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Резюме
В статье представлен обзор проблемы дыхательной недостаточности (ДН) у пациентов острым инсультом, ее влияние на клиническое
течение, смертность, прогноз. Рассмотрены распространенность, ведущие патофизиологические факторы, клинические особенности,
методы диагностики. Инсульт является третьей ведущей причиной смерти во всем мире. Пациенты, перенесшие инсульт, погибают от
осложнений, с которыми они сталкиваются. Нарушения функции дыхательной системы и респираторные осложнения часто возникают
при развитии инсульта. Синдром ДН различной степени выраженности сопровождает развитие инсульта в 44–90 % случаев, часто оста-
ется недооцененным, недиагностированным вследствие клинической особенности пациентов данной категории. Характер этих нару-
шений зависит от тяжести и локализации неврологического повреждения. Нарушения регуляции дыхания, механики и паттерна дыха-
ния являются частыми проявлениями ДН и могут привести к нарушениям газообмена и необходимости респираторной поддержки.
Ведущим симптом является гипоксемия, которая также носит скрытый характер, и выявляется при исследовании газового состава арте-
риальной крови. Инсульт может привести к нарушению дыхания во сне, таким как центральное или обструктивное апноэ сна. Нару -
шение дыхания во сне также может играть определенную роль в патогенезе церебрального инфаркта. Венозная тромбоэмболия, нару-
шения глотания, аспирация и пневмония являются одними из наиболее распространенных респираторных осложнений инсульта.
Нейрогенный отек встречается реже, но протекает достаточно драматично. Поэтому ранняя диагностика, профилактика и лечение
играют важную роль в снижении летальности и улучшении реабилитационного потенциала.
Ключевые слова: синдром дыхательной недостаточности, острый инсульт, гипоксемия, аспирация, пневмония, расстройство дыхания
во сне, венозная тромбэмболия.
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Abstract
The article presents an overview of the problem of respiratory failure in patients with acute stroke, its prevalence, leading pathophysiological factors,
clinical features, and diagnostic methods. Stroke is the third leading cause of death worldwide. Stroke survivors often experience medical complica-
tions that may be the direct cause of mortality. The syndrome of respiratory failure and respiratory complication are common after stroke. The syn-

485http://journal.pulmonology.ru/pulm

Обзоры



Несмотря на значительные успехи в профилактике
и лечении, инсульт по-прежнему остается важней-
шей медико-социальной проблемой, что обусловле-
но его высокой долей в структуре заболеваемости
и смертности населения, значительными показате-
лями временных трудовых потерь и первичной инва-
лидности [1].

Согласно данным Всемирной организации здра-
воохранения, в 2016 г. от инсульта и ишемической
болезни сердца погибли 15,2 млн человек. По -
следние 15 лет эти заболевания остаются ведущими
причинами смерти в мире [2].

Приблизительно 80 % всех инсультов являются
ишемическими, другие основные типы включают
внутримозговое и внутрижелудочковое кровоизлия-
ния, церебральный венозный и синусовый тромбоз
и субарахноидальное кровоизлияние [3, 4].

Пациенты, перенесшие инсульт, подвержены
многим осложнениям, вследствие которых отмечает-
ся высокая летальность в первый месяц, год. Риск
системных осложнений инсульта повышается при
коморбидных заболеваниях – гипертонии, сахарном
диабете, болезнях сердца и легких [5]. Некоторые
осложнения могут возникать вследствие самого по -
вреждения головного мозга. Экстрацеребральные
и церебральные осложнения оказывают существен-
ное влияние на конечный исход инсульта и часто
препятствуют функциональному восстановлению.
Са мым частым экстрацеребральным осложнением
является дыхательная недостаточность (ДН) [6], по -
этому разработка новых методов респираторной под-
держки является важной задачей в клинической
практике, позволяющей улучшить функциональный
исход инсульта [7]. До сих пор диагностика и кор-
рекция ДН у пациентов с острым ишемическим
инсультом являлось темой немногих исследова -
ний [8]. Для дальнейшего изучения влияния ослож-
нений на восстановление после инсульта и совер-
шенствования мероприятий по профилактике и
лечению респираторных осложнений необходимы
систематические исследования [9].

Респираторные осложнения инсульта

Развитие инсульта часто сопровождается нарушения-
ми функции дыхательной системы [9, 10], в свою оче-
редь, инсульт вызывает различные нарушения функ-
ции респираторной системы в зависимости от места

и степени неврологического повреждения [9]. Син -
дром острых дыхательных расстройств встречается
почти у всех больных с острым нарушением мозгово-
го кровообращения [11], однако диагностика может
быть затруднена в связи с неврологическим дефици-
том. Дыхательные расстройства (десатурация, затруд-
ненное дыхание, нарушение движения диафрагмы
и грудной клетки) часто не обнаруживаются врачами
вследствие клинической особенности этих пациен-
тов (эмоциональное возбуждение или депрессивное
состояние, когнитивные нарушения) [12].

Среди респираторных осложнений при инсульте
наблюдаются нарушение движения грудной стенки
и функции диафрагмы, при этом отмечаются сле-
дующие аномальные паттерны дыхания:

• дыхание Чейна–Стокса;
• центральная нейрогенная гипервентиляция;
• апнеустическое дыхание;
• атаксическое дыхание;
• гиповентиляция или апноэ.
Кроме того, наблюдаются нарушения дыхания во

сне, тромбоз глубоких вен (ТГВ) и тромбоэмболия
легочной артерии (ТЭЛА), а также дисфагия, аспи-
рация и пневмония; нейрогенный отек легких.

Нарушения механики, паттерна и регуляции ды -
хания являются результатом воздействия на центры
управления дыханием или дыхательные мышцы [13–
15]. Инсульт также может привести к нарушению
дыхания во сне и, возможно, стать его следствием
[16]. К частым осложнениям относятся венозный
тромбоэмболический (ВТЭ) синдром, нарушение
глотания и аспирация, вследствие которой развива-
ется пневмония [17]. Наиболее драматично проте-
кает такое редко встречающееся осложнение, как
нейрогенный отек легких [18]. Важно отметить, что
при каждом из перечисленных и других респиратор-
ных осложнениях значительно увеличиваются пока-
затели краткосрочной и долгосрочной заболевае -
мости, инвалидизации и смертности, связанные
с инсультом, поэтому при ранней диагностике и ле -
чении значительно улучшается исход заболевания [19].

Регуляция дыхания

Чтобы понять природу респираторных осложнений
инсульта, важно рассмотреть сложные интегриро-
ванные процессы контроля дыхания [20]. Процесс
вентиляции регулируется сложной интегрированной
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drome of respiratory failure syndrome of varying severity is following after stroke in 44 – 90%, often remains undervalued, undiagnosed, due to the
clinical features of this category of patients. The nature of these disorders depends on the severity and site of neurological injury. Abnormality of
breathing control, respiratory mechanics, and breathing pattern are common and may lead to gas exchange abnormalities or the need for respirato-
ry support. The leading symptom is hypoxemia, which is often hidden, and may be detected by examining of arterial blood gasses (PaO2, PCO2).
Stroke can lead to sleep disordered breathing such as central or obstructive sleep apnea. Sleep disordered breathing may also play a role in the patho-
genesis of cerebral infarction. Venous thromboembolism, swallowing abnormalities, aspiration, and pneumonia are among the most common respi-
ratory complications of stroke. Neurogenic pulmonary edema occurs less often but may be very dramatic. Therefore, early diagnosis, prevention and
treatment are important in reducing mortality and improving functional rehabilitation.
Key words: respiratory failure syndrome, acute stroke, hypoxemia, aspiration, pneumonia, sleep-related breathing disorders, venous thromboem-
bolism.
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системой управления, чувствительной к изменениям
газового состава артериальной крови с помощью
периферических хеморецепторов, а также рН вне-
клеточной жидкости с помощью центральных
 хеморецепторов. Последние расположены на вент-
ральной поверхности продолговатого мозга, их
активность связана с концентрацией Н+ во внекле-
точной жидкости мозга. Эти хеморецепторы являют-
ся основными рецепторами, участвующими в посто-
янном контроле вентиляции. Периферические
хеморецепторы, расположенные в каротидных телах,
чувствительны к снижению напряжения pO2 и pH,
в меньшей степени – к увеличению напряжения
pCO2. Их стимуляция отвечает практически за все
увеличение вентиляции легких, которое происходит
в ответ на артериальную гипоксемию. Периферичес -
кие хеморецепторы также быстрее реагируют на рез-
кие изменения pCO2, чем центральные хеморецепто-
ры, и играют важную роль в устойчивом контроле
респираторного цикла.

Центральными регуляторами дыхания являются
органы мозга, которые координируют афферентные
стимулы от хеморецепторов и, в свою очередь, посы-
лают импульсы к эффекторам дыхания (дыхатель-
ным мышцам). Нормальный автоматизм дыхания
происходит от скопления нейронов в стволе го -
ловного мозга, верхних ⅔ продолговатого мозга и мо -
сте [13].

Нейроны подразделяются на 3 основные группы:
• медуллярные нейроны дыхательного центра рас-

положены в ретикулярной формации продол -
говатого мозга и содержит дыхательные нейроны
2 групп – дорсальной (DRG) и вентральной
(VRG). DRG задает ритмический паттерн для
инспираторных нейронов, которые проецируют-
ся в спинной мозг. Это обеспечивает основной
ритмический драйв дыхания к диафрагме (через
диафрагмальные нервы) и другим дыхательным
мышцам [13]. Вентральная дыхательная группа
состоит из инспираторных нейронов, которые
посылают импульсы контралатерально в спин-
ной мозг для управления диафрагмальными и меж -
реберными двигательными нейронами; в эту
группу также включены экспираторные нейро-
ны, которые проецируются главным образом
на контралатеральный спинной мозг, управляю-
щий межреберными экспираторными мышцами
и брюшными моторными нейронами. Ин с -
пираторные и экспираторные нейроны VRG
остаются неактивными во время нормального
спокойного дыхания, но вовлекаются входными
сигналами от дорсальной группы при  увеличении
вентиляторного запроса, при физических упраж-
нениях, активном выдохе;

• пневмотаксический центр, расположенный в верх -
нем отделе моста, представляет собой группу
нейронов, отвечающих за координацию не -
скольких сложных функций дыхания;

• апнеустический центр, расположенный в нижних
заднемедиальных отделах моста, получает аффе-
рентные сигналы (от межреберных нервов, кото-

рые могут прервать вдох) и, как полагают, отвеча-
ет за «выключение» вдоха и таким образом уча-
ствует в регуляции частоты дыхания.
В отличие от автоматического управления дыха-

нием, контролируемое управление дыханием осу-
ществляется в участках коры головного мозга. Эф -
ферентные стимулы, полученные из этих участков,
спускаются к дыхательным мышцам через нисходя-
щие латеральные кортикоспинномозговые, кортико-
бульбарные и другие тракты [15]. Это контролируе-
мый компонент регуляции дыхания позволяет
глубоко дышать, говорить, петь, кашлять и выпол-
нять маневры задержки дыхания или напряжения.
Третьим компонентом, через который осуществляет-
ся контроль дыхания, является лимбический, или
эмоциональный. Хотя точное расположение этой
системы неизвестно, она позволяет модулировать
дыхание в ответ на эмоциональные стимулы [3].

«Рабочими органами» процесса дыхания являют-
ся дыхательные мышцы и грудная клетка. В спин-
ном мозге происходит интеграция импульсов из
автоматических (стволовых) и произвольных (корти-
кальных) центров управления [13]. Эфферентные
импульсы от центров управления дыханием пере-
даются через спинномозговые мотонейроны к дыха-
тельным мышцам. Диафрагма, межреберные мышцы,
брюшные мышцы (важные для форсированного
выдоха и кашля) и вспомогательные мышцы, такие
как грудино-ключично-сосцевидная мышца, прини-
мают участие в акте дыхания. Участки спинного
мозга, влияющие на активность этих мышц, интег-
рируют многочисленные супраспинальные сигналы,
а также сигналы восходящих спинномозговых путей
и местные спинальные рефлексы. Таким образом,
интактная функция спинного мозга играет решаю-
щую роль для поддержания нормального дыхания.
Повреждение любого из этих компонентов, уча-
ствующих в контроле дыхания (особенно продолго-
ватого мозга или ствола головного мозга), может
привести к нарушениям вентиляции и газообмена.

Нарушения механики и паттерна дыхания

Аномальные паттерны дыхания описаны у 18–88 %
пациентов с инсультом [14], чаще встречаются
у больных с более тяжелым неврологическими стату-
сом и нарушением сознания [15]. Трудно оценить
распространенность аномальных паттернов дыхания
из-за сердечно-легочной коморбидности, которые
также могут вызывать нарушения дыхания, и это
количество различается в зависимости от состояния
бодрствования. Смешанные паттерны аномального
дыхания встречаются часто [16], могут улучшаться
или разрешаться по мере улучшения неврологиче-
ского статуса [12].

Инсульт-индуцированные нарушения ритма
дыхания, как правило, носят интермиттирующий
характер и чаще возникают во время сна, возможно,
потому, что во время сна отсутствуют потенциально
компенсаторные механизмы произвольного дыха-
ния [14–15].
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Для диагностики патологических паттернов дыха-
ния используется импедансная плетизмография,
пневмотахография, капнография, электромиогра-
фия и непрерывная пульсоксиметрия. Полисомно -
графия является основным методом оценки дыха-
тельного паттерна и насыщения кислородом во
время сна.

Нарушения движения грудной стенки

Гемиплегия ограничивает движение грудной клетки
вследствие повышения мышечного тонуса и спа-
стичности мышц грудной стенки на пораженной сто-
роне [17].

Кроме того, у некоторых пациентов, перенесших
кортикальный инсульт, отмечалось снижение одно-
сторонней или двусторонней диафрагмальной экс-
курсии. Это может привести к снижению объема лег-
ких с рестриктивным нарушениям легочной
функции, снижению комплаентности грудной стен-
ки и моторного контроля вдоха и выдоха [17].
Периодическое дыхание возникает у 25–60 % боль-
ных с инсультом и характеризуется повторяющими-
ся циклами флуктуирующего дыхательного объема
с апноэ или гипопноэ. В целом данное состояние
обычно указывает на двустороннее поражение полу-
шарий головного мозга и может наблюдаться вслед-
ствие различных повреждений центральной нервной
системы, включая субарахноидальное кровоизлия-
ние.
Дыхание Чейна–Стокса – это форма периодического
дыхания, характеризующаяся периодами централь-
ного апноэ или гипопноэ, чередующимися с перио-
дами гиперпноэ [18]. Патогенез не совсем ясен, но
чаще такое патологическое дыхание наблюдается
при двусторонних церебральных поражениях. Оно
может также возникать при односторонних полу-
шарных, стволовых (особенно билатеральных) или
других инфратенториальных инфарктов, особенно
при сопутствующем сердечно-легочном заболева-
нии [16]. Это часто приводит к респираторному алка-
лозу, при котором может еще больше ухудшиться
церебральная перфузия. Дыхание Чейна–Стокса
ассоциируется с худшим прогнозом инсульта, если
вовремя не будет оказана респираторная поддержка.
Кластерное дыхание характеризуется нечастыми
всплесками дыхания, разделенными различными
периодами апноэ.
Центральная нейрогенная гипервентиляция (Central
Neurogenic Hyperventilation) – редкий паттерн дыхания,
характеризующийся резистентным алкалозом, сни-
женным напряжением pCO2 и нормальным напря-
жением pO2, который обычно сохраняется как во
время бодрствования, так и во время сна [19]. Ча сто
встречается при развитии инсульта [20]. Па то генез
центральной нейрогенной гипервентиляции не ясен,
краткосрочный прогноз неблагоприятен, ино гда
применяется морфина сульфат для снижения гипер-
вентиляции при тяжелом респираторном алкалозе.
Апнеустическое дыхание относится к длительному
(до нескольких секунд) вдоху с последующим быст-

рым выдохом и короткой паузой в конце выдоха,
 связанной с повреждением апнеустического центра
в мосте [14]. Оно может наблюдаться при односто-
ронних или двусторонних понтинных тегменталь-
ных инфарктах или нейродегенеративных пораже-
ниях в мосте [15].
Атаксическое дыхание характеризуется нерегулярной
частотой и глубиной дыхания, чередующимися с пе -
риодами апноэ, что локализует место повреждения
в продолговатом мозге [14], в частности нейронов
DRG, контролирующих автоматическую ритмич-
ность дыхания. Этот паттерн может проявляться
остро при развитии инсульта или может быть пред-
вестником надвигающейся остановки дыхания [15].

Гиповентиляция и апноэ

Явная несостоятельность автоматической регуляции
дыхания – редкое явление при отсутствии смерти
головного мозга [21], но может возникать при медул-
лярных, цервикомедуллярных, высоких травмах
спинного мозга или инфаркте ствола мозга. В этом
случае необходима срочная, немедленная защита
дыхательных путей и механическая вентиляция,
чтобы избежать аноксической травмы головного
мозга или смерти. Полная неспособность дышать во
время сна при нормальной вентиляции в бодрствую-
щем состоянии получила название «проклятие
Ундины» [22]. Это расстройство возникает при
повреждении стволовых центров мозга, ответствен-
ных за автоматическое дыхание, при этом прово -
дящие нервные пути остаются интактными [22].
Пациенты с инсультом нижних отделов головного
мозга должны быть обследованы на предмет разви-
тия этого состояния, которое может явиться потен-
циальной причиной смерти.
Центральная гиповентиляция может возникать при
развитии инсультов с вовлечением каудальных отде-
лов моста и продолговатого мозга [23].

Описанные респираторные нарушения могут
 оказывать неблагоприятное влияние на основное
заболевание – инсульт. Гипоксемия, возникающая
в ре зультате изменения автоматического дыхания
и свя занного с этим нарушения цереброваскулярной
реактивности на гиперкапнию у пациентов с инсуль-
том ствола головного мозга, может усугубиться ише-
мическим повреждением головного мозга.

Нарушение дыхания во сне

Инсульт может привести к изменению структуры
сна и нарушению дыхания во сне (центральное или
обструктивное апноэ) [24] и наоборот, появляющи -
еся данные свидетельствуют о том, что нарушения
сна могут играть важную роль в патогенезе инсуль -
та. Сон оказывает глубокое влияние на церебраль-
ную гемодинамику [9]. В норме мозговой кровоток
снижается на 5–28 % во время фазы медленного
сна (non-rapid eye movement sleep – NREM) и увеличи-
вается на 4–41 % во время быстрого сна по срав -
нению с бодрствованием [25]. Во время и после
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апноэ колебания мозгового кровотока могут увели -
чиваться [26].

Для инициации и поддержания сна требуются
сложные взаимодействия между различными частя-
ми мозга, включая ствол, продолговатый и передний
мозг, однако они часто нарушаются при развитии
инсульта. По данным работы [27] показано, что при
проведении полисомнографии, выполненной в сред-
нем через 12 дней после острого супратенторильного
инсульта, значительно снижается общее время сна
и его эффективность.

По результатам недавнего исследования [28]
показана высокая распространенность апноэ во сне
у пациентов с острым инсультом или транзиторны-
ми ишемическими атаками. M.E.Dyken et al. [29]
обнаружено, что у 77 % мужчин и 64 % женщин
с недавним инсультом выявлено обструктивное
апноэ сна по сравнению с 23 % мужчин и 14 % жен-
щин сопоставимых по возрасту контрольных групп
(р = 0,01).

В исследовании [30] из 147 пациентов с первым
инсультом в 61 % случаев индекс апноэ / гипопноэ
(индекс нарушения дыхания) составил 5 событий
в час, в 22 % случаев данный показатель составил
20 событий в час. При дальнейшем обследовании 128
пациентов обструктивное апноэ сна выявлено
у 62,5 % больных с инсультом по сравнению с 12,5 %
в группе контроля [31]. Обструктивное апноэ сна
распространено также при транзиторных ишемиче-
ских атаках, что позволяет предположить, что нару-
шение дыхания во сне является как фактором риска,
так и следствием цереброваскулярных событий.
Независимо от того, предшествует ли апноэ во сне
инсульту или следует за ним, оно связано с более
негативными функциональными исходами и более
высокой смертностью через 1 год, чем у пациентов
с инсультом без апноэ во сне [32].

В случае коррекции дыхания при развитии
инсульта методом поддержания непрерывного поло-
жительного давления в дыхательных путях (CPAP)
улучшаются симптомы депрессии, когнитивная
функция, качество сна [33], снижается кровяное дав-
ление, хотя комплаенс терапии у пациентов этой
группы может быть проблематичным. У лиц с апноэ
сна отмечается цереброваскулярная гиперреактив-
ность на гиперкапния, что свидетельствует об изме-
нении церебральной ауторегуляции [34]. При прове-
дении транскраниальной допплерографии показано
более чем 50%-ное снижение мозгового кровотока
при обструктивных апноэ и гипопноэ по сравнению
с центральными апноэ [35]. Снижение кровотока
в мозге связано с длительностью апноэ и степенью
десатурации. Колебания мозгового кровотока также
тесно коррелировали с артериальным давлением,
что указывает на недостаточность церебральной
ауторегуляции для защиты мозга от быстрых систем-
ных изменений давления во время обструктивного
апноэ [36]. Обструктивное апноэ сна также связано
с уменьшением резерва церебральных вазодилатато-
ров – аномалией, которая корректируется с помо-
щью терапии CPAP, предполагая, что эти аномалии

являются функциональными, а не структурными
изменениями [36]. При инфракрасной спектроско-
пии обнаруживается церебральная десатурация во
время апноэ, что указывает на церебральную ише-
мию.

Высокая степень доказательности, полученная
в ходе перекрестных и контролируемых исследова-
ний, указывает на сильную корреляционную связь
между нарушениями дыхания во сне и инсультом.
Начало симптомов инсульта часто связано с пробуж-
дением [37]. Связь между появлением симптомов
инсульта и временем суток может указывать на этио-
патогенетический подтип инсульта. Внутримозго -
вые кровоизлияния, субарахноидальные кровоиз-
лияния и эмболические инфаркты часто возникают
в дневное время во время повседневной деятельно-
сти, тогда как атеротромботические инфаркты голов-
ного мозга часто возникают во время сна или в ран-
ние утренние часы [38].

В дополнение к нарушениям церебральной гемо-
динамики и дисфункции церебральной ауторегуля-
ции, которые приводят к ишемии мозга во время
нарушений дыхания во сне, могут иметь место неко-
торые другие патофизиологические механизмы.

Во-первых, гипоксемия во время эпизодов апноэ
может быть выраженной, часто является ведущим
симптомом ДН, может носить скрытый характер,
выявляется только при анализе газов артериальной
крови.

Во-вторых, со временем выраженные измене -
ния скорости мозгового кровотока во время эпизо-
дов апноэ и сопутствующие изменения напряжения
сосудистой стенки могут привести к атеросклеро -
зу [38].

В-третьих, при повышенной агрегации тромбо-
цитов у пациентов с тяжелым обструктивным апноэ
сна может также увеличиться риск тромбоэмболиче-
ского инсульта [39].

В исследовании Sleep Heart Health Study значи-
тельно возрастали показатели среднего систоличе-
ского и диастолического артериального давления,
а также число случаев заболеваемости гипертензией
с увеличением тяжести нарушений дыхания, связан-
ных со сном, независимо от пола, возраста, этниче-
ской принадлежности или индекса массы тела [40].

Нарушение глотания и пневмония

Нарушение глотания и пневмония являются одними
из наиболее распространенных респираторных
осложнений инсульта. Инсульт является одной из
наиболее распространенных причин дисфагии, кото-
рая встречается примерно у 16–50 % лиц со всеми
формами инсульта и у 40–81 % лиц с острым стволо-
вым инсультом [41].

Аспирация

Дисфагия обычно предрасполагает к аспирации, но
это не единственный фактор риска. Нарушения меха-
низмов гортанного кашля, гортанного аддуктора или
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рвотных рефлексов приводят к аспирации в силу
ослабленного кашля и неспособности ощущать
посторонний материал в гортани или очистить его из
гортани [42–44]. У 21–42 % пациентов с инсультом
аспирация (по данным видеофлюо роскопии) про-
исходит в течение 48–72 ч после инсульта.

Пневмония

Пневмония является одним из наиболее распростра-
ненных респираторных осложнений и причин смер-
ти при инсульте [44], 34 % смертей от инсульта [45],
при этом дисфагия является основным фактором
риска развития пневмонии у пациентов с инсуль -
том [46]. Вполне предсказуемо, что прикованные
к постели пациенты, получающие назогастральное
зондовое питание, подвергаются особенно высоко-
му риску [47]. Инфекционная или химическая аспи-
рационная пневмония также является причиной
большинства случаев развития постинсультной
лихорадки, особенно в течение первых 48 ч [48].

Диагностическая оценка дисфагии или аспирации

Типичными симптомами орофарингеальной дисфа-
гии и / или аспирации являются трудности при жева-
нии или глотании, ощущение застревания пищи
в горле, кашель или удушье после глотания, стридор
или слюнотечение [48].

При подозрении на дисфагию или аспирацию
следует провести более тщательную оценку функции
глотания. У больного необходимо проконтролиро-
вать процесс приема пищи или жидкостей различ-
ной консистенции, а также способность жевать, про-
двигать пищу к глотке, ощущать пищу во рту и горле,
поднимать гортань, принимать позу и дышать [49].
Несмотря на простоту метода и практически от -
сутствие риска при его выполнении, при оценке
«у постели больного» нельзя получить детальную
информацию о фарингеальной фазе глотания,
выявляются только 40–50 % случаев аспирации,
отмеченных при видеофлюороскопии [49], при кото-
рой используются барийсодержащие пищевые про-
дукты и жидкости различной консистенции, кото-
рые проглатываются под контролем рентгенолога
и логопеда / терапевта и визуализируются с помо-
щью видеофлюороскопа [44].

Поскольку аспирация часто сопровождается
транзиторными десатурациями, мониторирование
пульсоксиметрии может быть использована для
диагностики аспирации.

У пациентов с подозрением на дисфагию поддер-
живается статус «ничего через рот», им предостав-
ляются альтернативные источники увлажнения
и питания до тех пор, пока не будет установлена без-
опасность глотания [49].

Нейрогенный отек легких

Нейрогенный отек легких (НПЭ), или нейрогенная
пульмональная дисфункция, – редкое проявление

острого поражения центральной нервной системы
[50]. НПЭ характеризуется внезапным появлением
одышки, тахипноэ, двусторонних хрипов, тахикар-
дии и гипоксемии в течение нескольких часов после
острого поражения центральной нервной системы,
продолжающегося в течение нескольких дней. У не -
которых пациентов может отмечаться кашель и кро-
вохарканье. По данным рентгенографии органов
грудной клетки выявляются диффузные двусторон-
ние альвеолярные и интерстициальные инфильтра-
ты. Обычно, но не всегда, на момент постановки
диагноза центральное давление наполнения являет-
ся нормальным, что приводит к его общей класси-
фикации с НПЭ. Течение НПЭ может быть легким,
с транзиторным дистрессом, или тяжелым, с разви-
тием острой ДН, и завершиться смертью больного
в течение нескольких часов [51].

Тромбоз глубоких вен и тромбоэмболия 
легочной артерии

При инсульте частота ТГВ без профилактики состав-
ляет около 40 % [52]. Даже среди пациентов, полу-
чавших профилактику, частота постинсультной ТГВ
и ТЭЛА составляет от 2 до 22 %. По-видимому, риск
ВТЭ не в полной мере можно объяснить неподвиж-
ностью, поскольку продолжительность постельного
режима не коррелирует с частотой ТГВ [53]. У неко-
торых пациентов риск ТГВ также увеличивается при
нарушениях свертывания крови. Постулируется пре-
тромботическое состояние, при котором коагуля-
ционная система активизируется или может наблю-
даться снижение фибринолиза в парализированных
конечностях [53]. К неблагоприятным последствиям
ВТЭ относятся хронический постфлебитический
синдром и ТЭЛА, которая является основной причи-
ной постинсультной смертности. По данным иссле-
дования [54], ТЭЛА явилась причиной смерти почти
14 % из 573 летальных исходов, произошедших
в течение 3 нед после инсульта, и приблизительно
5 % из почти 600 случаев смерти, произошедших
в период от 3 нед до 7 лет после инсульта.

Еще более тревожным является результат, полу-
ченный E.V.Scmidt [54]. У 50 % из 30 пациентов
с недиагностированной постинсультной ТЭЛА уста-
новлена внезапная смерть. Профилактические меро-
приятия проведены только у 4 из 30 пациентов, но
это открытие подтверждает общеизвестный факт,
что клинический диагноз ТЭЛА может быть затруд-
нен у пациентов с инсультом. Тесты, используемые
для диагностики ТГВ и ТЭЛА при инсульте, анало-
гичны тестам, используемым для выявления ВТЭ
в других популяциях. Повышение уровня D-димера
в плазме крови является чувствительным методом
диагностики ТГВ у пациентов с ишемическим или
геморрагическим инсультом, особенно в сочетании
с допплеровским ультразвуковым исследованием.
При диагностике ТЭЛА также используются такие
доступные методы, как вентиляционно-перфузион-
ное сканирование, спиральное компьютерно-томо-
графическое сканирование, ангиография и эхокар-
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диография, применение которых у пациентов с ин -
сультом при подозрении на ВТЭ является оправдан-
ным [55].

Заключение

Таким образом, при наличии синдрома ДН в остром
периоде церебрального инсульта состояние больно-
го утяжеляется, при этом существенно отягощается
прогноз в отношении качества жизни и восстановле-
ния функций. Характер этих нарушений зависит от
тяжести и локализации неврологического поврежде-
ния. Клинические проявления ДН могут быть скры-
ты под маской тяжести инсульта и оставаться недо-
оцененными и / или недиагностированными и, как
следствие, нелеченными. Важную роль при ведении
пациентов с острым церебральным инсультом
играют ранняя диагностика и лечение ДН, при кото-
рых снижается летальность и улучшается реабилита-
ционный потенциал.
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