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около 50 млрд долларов в год [4]. Уточнение прогностиче-
ских факторов восстановления нарушенных в результате 
инсульта функций позволит оптимизировать реабилита-
ционный процесс, улучшить критерии отбора больных, на-
правляемых на реабилитацию, отсутствие которых приво-
дит к значительным экономическим потерям.

Знание прогностических факторов восстановления нару-
шенных после инсульта функций может позволить разра-
ботать индивидуальный подход к реабилитации пациента, 
перенесшего инсульт, с учетом объема, локализации и ла-
терализации очага, возраста, пола, инициальной выражен-
ности двигательных, речевых, когнитивных расстройств, 
наличия сопутствующих заболеваний.

Влияние объема инфаркта головного мозга 
на восстановление двигательных функций

Современные высокоинформативные методы обследова-
ния пациентов позволяют понять механизмы нейропла-

Медицинская и социальная значимость изучения 
прогностических факторов восстановления 
нарушенных двигательных функций после инсульта

Инсульт является одной из наиболее частых причин инва-
лидности и смертности населения. По данным Всемирной 
организации здравоохранения (ВОЗ), ежегодно регистри-
руется 100–300 инсультов на 100 000 населения [1].

Инсульт часто оставляет тяжелые последствия в виде дви-
гательных, речевых и иных нарушений. К концу острого 
периода двигательные нарушения наблюдались у 81,2% вы-
живших больных [2]. К концу первого года после инсуль-
та полностью независимыми в повседневной жизни были 
25,4%, полностью зависимы – 5,4% [1].

По данным европейских исследователей, на каждые 
100 000 населения приходится 600 больных с последстви-
ями инсульта, из них 360 (60%) являются инвалидами [3]. 
Экономические потери от инсульта в США составляют 
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НАУчный обзор
Предикторы восстановления после инсульта

ема и локализации очага [17, 18]. В других исследованиях 
утверждается значимость топографических особенностей 
очага в качестве важного дополнения к объективным кли-
ническим данным в прогнозировании функционального 
исхода [9, 19–21]. В некоторых исследованиях указывается 
на преобладающее значение исключительно объема очага 
поражения головного мозга, как независимого прогности-
ческого фактора восстановления [5, 7]. Следует отметить, 
что одни исследования включали гетерогенную группу па-
циентов [8, 9, 15, 22–24], в то время как в других изучались 
прогностические критерии инсульта у пациентов с узкими 
критериями включения: с разным характером инсульта, с 
разным патогенетическим подтипом, с разной тяжестью 
неврологического дефицита [21, 25, 26]. Известно, что объ-
ем очага, измеренный с помощью методов КТ и МРТ, часто 
различается. Наконец, следует учитывать и другие факторы 
интерпретации значимости объема очага при прогнозиро-
вании исхода инсульта, такие как выбор времени измере-
ния объема поражения, выбор параметров обработки изо-
бражений и их взаимосвязь. Необходимо также уточнить, 
что же представляет собой «исход» заболевания, и какие 
методы используются для оценки итоговых результатов. 
Выбор времени является чрезвычайно важным, так как в 
зависимости от прошедшего времени определяется тактика 
лечения в остром периоде. Корректное измерение объема 
в остром периоде может пролить свет на его истинное зна-
чение в прогнозировании функционального исхода после 
инсульта. M.G. Lansberg и соавт. показали, что объем ин-
фаркта головного мозга существенно изменяется со време-
нем [27]. Выяснено, что объем инфаркта имеет тенденцию 
к увеличению в течение первых нескольких дней, достигая 
максимальных значений приблизительно к 3-му дню, а за-
тем инфаркт уменьшается в размерах в течение от несколь-
ких дней до 3–4 недель. Этим частично можно объяснить, 
почему в некоторых исследованиях не найдена значимая 
взаимосвязь между объемом очага и функциональным 
исходом. Объем инфаркта в режиме Т2-взвешенного изо-
бражения часто меньше, чем в режиме диффузионно-взве-
шенного изображения (ДВИ) или перфузионно-взвешен-
ного изображения (ПВИ) [22]. Кроме того, интерпретация 
относительно того, что является и что не является частью 
очага, может влиять на наше понимание прогностической 
значимости размера очага в отношении восстановления 
двигательных функций. На определение объема очага мо-
гут также влиять толщина среза, качество предоставляемо-
го изображения и т.д. Значение объема очага для и оценки 
реабилитационного потенциала может быть очень важным, 
однако объем очага следует рассматривать в контексте его 
локализации.

Значение локализации инфаркта мозга 
в оценке реабилитационного потенциала

По данным исследователей, наиболее тяжело острый пе-
риод ишемического инсульта протекает при глубинной 
локализации инфаркта в бассейне средней мозговой ар-
терии (СМА) [16, 28]. Наихудшие темпы восстановления 
наблюдались у больных с инфарктом в стриатокапсуляр-
ной области и в области островка. У больных с локализа-
цией инфаркта ближе к границам бассейна СМА темпы 
регресса неврологической симптоматики после инсульта 
оказались более высокими. Наихудшая степень двигатель-
ных нарушений к первому месяцу после инсульта в ис-
следовании отмечена у больных с локализацией инфаркта 
в зонах компактного прохождения пирамидного тракта – 
в области заднего бедра внутренней капсулы и особенно в 

стичности. Наиболее распространенными методами из-
учения процессов, происходящих в головном мозге при его 
патологии, являются нейровизуализационные методы, в 
первую очередь – компьютерная томография (КТ) и маг-
нитно-резонансная томография (МРТ). В современной не-
врологии сложно представить полноценное обследование 
пациентов без этих методов ввиду их высокой информатив-
ности. Технологические достижения в области нейровизуа-
лизации позволили получить гораздо больше информации 
о заболеваниях головного мозга, в том числе об острых це-
реброваскулярных заболеваниях [2]. В связи с этим боль-
шое количество исследований посвящено изучению имен-
но нейровизуализационных предикторов восстановления 
после инсульта. В различных исследованиях получены не-
однозначные данные, касающиеся объема и локализации 
очага поражения головного мозга и их связи с реабилита-
ционным потенциалом. Одни исследователи утверждают, 
что объем очагового поражения коррелирует со степенью 
выраженности неврологических нарушений и динамикой 
восстановления [5–7]. По данным других авторов, объем 
очагового поражения – далеко не главный прогностически 
значимый критерий восстановления после инсульта [8–12].

До настоящего времени не выявлены стратегические зоны, 
наиболее значимо влияющие на процесс восстановления 
после перенесенного инсульта. Отсутствуют методики, 
систематически оценивающие влияние топографических 
характеристик ишемического очага на тяжесть невро-
логического дефицита и динамику его восстановления. 
Те исследования, в которых изучается влияние объема очага, 
не всегда анатомически чувствительны и не могут опреде-
лить наиболее значимые зоны, отвечающие за сохранность 
двигательных функций [13–15]. Были отмечены различия 
в выраженности неврологического дефицита по данным, 
полученным с помощью шкалы NIHSS, в зависимости 
от латерализации инфаркта: при локализации инфаркта 
в левом полушарии тяжесть инсульта была более выражена 
по сравнению с сопоставимыми по локализации и объему 
ишемическими очагами в правом полушарии [15]. 

Прогноз функционального исхода после ишемического 
инсульта, помимо топографических характеристик очаго-
вого поражения, может зависеть от большого количества 
факторов. Во многих клинических исследованиях исход 
инсульта предпочтительнее оценивается с помощью моди-
фицированной шкалы Рэнкина (МШР) в связи с возмож-
ностью быстрого применения этой измерительной шкалы 
и ее способностью распознавать соответствующие кли-
нические уровни нетрудоспособности и восстановления. 
В частности, использование МРТ с целью оценки размера 
и локализации очагового поражения и одновременное при-
менение МШР помогают лучше спрогнозировать функци-
ональный исход. Однако объем инфаркта, по данным МРТ 
головного мозга в остром периоде инсульта, коррелирует 
лишь умеренно с данными МШР в более поздние сроки; в 
то же время такой фактор, как локализация очага пораже-
ния, более значимо влияет на функциональный исход [8, 9, 
16]. Это объясняет большой интерес к выяснению взаимос-
вязи между объемом и локализацией инфаркта головного 
мозга на ранних стадиях инсульта и степенью восстановле-
ния утраченных после инсульта функций на более поздних 
сроках.

В одних исследованиях показана преобладающая прогно-
стическая значимость инициальной степени выраженно-
сти неврологических нарушений вне зависимости от объ-
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следований, в которых высказывались противоположные 
мнения [19, 21].

Реорганизация двигательных систем 
после ишемического инсульта

Исследования с применением функциональной МРТ 
(фМРТ) показали, что компенсация работы моторной коры 
после инсульта происходит благодаря функциональной ре-
организации оставшихся интактными отделов головного 
мозга [32–38]. Как правило, функциональная реорганизация 
после инсульта приводит к увеличению активации моторной 
коры противоположного полушария и периинфарктных зон 
ипсилатерального полушария [39–42]. В исследованиях с 
использованием фМРТ покоя после инсульта продемон-
стрировано снижение функциональной взаимосвязи между 
ипсилатеральной моторной корой и контралатеральным по-
лушарием. При этом отмечена тенденция к восстановлению 
функциональной взаимосвязи с течением времени, что ассо-
циировалось с благоприятным восстановлением двигатель-
ных функций в восстановительном периоде инсульта [43, 
44]. До настоящего времени остается не совсем ясной роль 
функциональной активности противоположного полуша-
рия на ранних этапах восстановления после инсульта. Одни 
исследователи полагают, что активация противоположного 
полушария является ранним маркером неблагоприятного 
восстановления после инсульта [45], в то время как другие 
считают это явление всего лишь следствием снижения тор-
мозного влияния в результате нарушения ГАМК-ергической 
передачи импульсов. В большом количестве работ показано, 
что, прежде всего, увеличение активации испилатерального 
полушария ассоциируется с благоприятным функциональ-
ным исходом [39–42, 46, 47]. При легком течении и хорошем 
восстановлении после инсульта наблюдается меньшая акти-
вация противоположного полушария [48, 49].

В целом функциональная нейровизуализация помогла зна-
чительно продвинуться в понимании механизмов нейро-
пластичности, распознать некоторые закономерности при 
прогнозировании функционального исхода после инсульта. 
Однако полученные результаты лишь указывают на адапти-
рованное функциональное состояние головного мозга после 
инсульта, но не на поражение каких-либо функциональных 
сетей. Что еще более важно, методика фМРТ в состоянии 
выявить лишь изменения уровня оксигенации крови (за 
счет изменения потока крови) в сером веществе. При ише-
мическом инсульте в периинфарктной зоне могут происхо-
дить значительные изменения тканевого кровоснабжения, 
что ограничивает достоверность и чувствительность ин-
формации о функциональном состоянии головного мозга, 
полученной с помощью фМРТ [50]. Изменение мозгового 
кровоснабжения в периинфарктной зоне может оказывать 
влияние на функционирование нейронов, которое не фик-
сируется с помощью выявляемой реакции мозгового крово-
тока. Кроме того, с помощью МРТ не доступно обнаруже-
ние активационно-индуцированного изменения кровотока 
в прилежащем белом веществе, способное обеспечить фор-
мирование необходимых связей для ретрансляции мульти-
модальных сигналов в процессе восстановления [9].

Прогностическое значение сохранности 
кортикоспинального тракта

Оценить структурную целостность белого вещества воз-
можно с помощью МРТ в режиме диффузионно-тензор-
ного изображения (ДТИ). Магнитно-резонансная диф-

области лучистого венца [9]. Что касается коркового по-
ражения, наихудшие показатели по МШР продемонстри-
ровали больные с локализацией очагов в островковой и 
оперкулярной коре [8]. Уточнено значение латерализации 
острых очаговых изменений в отношении степени функ-
ционального восстановления: в правом полушарии – это 
область нижней теменной доли, в частности, угловой из-
вилины; в левом полушарии – область средней и верхней 
височных извилин [8]. При локализации острых очаговых 
изменений в этих областях ухудшалось функциональное 
восстановление по МШР. Полученные данные могут сви-
детельствовать о стратегической значимости сохранно-
сти вышеупомянутых зон (лучистый венец, островковая и 
оперкулярная кора, правая нижняя теменная доля, правая 
угловая извилина, левые средняя и верхняя височная изви-
лины) в восстановлении утраченных двигательных функ-
ций. Следует отметить, что вовлечение островковой обла-
сти при ишемическом инсульте наиболее часто возникает 
при проксимальной окклюзии СМА, при которой возника-
ет обширный инфаркт с вовлечением подкорковых струк-
тур, кровоснабжаемых лентикулостриарными артериями, 
что приводит к грубому двигательному дефициту и плохому 
функциональному исходу [28]. Однако, как именно остров-
ковая кора влияет на клинический исход – неизвестно, эти 
данные нуждаются в уточнении. Анализируя роль право-
го полушария, можно предположить, что повреждение 
нижней теменной дольки приводит к игнорированию де-
фекта, а иногда и левого пространства, что нарушает ши-
рокий спектр деятельности в повседневной жизни. Правая 
нижняя теменная долька головного мозга анатомически и 
функционально связана с лобной и височной областями, 
которые вместе создают перисильвиевую нейронную сеть, 
представляющую анатомическую основу функций, связан-
ных со зрительно-пространственной ориентацией [29]. Иг-
норирование противоположной стороны тела значительно 
влияет на функциональный исход после инсульта, мешая 
корректной обработке внешних раздражителей и негатив-
но влияя на восстановление двигательных функций [26, 30, 
31]. Что касается левого полушария, негативное влияние 
поражения левых средней и верхней височных извилин, 
вероятнее всего, связано с развитием сенсорной афазии, 
наличие которой затрудняет выполнение инструкций ме-
тодистов ЛФК. Исследователями была подтверждена зна-
чимость зон, соответствующих прохождению кортико-
спинального тракта (КСТ), ответственных за нарушение 
двигательных функций и влияющих на их восстановление 
у больных с ишемическим инсультом. В исследовании 
R. Lo et al. (2009) утверждается решающее значение сохран-
ности зоны лучистого венца для восстановления утрачен-
ной двигательной функции руки [9].

Дополнительно к данным КТ и МРТ клиническое значение 
локализации очага инфаркта можно уточнить с помощью 
такого метода, как воксель-ориентированное картирова-
ние «симптом–поражение» (voxel-based lesion-symptom 
mapping). Этот метод позволяет более точно оценить влия-
ние очагов поражения вещества головного мозга на степень 
утраты тех или иных функций [8]. С помощью этого метода 
предположена значимость определенных регионов голов-
ного мозга, участвующих в реорганизации двигательных 
функций после инсульта. 

В более поздних исследованиях по изучению предикто-
ров восстановления с использованием нейровизуализа-
ции прослеживается тенденция к выводам о более важном 
влиянии локализации очага, в отличие от более ранних ис-
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индуцированных ТМС, может служить методом прогнози-
рования функционального восстановления после инсульта 
[61–64]. Что касается восстановления двигательных функ-
ций, то показана важная прогностическая роль МВП в их 
восстановлении [61–68]. Амплитуда МВП используется в 
качестве нейрофизиологической меры возбудимости мо-
торной коры [69]. Кривая выходного сигнала МВП может 
оценить нейроны, которые являются менее возбудимыми 
или локализуются далеко от центра активации ТМС [70]. 
Исследования показали, что высокий порог возникнове-
ния МВП является неблагоприятным прогностическим 
фактором восстановления двигательных функций [60, 71]. 
Амплитуду или коэффициент амплитуды МВП некоторые 
авторы предлагают в качестве возможных предикторов вос-
становления двигательных функций [61, 62]. 

Многофакторность прогноза восстановления

При прогнозирования восстановлении двигательных функ-
ций после инсульта необходимо учитывать большое коли-
чество различных факторов. В большинстве исследований 
преимущественно изучалось значение какого-либо одного 
или двух факторов: либо объема поражения, либо особен-
ности анатомического расположения очага, либо отдельных 
клинических факторов, влияющих на процесс восстановле-
ния [72]. Следует отметить, что в тех исследованиях, в ко-
торых учитывается достаточно большое количество клини-
ческих и инструментальных данных, зачастую отмечается 
недостаточно строгий отбор пациентов, что, в свою очередь, 
значительно снижает информативность и достоверность 
полученных результатов. Отсутствие единой концепции из-
учения предикторов восстановления после инсульта не спо-
собствует улучшению качества проводимых исследований и 
корректной интерпретации полученных в них результатов.

В целом, последствия ишемического инсульта вначале мо-
гут зависеть от основной зоны инфаркта и связанной с ней 
периинфарктной областью. В своей работе K.P. Doyle и со-
авт. [73] исследовали механизмы ишемического поврежде-
ния мозга: влияние изначального снижения или отсутствия 
кровотока на состояние нейронов и такие процессы как 
реперфузию, эксайтотоксичность, апоптоз, окислитель-
ный стресс и воспаление, которые протекают в период от 
нескольких часов до нескольких дней от начала инсульта. 
Окончательные результаты этих процессов могут не прояв-
ляться в течение некоторого времени. Например, структур-
ные атрофические изменения в головном мозге вследствие 
Валлеровской дегенерации (проксимальная антероградная 
аксональная дегенерация) могут не визуализироваться в 
течение нескольких месяцев [74, 75], хотя в некоторых ра-
ботах показано, что признаки Валлеровской дегенерации 
с помощью новых методов нейровизуализации видны, 
уже начиная с нескольких часов от начала ишемического 
инсульт [76, 77]. E. Matsusue с соавт. [78] при проведении 
нейровизуализационно-патологоанатомического сопо-
ставления больных с ишемическим инсультом показали, 
что, по данным МРТ в режиме Т2 через 3 мес и через 2 года 
после ишемического инсульта, выявляются схожие при-
знаки Валлеровской дегенерации, однако при гистологи-
ческом исследовании степень атрофии серого и белого ве-
щества, глиоза была значительно более выраженной через 
2 года после инсульта. Таким образом, процесс Валлеров-
ской дегенерации может визуализироваться через весьма 
длительное время, в связи с чем было бы некорректным 
использовать этот феномен для раннего прогнозирования 
функционального исхода после ишемического инсульта.

фузионно-тензорная методика визуализации (ДТ-МРТ) 
является модификацией диффузионно-взвешенной МРТ 
(ДВ-МРТ). Она может оценить соотношение между круп-
ными трактами белого вещества [2, 27, 51–54], но в насто-
ящее время данный метод также является ограниченным в 
связи с недостаточной разрешающей способностью, иска-
жением изображения артефактами и помехами от сигналов, 
а также отсутствием единой методики оценки полученных 
изображений [53–57]. Тем не менее, эта нейровизуализа-
ционная методика активно используется учеными для из-
учения процессов нейропластичности. L.L. Zhu и соавт. 
[12] изучали влияние поражения зон, включающих корти-
коспинальный тракт, с использованием ДТ-МРТ у пациен-
тов в позднем восстановительном и резидуальном перио-
дах инсульта. Было показано, что объем вовлеченности в 
очаг областей, включающих кортикоспинальный тракт, 
больше влияет на состояние двигательной активности, чем 
общий объем очага. J.D. Riley и соавт. [10] показали, что 
ишемический очаг, вовлекающий конкретные двигатель-
ные волокна, а не объем инфаркта, является прогностиче-
ски значимым фактором более благоприятного результата 
восстановления двигательной активности на фоне прово-
димой терапии. B. Radlinska и соавт. [58] в исследовании 
с использованием ДТ-МРТ продемонстрировали прямую 
зависимость между изменениями пирамидных путей в 
первые 14 дней после подкоркового инсульта и неблаго-
приятным восстановлением двигательных функций через 
полгода после инсульта. C. Globas и соавт. [59] в своем ис-
следовании использовали МРТ в режиме Т1 и ДТИ. Они 
оценивали степень поражения КСТ у пациентов, получав-
ших различные физиотерапевтические методы лечения. 
Наибольшая степень атрофии КСТ на уровне среднего 
мозга была связана с большей степенью двигательных на-
рушений в руке. Обнаружено, что более обширные очаги 
в области внутренней капсулы с наибольшим вовлечением 
КСТ были связаны с более выраженной степенью Валле-
ровской дегенерации и инициальной степенью двигатель-
ных нарушений, но при этом они не влияли на прогноз эф-
фективности проводимой терапии. В исследовании J. Puig 
и соавт. [16] с использованием клинических шкал, МРТ в 
режиме ДВИ и ДТИ, также не найдено корреляции между 
объемом инфаркта и восстановлением двигательных функ-
ций через 3 мес после ишемического инсульта. Вместе с 
тем, вовлечение в зону инфаркта заднего бедра внутренней 
капсулы, как изолированно, так и в сочетании вовлечения 
ее с другими областями в первые 12 час от начала инсуль-
та, продемонстрировало наихудшую степень восстановле-
ния двигательных функций через 3 мес. В отличие от этого 
наилучшие темпы восстановления двигательных функций 
через 3 мес наблюдались у больных с вовлечением в зону 
инфаркта семиовального центра и лучистого венца на 3-й 
день проведения визуализации, что противоречит данным 
других исследований [9]. По мнению S.H. Jang [56], в боль-
шей части исследований проводился анализ всего корти-
коспинального тракта, а не конкретных соматотопических 
областей, что могло бы более детально прояснить прогно-
зирование определенных двигательных функций.

Транскраниальная магнитная стимуляция 
и восстановление двигательных функций

Помимо большого вклада в изучении процессов нейро-
пластичности, транскраниальной магнитной стимуляции 
(ТМС) принадлежит также значительная лечебная и диа-
гностическая роль в реабилитации после инсульта. Ис-
следование моторных вызванных потенциалов (МВП), 
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дечная недостаточность оказывает независимое от других 
факторов негативное влияние на смертность от инсульта. 
В более раннем исследовании отмечена взаимосвязь между 
ограничением функциональных возможностей у пациен-
тов с ХСН и вынужденным снижением объема проводимой 
терапии, что негативно сказывается на конечном резуль-
тате [102]. По данным других исследователей не найдено 
статистически значимого отрицательно влияния ХСН на 
функциональный исход после инсульта [21].

Множественная церебральная микроангиопатия 
и прогноз восстановления двигательных функций

Определенное влияние на клиническое течение инсульта 
могут оказывать такие нейровизуализационные проявления 
церебральной микроангиопатии, как множественные асим-
птомные лакунарные инфаркты головного мозга, лейкоа-
реоз и микрокровоизлияния [103–105]. Наиболее часто эти 
проявления встречаются у лиц более старшей возрастной 
группы и у пациентов, страдающих гипертонической болез-
нью [106, 107] и сами по себе могут являться предикторами 
развития инсульта [105, 108]. Хотя многие авторы предпо-
лагают, что церебральные очаговые изменения по типу 
микроангиопатии ассоциированы с когнитивными нару-
шениями [49, 109], снижением эмоционального фона [110] 
и с минимальными неврологическими симптомами [104], 
большинство пациентов с вышеуказанными изменениями 
являются клинически асимптомными, они ведут обычный 
образ жизни, не отличающийся от образа жизни здоровых 
людей. Небольшое количество исследований посвящено из-
учению влияния церебральной микроангиопатии на течение 
инсульта. Установлена четкая взаимосвязь между наличием 
асимптомных инфарктов головного мозга и «симптомных» 
лакунарных инфарктов [97, 107, 111]. Подавляющая часть 
асимптомных инфарктов относится к глубинным лакунар-
ным инфарктам, по данным одного из исследований [107], 
– около 94%. В работе Y.S. Kim и соавт. [23] было показано, 
что наличие асимптомных лакунарных инфарктов у пациен-
тов с инсультом ассоциировано с более легкой инициальной 
степенью выраженности неврологического дефицита и яв-
ляется предиктором хорошего краткосрочного восстановле-
ния. При этом лейкоареоз и очаги микрокровоизлияний не 
коррелировали с тяжестью инсульта и краткосрочным функ-
циональным исходом [23]. Полученные результаты противо-
речат данным более ранних исследований, в которых было 
показано отрицательное влияние наличия лейкоареоза на 
функциональный исход после ишемического и геморраги-
ческого инсульта [112, 113]. Ассоциация асимптомных лаку-
нарных инфарктов с улучшением функционального исхода 
после инсульта может включать в себя несколько механиз-
мов. В первую очередь, наличие асимптомного инфаркта яв-
ляется следствием ишемического поражения головного моз-
га в прошлом, что могло стать триггерным фактором запуска 
нейропластических механизмов, аналогичных таковым при 
ТИА. Существует предположение, что нейропротективный 
эффект ТИА обусловлен так называемой ишемической то-
лерантностью [114]. Однако сложно объяснить все этим фе-
номеном, так как многие пациенты с ТИА могли изменить 
образ жизни и получать адекватное лечение и профилакти-
ку. Нельзя исключить влияние неизвестных генетических 
факторов, потенциально оказывающих влияние на клини-
ческую картину у пациентов с асимптомными инфарктами 
головного мозга. 

Будущие исследования с использованием современ-
ных клинико-инструментальных методов обследования 

Некоторые исследования показали, что с помощью таких 
факторов, как возраст и баллы по индексу Бартел через не-
делю после ишемического инсульта, можно прогнозиро-
вать уровень независимости в повседневной жизни через 
1 год после инсульта [79]. В дополнение к визуализации 
острых очаговых изменений существует методика по оцен-
ке мозгового кровотока, потенциально способная спрог-
нозировать краткосрочные или долгосрочные последствия 
инсульта. Следует отметить, что в остром периоде инсульта, 
помимо самого инфаркта, большой интерес представляет 
ткань, окружающая зону инфаркта, вовлеченная в ишеми-
ческий процесс, которая потенциально может быть спасе-
на. Эту область часто называют ишемической полутенью 
или пенумброй [73, 81]. С помощью измерения таких пара-
метров, как скорость кровотока, объем кровотока и среднее 
время прохождения крови, ПВ-МРТ способна не только 
определить локализацию сформировавшегося инфаркта, 
но и достаточно точно определить гемодинамику в окружа-
ющих тканях. Количественная оценка перфузии с приме-
нением ПВ-МРТ может улучшить точность диагностики, 
способствует персонифицированному отбору пациентов 
для проведения лечебных мероприятий, направленных на 
реперфузию ишемизированной ткани, таких как тромбо-
литическая терапия, а также может являться ранним преди-
ктором функционального исхода после инсульта, оценивая 
объем формирующегося инфаркта [80, 82, 83]. Несмотря на 
перспективность, применение данного метода в настоящее 
время значительно ограничено в связи с отсутствием стан-
дартизации.

Роль коморбидных факторов 
в оценке прогноза восстановления

При прогнозировании функционального исхода инсульта 
необходимо учитывать высокую частоту встречаемости ко-
морбидных факторов. У больных с цереброваскулярными 
заболеваниями часто наблюдается сердечная патология. 
Показано, что наличие сопутствующей сердечно-сосу-
дистой патологии связано не только с увеличением риска 
развития ишемического инсульта [48, 84–87], но и со зна-
чительно большей инвалидизацией и ухудшением функ-
ционального исхода у пациентов, перенесших инсульт 
[88–91]. В большом количестве исследований показано 
неблагоприятное влияние пожилого возраста на восста-
новление [64, 92–95]. Высокий уровень коморбидности и 
пожилой возраст являются факторами, определяющими 
менее благоприятный исход восстановления [8, 21, 28, 55, 
96–98]. Сочетание высокого уровня коморбидности с по-
жилым возрастом определено как важный фактор неблаго-
приятного восстановления [99–101]. При этом было уста-
новлено, что уровень коморбидности и возраст независимо 
друг от друга влияют на функциональный исход [21].

Нарушения сердечного ритма, в первую очередь фибрил-
ляция предсердий (ФП), имеют большое значение в па-
тогенезе развития ишемического инсульта. Показано, что 
наличие ФП является прогностическим фактором разви-
тия обширных инфарктов, что связано с неблагоприятным 
функциональным исходом и повышением уровня смертно-
сти [21, 88, 90, 96, 98]. Имеются данные, что ФП может ока-
зывать не прямое, а опосредованное негативное влияние 
на функциональный исход [21]. Широко изучено влияние 
хронической сердечной недостаточности (ХСН) на про-
гноз восстановления, однако полученные в исследованиях 
результаты являются весьма противоречивыми. J.C. Sharma 
и соавт. сообщили о том, что имеющаяся до инсульта сер-



85

НАУчный обзор
Предикторы восстановления после инсульта

литационного потенциала, что приведет к улучшению 
качества жизни пациентов, улучшению их функциональ-
ного восстановления и значительному уменьшению эко-
номических затрат.
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и более строгим отбором пациентов помогут уточнить 
удельный вес каждого прогностического фактора восста-
новления нарушенных функций и, возможно, выявить 
новые, неизвестные в настоящее время предикторы вос-
становления. Выяснение и уточнение прогностических 
факторов восстановления после инсульта будет способ-
ствовать более точной индивидуальной оценке реаби-
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