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Инсульт – одна из основных причин инвалиди-
зации взрослого населения в России и в мире 
[4, 8]. Частыми исходами инсульта являются 

двигательные и когнитивные расстройства, нарушающие 
повседневное функционирование и ухудшающие каче-
ство жизни. Около 25% пациентов, перенесших инсульт, 
имеют двигательные нарушения, которые приводят к 
неспособности передвигаться и самостоятельно обслужи-
вать себя и вызывают необходимость физической помо-
щи со стороны других лиц. Однако когнитивные наруше-
ния также влияют на независимость, по силе действия 
они могут равняться или даже превосходить негативное 
влияние, которое вызвано двигательными ограничения-
ми [5, 6].

На сегодняшний день признано большое значение 
нейрореабилитации в уменьшении двигательных и ког-
нитивных нарушений, бремени болезни и улучшении 
качества жизни больных с перенесенным инсультом [1]. 
Однако роль когнитивных функций в двигательном вос-
становлении и общем функционировании после инсульта 
была определена сравнительно недавно. Безусловно, 
основной причиной социальной и профессиональной 
дезадаптации после инсульта является паралич, поэтому 
огромное количество усилий было направлено на изуче-
ние механизмов восстановления движения и на разра-
ботку научно обоснованных методов реабилитации [7]. 
Тем не менее это не привело к принципиальным измене-
ниям парадигмы реабилитации после инсульта. Лишь 
понимание модулирующей и координирующей роли 

высших психических функций в функциональном восста-
новлении позволило пересмотреть подходы к реабилита-
ции. Целый ряд исследований убедительно показал, что 
сила в конечности не всегда коррелирует с функциональ-
ными возможностями [9–12]. Например, ходьба тесно 
связана не только с силой в нижних конечностях, но и с 
ощущением тела в пространстве, постуральной стабиль-
ности [10, 11]. Частым клиническим проявлением инсуль-
та является такой сложный психоневрологический фено-
мен, как пространственное игнорирование, или неглект, 
проявляющийся в неспособности реагировать на раздра-
жители, представленные с противоположной к поражен-
ному полушарию стороны. Именно пространственная 
ориентация в сочетании с силой, ловкостью и выносливо-
стью двигательной системы обеспечивает точность и 
корректировку движений в зависимости от меняющихся 
условий внешней среды. Поэтому пространственное 
игнорирование и сопутствующие ему зрительные и слу-
ховые расстройства внимания задерживают восстановле-
ние двигательных функций после инсульта, несмотря на 
адекватно проводимую лечебную физкультуру, и являют-
ся частой причиной падений [13–16]. Другим примером 
участия высших психических функций в формировании 
двигательных актов является феномен «неиспользова-
ния», или «non-use», впервые изученный Эдвардом 
Таубом в 80-х гг. на приматах [47]. Нарушение афферент-
ных связей в результате повреждения мозговых структур 
приводит к подавлению двигательной активности в 
конечности, а повторяющиеся попытки движений деаф-
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ферентированной конечностью сопряжены с различного 
рода неудачами: болью, дискоординацией, падениями и, 
как следствие, закреплению отрицательных эмоциональ-
ных реакций, связанных с ее использованием. В резуль-
тате попытки движения пораженными конечностями 
прекращаются, снижается корковое представительство 
конечности [48, 49], вырабатываются компенсаторные 
приспособительные реакции здоровых конечностей, что 
формирует порочный круг под названием феномен «non-
use», когда движения в пораженной конечности потенци-
ально возможны, но они не осуществляются. Понимание 
патогенетических механизмов этого процесса легло в 
основу Constraint-Induсed Movement Therapy (CIMT) 
(лечение индуцированным ограничением движения), 
широко используемой в современных реабилитацион-
ных программах для преодоления феномена «non-use». 

Таким образом, оптимальная нейрореабилитационная 
терапия должна рассматриваться в контексте полной 
двигательной схемы, включающей не только сенсомотор-
ные сигналы, но и взаимодействие с когнитивными опе-
рациями, такими как планирование движения, внимание 
и мотивация, являющимися медиаторами моторного обу-
чения [3]. В этой связи сохранность когнитивных функций 
после инсульта имеет важнейшее значение для восста-
новления движений и функционирования пациента в 
целом. Когнитивные функции определяют реабилитаци-
онный потенциал на всех этапах реабилитации. Однако у 
40–70% пациентов, перенесших инсульт, развиваются 
когнитивные нарушения [17], чаще в раннем восстанови-
тельном периоде инсульта [17–19], и нередко достигают 
тяжелой степени  – деменции [17, 18, 20]. Что является 
причиной когнитивных нарушений после инсульта? На 
этот вопрос нет однозначного ответа, поскольку имеет 
место сочетание различных событий: скрыто протекаю-
щей первичной нейродегенерации, сосудистого процесса 
и генетических факторов, приводящих к развитию когни-
тивных нарушений. Такая церебральная коморбидность 
больше характерна для пожилого контингента [21–23], и 
инсульт в этой патогенетической цепи выступает лишь в 
роли катализатора [20]. Постинсультными следует считать 
любые когнитивные нарушения, которые имеют времен-
ную связь с инсультом, т. е. выявляются в течение первых 
3 мес. после инсульта или в более поздние сроки, но 
обычно не позднее года после инсульта [24].

Имеющиеся на сегодняшний день данные клиниче-
ских исследований позволяют утверждать, что при пра-
вильно подобранном своевременном лечении человече-
ский мозг способен в значительной степени восстановить 
свои функции после инсульта  [2], и на данном этапе 

накоплен достаточный клинический опыт практического 
применения различных медикаментозных и немедика-
ментозных методов регулирования процессом восстанов-
ления нейронов. На чем основана эффективность данных 
методик? Вплоть до 60-х гг. исследователи полагали, что 
обновления в мозге происходят только в младенчестве и 
детстве, а к началу взрослой жизни считалось, что физиче-
ская структура мозга была в основном постоянной. 
Современные исследования показали, что мозг продолжа-
ет создавать новые нервные пути и изменять уже имею-
щиеся для того, чтобы адаптироваться к новым условиям, 
узнавать и запоминать новую информацию [50–53]. 
Залогом успешной нейрореабилитации являются два 
аспекта: состояние нейропластичности  – способности 
мозга восстанавливаться после повреждения, и способ-
ность индивидуума менять поведенческие реакции в зави-
симости от изменения внешней среды. Состояние нейро-
пластичности зависит от ряда факторов: возраста, причины 
повреждений и исходного статуса, включая влияние среды 
и генетической предрасположенности [50–53]. Несмотря 
на методологические трудности изучения нейрогенеза 
человека, известно, что с возрастом естественный нейро-
генез угасает, но в отличие от низкой скорости нейрогене-
за в обонятельной луковице гиппокамп взрослого челове-
ка синтезирует новые нейроны в течение всей жизни с 
одинаковой скоростью с небольшим снижением в старо-
сти [25]. Этот факт дает надежду на то, что нейрогенез 
взрослых может быть стимулирован обогащением внеш-
ней среды, обучением и лечением препаратами, улуч-
шающими нейрональную пластичность, что создает осно-
ву и определяет необходимость мультимодальной пост-
инсультной нейрореабилитации с использованием всех 
механизмов и путей с комплексным применением техно-
логий, направленных на стимуляцию нейропластичности. 
Нейропластичность связана не только с нейрогенезом – 
спраутингом, синапто- и ангиогенезом. В этот процесс 
включаются также функциональные механизмы с реорга-
низацией поврежденного функционального центра, пере-
стройкой взаимоотношений между разными этапами 
одной системы, изменением структуры и функции других 
систем c вовлечением резервных возможностей различ-
ных функциональных систем мозга.

Известно, что все доказанные по эффективности реа-
билитационные технологии, включенные в стандарты 
постинсультного восстановительного лечения, направлены 
на афферентную (мероприятия активизирующего ухода, 
нейродинамические методы лечения и физической реаби-
литации с различными методиками кинезиотерапии, вер-
тикализация, механотерапия, зеркальная терапия, CIMT, 
технологии с применением биологической обратной 
связи, ботулинотерапия) или эфферентную (трансцере-
бральная магнитная стимуляция) стимуляцию пластично-
сти мозга. Поэтому эффективность лечения достигается не 
фрагментарным индивидуальным вмешательством специ-
алистов мультидисциплинарного объединения инсультно-
го центра, а координированным сочетанием лечебных 
мероприятий, индивидуально подобранных для каждого 
пациента и соответствующих данному этапу реабилитации 
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больного инсультом [70–72]. При этом клинические иссле-
дования показали, что неоднократные повторяющиеся 
тренировки, ориентированные на решение конкретных 
задач, вызывают кортикальную функциональную пере-
стройку [73, 74], повышают кортикальное представитель-
ство с дальнейшим функциональным восстановлением, 
отражая включение механизмов пластичности [75], а 
также уменьшают риск развития симптомов депрессии – 
еще одного негативного фактора в постинсультном перио-
де, снижающего мотивацию к реабилитации и, соответ-
ственно, реабилитационный потенциал и являющегося 
фактором риска повторных сосудистых событий [76]. 

Методы лечебной физкультуры в рамках мультимо-
дальной физической и реабилитационной медицины, 
направленные на эффекты нейропластичности, применя-
емые в постинсультном периоде с учетом неврологиче-
ского статуса пациента, можно представить в виде табли-
цы [70–72, 77, 80].

В то же время необходимо понимать, что залогом 
успешности реабилитационных мероприятий может быть 
только корректное воздействие на саногенетические меха-
низмы, разворачивающиеся уже с первых дней инсульта, 
что определяет необходимость максимально раннего под-
ключения технологий нейрореабилитации. Сущность сано-
генетических механизмов – направленность на адаптацию 
к окружающей среде на качественно новом уровне в связи 
с имеющимся в организме патологическим процессом.

Это механизмы реституции – процесса 
восстановления деятельности обрати-
мо поврежденных структур, регенера-
ции  – структурно-функционального 
восстановления целостности тканей
в результате их повреждения или 
частичной утраты и компенсации  – 
процесса, объединяющего различные 
сложные и многообразные реакции по 
функциональному замещению или 
возмещению утраченных или недо-
статочных функций. Показано, что 
успешность нейрореабилитации свя-
зана с ранним началом, сразу после 
развития инсульта, при высоком уров-
не доказательности (уровень 1, класс 
А) того, что сочетание интенсивной 
терапии инсульта и ранней реабили-
тации ассоциируется с лучшими исхо-
дами [81–83].

В период ранней нейрореабили-
тации важно понимание того, что 
выделяют два вида пластичности 
мозга: структурную  – способность 
мозга действительно изменять свою 
структуру в результате обучения, и 
функциональную пластичность – спо-
собность мозга перемещать функции 
из поврежденной области к другим 
неповрежденным областям. Известно, 
что функции мозга локализованы и 
интегративны одновременно. Если 
бы функция мозга была более рассе-
янной, она меньше бы страдала от 
различных повреждений. Например, 
речевые зоны в мозге довольно 
четко обозначены и все же функция 
речи гораздо более рассеяна по коре, 
чем это считалось классическими 

Таблица.    Клиническое моделирование мультимодальной реабилитации

№№ Модель пациента Лечебные методики

1. Грубый неврологический 
дефицит с сохраненной 
возможностью 
продуктивного контакта

Лечение положением
Пассивная вертикализация на поворотном столе
Пассивная механотерапия
Проприоцептивная нейромышечная стимуляция (концепция PNF)
Концепция Бобат 
Кинезотерапия (отечественный аналог PNF) по В.А. Исановой 
Войта-терапия
Онтогенетически обусловленная кинезитерапия (ООКТ) 
«Баланс» 

2. Грубый неврологический 
дефицит с отсутствующим 
продуктивным контактом 
(грубые речевые 
нарушения)

Лечение положением
Пассивная вертикализация на поворотном столе 
Пассивная механотерапия
Сенсорная стимуляция по принципам проприоцептивной ней-
ромышечной стимуляции (PNF concept, отечественный аналог 
PNF по В.А. Исановой) 
Метод Бруннштрома
Войта-терапия (в положениях «на спине», «на боку»)

3. Умеренно выраженный 
неврологический дефицит с 
возможностью 
продуктивного контакта

Пассивно-активизирующая вертикализация с поочередным 
применением поворотного стола и различных поддерживаю-
щих ортопедических устройств
Проприоцептивная нейромышечная стимуляция (концепция PNF)
Концепция Бобат
Кинезотерапия (отечественный аналог PNF) по В.А. Исановой 
Войта-терапия
ООКТ Баланс

4. Умеренно выраженный 
неврологический дефицит с 
отсутствующим 
продуктивным контактом

Пассивная вертикализация на поворотном столе
Сенсорная стимуляция по принципам проприоцептивной ней-
ромышечной стимуляции (концепция PNF, отечественный ана-
лог PNF по В.А. Исановой) 
Метод Бруннштрома
Войта-терапия

5. Легкий/незначительный 
неврологический дефицит

Проприоцептивная нейромышечная стимуляция (концепция PNF)
Концепция Бобат 
Кинезотерапия (отечественный аналог PNF) по В.А. Исановой 
Метод Фельденкрайза

6. А) Развитие мелкой моторики
Б) Когнитивная стимуляция

Методика Перфетти

7. Бытовая адаптация Эрготерапия

Частым клиническим проявлением инсульта 
является такой сложный психоневрологический 
феномен, как пространственное игнорирование, 
или неглект, проявляющийся в неспособности 
реагировать на раздражители,
представленные с противоположной
к пораженному полушарию стороны
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неврологами. Тем не менее имеются пределы рассеян-
ности функций, особенно в сенсорных системах. Поэтому 
степень локализованности функционально значимых 
участков мозга ограничивает возможную степень функ-
циональной пластичности, но множественное корковое 
представительство отдельных функций способствует 
реорганизации нейрональных сетей и функциональному 
улучшению [54]. 

Помимо нейронов, в процесс нейропластичности 
вовлечены глиальные клетки и клетки сосудов головного 
мозга, формирующие «нейроваскулярную единицу», 
работа которой реализует феномен рабочей гиперемии 
функционально значимых зон мозга, в т. ч. и «стратегиче-
ских» в когнитивном плане. Этот механизм, показанный 
при болезни Альцгеймера и в большей степени характер-
ный для хронической ишемии головного мозга, также 
имеет место и при перенесенном инсульте [55, 56]. 
Снижение церебрального перфузионного резерва и 
нарушение работы «нейроваскулярной единицы», веро-
ятно, играет решающую роль в реализации клинической 
симптоматики при цереброваскулярном заболевании. 

Понимание патогенеза когнитивных и двигательных 
нарушений при инсульте на уровне нейронов и нейро-
трансмиттеров является основой развития фармакологи-
ческой терапии этих состояний, определяя основы фарма-
кологического воздействия на нейропластичность. 
Современные методы лечения постинсультных нарушений 
сосредоточены на устранении дисфункции нейротранс-
миттерных систем и уменьшении влияния ишемии. Тем не 
менее в основе патологии, особенно когнитивных наруше-
ний, лежит также нарушение синтеза и транспорта нейро-
трофических факторов, таких как нейротрофический фак-
тор роста (Neurotrophic Growth Factor – NGF), нейротрофи-
ческий фактор мозга (Brain-Derived Neuro trophic Factor – 
BDNF) и инсулиноподобный фактор роста (Insulin-like 
Growth Factor-1 – IGF-1) [26]. В экспериментах на живот-
ных показано, что NGF и BDNF через сигнальные молекулы 
тропомиозинкиназы (Trk) предотвращают амилоидогенное 
расщепление белка предшественника амилоида (АРР) и 
апоптотическую гибель нейронов [57], экспрессия BDNF 
предотвращает нейродегенерацию в различных моделях 
болезни Альцгеймера у животных [58]; IGF-1 снижает 
накопление амилоида в мозге трансгенных мышей [59]. 
Однако именно BDNF отвечает за состояние нейрональ-
ной пластичности и синаптогенеза в гиппокампе [26]. 
Таким образом, воздействие на нейротрофические факто-
ры, процессы нейрогенеза и выживаемости нейронов 
открывает дополнительные возможности терапии когни-
тивных нарушений и ассоциированных с ними двигатель-
ных расстройств, в первую очередь постинсультных. В этой 
связи в последние годы повысился интерес к препаратам, 
обладающим мультимодальным механизмом действия: 
метаболическим, вазоактивным и нейропротективным. 

Так, было установлено, что цитиколин (Цераксон®), 
наряду с известными нейропротективными свойствами, 
усиливает синтез маркеров нейропластичности в модели 
экспериментального инсульта у крыс [84], повышает экс-
прессию pERK1/2 и увеличивает активность IRS-1 при экс-

периментальном инфаркте мозга и, наряду с нейрогене-
зом, усиливает процессы ангиогенеза, включая различные 
механизмы его активации. Многомерный эффект препара-
та позволил использовать его в ранней нейрореабилита-
ции с формированием хорошей доказательной базы [68]. 
Имеется ряд исследований, показавших улучшение когни-
тивных функций и уменьшение когнитивного снижения 
при длительном (до 6–9–12 мес.) приеме препарата, начи-
ная с блока нейрореанимации [63–67], и получены дан-
ные о возможных механизмах влияния цитиколина на 
память [42–46, 63, 64]. Применение цитиколина у гериа-
трических больных, в т. ч. и при сосудистой патологии 
головного мозга, показало не только улучшение когнитив-
ных функции, но и замедление прогрессирования когни-
тивных и поведенческих нарушений, что позволило умень-
шить дозы психоактивных препаратов [44]. В то же время 
имеются данные о влиянии ЦДФ-холина (основа цитико-
лина) на функциональное восстановление пациентов с 
гемиплегией [60, 61] и влиянии на процессы реабилита-
ции, в частности функциональный исход [62]. 

Недавно были опубликованы результаты исследова-
ния CARS с применением препарата Церебролизин® (30 
мл 21 день), обладающего нейротрофическими свойства-
ми, дополнительно к методам ранней постинсультной 
реабилитации. Полученные результаты показали более 
выраженное восстановление моторной функции руки, 
улучшение эмоционального статуса и в целом общего 
исхода после ишемического инсульта при комбинации 
препарата Церебролизин® и стандартных общепринятых 
реабилитационных технологий с сохранением эффекта 
до 90 дня наблюдения [69].

Другой препарат с мультимодальным эффектом 
Актовегин® представляет собой ультрафильтрат из крови 
телят, в котором было выделено более 200 физиологиче-
ски активных компонентов, среди них – пептиды, амино-
кислоты, олигосахариды, эйкозаноиды и др. Метабо ли-
ческий эффект препарата Актовегин® связан с его спо-
собностью повышать утилизацию кислорода и глюкозы 
тканью мозга, стимулируя аэробный гликолиз и синтез 
АТФ [27–29]. В этих условиях активируются переносчики 
глюкозы и повышается ее транспорт через гематоэнце-
фалический барьер [30], а также открывается дополни-
тельный эндотелиопротективный эффект препарата 
Актовегин® и его способность нивелировать нарушения 
микроциркуляции [34], что крайне важно для пациентов с 
ишемическими повреждениями. Клинические данные 
также показали эффективность препарата Актовегин® 
при когнитивных нарушениях различной степени тяжести 
и генеза. У пациентов с умеренными когнитивными нару-
шениями Актовегин® достоверно улучшал концентрацию 

Современные исследования показали, что мозг 
продолжает создавать новые нервные пути
и изменять уже имеющиеся для того, чтобы 
адаптироваться к новым условиям, узнавать
и запоминать новую информацию
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внимания, темпы психической деятельности и процессы 
запоминания, а также улучшал общее самочувствие и 
психоэмоциональную сферу, способствовал устранению 
астенических симптомов [35]. Применение препарата 
Актовегин® у пациентов с артериальной гипертензией и 
умеренными когнитивными нарушениями достоверно 
улучшало показатели памяти через 3–6 месяцев лечения 
[36]. Другое исследование показало, что, несмотря на 
адекватно подобранную антигипертензивную терапию и 
достижение целевых уровней артериального давления, 
включение в схему лечения препарата Актовегин® дает 
лучший результат в отношении состояния когнитивных 
функций пациентов с артериальной гипертензией и уме-
ренными когнитивными нарушениями [37]. У пациентов с 
сахарным диабетом и умеренными когнитивными нару-
шениями Актовегин® улучшал показатели деятельности 
лобно-подкорковых отделов мозга, что важно в лечении 
сосудистых когнитивных расстройств, а также показатели 
краткосрочной памяти у пациентов с выраженной сер-
дечно-сосудистой патологией, воздействуя на причинный 
фактор  – тканевую гипоксию и микроциркуляцию [38]. 
Хорошие результаты были получены также при лечении 
препаратом Актовегин® легких и умеренных деменций 
смешанного генеза. При этом Актовегин® не только ока-
зался значительно эффективнее плацебо в конечных 
точках, улучшал общее состояние пациентов, но и отли-
чался благоприятным профилем переносимости [39, 40]. 
Проведенное нами исследование также показало лучший 
результат при использовании комплексного подхода в 
лечении постинсультной деменции с одновременным 
применением лекарственной терапии препаратом 
Актовегин® и когнитивного стимулирования в сравнении 
с монотерапией [41]. 

Совокупность данных об эффективности препарата 
Актовегин® в лечении когнитивных нарушений различ-
ной тяжести у больных с сосудистой патологией головно-
го мозга, а также актуальность проблемы постинсультных 
когнитивных нарушений явились основанием для прове-
дения международного многоцентрового двойного сле-
пого плацебо-контролируемого рандомизированного 
исследования в параллельных группах на протяжении 12 
мес. с целью оценки эффекта лечения препаратом 
Актовегин® сначала внутривенно, а затем перорально на 
протяжении 6 мес., у пациентов с постинсультными когни-
тивными нарушениями  – A Randomized Trial of Efficacy,

12 Months International Double-blind Actovegin® (ARTEMIDA). 
Результаты исследования были впервые представлены на 
1-м конгрессе Европейской Академии неврологии (EAN) 

в Берлине 20–23 июня 2015 г. Главной целью исследова-
ния была оценка эффективности и безопасности (пере-
носимости) препарата Актовегин® в симптоматической 
терапии постинсультных когнитивных расстройств. 

Задачами исследования явились: оценка потенциала пре-
парата Актовегин®, его способности изменять течение 
заболевания (улучшать когнитивные функции на протя-
жении всего курса терапии и через 6 мес. после оконча-
ния терапии); изучение способности препарата 
Актовегин® предотвращать развитие постинсультной 
деменции; изучение способности препарата Актовегин® 
улучшать другие исходы инсульта, помимо когнитивных 
расстройств. В исследование вошли 35 центров в трех 
странах (Россия, Беларусь, Казахстан), общее количество 
рандомизированных пациентов  – 503. В исследование 
включались мужчины и женщины в возрасте ≥ 60 лет, с 
ишемическим инсультом, подтвержденным данными КТ/
МТР, имеющие по шкале NIHSS 3–18 баллов (включи-
тельно), способные выполнять нейропсихологические 
тесты и имеющие когнитивные расстройства, подтверж-
денные тестом MoCA ≤ 25 баллов. Основными критерия-
ми исключения явились: наличие в анамнезе деменции, 
депрессии или психотических эпизодов; кардиоэмболи-
ческий инсульт на фоне адекватной антикоагулянтной 
терапии; подозрение на церебральный васкулит; инсульт 
вследствие травмы или как осложнение реваскуляриза-
ции, ангиографии; проведение тромболизиса, каротид-
ной ангиографии, хирургии или нейрохирургического 
вмешательства по поводу текущего инсульта; наличие 
тяжелой сопутствующей патологии в стадии декомпенса-
ции; непереносимость препарата Актовегин®. Для оценки 
когнитивной сферы использовался расширенный вари-
ант шкалы АDAS-cog – АDAS-cog+, являющийся «золотым 
стандартом» для оценки эффективности лечения пациен-
тов с болезнью Альцгеймера, когнитивная подшкала и 
дополнительные тесты которой позволяют выявить когни-
тивные нарушения сосудистого характера, а также 
Монреальский тест оценки когнитивных функций (MoCA), 
обладающий высокой чувствительностью к постинсульт-
ным и умеренным когнитивным нарушениям, являющий-
ся «идеальным» скрининговым тестом для их выявления. 
Первичной конечной точкой в когнитивной сфере яви-
лась оценка по шкале ADAS-cog+ через 6 мес. (изменение 
в сравнении с исходным уровнем в группе Актовегин® и 
плацебо). Вторичными конечными точками были: оценка 
по шкале ADAS-cog+ через 3 и 12 мес. по сравнению с 
исходным уровнем в группе Актовегин® и плацебо; оцен-

Исследование показало, что, несмотря
на адекватно подобранную антигипертензивную 
терапию и достижение целевых уровней 
артериального давления, включение в схему 
лечения препарата Актовегин® дает лучший 
результат в отношении состояния когнитивных 
функций пациентов с артериальной гипертензией 
и умеренными когнитивными нарушениями

У пациентов с умеренными когнитивными 
нарушениями Актовегин® достоверно улучшал 
концентрацию внимания, темпы психической 
деятельности и процессы запоминания,
а также улучшал общее самочувствие
и психоэмоциональную сферу, способствовал 
устранению астенических симптомов



23

Ц
ЕР

ЕБ
РО

ВА
СК

УЛ
ЯР

Н
Ы

Е 
ЗА

БО
ЛЕ

ВА
Н

И
Я 

ка по тесту МоСа в конце периода инфузий, через 3, 6 и 
12 мес. по сравнению с исходным уровнем в группах; 
количество пациентов с улучшением в 4 балла и более по 
шкале ADAS-cog+ во временных точках через 3, 6 и 12 
мес. в группах; диагностированная деменция через 6 и 
12 мес. согласно критериям МКБ-10. При оценке полу-
ченных результатов по первичной конечной точке через 
6 мес. лечения в группе, принимающей Актовегин® , пока-
затели когнитивных функций были достоверно лучше (p = 
0,005; разница между группами 2,3 балла в пользу пре-
парата Актовегин®), а через 12 мес. лечения эти различия 
стали более значимыми (р < 0,001; разница между груп-
пами 3,7 балла). Изменение по тесту MoCA через 3, 6 и 12 
мес. по сравнению с исходным уровнем подтвердили 
эффективность препарата Актовегин® в лечении постин-
сультных когнитивных нарушений, уже с третьего месяца 
терапии достигнув статистически значимых различий по 
сравнению с плацебо (р = 0,016; р = 0,013 и р = 0,003 
соответственно). В целом к 6-му и 12-му мес. количество 
пациентов с диагнозом «деменция» было ниже в группе 
Актовегин® по сравнению с группой плацебо (6-й мес.: 
10,5 и 7,3% соответственно; 12-й мес.: 12,7 и 8,7% соот-
ветственно, хотя данные не достигли статистической 
достоверности). На протяжении всего периода лечения в 
целом количество нежелательных явлений было схожим 
в обеих группах (плацебо – 37,9%; Актовегин® – 35,6%) 
[85]. Таким образом, в исследовании ARTEMIDA получены 
положительные данные, т. к. первичная конечная точка 
(оценка по шкале ADAS-cog+ через 6 мес. терапии пре-

паратом Актовегин®) достигла статистической разницы с 
плацебо, вторичные конечные точки: оценка по шкале 
ADAS-cog+ на 3-й и 12-й мес. наблюдения, а также дан-
ные МоСА-теста подтвердили закономерность достигну-
того результата. Общий профиль безопасности и пере-
носимости препарата был удовлетворительным. Также 
исследователями была отмечена тенденция в отношении 
предупреждения развития деменции в группе пациентов, 
принимавших Актовегин®. Результаты исследования 
ARTEMIDA являются важным шагом в лечении и профи-
лактике постинсультных когнитивных нарушений и дают 
возможность изменить традиционные подходы к лече-
нию такого грозного осложнения инсульта, как сосудистая 
деменция. 

Таким образом, на процесс восстановления после 
инсульта влияет не только тяжесть двигательных рас-
стройств, но и состояние когнитивных функций, уровень 
мотивации и решимость пациента, а также качество и 
объем программы реабилитации [1]. Современные про-
граммы нейрореабилитации должны использовать ком-
плексный подход в лечении постинсультных синдромов, в 
котором, помимо немедикаментозных методов мультимо-
дального воздействия на процесс нейрональной пластич-
ности и синаптогенеза, в обязательном порядке должны 
быть использованы медикаментозные средства с доказан-
ной эффективностью и обладающие свойством влияния на 
нейрональную пластичность и ангиогенез. Мультимодаль-
ный подход – это новая парадигма современной постин-
сультной нейрореабилитации.
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