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Лечение и реабилитация 

Реабилитационные мероприятия, 
проводимые логопедом
1. Стимуляционный метод (термическая, вкусовая и так-

тильная стимуляция) применялся вследствие выявленных
затруднений формирования пищевого болюса и отсро-
ченной инициации глотательного рефлекса с целью улуч-
шения сенсомоторной интеграции.

2. Тренировочный метод был направлен на улучшение
координации и увеличение силы и амплитуды движения
мышц, участвующих в процессе глотания (орально-фа-
рингеальной фазы). Основной формой данного метода
были глотательные, дыхательные и артикуляционные
упражнения, вокальные тренировки. Параллельно логопед
осуществлял коррекцию речевых нарушений и проводил
логопедический массаж.

Также логопед проводил разъяснительные беседы с па-
циенткой и ее родственниками в целях:

• поддержания положительного эмоционального фона
во время еды, что приводило к улучшению аппетита и
постепенному увеличению объема потребляемой пи-
щи и жидкости;

• устранения чувства подавленности, фиксированности
на своем состоянии;

• предупреждения развития депрессии и выраженных
эмоционально-личностных расстройств.

Кроме того, для соблюдения санитарно-гигиенических
норм логопед обучал больную и ее родственников пра-
вильному уходу за полостью рта в целях профилактики
развития вторичных инфекций.

На завершающем этапе восстановительной работы с па-
циенткой удалось добиться положительной динамики. 
К моменту выписки больная была способна питаться есте-
ственным путем через рот при помощи родственников.

Выводы
1. Локальные повреждения в стволе ГМ могут приводить

к развитию тяжелой формы нейрогенной дисфагии.
2. Ведение пациентов с нейрогенной дисфагией в ост-

ром периоде инсульта проводится с учетом координиро-
ванного комплекса мер, так называемого междисципли-
нарного подхода. Преимущество данного подхода заклю-
чается в объединенной работе специалистов мультидис-
циплинарного профиля.

3. Выбор лечебных и методических средств должен быть
направлен на активизацию компенсаторных механизмов
и восстановление такой жизненно важной функции, как
глотание.

4. Включение в работу мультидисциплинарных бригад
логопедов и специалистов по ЛФК актуализирует медико-
педагогическое взаимодействие.

5. Работа логопеда как специалиста по глотанию в меди-
цинском учреждении требует грамотного клинического
подхода к оценке уровней поражения ГМ, квалифициро-

ванного применения методов логопедической коррекции,
исходя из особенностей психической деятельности и
свойств личности пациента, умения выстраивать психоло-
гически целесообразные отношения «логопед–больной» с
целью формирования позитивных лечебных и жизненных
установок, ведения профилактической работы с родствен-
никами пациентов и разъяснения их роли в реабилитации
и ресоциализации больных.
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Расстройства когнитивных функций являются одним из
основных синдромов поражения как при острых (ост-

рые нарушения мозгового кровообращения), так и при
хронических заболеваниях головного мозга (хронические
сосудистые заболевания головного мозга). К когнитивным
расстройствам относятся:

• снижение памяти, особенно на текущие события;
• дефицит внимания, его концентрации, нарушение

способности быстрой ориентации в меняющейся об-
становке;

• замедленность мышления, быстрая истощаемость при
напряженной умственной работе;

• сужение круга интересов.
Выделяют легкие, умеренные и тяжелые когнитивные

расстройства [14].
Легкие когнитивные расстройства не оказывают суще-

ственного влияния на повседневную жизнь пациента, ха-
рактеризуются некоторым замедлением выполнения ней-
ропсихологических тестов за счет снижения концентра-
ции и устойчивости внимания. Некоторые пациенты мо-
гут предъявлять когнитивные жалобы (рассеянность, сни-
жение памяти) либо дефект выявляется при подробном
нейропсихологическом тестировании. С течением време-
ни у некоторых пациентов когнитивный дефект может на-
растать, но у многих может не меняться в течение ряда лет.

Умеренные когнитивные расстройства (УКР) в Междуна-
родной классификации болезней 10-го пересмотра 
(МКБ-10) выделены в отдельный самостоятельный синдром.
Синдромом УКР называют нарушения памяти и других выс-
ших функций у пожилых, выходящие за рамки возрастной
нормы (естественного старения), но не вызывающие соци-
альной дезадаптации; на таком этапе развития их трудно от-
нести к какой-либо нозологической форме [1, 3, 15].

У больных с синдромом УКР могут наблюдаться:
• умеренное снижение способности концентрации вни-

мания;
• ухудшение симультанного восприятия (затруднение

одномоментного восприятия нескольких стимулов);
• ухудшение памяти на текущие события, имена новых

знакомых, географические названия;
• рассеянность, частый поиск забытых вещей.
Синдром УКР часто сопровождается утомляемостью,

снижением настроения и тревожностью в связи с осозна-
нием собственной неполноценности.

В МКБ-10 для диагностики синдрома УКР предлагаются
следующие критерии:

• наличие снижения памяти, внимания и/или способно-
сти к обучению;

• субъективные жалобы на повышенную утомляемость
при умственной работе;

• отсутствие связи когнитивных нарушений с помраче-
нием сознания;

• отсутствие деменции;
• органическая природа когнитивных расстройств.
Таким образом, синдром УКР занимает как бы промежу-

точное место между изменениями когнитивных функций,
обусловленными естественным старением, и деменцией. 
В большинстве случаев когнитивные изменения при син-
дроме УКР прогрессируют. В 55–65% случаев в течение 
5 лет наблюдается трансформация УКР в клинически вы-
раженную деменцию, преимущественно альцгеймеров-
ского типа. Это диктует необходимость ранней диагности-
ки синдрома УКР, что позволяет проводить своевременные
профилактические мероприятия по предотвращению или
замедлению социальной дезадаптации [15].

Тяжелые когнитивные нарушения – пациент имеет
столь выраженные когнитивные нарушения, что они пре-
пятствуют осуществлению бытовой, социальной и про-
фессиональной деятельности. К тяжелым когнитивным
нарушениям относят деменцию.

Согласно МКБ-10 диагноз деменции ставят, когда:
• у больного развивается устойчивое снижение (по

сравнению с прежним уровнем) мнестических и дру-
гих когнитивных функций;

• в основе когнитивного дефицита лежит органическая
патология головного мозга;

• когнитивные нарушения определяются на фоне ясно-
го сознания (нет делирия и других психических рас-
стройств);

• когнитивные нарушения сочетаются с изменениями в
эмоциональной сфере или поведении больного.

При деменции когнитивным нарушениям всегда сопут-
ствует та или иная степень социальной дезадаптации.

Б.Райсберг в 1998 г. предложил теорию ретрогенеза, в ос-
нове которой лежит представление о том, что пациенты с
деменцией проходят как бы обратное развитие приобре-
тенных навыков, что делает их похожими на детей. Ретро-
генез включает функциональную, поведенческую, невро-
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логическую дегенерацию в сочетании с нейропатологиче-
скими изменениями.

В 1996 г. Международная психогериатрическая ассоциа-
ция ввела термин «поведенческие и психические симпто-
мы деменции». К поведенческим симптомам относят фи-
зическую агрессию, возбуждение, беспокойство, крики, на-
рушение общепринятых форм поведения и т.д. Психиче-
ские симптомы оценивают при беседе с больным и его
родственниками, они проявляются тревогой и депрессией,
галлюцинациями, бредовыми расстройствами и т.д. [7].

Частота встречаемости деменции нарастает по мере
увеличения возраста: от 2–3% в популяции до 65 лет до
20–30% в возрасте 80 лет и старше [2]. Демографические
прогнозы Организации Объединенных Наций установи-
ли, что в 2010 г. насчитывалось 35,6 млн человек, страдаю-
щих деменцией, из них 1,2 млн – в России. В связи с про-
грессирующим старением населения, согласно прогно-
зам, общее число больных деменцией будет удваиваться
каждые 20 лет и составит 65,7 млн в 2030 г. и 115,4 млн в
2050 г. Негативные последствия деменции затрагивают не
только пациента, но и членов его семьи, существенно
влияя на их материальное положение, качество жизни и
состояние здоровья.

Жалобы на снижение памяти являются основанием для
проведения исследования когнитивных функций. Для экс-
пресс-диагностики, особенно в амбулаторной практике,
наиболее пригодны скрининговые нейропсихологиче-
ские шкалы: Монреальская шкала когнитивной оценки
(Montreal Cognitive Assessment) – Мока-тест, Мини-Ког,
Краткая шкала оценки психического статуса (Mini-Mental
State Examination – MMSE). Для объективизации когнитив-
ного статуса больной обязательно направляется на кон-
сультацию к нейропсихологу.

Тщательно собранный анамнез (с обязательным опро-
сом родных и близких больного) позволяет исключить це-
лый ряд заболеваний, которые могут сопровождаться сни-
жением памяти (например, дисметаболические наруше-
ния, травмы головного мозга и т.д.).

Всем пациентам с нарушением памяти обязательным
является проведение нейровизуализации (компьютер-
ная/магнитно-резонансная томография головного моз-
га), прежде всего для исключения объемных образований
головного мозга, нормотензивной гидроцефалии, вы-
явления сосудистых изменений или признаков дегенера-
тивных заболеваний [25].

Для проведения дифференциального диагноза между
сосудистой деменцией (или выраженными когнитивными
расстройствами сосудистого генеза) и первичными атро-
фиями головного мозга можно использовать ишемиче-
скую шкалу Хачинского [22]. Особенно она удобна при
первом осмотре больного на амбулаторном приеме до
проведения подробного психологического и нейровизуа-
лизационного исследования. Сумма баллов более 7 тракту-
ется в пользу сосудистого генеза деменции, а 4 балла и ме-
нее – в пользу атрофического процесса.

Сосудистые заболевания головного мозга являются вто-
рой по частоте (после болезни Альцгеймера) причиной
деменции. Средний возраст больных сосудистой деменци-
ей несколько меньше возраста пациентов с болезнью
Альц геймера, а продолжительность заболевания с момен-
та постановки диагноза и до наступления летального ис-
хода составляет около 5–7 лет. Сосудистая деменция
встречается чаще у мужчин, чем у женщин.

Диагноз сосудистой деменции включает наличие 3 кри-
териев:

• деменция;
• цереброваскулярное заболевание (диагностируется

при наличии очаговой неврологической симптомати-
ки и признаков цереброваскулярного заболевания, вы-
явленного при нейровизуализации);

• связь первого и второго критериев.
Выделяют следующие типы сосудистой деменции:
• с острым началом;
• мультиинфарктная и субкортикальная;
• смешанная кортикальная и субкортикальная. 
Деменция с острым началом возникает в течение 1-го ме-

сяца (но не позднее, чем через 3 мес) после инсульта, 
как правило ишемического, реже ее причиной может
быть массивное кровоизлияние. Причиной выраженных
когнитивных нарушений и даже деменции могут быть
единичные, относительно небольшие инфаркты, распо-
ложенные в функционально значимых зонах: переднеме-
диальных отделах зрительного бугра и близких к нему
областях лобных долей, теменно-височно-затылочных
областях мозга, медиобазальных отделах височной доли,
бледных шарах [6, 16–18, 20, 24, 26]. Деменция, обуслов-
ленная инфарктами в функционально значимых зонах
мозга, с течением времени не нарастает, а даже уменьша-
ется.

Для мультиинфарктной деменции характерно снижение
когнитивных функций, обусловленное множественными
большими по размеру инфарктами с локализацией в коре
и субкортикальном веществе головного мозга, в связи с
тромбозом церебральных артерий достаточно крупного
размера. Деменция в этих случаях развивается остро или
нарастает ступенеобразно, а основной причиной ее разви-
тия считается утрата значительного объема вещества го-
ловного мозга.

У больных с субкортикальным типом сосудистой демен-
ции, как правило, имеются артериальная гипертония и
признаки сосудистого поражения глубинных отделов бе-
лого вещества полушарий головного мозга с сохран-
ностью коры. Инфаркты в основном располагаются суб-
кортикально. Клинически субкортикальный тип сосуди-
стой деменции характеризуется наличием двусторонней
пирамидной симптоматики, могут выявляться изолиро-
ванные гемипарезы, нарушения ходьбы (апраксия ходь-
бы), нарушение функции тазовых органов (недержание
мочи), псевдобульбарные расстройства, аспонтанность,
снижение мотивации. Когнитивные нарушения нарастают
постепенно и характеризуются прежде всего замедлен-
ностью психических процессов, выраженным нарушени-
ем внимания. 

При преимущественном поражении коры наряду со
снижением памяти и интеллекта наблюдаются отдельные
очаговые симптомы поражения высших корковых функ-
ций: элементы афазии, аграфии, акалькулии, апраксии.

Смешанная кортикальная и субкортикальная деменция
характеризуется сочетанием признаков корковой и под-
корковой деменции.

Коррекция постинсультных когнитивных
нарушений

Основные принципы коррекции постинсультных ког-
нитивных нарушений можно свести к следующим положе-
ниям [5 ]:

1) этиопатогенетическая терапия;
2) коррекция сопутствующих заболеваний;
3) когнитивный тренинг;
4) базисная терапия деменции.
1. Этиопатогенетическое воздействие на основной пато-

логический процесс, вызывающий когнитивные наруше-
ния: необходимы адекватная коррекция артериальной ги-
пертонии и гиперлипидемии, прием антиагрегантов, ан-
тигипоксантов и т.д.

2. Коррекция сопутствующих заболеваний и дополни-
тельных факторов, усугубляющих когнитивные наруше-
ния (коррекция сердечной и дыхательной недостаточно-
сти, отмена препаратов с холинолитическим действием,
коррекция депрессии, эндокринных нарушений и т.д.).

3. Проведение длительных курсов коррекционных заня-
тий с нейропсихологом. Целью нейропсихологических
занятий являются выявление центрального дефекта в
структуре нарушений высших психических функций, ор-
ганизация деятельности пациента по преодолению вы-
явленных нарушений с опорой на сохранные функции.
Для улучшения памяти важно оптимизировать условия ее
функционирования. С этой целью можно использовать
три следующих направления:

• обучение методу, способствующему регистрации ин-
формации, развитию наблюдательности и внимания;

• обучение методу, облегчающему закрепление, удержа-
ние и вспоминание зарегистрированной информации.
В его основе лежит либо эффект повторения (наибо-
лее простой и приемлемый), либо развитие способно-
сти организовать запоминание с помощью определен-
ных приемов (ассоциаций), воображения, эффектив-
ного воздействия, волевого усилия, требующих извест-
ной сохранности интеллекта, личности;

• выработка переноса обучения в искусственных усло-
виях на ситуации реальной жизни.

Пожилым людям объясняют смысл занятий. Путем обя-
зательных привычных упражнений вырабатывается актив-
ная положительная установка на проведение таких заня-
тий. Следует строго соблюдать принцип постепенности в
усложнении занятий – от простого через повторение к
сложному. Нужно избегать утомления от занятий, которые
должны быть частыми, но короткими по времени – еже-
дневно в течение 45 мин с коротким перерывом для отды-
ха. Создается атмосфера игры, что позволяет добиться за-
интересованности, эмоционально оживляет, улучшает мо-
тивацию.

4. Выбор препаратов, улучшающих когнитивные функ-
ции. К таким препаратам относят препараты, действую-
щие на процессы синаптической передачи: ингибиторы
ацетилхолинэстеразы и мемантин. При легкой и умерен-
ной сосудистой или смешанной деменции препаратом вы-
бора является мемантин, который может использоваться
как в качестве монотерапии, так и в комбинации с ингиби-
торами ацетилхолинэстеразы.

Мемантин  – антагонист N-метил-D-аспартат-рецепто-
ров, регулирует ионный транспорт (блокирует кальцие-
вые каналы), нормализует мембранный потенциал нейро-
на, стимулирует передачу нервных импульсов, улучшает
когнитивные функции (память, внимание), способность к
обучению, повышает активность больных. Результаты кли-
нических испытаний мемантина подтвердили его эффект
при сосудистой деменции легкой и средней степени тяже-
сти и минимуме побочных явлений [10, 12, 13, 19]. В основе
положительного эффекта мемантина как при болезни
Альц геймера, так и при сосудистых заболеваниях головно-
го мозга лежит общая для этих двух заболеваний хрониче-
ская гиперактивация глутаматергической нейротрансмис-
сии, приводящая к нейронной дисфункции, а в дальней-
шем и к гибели клетки [4]. Мемантин  способен влиять на
механизмы оксидантного стресса, уменьшая образование
свободных радикалов. В Российской Федерации проводи-
лось многоцентровое региональное исследование, в кото-
ром принимали участие 240 пациентов с УКР или легкой
деменцией (148 пациентов получали 20 мг мемантина в
течение 6 мес, группу контроля составили 92 пациента).
На фоне лечения выявлено уменьшение выраженности
когнитивных нарушений (прежде всего достоверное уве-
личение числа запоминаемых слов, воспроизведение
большего количества слов в условиях интерференции, уве-
личение беглости речи, нарастание уровня внимания и
уменьшение зрительно-пространственных расстройств,
достоверно уменьшилась выраженность нарушений про-
граммирования, обобщения и контроля за выполняемыми
действиями) [11]. Если рассматривать действие мемантина
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логическую дегенерацию в сочетании с нейропатологиче-
скими изменениями.

В 1996 г. Международная психогериатрическая ассоциа-
ция ввела термин «поведенческие и психические симпто-
мы деменции». К поведенческим симптомам относят фи-
зическую агрессию, возбуждение, беспокойство, крики, на-
рушение общепринятых форм поведения и т.д. Психиче-
ские симптомы оценивают при беседе с больным и его
родственниками, они проявляются тревогой и депрессией,
галлюцинациями, бредовыми расстройствами и т.д. [7].

Частота встречаемости деменции нарастает по мере
увеличения возраста: от 2–3% в популяции до 65 лет до
20–30% в возрасте 80 лет и старше [2]. Демографические
прогнозы Организации Объединенных Наций установи-
ли, что в 2010 г. насчитывалось 35,6 млн человек, страдаю-
щих деменцией, из них 1,2 млн – в России. В связи с про-
грессирующим старением населения, согласно прогно-
зам, общее число больных деменцией будет удваиваться
каждые 20 лет и составит 65,7 млн в 2030 г. и 115,4 млн в
2050 г. Негативные последствия деменции затрагивают не
только пациента, но и членов его семьи, существенно
влияя на их материальное положение, качество жизни и
состояние здоровья.

Жалобы на снижение памяти являются основанием для
проведения исследования когнитивных функций. Для экс-
пресс-диагностики, особенно в амбулаторной практике,
наиболее пригодны скрининговые нейропсихологиче-
ские шкалы: Монреальская шкала когнитивной оценки
(Montreal Cognitive Assessment) – Мока-тест, Мини-Ког,
Краткая шкала оценки психического статуса (Mini-Mental
State Examination – MMSE). Для объективизации когнитив-
ного статуса больной обязательно направляется на кон-
сультацию к нейропсихологу.

Тщательно собранный анамнез (с обязательным опро-
сом родных и близких больного) позволяет исключить це-
лый ряд заболеваний, которые могут сопровождаться сни-
жением памяти (например, дисметаболические наруше-
ния, травмы головного мозга и т.д.).

Всем пациентам с нарушением памяти обязательным
является проведение нейровизуализации (компьютер-
ная/магнитно-резонансная томография головного моз-
га), прежде всего для исключения объемных образований
головного мозга, нормотензивной гидроцефалии, вы-
явления сосудистых изменений или признаков дегенера-
тивных заболеваний [25].

Для проведения дифференциального диагноза между
сосудистой деменцией (или выраженными когнитивными
расстройствами сосудистого генеза) и первичными атро-
фиями головного мозга можно использовать ишемиче-
скую шкалу Хачинского [22]. Особенно она удобна при
первом осмотре больного на амбулаторном приеме до
проведения подробного психологического и нейровизуа-
лизационного исследования. Сумма баллов более 7 тракту-
ется в пользу сосудистого генеза деменции, а 4 балла и ме-
нее – в пользу атрофического процесса.

Сосудистые заболевания головного мозга являются вто-
рой по частоте (после болезни Альцгеймера) причиной
деменции. Средний возраст больных сосудистой деменци-
ей несколько меньше возраста пациентов с болезнью
Альц геймера, а продолжительность заболевания с момен-
та постановки диагноза и до наступления летального ис-
хода составляет около 5–7 лет. Сосудистая деменция
встречается чаще у мужчин, чем у женщин.

Диагноз сосудистой деменции включает наличие 3 кри-
териев:

• деменция;
• цереброваскулярное заболевание (диагностируется

при наличии очаговой неврологической симптомати-
ки и признаков цереброваскулярного заболевания, вы-
явленного при нейровизуализации);

• связь первого и второго критериев.
Выделяют следующие типы сосудистой деменции:
• с острым началом;
• мультиинфарктная и субкортикальная;
• смешанная кортикальная и субкортикальная. 
Деменция с острым началом возникает в течение 1-го ме-

сяца (но не позднее, чем через 3 мес) после инсульта, 
как правило ишемического, реже ее причиной может
быть массивное кровоизлияние. Причиной выраженных
когнитивных нарушений и даже деменции могут быть
единичные, относительно небольшие инфаркты, распо-
ложенные в функционально значимых зонах: переднеме-
диальных отделах зрительного бугра и близких к нему
областях лобных долей, теменно-височно-затылочных
областях мозга, медиобазальных отделах височной доли,
бледных шарах [6, 16–18, 20, 24, 26]. Деменция, обуслов-
ленная инфарктами в функционально значимых зонах
мозга, с течением времени не нарастает, а даже уменьша-
ется.

Для мультиинфарктной деменции характерно снижение
когнитивных функций, обусловленное множественными
большими по размеру инфарктами с локализацией в коре
и субкортикальном веществе головного мозга, в связи с
тромбозом церебральных артерий достаточно крупного
размера. Деменция в этих случаях развивается остро или
нарастает ступенеобразно, а основной причиной ее разви-
тия считается утрата значительного объема вещества го-
ловного мозга.

У больных с субкортикальным типом сосудистой демен-
ции, как правило, имеются артериальная гипертония и
признаки сосудистого поражения глубинных отделов бе-
лого вещества полушарий головного мозга с сохран-
ностью коры. Инфаркты в основном располагаются суб-
кортикально. Клинически субкортикальный тип сосуди-
стой деменции характеризуется наличием двусторонней
пирамидной симптоматики, могут выявляться изолиро-
ванные гемипарезы, нарушения ходьбы (апраксия ходь-
бы), нарушение функции тазовых органов (недержание
мочи), псевдобульбарные расстройства, аспонтанность,
снижение мотивации. Когнитивные нарушения нарастают
постепенно и характеризуются прежде всего замедлен-
ностью психических процессов, выраженным нарушени-
ем внимания. 

При преимущественном поражении коры наряду со
снижением памяти и интеллекта наблюдаются отдельные
очаговые симптомы поражения высших корковых функ-
ций: элементы афазии, аграфии, акалькулии, апраксии.

Смешанная кортикальная и субкортикальная деменция
характеризуется сочетанием признаков корковой и под-
корковой деменции.

Коррекция постинсультных когнитивных
нарушений

Основные принципы коррекции постинсультных ког-
нитивных нарушений можно свести к следующим положе-
ниям [5 ]:

1) этиопатогенетическая терапия;
2) коррекция сопутствующих заболеваний;
3) когнитивный тренинг;
4) базисная терапия деменции.
1. Этиопатогенетическое воздействие на основной пато-

логический процесс, вызывающий когнитивные наруше-
ния: необходимы адекватная коррекция артериальной ги-
пертонии и гиперлипидемии, прием антиагрегантов, ан-
тигипоксантов и т.д.

2. Коррекция сопутствующих заболеваний и дополни-
тельных факторов, усугубляющих когнитивные наруше-
ния (коррекция сердечной и дыхательной недостаточно-
сти, отмена препаратов с холинолитическим действием,
коррекция депрессии, эндокринных нарушений и т.д.).

3. Проведение длительных курсов коррекционных заня-
тий с нейропсихологом. Целью нейропсихологических
занятий являются выявление центрального дефекта в
структуре нарушений высших психических функций, ор-
ганизация деятельности пациента по преодолению вы-
явленных нарушений с опорой на сохранные функции.
Для улучшения памяти важно оптимизировать условия ее
функционирования. С этой целью можно использовать
три следующих направления:

• обучение методу, способствующему регистрации ин-
формации, развитию наблюдательности и внимания;

• обучение методу, облегчающему закрепление, удержа-
ние и вспоминание зарегистрированной информации.
В его основе лежит либо эффект повторения (наибо-
лее простой и приемлемый), либо развитие способно-
сти организовать запоминание с помощью определен-
ных приемов (ассоциаций), воображения, эффектив-
ного воздействия, волевого усилия, требующих извест-
ной сохранности интеллекта, личности;

• выработка переноса обучения в искусственных усло-
виях на ситуации реальной жизни.

Пожилым людям объясняют смысл занятий. Путем обя-
зательных привычных упражнений вырабатывается актив-
ная положительная установка на проведение таких заня-
тий. Следует строго соблюдать принцип постепенности в
усложнении занятий – от простого через повторение к
сложному. Нужно избегать утомления от занятий, которые
должны быть частыми, но короткими по времени – еже-
дневно в течение 45 мин с коротким перерывом для отды-
ха. Создается атмосфера игры, что позволяет добиться за-
интересованности, эмоционально оживляет, улучшает мо-
тивацию.

4. Выбор препаратов, улучшающих когнитивные функ-
ции. К таким препаратам относят препараты, действую-
щие на процессы синаптической передачи: ингибиторы
ацетилхолинэстеразы и мемантин. При легкой и умерен-
ной сосудистой или смешанной деменции препаратом вы-
бора является мемантин, который может использоваться
как в качестве монотерапии, так и в комбинации с ингиби-
торами ацетилхолинэстеразы.

Мемантин  – антагонист N-метил-D-аспартат-рецепто-
ров, регулирует ионный транспорт (блокирует кальцие-
вые каналы), нормализует мембранный потенциал нейро-
на, стимулирует передачу нервных импульсов, улучшает
когнитивные функции (память, внимание), способность к
обучению, повышает активность больных. Результаты кли-
нических испытаний мемантина подтвердили его эффект
при сосудистой деменции легкой и средней степени тяже-
сти и минимуме побочных явлений [10, 12, 13, 19]. В основе
положительного эффекта мемантина как при болезни
Альц геймера, так и при сосудистых заболеваниях головно-
го мозга лежит общая для этих двух заболеваний хрониче-
ская гиперактивация глутаматергической нейротрансмис-
сии, приводящая к нейронной дисфункции, а в дальней-
шем и к гибели клетки [4]. Мемантин  способен влиять на
механизмы оксидантного стресса, уменьшая образование
свободных радикалов. В Российской Федерации проводи-
лось многоцентровое региональное исследование, в кото-
ром принимали участие 240 пациентов с УКР или легкой
деменцией (148 пациентов получали 20 мг мемантина в
течение 6 мес, группу контроля составили 92 пациента).
На фоне лечения выявлено уменьшение выраженности
когнитивных нарушений (прежде всего достоверное уве-
личение числа запоминаемых слов, воспроизведение
большего количества слов в условиях интерференции, уве-
личение беглости речи, нарастание уровня внимания и
уменьшение зрительно-пространственных расстройств,
достоверно уменьшилась выраженность нарушений про-
граммирования, обобщения и контроля за выполняемыми
действиями) [11]. Если рассматривать действие мемантина
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с позиций теории ретрогенеза Б.Райсберга, то можно от-
метить замедление функционального ретрогенеза на фо-
не его приема. Плацебо-контролируемые исследования
эффективности мемантина показали уменьшение выра-
женности не только когнитивных нарушений, но и пове-
денческих и психических расстройств [9, 27]. По наблюде-
ниям Е.Б.Любова и соавт. (2010 г.), на фоне приема меман-
тина отмечено уменьшение раздражительности, тревоги,
депрессии, эпизодов агрессии, бреда, галлюцинаций. Не-
которые авторы считают, что прием мемантина может
предотвратить (или хотя бы облегчить) развитие психопа-
тологических симптомов, которые потребуют в дальней-
шем назначения антипсихотических средств [17]. Положи-
тельный эффект мемантина в отношении поведенческих
расстройств при деменции связывают с коррекцией нару-
шений глутаматергической нейротрансмиссии в лобных
долях и поясной извилине [21].

Применяют мемантин по схеме: по 5 мг ежедневно в 
1-ю неделю, по 10 мг – 2-ю неделю, 15 мг – 3-ю неделю, а
затем в течение нескольких месяцев (а в большинстве слу-
чаев – пожизненно) по 20 мг/сут. Многоцентровое рандо-
мизированное контролируемое исследование показало,
что более предпочтителен однократный прием 20 мг ме-
мантина, так как это улучшает переносимость препарата,
создавая лишь одну пиковую концентрацию препарата в
день. Кроме того, это удобно пациенту, его родственникам,
а также лицам, которые ухаживают за больным. Проводи-
мые исследования подтвердили хорошую переносимость
мемантина. Лишь в период титрации авторы отмечают
возможность появления преходящих головокружений,
сонливости, головной боли, падений [8]. Длительность те-
рапии мемантином до настоящего времени не определена.
Как показывает большинство исследований, отмена пре-
парата по той или иной причине (в частности, из-за его
высокой стоимости) приводит к ухудшению состояния па-
циентов (ухудшаются когнитивные функции, нарастают
поведенческие и психопатологические симптомы) [23].
Последующее возобновление терапии, по мнению многих
исследователей, не всегда приводит к восстановлению ког-
нитивных функций на тот уровень, с которого была пре-
рвана терапия.

В настоящее время на рынке появился новый лекарст-
венный препарат Марукса® (МНН мемантин). Учитывая
стоимость упаковки Маруксы и актинола мемантина, при-
обретение препарата Марукса® экономически более вы-
годно и доступно большему числу пациентов.
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Нарушения акта мочеиспускания нередко возникают у
больных после острого нарушения мозгового крово-

обращения (ОНМК). По данным разных исследований, эти
нарушения встречаются у 32–83% такой категории паци-
ентов и включают как нарушение функции опорожнения
мочевого пузыря в виде острой задержки мочеиспускания,
так и нарушение функции накопления мочи в мочевом пу-
зыре в виде недержания мочи (НМ) [1–4].

Диагностика нарушений акта мочеиспускания 
у больных после ОНМК

Еще в 1990-х годах доказана эффективность мультидис-
циплинарного подхода к ведению пациентов после ОНМК.
Очевидно, что уролог является неотъемлемой частью
мильтидисциплинарной бригады [5]. Задача уролога со-
стоит в определении вида нарушения функции нижних
мочевыводящих путей (МП) и выбора адекватного метода
терапии, принимая во внимание тяжесть основного забо-
левания и его прогноз. Подходы к диагностике возможных
нарушений акта мочеиспускания во многом зависят от об-

щего состояния больного. При тяжелом состоянии (в лю-
бые сроки после ОНМК), когда контакт с пациентом за-
труднен, а также в тех случаях, когда лечение (непосред-
ственно после ОНМК) требует строгого учета диуреза, дре-
нирование мочевого пузыря осуществляется постоянным
уретральным катетером Фолея. В последующем, по мере
улучшения состояния пациента, и в легких случаях после
ОНМК необходимо проводить диагностический поиск в
отношении возможных нарушений функции нижних МП.
Нередко при речевых нарушениях сбор анамнеза и жалоб
больного затруднен. В таких случаях полезно опросить
родственников или ухаживающий персонал. Важное
значение в выявлении жалоб пациента имеют опросник
International Prostate Symptom Score (IPSS) и дневник моче-
испусканий. Дневник мочеиспусканий необходимо запол-
нять в течение 72 ч. Нередко для адекватного заполнения
последнего также требуется участие родственников или
ухаживающего персонала. Полезно получить информа-
цию о перенесенных оперативных вмешательствах на ор-
ганах мочеполовой системы и применяемых лекарствен-

Диагностика и лечение нарушений 
акта мочеиспускания после острого нарушения
мозгового кровообращения
Г.Г.Кривобородов!, Н.С.Ефремов, Е.И.Тур

ГБОУ ВПО Российский национальный исследовательский медицинский университет им. Н.И.Пирогова. 117997, Россия, Москва, ул. Островитя-
нова, д. 1

В настоящее время хорошо известно, что острое нарушение мозгового кровообращения (ОНМК) нередко сопровождается развитием симптомов
нижних мочевыводящих путей (МП) как по типу нарушения функции опорожнения мочевого пузыря, так и по типу нарушения функции накопления.
Именно поэтому актуальным остается вопрос своевременного и правильного определения вида нарушения функции нижних МП у такой катего-
рии больных. Сегодня специалисты располагают широким арсеналом методов определения подобных нарушений, начиная от дневника мочеис-
пусканий и опросника International Prostate Symptom Score (IPSS) и заканчивая выполнением комплексного уродинамического исследования. Не
установлено какой-либо четкой закономерности между типом и локализацией ОНМК и степенью выраженности или формой нарушения акта мо-
чеиспускания. Безусловно, наличие у больных, перенесших ОНМК, симптомов нижних МП требует подбора адекватного и эффективного метода
терапии. В остром периоде ОНМК нередко встречается острая задержка мочеиспускания. В последующем самостоятельное мочеиспускание
восстанавливается у большинства больных. К сожалению, в настоящее время не существует каких-либо эффективных медикаментозных
средств, направленных на восстановление сократительной способности мочевого пузыря, что способствовало бы устранению задержки мочеис-
пускания. Именно поэтому периодическая катетеризация является методом выбора для адекватного опорожнения мочевого пузыря у такой кате-
гории пациентов. У лиц с нарушением функции накопления мочи в мочевом пузыре применяют более широкий спектр лечебных мероприятий.
Так, в случае неэффективности поведенческой терапии с успехом применяют терапию антихолинергическими препаратами, а также внутридет-
рузорные инъекции ботулинического токсина типа А.
Ключевые слова: острое нарушение мозгового кровообращения, мочевой пузырь, симптомы нижних мочевыводящих путей, недержание мочи,
острая задержка мочеиспускания, периодическая катетеризация мочевого пузыря, антихолинергические препараты.
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Diagnosis and treatment of disorders of urination after cerebrovascular
accidents
G.G.Krivoborodov!, Efremov N.S., Tur E.I. 

N.I.Pirogov Russian National Research Medical University of the Ministry of Health of the Russian Federation. 117997, Russian Federation, Moscow, 
ul. Ostrovitianova, d. 1

It is now well known that acute cerebrovascular accident (CVA) is often accompanied by the development of lower urinary tract symptoms (UT) as a function
of the type of violation of emptying the bladder, and the type of storage dysfunction.
That is why the question remains timely and correct identification of the type of violation of the lower UT at this category of patients. Today experts have a
wide arsenal of methods for the determination of such violations, ranging from voiding diary and questionnaire International Prostate Symptom Score (IPSS)
and ending with the execution of complex urodynamic studies. It does not set any clear pattern between the type and location of stroke and the degree of
expression or form of violation of the act of urination. Certainly, the presence in patients after stroke, symptoms of lower UT requires selection of adequate
and effective method of treatment. In the acute phase of stroke is not uncommon acute urinary retention. In a subsequent independent urination restored in
most patients. Unfortunately, at present there is no any effective medication to restore the contractility of the bladder, thus contributing to the elimination of
urinary retention. That is why periodic catheterization is the method of choice for an adequate emptying of the bladder in this category of patients individu-
als with impaired accumulation of urine in the bladder for a broader range of therapeutic measures. Thus, in case of failure of behavioral therapy successful-
ly applied therapy anticholinergics and vnutridetruzornye injection of botulinum toxin type A.
Key words: acute ischemic stroke, bladder, lower urinary tract symptoms, incontinence, acute urinary retention, intermittent bladder catheterization, anti-
cholinergic drugs.
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