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Введение
В России проживает свыше мил-
лиона людей, перенесших инсульт. 
Более половины из них имеют 
двигательные нарушения (чаще 
всего спастические парезы ко-
нечностей), вследствие которых 
нередко развивается стойкая не-
трудоспособность и существенно 
снижается качество жизни [1, 2]. 
Ведение пациентов с  инсультом 
в  анамнезе направлено на про-
филактику повторного инсульта 
и  других сердечно-сосудистых 
заболеваний, предупреждение 
возможных осложнений, умень-
шение имеющихся нарушений 
и максимальное улучшение функ-
циональных возможностей [1–3]. 
Ранняя мобилизация больно-
го инсультом уменьшает риск 

развития тромбоза вен нижних 
конечностей, образования про-
лежней, аспирации и пневмонии, 
формирования контрактур и бла-
гоприятно сказывается на психо-
логическом состоянии больного. 
Постоянная двигательная актив-
ность необходима для поддержа-
ния хорошего функцио нального 
состояния двигательных фун-
кций. Регулярные ходьба и  фи-
зические нагрузки позволяют 
стойко закрепить положитель-
ные результаты, полученные при 
реабилитации пациента в  ран-
нем постинсультном периоде. 
Наращивание интенсивности 
физических нагрузок лежит в ос-
нове активизации пациентов 
с  двигательными нарушениями, 
при этом большое значение при-
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дается лечению спастичности, 
имеющейся у большинства таких 
пациентов.

Профилактика  
повторного инсульта
Риск инсульта почти в десять раз 
выше у  лиц, перенесших инсульт 
и  транзиторную ишемическую 
атаку, при этом он максимален 
в ранние сроки с момента заболева-
ния. В связи с этим вторичная про-
филактика должна начинаться как 
можно раньше и проводиться по-
жизненно [3, 4]. Профилактика ин-
сульта включает нелекарственные 
и лекарственные методы, а также 
в некоторых случаях хирургичес-
кое вмешательство.

Нелекарственные методы
Отказ от курения или сокраще-
ние числа выкуриваемых сигарет 
сопровождается постепенным 
существенным снижением риска 
развития ишемического инсульта. 
Для предупреждения одного пов-
торного ишемического инсульта 
достаточно, чтобы четыре пациен-
та с ишемическим инсультом или 
транзиторной ишемической атакой 
в анамнезе отказались от курения. 
Прекращение злоупотребления 
алкоголем уменьшает риск разви-
тия повторного геморрагического 
и  ишемического инсульта у  быв-
ших алкоголиков. Всем пациентам, 
перенесшим инсульт, рекомендует-
ся отказаться от алкоголя. 
Пациентам, перенесшим инсульт, 
показана регулярная физическая 
активность. От значительных фи-
зических нагрузок следует воздер-
жаться, особенно в  течение пер-
вого месяца заболевания, однако 
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постепенное увеличение нагрузок, 
регулярные пешие прогулки на 
свежем воздухе не противопо-
казаны. Положительный эффект 
от систематических физических 
нагрузок может быть обусловлен 
нормализацией массы тела и арте-
риального давления, повышением 
толерантности к  глюкозе, умень-
шением содержания холестерина 
в сыворотке крови. 
Кроме того, пациентам, пере-
несшим инсульт, рекомендуется 
снизить избыточный вес, придер-
живаясь сбалансированного пи-
тания, ограничивая калорийность 
рациона и наращивая физическую 
активность.

Медикаментозная профилактика
Антигипертензивная терапия. 
Большинство пациентов, перенес-
ших геморрагический и  ишеми-
ческий инсульт или транзиторную 
ишемическую атаку, нуждается 
в приеме гипотензивных средств. 
Примерно треть повторных ин-
сультов можно предупредить 
путем постепенной нормализации 
артериального давления. 
Снижение частоты ишемического 
инсульта установлено при исполь-
зовании в  качестве антигипер-
тензивных средств диуретиков, 
ингибиторов ангиотензинпревра-
щающего фермента, комбинации 
ингибиторов ангиотензинпревра-
щающего фермента с  диурети-
ком, но оно не подтверждено для 
бета-адреноблокаторов. 
Целевой уровень артериального 
давления подбирается индиви-
дуально. Рекомендуется снижать 
давление постепенно, в  среднем 
на 10/5 мм рт. ст. После ишемичес-
кого инсульта уровень артериаль-
ного давления должен составлять 
не менее 120/80 мм рт. ст. [3, 4]. 
У  пациентов, перенесших ише-
мический инсульт или транзи-
торную ишемическую атаку, риск 
развития повторного инсульта 
повышается при систолическом 
артериальном давлении < 130 мм 
рт. ст. в  случае одностороннего 
стеноза сонной артерии более 70% 
диаметра и  при систолическом 
артериальном давлении < 150 мм 
рт. ст. в  случае двустороннего 

стеноза сонной артерии более 
70% диаметра [5]. В этих случаях 
целесообразно оперативное вме-
шательство (каротидная эндар-
терэктомия или стентирование), 
после чего рекомендуется норма-
лизация артериального давления 
на фоне антигипертензивной те-
рапии. Если оперативное вмеша-
тельство не проводится, то у этих 
пациентов следует поддерживать 
систолическое артериальное дав-
ление в указанном диапазоне (не 
ниже 130 и 150 мм рт. ст. при од-
ностороннем и двустороннем сте-
нозе соответственно), чтобы не 
допустить уменьшения мозгового 
кровотока [5].
Выбор конкретного гипотен-
зивного средства у больного, пе-
ренесшего инсульт, во многом 
определяется сочетанными забо-
леваниями (сахарным диабетом, 
ишемической болезнью сердца 
и др.), при этом часто требуется 
комбинация нескольких антиги-
пертензивных препаратов.
При некардиоэмболическом ин-
сульте (атеротромботическом, 
лакунарном и инсульте с неясной 
причиной) в качестве антитром-
ботической терапии рекоменду-
ются антитромбоцитарные средс-
тва, при кардиоэмболическом 
инсульте – антикоагулянты. 
Антитромбоцитарные средства. 
Терапию антитромбоцитарными 
средствами (преимущественно 
аспирином) начинают уже в пер-
вый день ишемического инсульта. 
Хотя вопрос о  сроках не изучен 
в  достаточной степени, лучше 
всего назначать антикоагулянты 
сразу после транзиторной ишеми-
ческой атаки и в первые 14 дней 
с момента ишемического инсуль-
та. Однако при неконтролируе-
мой артериальной гипертензии 
или инфаркте больших размеров 
(с вероятной его геморрагической 
трансформацией) курс лечения 
можно провести позже. 
Среди антитромбоцитарных 
средств наиболее часто использу-
ются ацетилсалициловая кислота 
(аспирин), клопидогрел, тикло-
пидин, комбинированный препа-
рат ацетилсалициловой кислоты 
и дипиридамола. 

Регулярный прием аспирина сни-
жает риск развития нефатально-
го инсульта на 28% и фатального 
инсульта на 16%, риск возник-
новения различных сосудистых 
событий (инсульта, инфаркта 
миокарда, сосудистой смерти)  – 
в  среднем на 13% [6]. Для пре-
дупреждения повторного ишеми-
ческого инсульта рекомендуется 
принимать аспирин в дозе от 75 до 
325 мг/сут, аспирин в более высо-
ких дозах не усиливает профилак-
тическое действие, но повышает 
риск желудочно-кишечных рас-
стройств и кровотечений [6]. 
Схема приема тиклопидина 
(Тиклида), производного тиенопи-
ридина, – 250 мг два раза в сутки. 
Примерно в  2% случаев может 
развиться нейтропения, что тре-
бует регулярного контроля общего 
анализа крови (каждые две недели 
в течение первых трех месяцев ле-
чения) и в случае положительного 
результата отмены препарата.
К л о п и д о г р е л  ( П л а в и к с , 
Плагрил)  – производное тиено-
пиридина химически сходно с ти-
клопидином, но вызывает мень-
ше побочных эффектов. В  связи 
с  этим европейские эксперты 
для предупреждения повторного 
ишемического инсульта рекомен-
дуют применять из тиенопири-
динов только клопидогрел [3]. 
Клопидогрел назначается в  дозе 
75 мг один раз в сутки. Он в боль-
шей степени, чем аспирин, сни-
жает риск развития повторного 
инсульта, особенно у  пациентов 
с мультифокальными проявлени-
ями атеросклероза (поражением 
периферических артерий нижних 
конечностей, ишемической бо-
лезнью сердца). В последние годы 
у  больных с  малым инсультом 
или транзиторной ишемической 
атакой в  анамнезе обсуждается 
применение комбинации клопи-
догрела (75 мг/сут) и  аспирина 
(50–100 мг/сут) в течение 6–12 ме-
сяцев с последующим переходом 
на прием только аспирина или 
только клопидогрела [7]. 
Дипиридамол замедленного вы-
свобождения (200 мг) в  ком-
бинации с  ацетилсалициловой 
кислотой (25 мг) (Агренокс) для 
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вторичной профилактики ише-
мического инсульта принимается 
два раза в сутки. Эта комбинация 
имеет небольшое преимущество 
над монотерапией ацетилсалици-
ловой кислотой в отношении сни-
жения риска развития повторного 
ишемического инсульта. 
Антикоагулянты. Среди анти-
коагулянтов наиболее часто при-
меняется варфарин, который 
рекомендуется для вторичной 
профилактики ишемического ин-
сульта пациентам с фибрилляцией 
предсердий, внутрижелудочковым 
тромбом, искусственным клапа-
ном сердца и  другой патологией, 
опасной повторением кардиоэмбо-
лического ишемического инсульта. 
В этой группе пациентов варфарин 
больше, чем аспирин, снижает риск 
развития повторного инсульта 
и системной эмболии. Дозу варфа-
рина (в среднем 2,5–10 мг/сут) под-
бирают постепенно, ориентируясь 
на международное нормализован-
ное отношение, поддерживая его 
на уровне 2–3.
В течение последних десяти лет 
опубликованы результаты много-
центровых рандомизированных 
исследований, в  которых у  паци-
ентов с фибрилляцией предсердий 
изучалась эффективность новых 
пероральных антикоагулянтов  – 
апиксабана [8], дабигатрана [9], 
ривароксабана [10], эдоксабана 
[11] по сравнению с варфарином. 
Значительная часть пациентов, 
включенных в  эти исследования, 
ранее перенесли ишемический ин-
сульт или транзиторную ишеми-
ческую атаку, поэтому принимали 
антикоагулянты с целью вторичной 
профилактики сердечно-сосудис-
того события. Эти исследования 
показали, что новые пероральные 
антикоагулянты не уступают по 
эффективности варфарину в  от-
ношении профилактики ишеми-
ческого инсульта и других артери-
альных эмболий, при этом имеют 
преимущество в виде более низко-
го риска кровотечений, особенно 
внутричерепных [8–11]. На осно-
вании результатов этих исследо-
ваний в большинстве стран мира, 
включая нашу страну, при некла-
панной фибрилляции предсердий 

были рекомендованы к  примене-
нию дабигатран (Прадакса) по 150 
или 110 мг два раза в сутки, рива-
роксабан (Ксарелто) по 20 мг/сут 
и апиксабан (Эликвис) по 5 мг два 
раза в сутки. 
Статины. Прием статинов реко-
мендуется пациентам, перенесшим 
некардиоэмболический ишеми-
ческий инсульт либо транзитор-
ную ишемическую атаку [3, 4, 7]. 
Назначение статинов при ишеми-
ческом инсульте, вызванном кар-
диальной эмболией или неясными 
причинами, показано в случае со-
четанной ишемической болезни 
сердца, сахарного диабета, высоко-
го уровня холестерина липопротеи-
нов низкой плотности в сыворотке 
крови. Аторвастатин (Липримар) 
используется по 20–80 мг/сут, сим-
вастатин (Зокор)  – 20–40 мг/сут, 
чтобы достичь уровня холестерина 
липопротеинов низкой плотности 
2,5 ммоль/л и  ниже. Применение 
статинов в  дозах выше стандарт-
ных, например 80 мг аторвастатина 
вместо 20 мг, может привести к до-
полнительному снижению риска 
развития инсульта, что особенно 
важно у пациентов с высоким рис-
ком развития повторного ишеми-
ческого инсульта. 

Хирургическое вмешательство
Каротидная эндартерэктомия ре-
комендуется при выраженном 
стенозе (сужении 70–99% диа-
метра) внутренней сонной арте-
рии на стороне заинтересован-
ного полушария в  ранние сроки 
(лучше в  первые две недели), но 
не позднее шести месяцев с  мо-
мента ишемического инсульта или 
транзиторной ишемической атаки 
[3, 4, 7]. Каротидная эндартерэк-
томия может быть использована 
и  при умеренном стенозе (суже-
нии 50–69% диаметра) внутрен-
ней сонной артерии при наличии 
дополнительных факторов риска 
инсульта (например, мужской пол) 
и  отсутствии выраженных соче-
танных заболеваний. Каротидную 
эндартерэктомию должны прово-
дить опытные хирурги, у которых 
периоперативная заболеваемость 
и  смертность не превышают 6%. 
Эффективность каротидной эн-

дартерэктомии зависит от срока 
выполнения операции [12]. Она 
максимально эффективна в  ран-
ние сроки (в первый месяц с  мо-
мента ишемического инсульта 
или транзиторной ишемической 
атаки). При увеличении срока с мо-
мента ишемического инсульта или 
транзиторной ишемической атаки 
эффективность каротидной эндар-
терэктомии резко снижается. 
Каротидное стентирование не об-
ладает преимуществами по срав-
нению с  каротидной эндартерэк-
томией у  больных, перенесших 
ишемический инсульт или транзи-
торную ишемическую атаку и име-
ющих стеноз внутренней сонной 
артерии [3, 4, 7]. При стентирова-
нии сонных артерий лучшие ре-
зультаты отмечаются в тех случа-
ях, когда применяется устройство 
(ловушка) для предупреждения 
возможной артерио-артериальной 
эмболии. Каротидное стентирова-
ние должны проводить опытные 
хирурги, у которых периоператив-
ная заболеваемость и смертность 
не превышают 4%.
Эффективность вторичной про-
филактики ишемического инсуль-
та значительно возрастает, когда 
используются все возможные 
средства. Комбинация нескольких 
средств вторичной профилактики 
ишемического инсульта позволяет 
существенно снизить риск разви-
тия повторного инсульта и других 
сердечно-сосудистых заболеваний.

Лечение спастичности
Спастичность отмечается у  65% 
пациентов, имеющих двигатель-
ные нарушения после перенесен-
ного инсульта [13, 14]. Она обычно 
нарастает в паретичных конечнос-
тях в  течение нескольких недель 
и  месяцев с  момента инсульта. 
Сравнительно редко наблюдается 
спонтанное уменьшение спастич-
ности, чаще всего при восстанов-
лении двигательных функций [14]. 
У многих пациентов с гемипарезом 
или монопарезом спастичность 
ухудшает двигательные функции, 
потому что повышение мышечно-
го тонуса способно усилить мы-
шечную слабость. Кроме того, 
спастичность способствует разви-
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тию контрактуры и  деформации 
конечности, затрудняет уход за 
обездвиженным больным и иног-
да сопровождается болезненными 
мышечными спазмами [14]. 
Максимально быстро утраченные 
двигательные функции восстанав-
ливаются в течение двух-трех ме-
сяцев с момента инсульта, в даль-
нейшем темпы восстановления 
значительно снижаются. Спустя 
год после инсульта вероятность 
уменьшения степени пареза очень 
мала. Однако возможно улучшить 
двигательные функции путем тре-
нировки равновесия и  ходьбы, 
использования специальных при-
способлений для передвижения 
и средств, корректирующих повы-
шенный мышечный тонус в паре-
тичных конечностях.
При выраженной спастичнос-
ти функциональная активность 
конечности в  среднем хуже, чем 
у больных с легкой спастичностью 
[14]. Вместе с  тем при выражен-
ной степени пареза спастичность 
в  мышцах ноги может облегчать 
стояние и  ходьбу, а  уменьшение 
мышечного тонуса способно при-
вести к ухудшению двигательной 
функции. Кроме того, при мини-
мальных движениях в конечности 
больные могут не ощутить улуч-
шения двигательных функций 
после снижения спастичности. 
Это обосновывает необходимость 
лечения только в тех случаях, когда 
спастичность ухудшает двигатель-
ные функции больного, затрудняет 
уход за ним или служит причиной 
его дискомфорта.
Лечение постинсультной спастич-
ности направлено на улучшение 
функциональных возможностей 
паретичных конечностей. К сожа-
лению, его результаты, как прави-
ло, сводятся к  уменьшению боли 
и дискомфорту, связанному с вы-
соким мышечным тонусом, облег-
чению ухода за парализованным 
пациентом или устранению име-
ющегося косметического дефекта, 
вызванного спастичностью. 
Перед тем как начать лечение па-
циента с постинсультной спастич-
ностью, необходимо определить 
достижимые цели в каждом кон-
кретном случае (улучшение дви-

гательных функций, купирование 
болезненных спазмов, облегчение 
ухода за пациентом и др.) и обсу-
дить их с  пациентом и  (или) его 
родственниками [14, 15]. Если на-
чать терапию в ранние сроки с мо-
мента инсульта, вызвавшего спас-
тический парез, то можно достичь 
хороших результатов. Это связано 
с тем, что лечение может привести 
к существенному улучшению дви-
гательных функций, предотвратив 
формирование контрактур и  по-
высив эффективность реабилита-
ции в период максимальной плас-
тичности центральной нервной 
системы. При длительном сроке 
заболевания шанс существенно 
улучшить двигательные функции 
невелик, однако можно значи-
тельно облегчить уход за больным 
и устранить дискомфорт, вызван-
ный спастичностью. Чем менее 
выражен парез в конечности, тем 
выше вероятность того, что тера-
пия улучшит двигательные функ-
ции [14, 15]. 

Немедикаментозные методы
Лечебная гимнастика (основа 
физиотерапии) благодаря трени-
ровке паретичных конечностей 
и  предотвращению контрактур 
считается наиболее эффектив-
ным методом при постинсульт-
ном спастическом гемипарезе. 
В качестве методов физиотерапии 
используют лечение положени-
ем, обучение пациентов стоянию, 
сидению, ходьбе (с помощью до-
полнительных средств и самосто-
ятельно), бинтование конечности, 
ортопедические аппараты, тепло-
вые воздействия на спастичные 
мышцы, а  также электрическую 
стимуляцию определенных мы-
шечных групп, например разгиба-
телей пальцев кисти или передней 
большеберцовой мышцы [16]. 
Пациентам с  выраженной спас-
тичностью в  сгибателях верхних 
конечностей не рекомендуются 
интенсивные упражнения, кото-
рые могут значительно усилить 
мышечный тонус: сжимание ре-
зинового кольца или мяча, трени-
ровки с эспандером для развития 
сгибательных движений в локте-
вом суставе. 

Массаж мышц паретичных конеч-
ностей, имеющих высокий тонус, 
возможен только в  виде легкого 
поглаживания. В мышцах-антаго-
нистах, напротив, можно исполь-
зовать растирание и  неглубокое 
разминание в более быстром темпе.
В отечественной практике паци-
ентам, имеющим постинсультный 
спастический гемипарез, в составе 
комплексного лечения достаточно 
часто назначается иглорефлексоте-
рапия. Контролируемые исследо-
вания, проведенные за рубежом, не 
показывают достоверной эффек-
тивности этого метода [17]. Однако 
по данным последнего метаанали-
за, проведенного корейскими спе-
циалистами, иглорефлексотерапия 
позволяет уменьшить спастич-
ность и  даже улучшить функци-
ональное состояние паретичных 
конечностей [18].

Миорелаксанты 
В качестве лекарственных средств, 
принимаемых внутрь, для лече-
ния спастичности различного ге-
неза рекомендуются тизанидин, 
баклофен, dantrolene (дантролен) 
и  бензодиазепины (преимущест-
венно диазепам). Основанием для 
назначения этих антиспастических 
средств (или миорелаксантов) слу-
жат результаты двойных слепых 
плацебоконтролируемых рандоми-
зированных исследований, пока-
завших безопасность и эффектив-
ность этих лекарственных средств 
[14, 15]. Отметим, что dantrolene 
(дантролен) в  качестве лекарс-
твенного средства в России не за-
регистрирован. В  отечественной 
клинической практике применяет-
ся толперизон, который доступен 
еще в некоторых государствах, но 
не зарегистрирован в США и мно-
гих других странах.
Антиспастические средства, умень-
шая мышечный тонус, могут улуч-
шить двигательные функции, снять 
болезненные мышечные спазмы, 
усилить действие лечебной физ-
культуры и вследствие этого пре-
дупредить развитие контрактур, 
облегчить уход за обездвижен-
ным пациентом. При легкой сте-
пени спастичности терапия мио-
релаксантами может привести 
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к значительному положительному 
эффекту, но при выраженной спас-
тичности могут потребоваться 
большие дозы миорелаксантов, ко-
торые часто сопровождаются раз-
витием нежелательных явлений. 
Лечение миорелаксантами начина-
ют с минимальной дозы, которую 
затем медленно повышают для до-
стижения эффекта. 
Баклофен (Баклосан) оказывает 
антиспастическое действие пре-
имущественно на спинальном 
уровне. Препарат представляет 
собой аналог гамма-аминомас-
ляной кислоты (ГАМК). Он свя-
зывается с  пресинаптическими 
ГАМК-рецепторами, уменьшая 
выделение возбуждающих ами-
нокислот (глутамата, аспартата) 
и подавляя моно- и полисинапти-
ческую активность на спинальном 
уровне, что и вызывает снижение 
спастичности. Препарат оказыва-
ет также умеренное центральное 
анальгезирующее действие. Он хо-
рошо всасывается из желудочно-
кишечного тракта, максимальная 
концентрация в крови достигается 
через два-три часа после приема. 
Баклофен используется при спи-
нальной спастичности (спиналь-
ная травма, рассеянный склероз), 
реже при постинсультной или дру-
гой церебральной спастичности. 
Он эффективен при болезненных 
мышечных спазмах. Начальная 
доза составляет 5–15 мг/сут 
(в один или три приема), затем ее 
увеличивают на 5 мг каждый день 
до получения желаемого эффекта, 
препарат принимают во время еды. 
Максимальная доза баклофена для 
взрослых составляет 60–75 мг/сут. 
У пациентов, перенесших инсульт 
и имеющих спастический гемипа-
рез или парез руки либо ноги, ис-
пользование баклофена ограниче-
но из-за возникающих побочных 
эффектов в  период лечения. Как 
правило, это сонливость и  мы-
шечная слабость, которые могут 
привести к ухудшению двигатель-
ных функций и  даже падениям. 
Иногда возникают тошнота, запор, 
диарея, артериальная гипотония. 
Требуется осторожность при на-
значении препарата больным по-
жилого возраста.

Баклофен можно вводить инт-
ратекально с  помощью специ-
альной помпы при спинальной 
спастичности, вызванной перене-
сенной спинальной травмой или 
рассеянным склерозом. Имеется 
положительный опыт применения 
баклофена интратекально и  при 
постинсультной спастичности 
[23]. В нашей стране у больных, пе-
ренесших инсульт, этот метод ис-
пользуется редко во многом из-за 
его высокой стоимости. 
Тизанидин (Сирдалуд)  – миоре-
лаксант центрального действия, 
агонист альфа-2-адренергических 
рецепторов. Препарат снижает 
спастичность, подавляя полиси-
наптические рефлексы на уровне 
спинного мозга. Это может быть 
следствием угнетения высвобож-
дения возбуждающих аминокислот 
и  активации глицина, подавляю-
щего возбудимость интернейронов 
спинного мозга. Сирдалуд оказы-
вает также умеренное централь-
ное анальгезирующее действие. 
Имеются данные, что тизанидин 
подавляет высвобождение суб-
станции Р из небольших чувстви-
тельных афферентных волокон, 
что способствует снижению тону-
са мышц флексоров и экстензоров, 
а также уменьшению болезненных 
мышечных спазмов. Сирдалуд эф-
фективен при церебральной и спи-
нальной спастичности, а также при 
болезненных мышечных спазмах. 
При приеме внутрь максимальная 
концентрация тизанидина в крови 
достигается через час, прием пищи 
не влияет на его фармакокинети-
ку. Начальная доза препарата со-
ставляет 2–6 мг/сут в один или три 
приема, средняя терапевтическая 
доза – 12–24 мг/сут, максимальная 
доза – 36 мг/сут. В качестве побоч-
ных эффектов могут отмечаться 
сонливость, сухость во рту, голо-
вокружение и незначительное сни-
жение артериального давления.
Эффективность тизанидина 
(Сирдалуда) у  пациентов с  пост-
инсультной спастичностью убе-
дительно показана в  рандоми-
зированном контролируемом 
исследовании у  пациентов, кото-
рые перенесли инсульт более шести 
месяцев назад и имели выражен-

ную спастичность [19]. Лечение 
начинали с 2 мг на ночь, затем дозу 
увеличивали каждые семь дней 
на 2 мг до 16 мг/сут в три приема, 
потом дозу увеличивали по 2 мг 
каждые три-четыре дня, стараясь 
достичь дозы 36 мг/сут в три при-
ема. Если пациент плохо перено-
сил увеличение дозы из-за появ-
ления побочных эффектов, то его 
оставляли на прежней дозе в тече-
ние еще одной недели, а затем про-
должали наращивание. Результаты 
проведенного исследования по-
казали значительное снижение 
спастичности в  процессе лече-
ния, к  16-й неделе она уменьши-
лась на 2,80 ± 0,47 балла по шкале 
Эшуорта (р < 0,0001) в сравнении 
с исходной, при этом у пациентов 
не отмечено какого-либо сниже-
ния мышечной силы в паретичных 
конечностях. Авторы исследова-
ния отметили высокую эффектив-
ность и безопасность применения 
тизанидина (Сирдалуда) у пациен-
тов с постинсультной спастичнос-
тью. Особенно они подчеркнули 
тот факт, что, снижая мышечный 
тонус и связанную со спастичнос-
тью боль, тизанидин не уменьшает 
мышечной силы и повышает фун-
кциональные возможности паци-
ентов. По мнению авторов, среди 
принимаемых внутрь миорелак-
сантов Сирдалуд является средс-
твом первого выбора для лечения 
постинсультной спастичности. 
В настоящее время широко ис-
пользуется форма тизанидина 
в виде капсул по 6 или 12 мг с мо-
дифицированным высвобождени-
ем (Сирдалуд МР). Сравнительные 
исследования Сирдалуда МР 
с модифицированным высвобож-
дением и  обычного Сирдалуда 
у пациентов со спастичностью раз-
личного происхождения показали 
сходную клиническую эффектив-
ность этих форм [20]. Благодаря 
замедленному высвобождению по-
явилась возможность принимать 
препарат один раз в сутки, что дает 
значительное преимущество, пос-
кольку повышает приверженность 
пациентов лечению. 
Сравнительное изучение баклофе-
на и тизанидина показывает неко-
торое преимущество тизанидина 
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(Сирдалуда) как по выраженности 
антиспастического действия, так 
и  по меньшему числу побочных 
эффектов [21, 22]. 
Проведенный анализ 20 исследо-
ваний, посвященных сравнению 
эффективности различных ан-
тиспастических средств при раз-
нообразных, сопровождающихся 
спастичностью неврологических 
заболеваниях показал, что тизани-
дин, баклофен и диазепам пример-
но в одинаковой степени способны 
уменьшить спастичность, но тиза-
нидин (Сирдалуд) эффективнее 
других антиспастических средств 
в отношении снижения клонусов 
[22]. В отличие от баклофена ти-
занидин (Сирдалуд) не вызывает 
ослабления мышечной силы, он 
лучше переносится пациентами, 
чем баклофен и диазепам, побоч-
ные эффекты на фоне его приема 
реже становятся причиной пре-
кращения лечения [22].
То л п е р и з о н а  г и д р о х л о р и д 
(Мидокалм) оказывает преиму-
щественно центральное миоре-
лаксирующее действие. Снижение 
спастичности при приеме препа-
рата связывается с  угнетающим 
влиянием на каудальную часть 
ретикулярной фармации, подавле-
нием спинномозговой рефлектор-
ной активности, центральными 
Н-холинолитическими свойства-
ми. Препарат оказывает умерен-
ное центральное анальгезирующее 
действие и  легкое сосудорасши-
ряющее влияние. Терапию толпе-
ризона гидрохлоридом начинают 
с 150 мг/сут в один или три при-
ема и  постепенно увеличивают 
дозу (у взрослых обычно до 300–
450 мг/сут) до получения эффекта. 
Толперизона гидрохлорид приме-
няется для лечения и церебраль-
ной, и спинальной спастичности, 
а также для уменьшения болезнен-
ных мышечных спазмов. Может 

вызывать побочные эффекты (сон-
ливость, мышечная слабость, арте-
риальная гипотония).

Ботулинический токсин 
У пациентов, перенесших инсульт 
и  имеющих локальную спастич-
ность в  паретичных мышцах, 
можно использовать ботулини-
ческий токсин типа А, или ботуло-
токсин (Ботокс, Диспорт, Ксеомин) 
[23]. Ботулинический токсин пока-
зан, если у пациента, перенесшего 
инсульт, имеется мышца с  повы-
шенным тонусом без контрактуры, 
а также отмечаются боль, мышеч-
ные спазмы, снижение объема дви-
жений и нарушение двигательной 
функции, связанные со спастич-
ностью этой мышцы [14, 15, 23]. 
Действие ботулинического токси-
на при внутримышечном введении 
вызвано блокированием нервно-
мышечной передачи вследствие  
подавления высвобождения ней-
ромедиатора ацетилхолина в сина-
птическую щель. 
Клинический эффект после инъек-
ции ботулинического токсина на-
блюдается спустя несколько дней 
и  сохраняется в  течение двух  – 
шести месяцев, после чего может 
потребоваться повторная инъек-
ция. Результаты лечения выше при 
введении ботулинического токсина 
в ранние сроки (до года) с момента 
заболевания и легкой степени па-
реза конечности. 
В плацебоконтролируемых иссле-
дованиях показана достоверная эф-
фективность ботулинического ток-
сина у пациентов с постинсульт ной 
спастичностью в руке [24]. В иссле-
довании BEST 273 пациента с пост-
инсультной спастичностью были 
рандомизированы на лечение боту-
лотоксином типа А или получение 
плацебо в сочетании со стандарт-
ной терапией [25]. Установлено, 
что в  группе ботулинического 

токсина типа А, достоверно чаще, 
чем в  группе плацебо, снижалась 
спастичность и восстанавливались 
основные навыки самообслужива-
ния (умывание, одевание, прием 
пищи и др.). Положительный эф-
фект отмечен и в другом исследо-
вании, в которое были включены 
463 пациента, перенесших инсульт 
и имеющих спастичность руки [26].
Оптимальный срок введения бо-
тулинического токсина при пост-
инсультной спастичности, по-ви-
димому, составляет 2–12 месяцев 
с  момента заболевания. В  этот 
период с наибольшей вероятнос-
тью произойдет восстановление 
двигательных функций, сфор-
мируется новый стереотип дви-
жений, вызванный утратой ряда 
двигательных функций. Однако 
получить результат от использо-
вания ботулинического токсина 
возможно и  в  более отдаленные 
сроки с  момента заболевания. 
Лечение ботулиническим токси-
ном больных с  постинсультным 
гемипарезом в ряде случаев позво-
ляет не только значительно умень-
шить спастичность, но и улучшить 
качество жизни больных. Следует 
отметить, что применение ботули-
нического токсина у больных, пе-
ренесших инсульт, всегда должно 
сочетаться с  физиотерапией (ле-
чебной гимнастикой) и  социаль-
ной адаптацией.

Заключение
Ведение больных, перенесших 
инсульт,  – это актуальная меди-
цинская и  социальная проблема. 
Внедрение в  клиническую прак-
тику современных методов про-
филактики инсульта и  лечения 
последствий инсульта позволит 
существенно снизить смертность 
от инсульта, ускорить восстанов-
ление и улучшить качество жизни 
больных. 
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Issues on preventing repeated stroke and management of patients with post-stroke spasticity. It is noted that a combined 
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to substantially lower a risk of developing a repeated stroke and other cardiovascular diseases. Efficacy of therapeutic 
exercises, muscle relaxants and botulinum toxin-containing drugs in management of patients with post-stroke spasticity 
are discussed. It is emphasized introduction of modern methods for preventing stroke and treating post-stroke sequelae 
allows to significantly lower stroke-related mortality, accelerate recovery and improve patients’ quality of life.
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