

Можно измерить флексию и экстензию локтевого и коленного сустава 

Совершите пассивное движение в локтевом или коленном суставе 5 раз подряд со 

скоростью – 1969 (тысяча девятьсот шестьдесят девять - необходимо полностью 

проговаривать год) 

Оценивается средний показатель изменений тонуса из 5 раз 

Движение совершается в пределах движения/боли 



Балл Критерии 

0 Нет повышения мышечного тонуса 

1 Легкое повышение мышечного тонуса, минимальное напряжение в конце 

амплитуды движения при сгибании или разгибании пораженной конечности 

2 Легкое повышение мышечного тонуса, которое проявляется минимальным 

сопротивлением (напряжением) мышцы, менее чем в половине всего объема 

движения 

3 Умеренное повышение мышечного тонуса в течение всего движения, но пассивные 

движения не затруднены 

4 Значительное повышение мышечного тонуса, пассивные движения затруднены 

5 Ригидное сгибательное или разгибательное положение конечности (сгибательная 

или разгибательная контрактура) 

 

Приложение Г8. Шкала комы Глазго 



 Критерии 

Открывание глаз (E, Eye response) 

 

Произвольное — 4 балла 

Как реакция на вербальный стимул — 3 балла 

Как реакция на болевое раздражение — 2 балла 

Отсутствует — 1 балл 

Речеваяреакция (V, Verbal response) 

 

Пациент ориентирован, быстрый и правильный 

ответ на заданный вопрос — 5 баллов 

Пациент дезориентирован, спутанная речь — 4 

балла 

Словесная окрошка, ответ по смыслу не 

соответствует вопросу — 3 балла 

Нечленораздельные звуки в ответ на заданный 

вопрос — 2 балла 

Отсутствие речи — 1 балл 

Двигательная реакция (M, Motor 

response) 

Выполнение движений по команде — 6 баллов 

Целенаправленное движение в ответ на болевое 

раздражение (отталкивание) — 5 баллов 

Отдёргивание конечности в ответ на болевое 

раздражение — 4 балла 

Патологическое сгибание в ответ на болевое 

раздражение — 3 балла 

Патологическое разгибание в ответ на болевое 

раздражение — 2 балла 

Отсутствие движений — 1 балл 

Интерпретация полученных результатов 

15 баллов — сознание ясное 

14 - 13 баллов — умеренное оглушение 

12 — 11 баллов — глубокое оглушение 

10 — 8 баллов — сопор 

7 - 6 баллов — умеренная кома 

5 - 4 баллов — глубокая кома 



3 балла — запредельная кома, смерть мозга 

 

 

Приложение Г9. Шкала оценки органной недостаточности, 

связанной с сепсисом - Sepsis-related Organ failure Assesement (Sofa) 

 

АД среднее = АД диаст. + (АД сист. - АД диаст.)/3 

 

 

Приложение Г10. Шкала Alberta stroke program early CT score 

(ASPECTS) 

ASPECTS является 10-балльной топографической РКТ-шкалой, применяемой у 

пациентов с ишемическим инсультом в бассейне средней мозговой артерии (СМА) 

Территория кровоснабжения средней мозговой артерии на двух аксиальных срезах 

(один на уровне таламуса и базальных ядер, другой — ростральнее сразу над базальными 

ядрами) делится на 10 участков. 

При отсутствии изменений значение шкалы составляет 10 баллов. За каждый участок, 

имеющий признаки ранних ишемических изменений, вычитается один балл. Значение 0 

баллов означает диффузное поражение всей территории кровоснабжения средней мозговой 

артерии. 



Оцениваемые участки: 

C — хвостатое ядро (Caude) 

L — чечевицеобразное ядро (Lentiform nucleus) 

IC — внутренняякапсула (Internal capsule) 

I — островковая доля (Insular cortex) 

М1: «передняя СМА-кора» 

M2: «СМА кора латеральнее островка» 

M3: «задняя СМА - кора» 

M4: «передняя СМА - территория СМА ростральнее М1» 

M5: «боковая СМА - территории MCA ростральнее М2» 

M6: «задняя СМА - территория ростральнее M3»Участки М1–М3 находятся на 

уровне базальных ядер, участки М4 – М6 — на уровне желудочков непосредственно над 

базальными ядрами) 

 


