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Резюме
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Примерно у одной трети всех пациентов, пере-
несших инсульт, развиваются речевые наруше-
ния, их  распространенность составляет около 
3000 случаев на миллион населения в год (0,37%) 
[1]. Частота развития постинсультных речевых 
нарушений (ПИРН) превышает вдовое частоту 
развития болезни Паркинсона в популяции [2, 3]. 
Большинство пациентов с  ПИРН (чаще это раз-
личные виды афазий) не  могут продолжать свою 
трудовую деятельность в  прежнем объеме и  стра-
дают от  социальной дезадаптации. Очевидно, что 
речевые расстройства вызывают серьезные про-
блемы и  социально-экономического уровня. В  по-
следние годы в  связи с  развитием когнитивных 
нейронаук исследования речи продвинулись дале-
ко вперед, что привело к существенному прогрессу 
в понимании речевых процессов и их механизмов 
в головном мозге. Стало очевидным, что даже у па-
циентов, страдающих ПИРН длительное время, 
можно добиться значительных успехов в  регрес-
се речевых расстройств. Большие перспективы 
в нейробиологическом исследовании речевых про-
цессов открываются с  возможностью проведения 
нейровизуализации, особенно ее  функциональ-
ных методик. Изучение изменений, возникающих 
в головном мозге при речевой активации, позволит 
получить более полные знания о корковой реорга-
низации процессов, связанных с речью, особенно 
в восстановительном периоде ПИРН.

Более 150 лет неврологи, психологи и  логопе-
ды исследуют речевые расстройства, связанные 
с инсультами и другими заболеваниями головного 
мозга. За  это время прояснились многие вопро-
сы, связанные с  функционированием речевых 
нейрональных систем, особенностью взаимодей-
ствия различных отделов коры головного мозга 
при обеспечении речи, скрупулезно исследовалось 
влияние различных лекарственных препаратов 
на речевые процессы, на процессы обучения и вос-
становления речевых функций. Благодаря, прежде 
всего, нейровизуализации известно, какие области 
коры головного мозга активируются при организа-
ции речевой функции и  переработке речевой ин-
формации. Нейрофизиологические исследования 
показывают, что взаимосвязь между функциональ-
ными изменения нейронов и  процессами обуче-
ния индивидуальна. 

Нефармакологические методы восста-
новления ПИРН

Канадский нейропсихолог Дональд Хебб одним 
из  первых исследовал связь процессов обучения 
с  процессами, происходящими в  структуре ней-
ронных связей головного мозга. В  своей книге 
«Организация поведения: нейропсихологическая 
теория» (1949 г.) он заметил, что связь между двумя 
клетками усиливается, если обе клетки активизи-
руются в один и тот же момент времени. Хебб ука-
зывает, что это усиление связи происходит за счет 

изменения в  проводимости синапса или измене-
ния метаболических особенностей самих клеток. 
Клетки, которые активизируются независимо друг 
от  друга, не  ассоциируются или даже ослабляют 
друг друга [4]. Эти процессы, происходящие в  го-
ловном мозге, являются биологической основой 
процесса обучения. Из-за поражения головного 
мозга некоторые нейроны, обеспечивающие рече-
вые функции (взаимоотношения между словами, 
понимание значений слов и  др.), были функцио-
нально разрушены. Это приводит к тому, что связь 
между словом и представлением или между словом 
и его смыслом может стать настолько слабой, что 
человек не сможет подобрать нужное слово для на-
зывания объекта или действия или для продолже-
ния высказывания надлежащим образом. Поэтому 
важной задачей всего восстановительного процес-
са и, в  частности, восстановления нейрональной 
функциональности, является создание новых ней-
рональных связей и  укрепление оставшихся. 
Каким образом можно достигнуть соответствую-
щей нейрональной активации в терапии речевых 
нарушений? Очевидно, следуя положениям Хебба, 
чем чаще будет совпадать одновременная актива-
ция нейрональных систем, тем сильнее будет связь 
между этими системами. Если же  системы будут 
активироваться независимо друг от друга, то связи 
между ними ослабевают. Поэтому в процессе вос-
становительной терапии важно создавать опти-
мальные условия для обучения, а речевые занятия 
должны быть длительными (для закрепления но-
вых связей). Рекомендовано проведение логопеди-
ческих занятий по 3 часа в день в течение недели 
у пациентов с хронической афазией, находящихся 
в  стабильном состоянии, а  если позволяет состоя-
ние пациента, то и чаще [5]. В начальном периоде 
терапии ПИРН коррекционно-логопедические за-
нятия проводятся по нескольку часов в день в тече-
ние длительного периода [6, 7]. Практикуется про-
ведение логопедических занятий в  более 
спокойном режиме – час занятий в неделю, но в те-
чение нескольких недель или даже месяцев. В лю-
бом случае наличие логопедических коррекцион-
ных занятий более предпочтительно, чем 
их  отсутствие. Это утверждение кажется триви-
альным, но еще недавно ряд исследователей пола-
гали, что терапия афазий вообще не  эффективна 
[8]. Между тем получено достаточно убедительных 
доказательств эффективности терапии речевых 
нарушений [9–13]. Нейровизуализационные ис-
следования показали, что слова и  предложения 
воспринимаются не  только классическими рече-
выми центрами левого полушария, но также и дру-
гими областями мозга. В  одном из  исследований 
было установлено, что референтное значение гла-
голов, обозначающих действие, отражается в акти-
вации соответствующих моторных областей коры. 
Например, слова, относящиеся к  различным ча-
стям тела («взять, лизнуть, пнуть»), активируют 
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те моторные корковые зоны, которые обычно кон-
тролируют выполнение действий, соответствую-
щих смыслу слов [14], поэтому целесообразно про-
водить занятия в  контексте тесной связи речи 
и  действия (сопровождать произношение слова 
воспроизведением соответствующего действия). 
Инсульт приводит к  разрушению нервной ткани, 
что выражается в развитии какого-либо дефицита: 
двигательного, чувствительного или речевого. 
Логично было бы считать развитие ПИРН прямым 
следствием физического повреждения нервных 
клеток. Но это не совсем так. Когда афферентные 
сенсорные волокна не  воспринимают ощущения, 
человек отказывается от  использования конечно-
сти [15–18]. Это может быть связано с угнетением 
активности центральных двигательных центров 
из-за снижения входящей сенсорной стимуляции. 
На начальном этапе это снижение центральной ак-
тивности моторной коры проявляется невозмож-
ностью движений в соответствующей конечности. 
Через какое-то время способность пользоваться ко-
нечностью восстанавливается, однако хотя все мо-
торные волокна сохранны, полный контроль над 
конечностью не восстанавливается. При попытках 
пользоваться этой конечностью неизбежны раз-
личные ошибки, ее  движения неправильны и  не-
точны, поэтому человек старается не использовать 
эту конечность. В то же время движения здоровой 
конечности точны и правильны, поэтому закрепля-
ется программа пользования этой конечностью, 
что приводит к  закреплению привычки заменять 
движения пострадавшей конечности движениями 
интактной конечности. Иными словами, человек 
обучается не пользоваться поврежденной конечно-
стью. И именно поэтому даже после функциональ-
ного восстановления двигательной системы паци-
ент не  использует конечность в  полной мере [19]. 
Подобный механизм может иметь место и в случае 
когнитивных функций. В случае ПИРН пациенты 
достаточно часто избегают в  своей речи выраже-
ний и  слов, с  которыми у  них есть проблемы. 
Совершенно очевидно, что некоторые симптомы 
речевых нарушений прямо связаны с  нейрональ-
ной дисфункцией, что приводит к  наличию огра-
ниченного набора реплик или одного повторяю-
щегося высказывания (речевого эмбола). 
Некоторые пациенты могут использовать в  речи 
только упрощенные высказывания, заменять уст-
ную и  письменную речь жестами или сводят вер-
бальное общение к  минимуму, либо вообще избе-
гают его полностью. Типичным примером 
закрепления такой программы не  использования 
нарушенной функции в  случае ПИНР являются 
аграмматизм и  телеграфный стиль речи в  рамках 
моторной афазии [20–22]. Многие пациенты ме-
няют свои коммуникационные стратегии, чтобы 
избежать использования грамматически связан-
ных слов, тем самым используя телеграфный стиль. 
Исследование, проведенное Code с коллегами [23], 

показало, что именно стратегия «неиспользования» 
играет главную роль в развитии телеграфного сти-
ля при афазии. Поэтому важно выстраивать заня-
тия с пациентом так, чтобы он понимал преимуще-
ства использования тех остаточных речевых 
возможностей, которые он  не рискует использо-
вать из-за страха неудачи. Это подчеркивается 
в  контексте подхода, называемого принужденно-
индуцированной терапией [5]. Проговаривание 
слова вызывает нейрональную активность в мотор-
ной коре. Одновременно с  активацией моторной, 
премоторной и  нижней префронтальной коры 
кпереди от зоны Брока речевой сигнал ведет к ак-
тивации слуховой активности и  активации верх-
ней височной коры, зоны Вернике. Одновременная 
активация этих зон ведет к упрочению нейрональ-
ных связей между ними. Связь «действие–восприя-
тие» активирует связи между артикуляцией и  слу-
ховой составляющей речевой словесной формы и, 
возможно, между зрительной составляющей, пись-
менной формой слова и  жестом при написании 
этого слова. Если связь действие–восприятие акти-
визируется при сборке отдельных речевых элемен-
тов, таких как отдельные слова и большие высказы-
вания, поражение перисильвиевой (кпереди 
от Роландовой борозды) речевой коры в левом по-
лушарии приводит к  поражению этих нейронов 
и связей, что проявляется функциональными нару-
шениями [24, 25]. Поэтому функциональная реор-
ганизация необходима для восстановления полно-
ценной речи. Такая функциональная реоргани - 
зация может идти двумя путями: могут активизи-
роваться внутренние связи сохранных нейрональ-
ных цепей или же могут активизироваться допол-
нительные нейроны, которые компенсируют 
пораженные клетки. Оба процесса не  являются 
взаимоисключающими и могут взаимодействовать 
в  функциональной реорганизации головного моз-
га. Так, если после инсульта вследствие поражения 
нейрональных связей нарушено произношение 
или понимание слова, то есть возможность восста-
новления пораженной функции путем активации 
этих нейрональных связей. Это может быть сдела-
но при стимуляции с  использованием различных 
методов: например, показ письменной формы сло-
ва и повторение его пациентами в течение опреде-
ленного времени. Такие методы стимулирования 
давно используются в  терапии афазий [7, 26]. 
Причем такая активизация пораженных связей 
должна проводиться как можно быстрее, чтобы 
свести к  минимуму промежуточный шум. Когда 
слова используются в  сочетании с  объектами или 
действиями, активизируются не  только речевые 
области коры. Если слово систематически подкре-
пляется зрительным образом, одновременно на-
блюдается активация зрительной системы в  ниж-
не-теменной и  затылочной областях. Данные 
объекты могут присутствовать в  окружающей об-
становке, и  тогда уже наличие образа может 
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активировать обратную связь с  его речевым обо-
значением. Таким же образом создается связь меж-
ду словом и  действием: слову «бег» соответствует 
определенный тип действия, нейроны сенсо-мо-
торной коры активизируются одновременно 
с  теми нейронами, которые хранят информацию 
об этом слове. Поэтому, если мы говорим о беге, ак-
тивируется наша моторная система и  включается 
так называемое «виртуальное беговое действие» 
[27–29]. Если активируется определенная область 
моторной коры, то  обнаружено, что слова, семан-
тически связанные с  действием, контролируются 
активизированной областью мозга [29].

Необходимо сказать о  роли латерализации по-
лушарий в  процессах обеспечения и  восстанов-
ления речи. Считается, что речь обеспечивается 
левым доминантным полушарием (у большинства 
праворуких людей), тогда как правое полушарие 
не  играет большой роли в  обеспечении речевой 
функции. Это не совсем так. Доказано, что правое 
полушарие отвечает за  просодическую, эмоцио-
нальную и  семантико-прагматическую составля-
ющую речи [30–32]. Важно, что базовые речевые 
функции, включая лексико-семантическую об-
работку, также связаны с  правым полушарием. 
Например, исследования, использующие тахоско-
пическое представление, или, что особенно важно, 
исследования с расщеплением мозга показали лек-
сические и  семантические возможности правого 
недоминантного полушария [33, 34]. Стимуляция 
одновременно обоих полушарий ведет к  лучше-
му обеспечению речевой функции, нежели толь-
ко стимуляция доминантного полушария [35, 36]. 
Например, моторные области коры активируются 
при речи, связанной с  действием, в  обоих полу-
шариях и  в одинаковой степени [14], поражение 
правого полушария приводит к  специфическому 
речевому дефекту, касающемуся только опреде-
ленных слов [37–39]. Проведен ряд исследований, 
которые доказывают функциональную роль ле-
вого доминантного полушария в  реорганизации 
речевых функций [40, 41]. Другие исследования 
показывают значительную роль правого полуша-
рия в обеспечении речевой функции [42–44]. Ряд 
исследователей акцентируют внимание на  роли 
обоих полушарий в восстановлении речевых нару-
шений [45–50]. Были выделены нейрообоснован-
ные принципы лечения афазии. Достаточно про-
блематично реализовать все принципы терапии 
афазий на  практике. Один из  видов терапии афа-
зий называется «Коммуникативная терапия» [51, 
52]. Этот подход к  лечению речевых нарушений 
получил дальнейшее развитие при сотрудничестве 
с  нейрофизиологами в  разработке терапии инду-
цированным ограничением [17, 19, 53]. Метод ин-
дуцированного ограничения основывается на  со-
блюдении 3-х принципов:

• ограничение  — необходимо предотвратить 
действия пациента по  замещению утраченной 
функции;

• принуждение  — пациента нужно поста-
вить в  такую ситуацию (имитировать её), в  кото-
рой он  будет вынужден применить утраченную 
функцию;

• интенсивность  — только благодаря посто-
янным и длительным занятиям удается достигнуть 
существенных результатов.

Измененный подход к  терапии речевых на-
рушений получил название «ограниченно-ин-
дуцированная терапия», синонимом этого тер-
мина является «принудительная терапия» [5, 54]. 
Применительно к  восстановлению речи «ограни-
чение» означает предотвращение использования 
жестикуляции, рисования, письма и  других заме-
стительных методов. Принуждение предполагает 
ситуацию, в  которой общение доступно только 
посредством речи. Постоянная практика заключа-
ется в ежедневных занятиях продолжительностью 
2–4 часа. При разработке этих методов была ис-
пользована аналитическая философия речи, осо-
бенно концепция Витгенштейна. В основе лежит 
идея, что речь систематически связана с действием. 
Для иллюстрации этого положения Витгенштейн 
использовал так называемые «языковые игры». 
Витгенштейн называет эти формы коммуника-
тивного взаимодействия играми, потому что речь 
встроена в  действия и  манипуляции объектами. 
Это иллюстрирует суть учения Витгенштейна  – 
«речь вплетена в  действие». Важный аспект за-
ключается в  том, что во  время такой игры слова 
и  предложения не  используются изолированно 
от соответствующего действия. Такая игра также 
позволяет определить тип высказывания, чтобы 
выполнение поставленной задачи было успеш-
ным. Занятия могут проводиться достаточно ча-
сто, с частотой, необходимой для полной отработ-
ки поставленных задач (30 часов за  10 рабочих 
дней). Термин «ограничение», который исполь-
зуется в  негативном контексте, здесь обозначает 
направление пациента к таким формам общения, 
которые он старается избегать. При других типах 
коммуникативных занятий применяются диало-
ги, составление рассказов, указательные и инфор-
мационные задания. Интенсивная речевая (огра-
ниченно-индуцированная) терапия исследовалась 
в  рандомизированном, контролируемом испыта-
нии, где 17 человек были разделены на 2 группы 
[55]. В  одной группе проводилась коммуникатив-
ная и поведенческая терапия. В другой группе был 
выбран обычный структурный подход к занятиям. 
Количество занятий в обеих группах было одина-
ковым. Это было одно из  первых исследований, 
доказавших значительное улучшение речевых 
возможностей у  пациентов, страдавших несколь-
ко лет хронической афазией. Ранее проводились 
исследования только в  течение первого года раз-
вития афазии [56–58]. В этих исследованиях тера-
пия проводилась в течение длительного времени 
и  с высокой частотой, а  эффект от  проведенной 
терапии сохранялся в течение 6 месяцев. 
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Не  всегда возможно проведение занятий с  не-
обходимой частотой и  интенсивностью (недоста-
ток квалифицированных профессионалов, огра-
ничение физических возможностей логопедов, 
материальный фактор), поэтому большое значение 
приобретает обучение родственников пациен-
тов и  ухаживающих лиц. Целесообразно допол-
нять речевую терапию компьютерными занятия-
ми. В  настоящее время доступны компьютерные 
программы, имитирующие аспекты речевых игр, 
общеизвестным является тот факт, что обучение 
на  компьютере оказывает благотворное влияние 
на восстановление афазий [59]. Учитывая прогресс 
в  области роботостроения, целесообразной явля-
ется разработка роботов для коммуникативного 
общения и речевой терапии.

МЕДИКАМЕНТОЗНАЯ ТЕРАПИЯ
Лекарственные препараты используют-

ся при восстановительной терапии инсульта. 
Использование лекарственных средств для лече-
ния речевых нарушений до сих пор вызывает боль-
шие споры среди специалистов, этому способству-
ет отсутствие доказательной базы. На  настоящий 
момент нет единого мнения об эффективности ле-
карственной терапии речевых нарушений. На про-
тяжении последних лет проводятся исследования, 
изучающие влияние ряда лекарственных препара-
тов на  эффективность нейрореабилитации (НР). 
В  ряде научных исследований был установлен по-
ложительный эффект пирацетама. Прием пираце-
тама в дозе 2400 мг дважды в день оказал позитив-
ный эффект на показатели экспрессивной речи [60, 
61]. Конкретные механизмы действия пирацетама 
не  совсем понятны. Kessler с  коллегами (2000  г.) 
обнаружили увеличение церебрального кровотока 
в  ключевых речевых областях, что положительно 
коррелировало с восстановлением речи [62]. В ис-
следовании Berthier с  соавторами было показано, 
что прием донепезила в дозе 10 мг ежедневно в ком-
бинации с  двухчасовыми логопедическими кор-
рекционными занятиями еженедельно улучшили 
показатели номинативной функции речи и умень-
шил выраженность постинсультной афазии [63]. 
Было показано, что донепезил способствует нор-
мализации нейротрансмиссии холинергических 
связей с речевыми областями мозга [64]. Эти пути 
играют важную роль в  процессах нейрональной 
пластичности, связанной с улучшением внимания, 
познавательных функций и  памяти. По  данным 
рандомизированного плацебо-контролируемого 
исследования, проведенного Walker-Baston с колле-
гами (2001  г.), 10 курсов логопедических занятий 
в  сочетании с  приемом 10 мг  амфетамина в  тече-
ние 5-недельного периода улучшили восстанов-
ление речевых расстройств в  восстановительной 
фазе инсульта [65]. В  отношении эффективности 
противопаркинсонических средств при постин-
сультной афазии были получены противоречивые 

результаты: прием бромкриптина не  оказал по-
зитивного эффекта на  восстановление речевых 
функций, но в этом исследовании не проводилось 
логопедических занятий с пациентами, а прием ле-
водопы, напротив, оказал положительный эффект, 
особенно при фронтальной локализации ишеми-
ческих очагов, но  в сочетании с  логопедическими 
коррекционными занятиями [61, 66]. Различные 
фармакологические препараты, используемые 
при лечении афазий, воздействуют на  речевой де-
фект непосредственно или опосредованно за счет 
улучшения внимания и  (или) рабочей памяти, не-
обходимых для нормального речевого функци-
онирования. Возбуждающим нейромедиатором 
в  ЦНС является глутамат. При ишемических по-
ражениях головного мозга нарушается регуляция 
уровня глутамата, что приводит к гибели нейронов. 
Особенно важным этот момент становится в зоне 
ишемической полутени. Применение опреде-
ленных препаратов позволяет воздействовать на 
глутаматные рецепторы и восстановить физиоло-
гическое равновесие уровня глутамата в синапсах 
[61]. Результаты исследований свидетельствуют, 
что мемантин (Акатинол мемантин), неконкурент-
ный ингибитор NMDA-рецепторов, улучшает речь 
и вербальную память у пациентов с хронической 
афазией, особенно если лечение мемантином со-
четается с логопедическими занятиями [67, 68]. 
Помимо глутамата, другие нейротрансмиттерные 
системы также используются в лечении речевых 
нарушений. Противоречивые результаты получе-
ны в отношении моноаминергических препаратов. 
Ингибиторы моноаминооксидазы (МАО), которые 
обладают антидепрессивным эффектом, не пока-
зали своей эффективности в отношении речевых 
нарушений [67]. Серотонин и ингибиторы обрат-
ного захвата норадреналина повышают уровень 
внимания, чем оказывают положительное влияние 
и на речевые функции [70]. Так, селективный ин-
гибитор обратного захвата серотонина флувокса-
мин значительно улучшает функцию называния, 
уменьшает количество персевераций у пациентов 
с ПИРН [71]. Интересно, что монаминергические 
препараты, в том числе амфетамин и леводопа, 
которые метаболизируются в дофамин после про-
хождения гемато-энцефалического барьера, оказы-
вают положительный эффект в отношении пони-
мания слов у здоровых испытуемых [72, 73]. 

Berthier c коллегами изучали эффективность ме-
мантина при ПИНР. Проведено рандомизирован-
ное двойное слепое плацебо-контролируемое груп-
повое исследование эффективности мемантина 
отдельно и в сочетании с индуцированной речевой 
терапией при хронической посттравматической 
афазии. Было выявлено, что наилучшие результаты 
были достигнуты при терапии, сочетающей ме-
мантин с речевой терапией, этот положительный 
эффект сохранялся при длительном наблюдении 
[74].
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Мемантин в  клинически значимой дозе также 
заметно увеличивал уровень нейротрофическо-
го фактора в лимбической коре. Этот эффект был 
выше при более высоких дозах мемантина. Таким 
образом, в  исследованиях на  животных его безо-
пасность была установлена и  подтверждена кли-
нически [75]. Dogan с  коллегами показали, что 
мемантин эффективен для предупреждения по-
вреждения нейронов в случае очаговой церебраль-
ной ишемии. В этом исследовании у крыс вызыва-
лась окклюзия средней мозговой артерии в течение 
одного часа. 20 мг/кг мемантина или физиологиче-
ского раствора (группа контроля) инъецировали 
внутрибрюшинно через 5 минут после индукции 
ишемии. Введение мемантина 20 мг/кг статисти-
чески значимо уменьшало объем ишемического 
повреждения (P<0,01) [76]. В исследовании, прове-
денном Volbracht с коллегами, нейропротективные 
свойства мемантина были подтверждены на  раз-
личных моделях эксайтотоксичности in  vitro и  in 
vivo. Как и ожидалось, мемантин оказал защитное 
действие в  отношении нейронов в  органотипиче-
ских срезах гиппокампа или диссоциированных 
культурах от  прямой индуцированной NMDA эк-
сайтотоксичности. Тем не  менее, низкие концен-
трации мемантина были также эффективны в ней-
ронных (кортикальные нейроны и  мозжечковые 
клетки) моделях стресса, вызывающих стимуля-
цию эндогенного глутамата. Кроме того, мемантин 
уменьшал летальность и  повреждение головного 
мозга in-vivo в  модели неонатальной гипоксии–
ишемии [77]. Lapchak с  коллегами показали, что 
инфузия мемантина 10 мг/кг повышает показатель 
клинического рейтинга в  модели множественных 
инфарктов вследствие эмболического инсульта 
у кроликов. Данное исследование показало, что не-
конкурентные антагонисты NMDA, более конкрет-
но блокирующие каналы NMDA, могут являться 
альтернативой высокоаффинным антагонистам 
NMDA и  иметь существенное терапевтическое 
преимущество при лечении ишемического инсуль-
та. Было высказано предположение, что нейропро-
тективные свойства мемантина могут быть опосре-
дованы увеличением эндогенного продуцирования 
нейротрофического фактора в головном мозге [75]. 
Хотя в  исследованиях с  дозами мемантина выше 
20  мг/сут никаких значительных побочных эф-
фектов не отмечалось, у 25% пациентов в данном 
исследовании наблюдалась тошнота, которая была 
устойчивой у большинства из них [75]. 

Мы  в своей клинической практике наблюдали 
эффективность и  безопасность применения пре-
парата Акатинол мемантин у  пациента с  ПИРН 
на фоне сочетанной кардиальной и цереброваску-
лярной патологии [78]. Пациентка, перенесшая два 
повторных инсульта кардиоэмболического генеза, 
имела выраженные речевые нарушения как сенсор-
ного, так и моторного характера. Положительный 
эффект приема Акатинола мемантина получен 

не  только в  отношении мнестического дефекта 
(вплоть до полного восстановления), дизрегулятор-
ных нарушений, но  и значительного регресса ре-
чевых расстройств. Это проявилось в уменьшении 
симптомов акустико-мнестической, амнестиче-
ской и  семантической афазии, улучшении нейро-
динамического аспекта деятельности, расширении 
объема слухоречевой памяти, увеличении активно-
го словаря. Прием Акатинола мемантина эффекти-
вен в комбинации с логопедическими коррекцион-
ными занятиями [78].

При выборе стратегии терапии необходимо из-
бегать неблагоприятных агентов, которые могут 
оказать негативное влияние на  восстановление 
речевой функции. Препараты, которые могут не-
благоприятно влиять на  восстановление афазии, 
включают средства, используемые для лечения 
ряда широко распространенных заболеваний, 
особенно у  пациентов с  афазией, а  именно: арте-
риальная гипертония, болезнь коронарных ар-
терий, эпилептический синдром, психотические 
симптомы и  желудочно-кишечные расстройства. 
К ним относятся альфа-адренергические антагони-
сты, ГАМК-потенцирующие средства, препараты 
с  антихолинергическими побочными эффектами 
и др., особенно топирамат, фенитоин и вигабатрин 
[79–81]. Таким образом, пациентам в терапии афа-
зии рекомендуется избегать назначения лекарств, 
которые могут снижать катехоламинергическую, 
холинергическую или ГАМК-ергическую нейро-
медиацию и  тем самым эмпирически замедляют 
восстановление.

МЕТОДЫ ТРАНСКРАНИАЛЬНОЙ 
МАГНИТНОЙ 
И ЭЛЕКТРИЧЕСКОЙ 
СТИМУЛЯЦИИ
Транскраниальная магнитная (ТКМС) и  элек-

трическая стимуляция (ЭС)  – это неинвазивные 
методы стимуляции мозга, которые модулируют 
возбудимость коры. Все больше доказательств того, 
что эти методы могут повысить эффективность 
восстановления речевых функций при афазии [82]. 
В  исследовании Cotelli с  коллегами значительно 
улучшалась функция называния у пациентов с бо-
лезнью Альцгеймера при стимуляции дорсолате-
ральной префронтальной коры [83]. Другим подхо-
дом является применение низкочастотной ТКМС 
(которая, как считается, индуцирует ингибиро-
вание) в  патологически гиперактивных областях 
мозга. Например, Naeser с коллегами использовали 
медленно повторяющиеся ТКМС для ингибиро-
вания передней части области Брока у пациентов 
с афазией. Было получено долгосрочное улучшение 
функции называния у 4 пациентов с афазией типа 
Брока в открытом исследовании [84, 85]. 

Floel с  коллегами использовали ТКМС левых 
перисильвиевых областей и  выявили улучшение 
точности называния у  пациентов по  сравнению 
со здоровым контролем [86]. Направленные методы 
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стимуляции мозга могут стать основой для физи-
ческой или логопедической терапии у  пациентов, 
неспособных активно участвовать в  традицион-
ных методиках реабилитации. Транскраниальная 
стимуляция постоянным током (ТКСПТ) вызывает 
тоническую стимуляцию коры посредством воз-
действия постоянного тока низкой интенсивности 
(1–2 мА), возникающего между двумя электрода-
ми в  течение относительно длительного периода 
времени (например, 5–20 минут). Показано, что 
этот метод вызывает зависящие от полярности из-
менения корковой возбудимости в  зависимости 
от  ориентации стимулирующих электродов [87]. 
В моторной коре анодная стимуляция увеличивает 
возбудимость нейронов, тогда как катодная сти-
муляция уменьшает возбудимость [88–90]. Кроме 
того, ряд данных свидетельствует о  том, что эф-
фекты ТКСПТ могут сохраняться и после периода 
стимуляции [91, 92]. Хотя TКМС и ТКСПТ являют-
ся формами неинвазивной стимуляции головного 
мозга, следует иметь в виду, что эти методы нельзя 
считать одинаковыми и  необходимы дальнейшие 
исследования для определения механизмов, лежа-
щих в основе воздействия на мозг каждого из этих 
методов. Например, в  отличие от  ТКМС, ТКСПТ 
не «стимулирует» нейроны. Эффект вызван скорее 
изменением текущей деятельности нейронов, в то 
время как импульсы ТКМС деполяризуют аксоны 
и  генерируют потенциалы действия. Эффекты 
ТКСПТ являются субпороговыми и  вызываются 
через поляризацию мембраны, находящейся в  по-
кое. Анодная ТКСПТ обычно оказывает возбуж-
дающий эффект на  нейроны, вызванный сдвигом 
деполяризации нейронов, в то время как катодная 
стимуляция вызывает гиперполяризацию мембра-
ны посредством модуляции натрий- и  кальций-
опосредованных каналов и  активности NMDA-
рецепторов [87]. Кроме того, было выявлено, что 
повышенная секреция нейротрофического факто-
ра мозга – белка, необходимого для познавательной 
деятельности, была связана с  анодной стимуляци-
ей [92]. Еще одной привлекательной особенностью 
метода ТКСПТ является очевидное отсутствие 
каких-либо значительных побочных эффектов. 
В  крупномасштабных когортных исследованиях 
из разных исследовательских центров сообщалось, 
что наиболее частым нежелательным ощущением 
являлось легкое ощущение зуда под электродом 
и  редко встречающиеся головная боль, усталость 
и тошнота [93]. Кроме того, не отмечалось развития 
судорожных проявлений при хронических невро-
логических дефицитах, что свидетельствует о  ве-
личине стимулов ниже порога повреждения тка-
ни [91]. Поэтому, по сравнению с ТКМС, ТКСПТ 
может быть более приемлемым вариантом для 
стимуляции поврежденной коры, где порог для ин-
дуцирования судорожной активности ниже. В кли-
ническом контексте это делает ТКСПТ привлека-
тельным методом нейростимуляции у  пациентов 

с последствиями инсульта [94]. Технология ТКСПТ 
проста в  использовании, относительно недоро-
га и  мобильна, что позволяет проводить лечение 
не  только в  клинических условиях, но  и на  дому 
пациента. ТКСПТ также хорошо подходит для 
онлайн-приложений; т.е. возможно проведение 
стимуляции головного мозга одновременно с  ког-
нитивной терапией. Напротив, ТКМС может 
стимулировать тройничные и  лицевые нервы, вы-
зывающие судорожные сведения мышц лица или 
болезненные ощущения, которые затрудняют вы-
полнение определенных онлайн-задач, таких как 
устное называние изображений. 

Необходимо принять некоторые дополнитель-
ные меры предосторожности для безопасного ис-
пользования ТКСПТ: у пациентов не должно быть 
металлических имплантатов вблизи электродов, 
персонал, проводящий ТКСПТ, должен быть над-
лежащим образом подготовлен к применению тех-
ники, поскольку опыт применения этого метода все 
еще ограничен и профиль риска стимуляции еще 
не  полностью известен [95]. В  будущем, в  случае 
успеха, можно было бы предусмотреть программу 
домашнего лечения, которую будет разрабатывать 
логопед, эта стратегия лечения будет дополнитель-
но включать программу ТКСПТ, составленную 
компьютером.

КЛЕТОЧНАЯ ТЕРАПИЯ
Было проведено несколько серьезных исследо-

ваний пациентов с  инсультом с  использованием 
терапии на основе стволовых клеток или факторов 
роста, и ни одно из этих исследований не изучало 
пациентов с  афазией. В  настоящее время суще-
ствует по меньшей мере 5 исследований, которые 
изучали влияние внутривенной инфузии несколь-
ких типов аутологичных источников стволовых 
клеток при ишемическом инсульте, и по меньшей 
мере 5 исследований, в которых исследовалось вве-
дение эритропоэтина, а  также по  крайней мере 
два исследования, изучавших введение аналогов 
фактора, стимулирующего колонии макрофагов–
гранулоцитов при остром ишемическом инсуль-
те. Ранние клинические исследования, в  которых 
изучалась возможность прямой трансплантации 
либо человеческих иммортализованных (клет-
ки, которые могут делиться неограниченно долго, 
не  проявляя признаков старения) нервных кле-
ток [96], аутосомных мезенхимальных стволовых 
клеток [97], фетальных свиных клеток [98], либо 
введения гранулоцитарного колониестимулирую-
щего фактора, который является главным гемопо-
этическим фактором роста, регулирующим грану-
лоцитопоэз [99], включали небольшое количество 
пациентов, но  установили осуществимость этого 
подхода. В  более поздней работе основное внима-
ние уделялось менее иммунологически активным 
типам клеток и менее инвазивным методам введе-
ния. Было показано, что аутологично полученные 
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мезенхимальные клетки или клетки мембранного 
белка, играющие роль на ранних этапах кроветво-
рения и опосредующие связывание стволовых кле-
ток с внеклеточным матриксом костного мозга или 
напрямую со  стромальными клетками перифери-
ческой крови, способствуют минимизации прояв-
лений инсульта как в острой фазе [100], так и в по-
дострой/хронической фазе [101]. Примечательно, 
что, подобно молекулярной терапии, выявлено по-
ложительное взаимодействие между физической 
активностью и биологической терапией [102].

Очевидно, что в ближайшие несколько лет будет 
представлено множество новых данных о возмож-
ности стимулирования регенерации нарушенных 
нейрональных связей с  помощью терапии на  ос-
нове стволовых клеток или факторов роста. К  со-
жалению, ни одно из текущих исследований не на-
бирает пациентов, перенесших инсульт. Следует 
отметить, что биологические проблемы в  остром 
и  резидуальном периодах инсульта совершенно 
разные и  не следует полагать, что эффективность 
или ее отсутствие в нынешней когорте исследова-
ний обязательно будет предиктором эффективно-
сти у пациентов, перенесших инсульт.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Важно отметить, что, несмотря на  некото-

рые обнадеживающие данные в  исследованиях 
афазии, эффективность, как правило, небольшая 
и  очень мало данных, демонстрирующих влия-
ние лекарственной терапии на  качество жизни 
или функциональную активность. Кроме того, не-
смотря на  распространенную практику мультиле-
карственной терапии большинства хронических 
заболеваний, не было проведено рандомизирован-
ных исследований комбинированной терапии для 
терапии ПИНР. Нужно учитывать, что различные 
этиологические формы афазии, вероятно, имеют 
разную природу развития и, следовательно, раз-
личную чувствительность к фармакотерапии, и это 
еще не изучено. В большинстве случаев эффектив-
ность препарата наблюдалась только в  сочетании 
с  активной логопедической терапией, которая, 
вероятно, является «поведенческим двигателем», 
управляющим фармакологическими ответами [83]. 
Поэтому ни фармакотерапия, ни методы стимуля-
ции не должны использоваться в качестве замены 
речевой и логопедической терапии. Вполне вероят-
но, что различные формы лекарственной терапии 
могут оптимально взаимодействовать с  различны-
ми формами логопедической терапии, и это нужда-
ется в изучении. Возможно, что препараты фарма-
котерапии и стимуляции в конечном итоге сыграют 
важную роль в  качестве дополнения к  поведенче-
ской реабилитации для ускорения выздоровления, 
улучшения обучения, снижения вариабельности 
показателей и  улучшения средней производитель-
ности у пациентов с легкой и умеренной речевой 
дисфункцией вследствие церебральных инфарктов.
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