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В статье приведены данные отечественных и зарубежных исследований, затрагивающие патофизиологические механизмы поврежде-

ния головного мозга при ишемическом и геморрагическом инсульте, особенности пластичности в головном мозге и ее активизации после 

церебрального инсульта, основные направления базисной и дифференцированной терапии острой цереброваскулярной патологии. Особое 

внимание уделено рассмотрению вопросов проведения цитопротективной и нейротрофической терапии при церебральном инсульте. 

На основании анализа литературных данных показано, что цитопротективная и нейротрофическая терапия являются важными 

составляющими комплексного лечения больных с инсультом и позволяют благоприятно влиять на функциональный исход заболевания.
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CYTOPROTECTIVE AND NEUROTROPHIC THERAPY FOR CEREBRAL STROKE
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The paper gives the data of Russian and foreign studies on the pathophysiological mechanisms of brain injury in ischemic and hemorrhagic 

stroke, the specific features of brain plasticity and its activation after cerebral stroke, and main directions for basic and differentiation 

therapy for acute cerebrovascular pathology. Particular emphasis is placed on the issues of cytoprotective and neurotrophic therapy for cere-

bral stroke. Analysis of the data available in the literature shows that cytoprotective and neurotrophic therapies are important components of 

combination treatment in patients with stroke and favorably affect the functional outcome of the disease.
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Введение
Согласно международным эпидемиологическим ис-

следованиям церебральный инсульт в большинстве стран 

занимает 2–3-е место в структуре общей смертности [1]. 

В Российской Федерации ежегодно регистрируется более 

400 тыс. новых случаев заболевания, а затраты на лечение 

и реабилитацию таких больных превышают 360 млрд руб. 

в год. Церебральный инсульт является ведущей причиной 

инвалидизации населения. По данным национального 

регистра инсульта, до 1/3 пациентов, перенесших инсульт, 

нуждаются в посторонней помощи, а возвращаются после 

инсульта к прежней работе не более 10–15 % пациентов [2]. 

В последние годы наблюдается «омоложение» инсульта 

с увеличением его распространенности у лиц трудоспособ-

ного возраста, одновременно в развитых странах отмеча-

ется дальнейшее повышение средней продолжительности 

жизни, что приводит к росту числа случаев этого заболева-

ния в старших возрастных группах [1].

Механизмы повреждения головного мозга 
при церебральном инсульте
В последние десятилетия получены новые данные 

о механизмах повреждения вещества головного мозга 

при хронической сосудистой мозговой недостаточ-

ности, ишемическом и геморрагическом инсульте. 

Установлено, что морфологический и функциональный 

исход поражения головного мозга при церебровас-

кулярной патологии определяется различными факто-

рами, среди которых ведущее место занимают размеры 

и локализация очага поражения, возрастные измене-

ния и возможности компенсации, выраженность хро-

нической сосудистой мозговой недостаточности, ис-

ходная зрелость нервной и глиальной ткани, состояние 

микроциркуляторного русла [3].

При ишемическом инсульте показано отсутствие 

прямого тождества между острой фокальной церебраль-

ной ишемией – определенной последовательностью 

потенциально обратимых метаболических изменений 

в веществе головного мозга, и инфарктом – сформиро-

вавшимся морфологическим очагом в головном мозге. 

Гемодинамические нарушения при ишемическом ин-

сульте приводят к запуску многоступенчатых биохими-

ческих реакций. Область головного мозга с наиболее 

значительным снижением кровотока (< 10–15 мл/100 г/

мин) становится необратимо поврежденной уже через 

5–8 мин после начала ишемического процесса. По пе-
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риферии этой зоны на протяжении нескольких часов, 

а иногда и дольше, сохраняется ишемизированная, но 

живая ткань – ишемическая полутень (пенумбра), в ко-

торой на более низком уровне сохранен метаболизм 

и присутствуют лишь функциональные изменения [4]. 

В пенумбре гемодинамические нарушения запускают 

разнообразные параллельно протекающие биохими-

ческие процессы, среди которых важное место зани-

мает апоптоз. Длительность существования пенумбры 

индивидуальна у каждого больного и определяет гра-

ницы временного периода (терапевтическое окно), 

в течение которого лечебные мероприятия наиболее 

эффективны [5].

На экспериментальных моделях и в отдельных 

клинических исследованиях изучаются патофизиоло-

гические механизмы повреждения вещества головно-

го мозга при геморрагическом инсульте. Исследова-

ния, проведенные в последние годы, указывают, что 

разрыв сосуда и выход крови за его пределы запускают 

каскад событий, имеющих временную и простран-

ственную характеристику [6, 7]. Установлено, что 

в перифокальной области гематомы происходят слож-

ные многоступенчатые превращения гемоглобина, 

форменных элементов крови, в первую очередь эри-

троцитов, тромбина и др. Важную роль в этих событи-

ях играют процессы, связанные с разрушением 

эритроцито в, высвобождением гемоглобина и образо-

ванием продуктов его превращения [8, 9]. Гемоглобин 

активирует перекисное окисление липидов мембран 

и приводит к гибели нейронов в культуре, оксигемо-

глобин способствует развитию сосудистого спазма, 

а также запускает процессы апоптоза. При геморраги-

ческом инсульте наблюдается еще более выраженное, 

чем при ишемическом инсульте, усиление окислитель-

ных реакций. Это связано с процессом лизирования 

эритроцитов и превращением оксигемоглобина 

в деокс и- и метгемоглобин, высвобождением ионов 

железа и их окислением. В перифокальной зоне боль-

шое значение имеет воспалительная реакция, которая 

часто более выражена, чем при ишемическом инсуль-

те, и обусловлена непосредственным контактом веще-

ства головного мозга с излившейся кровью [10, 11].

Изменения в остром периоде имеют большое зна-

чение для формирования особенностей течения под-

острого и отдаленного периода. Показано, что 

отсроченны е дегенеративные изменения после цере-

брального инсульта могут захватывать не только серое, 

но и белое вещество головного мозга. При этом в ак-

тивации и поддержании процессов нейродегенерации 

важную роль играют явления асептического воспале-

ния, тесно сопряженные с лимфоцитарной инфиль-

трацией и активацией микроглии, а также недостаточ-

ность трофического обеспечения нервной ткани [12].

Большое влияние на течение острого и отдаленно-

го периода церебрального инсульта оказывают возраст-

ные изменения в веществе головного мозга [13, 14], 

которые выявляются уже после 40–45 лет. Так, изуче-

ние экспрессии генов в головном мозге в возрасте от 

30 до 106 лет показывает, что наиболее значительные 

изменения наблюдаются в экспрессии генов, регули-

рующих пластичность синапсов, везикулярный транс-

порт и функцию митохондрий. Синаптическая пла-

стичность рассматривается как способность нервной 

ткани к перестройке под воздействием тех или иных 

причин. Особенности синаптической пластичности 

лежат в основе обучения, приобретения и совершен-

ствования навыков, восстановления деятельности 

головного мозга после его заболеваний. Кроме этого, 

с возрастом в значительной степени также меняется 

экспрессия генов, регулирующих ответ на стресс, 

а также генов, регулирующих восстановление ДНК 

и антиокислительную функцию [15].

Церебральный инсульт и пластичность
Поражение головного мозга сопровождается слож-

ной гаммой изменений межнейрональных связей, 

взаимоотношений между нейронами и глиальными 

клетками, которые наблюдаются в перифокальной 

области, в других отделах пораженного полушария 

и в противоположном полушарии. Сроки их возник-

новения колеблются от нескольких минут до несколь-

ких месяцев, причем в большинстве случаев имеется 

определенная стадийность развертывания сценария 

восстановительных процессов [16]. В ряде случаев 

включение механизмов пластичности позволяет 

в определенной степени компенсировать нарушения 

неврологических функций при очаговом поражении 

головного мозга. Установлена возможность реоргани-

зации корковых структур, обеспечивающая компенса-

цию функций пораженной зоны за счет расположен-

ных рядом сохранных областей. Экспериментальные 

исследования показывают, что начиная со 2-й недели 

после инсульта наблюдается увеличение содержания 

нейроноспецифичных белков не только в пенумбре, 

но и в смежных областях соответствующего полуша-

рия, активизируется ветвление дендритов в одноимен-

ном и противоположном полушариях [17]. Результаты 

исследований показывают, что церебральный инсульт 

самостоятельно является фактором, активирующим 

процессы пластичности. Однако возможность компен-

сации в значительной степени зависит от локализации 

и объема поражения, возраста больного, сопутствую-

щих факторов риска и заболеваний, выраженности 

сосудистой мозговой недостаточности, предшество-

вавшей инсульту [18]. Необходимо отметить, что вы-

раженность предшествовавшей инсульту сосудистой 

мозговой недостаточности в значительной степени 

определяет возможность пластичности и компенсации 

функций. Еще одним, чрезвычайно важным факто-

ром, влияющим на пластичность, является возраст. 

С возрастом происходят биологически обусловленные 

инволюционные изменения нейронов, глиальных 
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клеток, микроциркуляторного русла, изменяются воз-

можности образования новых синаптических контак-

тов, усиливаются явления апоптоза [13, 19].

Лечение церебрального инсульта
Лечение больных с церебральным инсультом 

включает взаимодополняющие направления – базис-

ную (недифференцированную) и дифференцирован-

ную терапию.

Базисная терапия является необходимой составля-

ющей комплекса лечебных мероприятий на этапе ин-

тенсивной терапии и направлена на поддержание жиз-

ненно важных функций организма [20, 21]. Значение 

базисной терапии возрастает при тяжелом течении за-

болевания, наличии выраженных осложнений. Основ-

ные направления базисной терапии включают коррек-

цию дыхательной и сердечно-сосудистой деятельности, 

кислотно-основного и осмолярного гомеостаза, водно-

электролитного баланса, профилактику и лечение вну-

тричерепной гипертензии и отека мозга, вегетативно-

трофических расстройств и иных осложнений.

Чрезвычайно важным при ведении больных с це-

ребральным инсультом является контроль артериально-

го давления (АД). Экспериментальные и клинические 

исследования острейшего периода ишемического ин-

сульта показывают, что для сохранения адекватной 

перфузии в зоне ишемической полутени систоличе-

ское и диастолическое АД должно поддерживаться на 

15–20 мм рт. ст. и 5–10 мм рт. ст. соответственно выше 

цифр, оптимальных для больного [21]. Вопросы опти-

мальных показателей АД при геморрагическом инсуль-

те в настоящее время уточняются в ходе нескольких 

многоцентровых исследований, и предварительные 

данные позволяют сделать заключение, что АД должно 

быть не ниже уровня, оптимального для пациента [22].

Одним из важнейших направлений экстренной 

терапии при ишемическом инсульте является прове-

дение тромболизиса. Накопленный к настоящему 

времени опыт свидетельствует, что максимальная 

эффективность тромболитической терапии достигает-

ся преемственностью в ее проведении с началом систем-

ного тромболизиса, а в случае неэффективности – с по-

следующим переходом к селективному тромболизису 

или тромбоэкстракции [23].

В последние годы при ведении больных с ишеми-

ческим и геморрагическим инсультом все большее 

внимание привлекают цитопротективная и нейротро-

фическая терапия. Цитопротективная терапия, в том 

числе начатая уже на догоспитальном этапе, позволяет 

расширить границы терапевтического окна и продлить 

период жизнеспособности перифокальной мозгово й 

ткани [24]. Нейротрофическая терапия направлена на 

улучшение пластичности здоровой ткани, активацию 

образования синаптических связей, увеличение плот-

ности рецепторов. Особое значение для улучшения 

функционального исхода имеет комбинация этих двух 

направлений. В последние годы применение препара-

тов полимодального действия, обладающих сочетанием 

цитопротективных и трофических свойств, в опреде-

ленной степени объединяет эти направления терапии.

К настоящему времени разработаны и применены 

в экспериментальных условиях несколько десятков пре-

паратов, обладающих цитопротективной активностью. 

В то же время в клиническую практику ведения боль-

ных с церебральным инсультом вошли лишь единичные 

препараты. Это во многом связано со сложностью 

прямой экстраполяции из экспериментальных условий 

в клинические моделей ишемического и геморрагиче-

ского инсульта и результатов применения цитопротек-

тивных и нейротрофических препаратов [25].

При ишемическом инсульте антагонисты рецепто-

ров NMDA были первыми нейропротективными пре-

паратами, которые в экспериментальных условиях 

ограничивали область инфаркта мозга, прежде всего 

за счет сохранения ишемической полутени. В клини-

ческой практике к настоящему времени доказана эф-

фективность препаратов магния, глицина, семакса. 

Испытания магнезии при остром инсульте показали ее 

безопасность, отсутствие значимых побочных эффек-

тов, снижение 30-дневной летальности на 10 % и ран-

ней летальности на 5,7 % по сравнению с контрольной 

группой. Глицин является естественным активатором 

тормозных нейротрансмиттерных систем. Кроме это-

го, он обладает метаболическим действием [26], свя-

зывает альдегиды и кетоны, устраняет дисбаланс 

между возбуждающими и тормозными медиаторными 

системами, уменьшает выраженность процессов окис-

лительного стресса. Большой интерес представляет 

изучение эффектов эндогенных полипептидов, обла-

дающих нейропротективными и репаративными свой-

ствами и способных восполнять дефицит трофическо-

го обеспечения нервной ткани. В этой связи особого 

внимания заслуживает синтетический аналог адрено-

кортикотропного гормона (4–10), лишенный гормо-

нальной активности, – семакс, синтезированный 

в Институте молекулярной генетики РАН и МГУ 

им. М.В. Ломоносова. Применение препарата в суточ-

ных дозах 12–18 мкг/кг в течение 5 дней приводило 

к достоверному снижению уровня 30-дневной леталь-

ности, улучшению клинического исхода и функцио-

нального восстановления. Наиболее значимые эффек-

ты семакса проявлялись при его назначении в первые 

6 ч заболевания. Кроме этого, установлены противо-

воспалительные, антиоксидантные, нейротрофиче-

ские и антиапоптозные эффекты препарата, которые 

могут быть связаны с его влиянием на молекулярные 

пусковые механизмы отдаленных последствий ишемии 

[26]. В клинической практике показали свою эффек-

тивность производные гамма-аминомасляной кислоты 

(ГАМК) (ноотропы). Одним из них является пираце-

там, обладающий многокомпонентным метаболиче-

ским действием, связанным с активацией энергетиче-
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ского обмена и окислительно-восстановительных 

процессов, повышением пластичности за счет увели-

чения плотности рецепторов к нейротрансмиттерам. 

Особенно эффективны ноотропные препараты при 

ограниченных ишемических корковых очагах, про-

являющихся расстройствами высших психических 

функций, прежде всего речевых [27].

При геморрагическом инсульте в эксперименталь-

ных условиях была показана эффективность препаратов, 

обеспечивающих цитопротективный эффект через спо-

собность связываться с ГАМК-рецепторами [28]. Одним 

из представителей этой группы препаратов является 

гана ксолон [29]. К другой группе цитопротективных пре-

паратов относятся урсодеоксихолиевая кислота и ее де-

риват, тауроурсодеоксихолиевая кислота, которая 

защищает мембрану митохондрий, угнетая ее деполяри-

зацию, и, регулируя открытие ионных каналов, влияет 

на образование свободных радикалов, высвобождение 

цитохрома С и активацию каспазы [30]. Ее назначение 

при экспериментальном геморрагическом инсульте до-

стоверно уменьшало объем перифокальных изменений, 

снижало активность каспазы и фактора NF-κB и ускоря-

ло восстановление неврологических функций [31]. 

Особенностью патофизиологических изменений при 

внутримозговых кровоизлияниях является высвобожде-

ние значительного числа ионов железа вследствие лизи-

са эритроцитов [10]. В силу этого связывание и выведе-

ние ионов железа может быть потенциальной мишенью 

терапевтических мероприятий. К хелаторам ионов желе-

за относится дефероксамин [32], который легко прони-

кает через гематоэнцефалический барьер и достаточно 

быстро накапливается в высоких концентрациях в веще-

стве головного мозга. Другим препаратом, обладающим 

хелаторными свойствами, является гистохром [33]. 

Гистохро м относится к природным хиноидным пигмен-

там, или спинохромам, – веществам, которые содержат-

ся в панцирях и иглах морских ежей и имеют высокую 

антиоксидантную активность. Он нейтрализует катионы 

железа, накапливающиеся в зоне повреждения, и сдер-

живает образование продуктов перекисного окисления 

липидов [34]. Применение гистохрома при геморрагиче-

ском инсульте полушарной локализации в клинических 

условиях не влияет на летальность, однако сопровожда-

ется более быстрым восстановлением функций [35].

Сложность и многоплановость повреждения веще-

ства головного мозга при церебральном инсульте, боль-

шое число экзо- и эндогенных факторов, влияющих на 

течение патологического процесса, обусловливают воз-

растающее внимание к препаратам полимодального 

действия, которые обладают свойствами антиоксидан-

тов, антигипоксантов, восполняют дефицит нейротранс-

миттеров и определенных элементов клеточных мембран 

[36, 37], а также к сочетанному назначению препаратов 

цитопротективного и нейротрофического направлений.

К настоящему времени проведено несколько экс-

периментальных и клинических исследований по изу-

чению эффективности нейротрофических препаратов 

при церебральном инсульте [38–41]. Особое внимание 

уделяется низкомолекулярным нейропептидам, кото-

рые относительно легко проникают через гематоэнце-

фалический барьер и оказывают многостороннее дей-

ствие на головной мозг. Предварительные результаты 

показывают, что полимодальные нейротрофические 

препараты способствуют снижению летальности 

в острейшем периоде [41] и улучшают функциональный 

исход заболевания [38, 39]. Предполагается, что наряду 

с непосредственным трофическим обеспечением голов-

ного мозга препараты этой группы могут запускать 

кас кадные реакции, способствующие стимуляции син-

теза собственных трофических факторов и иных ве-

ществ, обладающих регенеративным действием [42].

Одной из облигатно повреждаемых структур при 

мозговом инсульте являются мембраны нейронов и гли-

альных клеток, в структуру которых входят фосфоли-

пиды. В перифокальной области под действием фосфо-

липаз структурные компоненты мембран, в частности 

фосфатидилхолин, распадаются с образованием сво-

бодных жирных кислот и свободных радикалов, что 

активирует перекисное окисление липидов, окисли-

тельный стресс и способствует разобщению окисли-

тельного фосфорилирования в митохондриях [43].

Синтез и восстановление фосфолипидов клеточных 

мембран нейронов и глиальных клеток происходят за 

счет экзогенных предшественников холина. Одним из 

таких предшественников является цитиколин 

(нуклеотидцитидин-5-дифосфохолин), который в есте-

ственных условиях содержится во всех клетках организ-

ма. Экспериментальные данные свидетельствуют, что 

цитиколин усиливает синтез фосфатидилхолина клеточ-

ных мембран, способствует восстановлению уровня 

других фосфолипидов, а также активности глутатиона 

и глутатионредуктазы [43]. В экспериментальных ис-

следованиях показано, что препарат может снижать вы-

брос глутамата на начальных этапах ишемического кас-

када и модулировать синтез ацетилхолина, допамина 

и норадреналина в головном мозге [44]. Сочетанное на-

значение тромболитической терапии и цитиколина при 

экспериментальном ишемическом инсульте позволяет 

улучшить функциональный исход заболевания [45]. 

В восстановительном периоде после инсульта цитиколин 

стимулирует образование новых связей между нейрона-

ми, в том числе нейронами V слоя коры двигательных 

областей головного мозга [46]. У животных, которым 

цитиколин вводили в подостром периоде инсульта, 

в большей степени было выражено восстановление 

структуры двигательных нейронов и двигательных функ-

ций. При назначении этого препарата у животных с экс-

периментальным геморрагическим инсультом общий 

объем поражения, объем и частота вторичного ишеми-

ческого повреждения были достоверно меньше. Кроме 

того, отмечалась более выраженная положительная ди-

намика неврологических симптомов.
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В клинических условиях изучение эффективности 

цитиколина (цераксона) проводилось при черепно-

мозговой травме, острой и хронической сосудистой 

мозговой недостаточности, когнитивных нарушениях. 

Показано, что у лиц с начальными стадиями хрониче-

ской сосудистой мозговой недостаточности длитель-

ный прием препарата позволяет стабилизировать 

и в ряде случаев несколько улучшить когнитивные 

функции [47]. У больных с острыми нарушениями 

мозгового кровообращения применение цитиколина 

начиная с первых часов заболевания способствует 

более быстрому уменьшению неврологической симп-

томатики и более полному функциональному восста-

новлению [38, 39, 48]. При анализе шкалы Бартела на 

30-й день ишемического инсульта установлено, что 

назначение цераксона сопровождалось более значи-

мым восстановлением таких функций, как личная 

гигиена, одевание, прием пищи, ходьба, переход со 

стула на кровать, самостоятельное использование ту-

алета и подъем по лестнице, т. е. функций, способству-

ющих снижению зависимости от окружающих. При 

изучении функционального исхода по модифициро-

ванной шкале Рэнкина также установлены различия 

между основной группой и группой сравнения. В ос-

новной группе было достоверно больше пациентов, 

способных выполнять обычные действия в полном 

объеме или имеющих минимальные нарушения, и до-

стоверно меньше больных, полностью зависимых от 

окружающих [39]. Уменьшение двигательных наруше-

ний под влиянием цитиколина может быть связано 

с его влиянием на размеры очага, а также с его изби-

рательным действием на метаболизм двигательных 

областей коры больших полушарий головного мозга 

[49] и на структуру пирамидных нейронов V слоя коры 

[46]. Цитиколин также стимулирует дифференцирова-

ние и рост глиальной ткани, что может оказывать до-

полнительное трофическое воздействие на нейроны 

и способствовать более полному восстановлению [50].

Другим препаратом, обладающим нейротрофиче-

ским и цитопротективным действием, является актове-

гин. Он представляет собой депротеинизированный 

гемо дериват из телячьей крови с низкомолекулярными 

(5000 Да) пептидами и дериватами нуклеиновых кислот 

(гликопротеиды, нуклеозиды и нуклеотиды, аминокис-

лоты и др.). Действие препарата связано с активацией 

клеточного метаболизма. Актовегин увеличивает транс-

порт и накопление глюкозы и кислорода, усиливает их 

внутриклеточную утилизацию, что приводит к ускоре-

нию метаболизма аденозинтрифосфата и повышению 

энергетических ресурсов клетки. Препарат увеличивает 

концентрации аденозиндифосфата и фосфокреатина, 

а также аминокислот – глутамата, аспартата и ГАМК. 

В условиях гипоксии и при регенераторно-восстанови-

тельных процессах актовегин стимулирует энергетиче-

ское обеспечение, при этом вторичным эффектом явля-

ется усиление кровоснабжения. Кроме этого, актовегин 

приводит к стабилизации плазматических мембран кле-

ток при ишемии и снижению образования лактатов, 

способствует увеличению дозы аэробного гликолиза 

и окислительного фосфорилирования, обладая, таким 

образом, антигипоксическим действием. Антигипокси-

ческое действие начинает проявляться самое позднее 

через 30 мин после парентерального введения и достига-

ет максимума в среднем через 3 (2–6) ч. Установлено 

также, что актовегин, улучшая метаболизм в клетках, 

увеличивает число нейрональных синапсов и снижает 

уровень маркеров индукции апоптоза (каспазы-3) и ак-

тивных форм кислорода в клетках, причем данные эф-

фекты носят дозозависимый характер [51]. Результаты 

последних исследований свидетельствуют о положитель-

ном влиянии актовегина на ядерный фактор транскрип-

ции генов NF-κB, участвующий в механизмах нейропро-

текции клетки и защищающий ее от апоптотической 

гибели [52].

В ряде исследований показана эффективность пре-

парата при неврологических нарушениях после фокаль-

ного поражения головного мозга, в том числе церебраль-

ного инсульта. Так, анализ почти 2000 больных, 

перенесших ишемический или геморрагический инсульт, 

показал, что назначение актовегина сопровождалось 

более полным функциональным восстановлением [53]. 

Сравнение с ноотропными препаратами, в частности 

с пирацетамом, выявило положительное влияние акто-

вегина на общемозговые и очаговые симптомы в остром 

периоде ишемического инсульта. Кроме этого, актовегин 

в большей степени, чем пирацетам, улучшал когнитив-

ные функции [54]. Сочетанное применение актовегина 

и цераксона при ишемическом инсульте сопровождалось 

достоверно более выраженным восстановлением невро-

логических функций уже на 10-е сутки заболевания, 

и подобные различия сохранялись к моменту выписки 

из стационара. По модифицированной шкале Рэнкина 

и по индексу Бартела в группе больных, получивших со-

четанно цераксон и актовегин, число полностью функ-

ционально независимых пациентов было достоверно 

больше, чем в группе сравнения [38].

Другим направлением, тесно связанным с нейро-

трофической терапией, является изучение возмож-

ностей клеточной терапии при инсульте. Эксперимен-

тальные исследования показывают возможные пути 

для использования эмбриональных и стволовых кле-

ток и клеток нейронального происхождения в лечении 

заболеваний нервной системы в целом и церебровас-

кулярной патологии в частности [55]. В то же время 

предполагается, что наблюдаемый в ряде случаев эф-

фект после применения клеточных культур в основном 

обусловлен их стимулирующим влиянием на орга-

низм, а также модуляцией процессов пластичности 

и стимуляцией нейрогенеза [56]. Вместе с тем необхо-

димо отметить, что к настоящему времени лишь не-

значительное число описанных экспериментальных 

феноменов, касающихся биологии стволовых клеток, 
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нашли применение в клинической медицине, и между 

важнейшими открытиями в области молекулярной 

биологии, биологии стволовых клеток и их внедрени-

ем в клиническую практику, в частности в лечение 

церебральных инсультов, пока сохраняется значитель-

ная дистанция.

Заключение
Экспериментальные и клинические исследования 

показывают, что цитопротективная и нейротрофиче-

ская терапия является одним из наиболее перспектив-

ных направлений при лечении церебрального инсульта. 

Важной особенностью полимодальной цитопротектив-

ной и нейротрофической терапии служит возможность 

максимального приближения ее по времени к моменту 

развития инсульта, т. е. начало ее уже на догоспиталь-

ном этапе – этапе скорой медицинской помощи. Дру-

гим важным аспектом этого направления является до-

статочно высокая эффективность в различных, в том 

числе старших, возрастных группах. Последующие 

экспериментальные и клинические исследования с уче-

том патогенетических особенностей инсульта, локали-

зации и размеров очага поражения, выраженности со-

путствующих заболеваний, временного и возрастного 

факторов и других составляющих позволят более диф-

ференцированно выделять группы пациентов, у кото-

рых проведение цитопротекции и нейротрофической 

терапии будет максимально эффективно.
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