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Пневмония и инфекции мочевыводящих путей развиваются в среднем у трети пациентов, перенесших церебральный 
инсульт. В основе развития пневмонии после инсульта лежит аспирация; в основе уроинфекции — нейрогенные на-
рушения мочеиспускания и катетеризация мочевого пузыря. Постинсультный иммунодефицит повышает риск раз-
вития инфекционно-воспалительных осложнений. Лечение пневмонии и уроинфекции после инсульта проводится по 
общим принципам лечения указанных заболеваний. Профилактика пневмонии после инсульта сводится к соблюдению 
принципа «ничего через рот» до оценки глотания, а также ранней мобилизации и поддержанию гигиены полости 
рта. В настоящее время исследуется роль профилактической антибиотикотерапии и назначения ингибиторов анги-
отензинпревращающего фермента для профилактики пневмонии после инсульта. Катетеризация мочевого пузыря 
по строгим показаниям, а также использование катетеров, покрытых антибактериальными средствами, и кондом-
ных мочеприемников у мужчин могут потенциально снизить риск развития уроинфекции после инсульта. Инфекци-
онно-воспалительные осложнения ухудшают исход инсульта. Их профилактика и своевременное лечение являются 
залогом успешного восстановления после инсульта.
К л ю ч е в ы е  с л о в а: инсульт; пневмония; аспирация; инфекция мочевыводящих путей; профилактика; лечение.

INFECTIOUS-INFLAMMATORY COMPLICATIONS OF CEREBRAL INSULITIS
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Pneumonia and urinary tract infections develop in roughly 1/3 of the survivors of cerebral stroke. Post-stroke pneumonia 
results from aspiration and uroinfection from neurogenic disturbances of urination and bladder catheterization. Post-
stroke immune defi ciency increases the risk of infectious and infl ammatory complications. These conditions are treated in 
accordance with the general principles of management of these diseases. Prophylaxis of pneumonia is reduced to the principle 
of «nothing orally» before the swallowing capacity is tested, early mobilization, and oral cavity hygiene. Studies on the role 
of prophylactic antibiotic therapy and ACE inhibitors in the prevention of post-stroke pneumonia are currently underway. 
Bladder catheterization under strict indications and the use of catheters coated with antibacterial agents or condom urine bags  
in men are likely to reduce the risk of uroinfection. Infectious and infl ammatory complications impair the outcome of stroke. 
Their prophylaxis and adequate treatment are prerequisites of successful recovery after stroke.
K e y  w o r d s: stroke; pneumonia; aspiration; urinary tract infection; prophylaxis; treatment.

Инфекционно-воспалительные заболевания отно-
сятся к числу наиболее распространенных и опасных 
осложнений церебрального инсульта [1]. По данным ме-
таанализа, проведенного W. Westendorp и соавт. [2], они 
развиваются в среднем у каждого третьего пациента в 
остром периоде инсульта. Инфекционно-воспалитель-
ные осложнения оказывают выраженное негативное 
влияние на течение и дальнейший прогноз инсульта 
[1]. Профилактика и при необходимости своевременное 
лечение указанных осложнений являются важным ус-
ловием для успешного восстановления пациента после 
инсульта.

В настоящей статье будут рассмотрены 2 наиболее 
частых инфекционно-воспалительные осложнения ин-
сульта — пневмония и инфекции мочевыводящих пу-
тей, а также предпосылки к их развитию в виде вторич-
ного иммунодефицита.

Вторичный иммунодефицит после инсульта. Вто-
ричный иммунодефицит — частое явление в остром 

периоде инсульта [3]. Его развитие связано с актива-
цией симпатического и парасимпатического отделов 
вегетативной нервной системы, а также гипоталамо-ги-
пофизарно-надпочечниковой оси [4]. Отчасти постин-
сультный иммунодефицит имеет защитный характер. 
Развитие инсульта сопровождается нарушением гема-
тоэнцефалического барьера, а временный иммуноде-
фицит снижает риск развития иммунной реакции на 
нервную ткань, содержащую секвестрированные анти-
гены [5]. Вместе с тем ослабление иммунитета создает 
предпосылки для развития грозных инфекционно-вос-
палительных осложнений [3, 4].

Активация симпатического отдела автономной 
нервной системы приводит к смещению иммунной ре-
акции с T1- на T2-хелперный механизм. Этот эффект 
проявляется уменьшением числа T1-лимфоцитов и из-
менением соотношения T1- и T2-лимфоцитов. Введе-
ние неселективного β-адреноблокатора пропранолола 
блокировало симпатическую часть вегетативной нерв-
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ственной вентиляции легких [12]. Примечательно, что 
частота пневмонии в остром периоде инсульта выше, 
чем при других заболеваниях, которые также сопрово-
ждаются нарушениями сознания и дисфагией, что свя-
зано с постинсультным иммунодефицитом, о котором 
говорилось выше [3].

Возбудители пневмонии после инсульта во мно-
гом совпадают с микрофлорой полости рта, что легко 
объясняется в свете аспирационной теории ее раз-
вития, однако чем позже после развития инсульта 
произошла аспирация, тем выше вероятность того, 
что возбудитель пневмонии окажется нетипичным 
(например, Enterobacter sakazakii) [18]. Это связано 
с тем, что сразу после развития инсульта микрофло-
ра полости рта у пациентов начинается меняться, и 
в ее составе появляются аэробные грамотрицатель-
ные палочки, в частности Klebsiella pneumoniae, 
Pseudomonas aeruginosa, Acinetobacter baumannii и 
др. [12, 19]. По данным метаанализа, проведенного 
W. Westendorp и соавт. [2], эти возбудители наряду 
с золотистым стафилококком, кишечной палочкой и 
энтерококками наиболее часто выделялись у пациен-
тов с постинсультной пневмонией.

Частота постинсультной пневмонии, по данным 
разных авторов, колеблется от 4 до 56%. Наиболее 
высокие показатели получены в исследованиях, про-
веденных в палате интенсивной терапии неврологи-
ческого профиля — 4,1—56,5%, чуть ниже — в палате 
интенсивной терапии общего профиля — 17—50%, в 
инсультном отделении — 3,9—44%, в реабилитацион-
ном отделении — 3,2—11% [12]. Высокие показатели 
частоты постинсультной пневмонии в палатах интен-
сивной терапии связаны с тем, что в них находятся па-
циенты с тяжелыми инсультами, с нарушениями глота-
ния, с назогастральными зондами, находившиеся ранее 
на искусственной вентиляции легких.

Описан ряд факторов риска по развитию пневмонии 
после инсульта (табл. 1). По данным F. Fluri и соавт. [20], 
уровень копептина, прокальцитонина, С-реактивного 
белка и количество лейкоцитов в крови на момент 
поступления являются наиболее достоверными пре-
дикторами развития инфекционно-воспалительных 
осложнений инсульта (в том числе пневмонии и уроин-
фекции) в последующем.

Для выявления группы риска развития пневмонии 
после инсульта предложено несколько прогностиче-
ских шкал. Одна из них — шкала A2DS2 (табл. 2), макси-
мальное значение по которой 10 баллов. При значении 
0 баллов риск развития пневмонии составляет 0,3%, а 
при значении 10 баллов — около 40% [21].

Развитие пневмонии оказывает выраженное нега-
тивное влияние на исход инсульта. У пациентов с по-
стинсультной пневмонией выше смертность, как ран-
няя (госпитальная), так и отсроченная (после выписки) 
[25, 26], хуже функциональный исход, чаще наблюдает-
ся необходимость в постороннем уходе [27]. По данным 
Китайского национального регистра инсульта, разви-
тие пневмонии значительно повышает риск развития 

ной системы и за счет этого предотвращало развитие 
названных изменений в иммунной системе после цере-
брального инсульта в эксперименте [6, 7].

Активация парасимпатической нервной системы 
ведет к снижению выработки цитокинов. Указанный 
эффект реализуется через никотиновые рецепторы ма-
крофагов. Активация гипоталамо-гипофизарно-надпо-
чечниковой оси проявляется повышением выработки 
корой надпочечников глюкокортикоидов, которые, как 
известно, являются иммуносупрессорами. Они, в част-
ности, вызывают апоптоз Т-лимфоцитов [7].

Развитие иммунодефицита может быть связано как с 
очаговым поражением головного мозга, так и со стрес-
сом (утрата функции, страх, тревога), который сопро-
вождает любой инсульт. Поражение коры островка на-
рушает тоническое ингибирование гипоталамуса, что 
в свою очередь вызывает его активацию. По экспери-
ментальным данным активация паравентрикулярного 
ядра, ядра солитарного тракта и голубого пятна также 
может способствовать развитию иммунодефицита [3].

Пневмония. Постинсультная пневмония — это пнев-
мония, которая развивается в течение первого месяца 
после церебрального инсульта [8—12]. Некоторые авто-
ры, однако, подразделяют постинсультную пневмонию 
на раннюю и позднюю в зависимости от того, развилась 
она в течение первого месяца после инсульта или позже 
[13]. Основная причина развития постинсультной пнев-
монии — аспирация [12]. Риск аспирации наиболее вы-
сок у пациентов с нарушениями глотания (дисфагией) и 
расстройством сознания. В остром периоде церебраль-
ного инсульта аспирация является прямым следствием 
дисфагии, в то время как в восстановительном периоде, 
как правило, имеет место микроаспирация (или немая 
аспирация) — затекание назального секрета или слюны 
в дыхательные пути в ночное время [13, 14]. Дисфагия 
в классической ситуации развивается при поражении 
ядер бульбарной группы черепных нервов, расположен-
ных в нижних отделах ствола головного мозга, однако 
она часто встречается и при полушарных инсультах [1]. 
Согласно экспериментальным данным, в основе нару-
шений глотания после инсульта лежит нарушение до-
фаминергической нейротрансмиссии в головном мозге, 
которое в свою очередь ведет к снижению выработки 
субстанции P в окончаниях языкоглоточного нерва [15]. 
Эти данные подтверждены в клинико-лабораторном 
исследовании: у пожилых пациентов с аспирационной 
пневмонией отмечалось снижение уровня субстанции 
Р в слюне [16]. В другом исследовании показано, что 
средства, повышающие концентрацию субстанции P в 
сыворотке крови, способствуют разрешению дисфагии 
[17]. Нарушение сознания наиболее часто наблюдается 
при поражении ствола, а также при двустороннем по-
ражении полушарий головного мозга [12].

Другие патогенетические факторы в развитии по-
стинсультной пневмонии — нарушение откашливания 
секрета, гиподинамия, снижение экскурсии грудной 
клетки на стороне пареза, хронические болезни лег-
ких в анамнезе, повреждение легких вследствие искус-
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оценку глотания проводит квалифицированный лого-
пед [30]. У пациентов с нарушением сознания устанав-
ливают назогастральный зонд до прояснения сознания. 
У пациентов в сознании проводят трехглотко́вую про-
бу. Пациентам, которые успешно проходят этот тест, 
логопед дает рекомендации по диете (консистенции 
пищи) и разрешает прием жидкости и пищи через рот. 
При выявлении признаков нарушения глотания допол-
нительно проводят видеофлюороскопическое или эн-
доскопическое исследование глотания [30].

Риск аспирации уменьшает продолжительность на-
хождения пациента в положении лежа на спине с при-
поднятым на 45º головным концом кровати. Пациентам 
с выраженной дисфагией показана регулярная санация 
полости рта с помощью отсоса. Ранняя мобилизация 
является важным методом снижения частоты постин-
сультной пневмонии за счет уменьшения застойных 
явлений в легких [13].

Нарушение сознания, как упоминалось ранее, явля-
ется одним их факторов риска аспирации и развития 
пневмонии. Ограничение использования седативных 
средств, которые не только вызывают сонливость, но и 
подавляют кашлевой рефлекс, может рассматриваться 
как профилактическая мера в отношении постинсульт-
ной пневмонии [13].

Деконтаминация верхних отделов желудочно-ки-
шечного тракта, в первую очередь за счет соблюдения 
гигиены полости рта, уменьшает бактериальную об-
семененность полости рта и тем самым снижает риск 
развития постинсультной пневмонии даже в случае 
аспирации [31]. O. Lam и соавт. [32] показали, что ре-
гулярная обработка полости рта хлоргексидином и ис-
пользование стандартных методов удаления зубного 
налета, например с помощью электрической зубной 
щетки, помогают снизить частоту постинсультной 
пневмонии. Уменьшение числа инвазивных процедур 
также способствует снижению риска колонизации по-
лости рта патогенной микрофлорой [3].

Фармакологические методы снижения риска аспи-
рации в настоящее время 
находятся на стадии разра-
ботки. К числу лекарствен-
ных средств, потенциально 
улучшающих глотание, 
относятся ингибиторы ан-
гиотензинпревращающего 
фермента (АПФ) и цилоста-
зол (этот препарат в РФ в 
настоящее время не зареги-
стрирован) [12].

Цилостазол — новый 
антиагрегантный препарат 
с сосудорасширяющим эф-
фектом, не уступающий по 
эффективности аспирину 
во вторичной профилак-
тике ишемического (атеро-
тромботического) инсуль-

других осложнений церебрального инсульта, таких как 
желудочно-кишечные кровотечения, пролежни, тром-
боз глубоких вен, эпилептические приступы, инфекции 
мочевыводящих путей, фибрилляция предсердий и по-
вторный инсульт [28]. Негативное влияние пневмонии 
на исход инсульта связано с рядом факторов, в частно-
сти лихорадка, электролитные нарушения и гипоксия 
могут усугублять состояние пациента [12]. Пневмония 
может стать причиной развития делирия [29]. Воспали-
тельный процесс также может приводить к гиперкоа-
гуляции и как следствие к увеличению ишемического 
очага в головного мозге [12].

Профилактика пневмонии у пациентов в остром пе-
риоде инсульта включает различные меры, в первую 
очередь направленные на предотвращение аспирации. 
Для всех больных с острым инсультом необходимо 
строгое соблюдение принципа «ничего через рот»: па-
циент не должен ничего (пищу, жидкость, препараты) 
принимать через рот до проведения оценки глотания 
(другими словами, до исключения клинически значи-
мой дисфагии). Оценка глотания должна проводиться 
по стандартному протоколу лечащим врачом, логопе-
дом или обученной медсестрой. Опыт коллег из Shands 
Hospital (Флорида, США), показал, что внедрение двух-
этапной системы оценки глотания увеличивает охват 
скринингом больных и снижает частоту пневмонии в 
стационаре. Первый этап оценки глотания осущест-
вляется медсестрой с помощью модифицированной се-
стринской шкалы оценки глотания. Медсестра оцени-
вает наличие у пациента спутанности сознания, буль-
кающего звука в голосе, дизартрии (смазанности речи), 
кашля во время разговора, необходимости использова-
ния отсоса для слюны и мокроты, указаний от членов 
семьи на трудности при глотании в настоящий момент 
или в прошлом. Наличие любого из перечисленных 
факторов автоматически указывает на высокий риск 
развития дисфагии и необходимость соблюдения прин-
ципа «ничего через рот» до проведения второго этапа 
оценки глотания. На втором этапе непосредственную 

Т а б л и ц а 1. Факторы риска по развитию пневмонии после инсульта [12, 22—24]
Демографиче-
ские факторы Медицинские факторы Неврологические 

факторы
Организационные 

факторы

Пожилой 
возраст
Мужской пол

Угнетение сознания
Интубация трахеи
Текущее инфекционно-вос-
палительное заболевание (не 
легочное) до инсульта
Парентеральное питание
Подключичный катетер
Хронические заболевания 
в анамнезе (фибрилляция 
предсердий, хроническая 
обструктивная болезнь легких, 
сахарный диабет, хроническая 
сердечная недостаточность)
Гипоальбуминемия
Низкий уровень гемоглобина
Высокое артериальное давле-
ние при поступлении 
(у пожилых)
Уровень ЛПВП ≥2,1 ммоль/л
Прием ингибиторов протонной 
помпы

Тяжелый невроло-
гический дефицит 
(более 10 баллов 
по шкале NIHSS)
Дисфагия
Инсульты в анам-
незе
Высокий балл по 
шкалам, оцениваю-
щим функциональ-
ные исходы инсуль-
тов (шкала Рэнкина, 
шкала Бартела)
Большие размеры 
инсультного очага
Инсульты в стволе, 
в бассейне СМА, в 
правой гемисфере

Транспортиров-
ка пациента за 
пределы палаты 
интенсивной 
терапии для 
дополнительных 
исследований
Частые смены 
персонала в 
палате интенсив-
ной терапии
Поступление 
во время сдачи 
смены медсе-
страми
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следований, в которых приняли участие 506 человек 
и использовались фторхинолоны, тетрациклиновые 
антибиотики и защищенные пенициллины. Профи-
лактическое назначение антибиотиков снизило часто-
ту инфекционно-воспалительных осложнений с 36 
до 22% (отношение шансов 0,58, 95% доверительный 
интервал 0,43—0,79), смертельных исходов — с 15 до 
13%, случаев зависимости от постороннего ухода — с 
61 до 47%, однако в двух последних случаях различия 
не достигли статистической значимости [39]. Во всех 
включенных в обзор исследованиях переносимость 
антибиотиков была удовлетворительной [39]. Несмотря 
на положительный результат метаанализа, эти данные 
недостаточно убедительны для того, чтобы рекомендо-
вать назначение антибиотиков широкого спектра дей-
ствия для профилактики инфекционно-воспалитель-
ных осложнений, однако, если инсульт начался с по-
тери сознания или многократной рвоты, если пациент 
пролежал несколько часов после развития инсульта до 
того, как был найден и госпитализирован, считают, что 
высока вероятность аспирации, и антибиотики назна-
чают до появления явных признаков пневмонии. Новые 
данные по этому вопросу ожидаются после заверше-
ния рандомизированного контролируемого испытания 
«Preventive antibiotics in stroke study», в котором иссле-
дуется эффективность назначения цефтриаксона в дозе 
2 г/сут в течение 4 дней после развития инсульта для 
профилактики инфекционно-воспалительных ослож-
нений [40]. В настоящее время также обсуждается во-
прос о возможности использования 23-валентной поли-
сахаридной пневмококковой вакцины для профилакти-
ки постинсультной пневмонии [13].

Лечение постинсультной пневмонии проводят в со-
ответствии с общими принципами терапии пневмонии. 
Выбор антибиотика проводят эмпирически, так как бак-
териологические исследования дают положительный ре-
зультат только в четверти случаев даже при проведении 
бронхоальвеолярного лаважа. Выбор антибиотика так-
же зависит от тяжести состояния больного и результатов 
микробиологического мониторинга конкретного лечеб-
но-профилактического учреждения [12, 13].

При пневмонии, развившейся в течение первых 
5 дней после инсульта, с низким риском выявления 
мультирезистентного возбудителя допустимо назначе-
ние антибиотиков с ограниченным спектром действия: 
цефтриаксона или фторхинолонов (ципрофлоксацин, 
моксифлоксацин, левофлоксацин) либо защищенных 
ампициллинов. При пневмонии, вызванной мультире-
зистентной микрофлорой, назначают 2 антибиотика, 
действующих на P. aeruginosa, другие резистентные к 
антибиотикам грамотрицательные бактерии, а также 
резистентного к метициллину стафилококка. Это может 
быть сочетание: цефалоспорин (цефепим) или карбапе-
нем (имипинем, меропинем), или защищенный пени-
циллин (пиперациллин+тазобактам), или фторхинолон 
(ципрофлоксацин, левофлоксацин), или аминогликозид 
(амикацин, тобрамицин) плюс линезолид или ванкоми-
цин. Линезолид более предпочтителен, чем ванкомицин, 

та. Цилостазол снижает агрегацию тромбоцитов за 
счет ингибирования фосфодиэстеразы 3 и повышения 
уровня цАМФ. Считают, что он также способствует по-
вышению концентрации дофамина в головном мозге и 
субстанции Р в тканях глотки, тем самым улучшая гло-
точный рефлекс [33]. По данным ретроспективного на-
блюдения A. Osawa и соавт. [34], назначение цилостазо-
ла снижает риск развития пневмонии как в остром, так 
и восстановительном периоде инсульта.

Ингибиторы АПФ также могут способствовать вос-
становлению глоточного рефлекса за счет повышения 
концентрации субстанции Р. Метаанализ 37 исследова-
ний, проведенный D. Caldeira и соавт. [35], показал, что 
ингибиторы АПФ (но не антагонисты ангиотензино-
вых рецепторов II типа) снижают риск развития пнев-
монии после инсульта и связанную с ней смертность 
[35]. Наибольший эффект от приема ингибиторов АПФ 
наблюдался среди пациентов азиатского происхож-
дения и пациентов с повторным инсультом. Похожие 
данные были получены в метаанализе, проведенном 
Y. Shinohara и H. Origasa [36].

В наблюдении J. Scheitz и соавт. [37] показано, что про-
должение приема статинов у пациентов после инсульта, 
прошедших тромболизис в течение 4,5 ч, также может сни-
жать риск развития пневмонии. Положительный эффект 
статинов авторы объясняли их плейотропными иммуно-
модулирующими свойствами [37]. β-Адреноблокаторы, 
в частности пропранолол, в эксперименте уменьшали 
иммуносупрессию после инсульта за счет блокирования 
симпатической части вегетативной нервной системы 
[12], однако указанный эффект β-блокаторов пока не 
подтвержден клиническими исследованиями.

Профилактическое назначение антибиотиков также 
можно отнести к числу потенциально эффективных 
методов профилактики инфекционно-воспалительных 
осложнений инсульта. В эксперименте показано, что 
профилактическое назначение антибиотиков по срав-
нению с их назначением после появления признаков 
инфекции у мышей после окклюзии средней мозговой 
артерии не только снижает смертность, но и улучша-
ет функциональный исход, по данным анализа поход-
ки животных [38]. В Кохрановском систематическом 
обзоре W. Westendorp и соавт. [39] проанализированы 
результаты 5 рандомизированных контролируемых ис-

Т а б л и ц а 2. Шкала риска развития пневмонии после 
инсульта (A2DS2)

Параметр на момент поступления Балл

Возраст более 75 лет +1
Фибрилляция предсердий +1
Дисфагия +2
Мужской пол +1
Тяжесть инсульта по шкале NIHSS, баллы:

0—4 0
5—15 +3
более 16 +5
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с нейрогенными расстройствами мочеиспускания, ле-
жит неполное опорожнение мочевого пузыря. Объем 
остаточной мочи более 100 мл повышает риск развития 
уроинфекции у пациентов после инсульта в 4,87 раза 
по сравнению с теми, у кого объем остаточной мочи со-
ставляет менее 100 мл [46].

Мочевой катетер устанавливают у четверти па-
циентов в остром периоде инсульта, его установка 
связана с неблагоприятным исходом через 3 мес по-
сле инсульта [47]. Развитие катетерассоциированной 
уроинфекции связано с миграцией микроорганизмов 
по внутренней или наружной поверхности катетера 
в мочевой пузырь. Уже через сутки после установки 
катетера на его внутренней и наружной поверхностях 
образуется биопленка, облегчающая колонизацию 
бактерий. Последние могут быть как экзогенного (с 
рук медицинского персонала, оборудования), так и 
эндогенного (вагинальная, ректальная микрофло-
ра) происхождения [44, 48]. Основное показание для 
установки катетера Фолея — задержка мочи, однако у 
пациентов в остром периоде инсульта нередко наблю-
даются психические и речевые расстройства, которые 
мешают им сообщать медицинскому персоналу о по-
зывах на мочеиспускание; двигательные нарушения 
после инсульта препятствуют перемещению пациента 
в туалетную комнату. В связи с этим высока частота 
катетеризации пациентов для удобства в уходе [44]. 
Кроме нарушений мочеиспускания и катетеризации 
мочевого пузыря, к развитию уроинфекции после 
инсульта предрасполагают женский пол, пожилой 
возраст, инвалидность до инсульта, тяжелый невро-
логический дефицит и снижение когнитивных функ-
ций [44]. У пациентов с ишемическими инсультами, у 
которых был проведен тромболизис, факторами риска 
развития уроинфекции являются большой размер оча-
га, кардиоэмболический подтип инсульта, длительное 
пребывание в стационаре, а также клинически значи-
мая геморрагическая трансформация [49].

Частота развития уроинфекции в течение первого 
месяца после инсульта колеблется от 1 до 24%, в сред-
нем составляя 10% [2]. Как и пневмония, она оказыва-
ет выраженное негативное влияние на исход инсульта. 
Развитие инфекции мочевыводящих путей связано с 
увеличением сроков госпитализации, стоимости лече-
ния и риском развития уросепсиса [44]. Уроинфекция в 
5 раз повышает риск усугубления неврологического де-
фицита в остром периоде инсульта [50]. Отрицательное 
влияние уроинфекции на состояние пациента после ин-
сульта связано с лихорадкой, снижением двигательной 
активности катетеризированных пациентов, а также с 
возможным развитием делирия [44].

Одной из основных потенциально эффективных 
мер профилактики уроинфекции является ограниче-
ние использования мочевого катетера. В нескольких не-
рандомизированных исследованиях показано, что такие 
меры, как дополнительное обучение врачей и медсестер 
катетеризации, приложение к набору для катетеризации 
списка критериев для установки/удаления катетера, на-

так как первый менее нефротоксичен, к нему реже раз-
вивается резистентность и он лучше проникает в легкие 
[41]. В настоящее время не существует официальных 
стандартов лечения больных постинсультной пнев-
монии. В Германии проведено исследование подходов 
местных врачей к диагностике и лечению постинсульт-
ной пневмонии. В работе проанализированы данные из 
половины инсультных отделений страны. Выяснено, что 
в диагностике постинсультной пневмонии врачи в ос-
новном пользовались клиническими критериями (лихо-
радка, тяжесть инсульта и др.). Данные рентгенографии 
легких оказывали ограниченное влияние на установ-
ление диагноза пневмонии. Из лабораторных методов 
исследований чаще всего использовали определение 
концентрации С-реактивного белка. В плане лечения 
наиболее часто назначаемыми антибиотиками были це-
фалоспорины III поколения, защищенные пенициллины 
и фторхинолоны, а также комбинации цефалоспорины 
III поколения + макролиды, цефалоспорины III поколе-
ния + метронидазол. Авторы делают вывод о необхо-
димости разработки унифицированных руководств для 
диагностики и лечения постинсультной пневмонии [42].

При аспирации кислого содержимого желудка у 
пациента может развиться асептическое воспаление 
легкого — аспирационный пневмонит, также извест-
ный как синдром Мендельсона. Клинически аспира-
ционный пневмонит может протекать бессимптомно, 
но чаще проявляется сухим кашлем, учащением ды-
хания, бронхоспазмом. Течение указанного синдрома 
имеет двухфазный характер: первые симптомы появ-
ляются сразу после аспирации вследствие раздражения 
легочной ткани, вторая волна симптомов появляется 
через 2—5 ч и совпадает с началом инфильтрации оча-
га нейтрофилами и формированием воспалительного 
очага. Аспирационный пневмонит, как правило, про-
текает мягче, чем пневмония, и купируется в течение 
нескольких дней, однако в случаях снижения значения 
pH желудочного содержимого при приеме антацидов 
H2-гистаминоблокаторов или ингибиторов протонной 
помпы, гастропарезе, обструкции тонкой кишки воз-
можно развитие септического воспаления. Изредка в 
тяжелых случаях развивается дистресс-синдром. Ан-
тибиотикотерапию при аспирационном пневмоните 
проводят только в случае сохранения симптомов более 
48 ч и при известном сниженном значении pH желу-
дочного содержимого у пациента. Используют цефало-
спропины III поколения и фторхинолоны [43].

Инфекционно-воспалительные заболевания мо-
чевых путей. Развитие инфекции мочевыводящих пу-
тей у пациентов после инсульта в первую очередь свя-
зано с нейрогенными расстройствами мочеиспускания 
и использованием мочевого катетера Фолея [44]. Ча-
стота нейрогенных нарушений мочеиспускания после 
инсульта составляет 30—60%, они чаще наблюдаются 
у пациентов с афазией, когнитивными нарушениями, 
ограничением функциональных возможностей, боль-
шим размером очага и с очагами, вовлекающими кору 
головного мозга [44, 45]. В основе инфекции, связанной 
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лочки семейства Enterebacteriaceae (в первую очередь 
Escherichia coli), после 9 сут — глюкозонеферментиру-
ющие палочки (чаще всего — P. aeruginosa) [19]. Для 
усиления эффекта антибиотиков рекомендуется допол-
нительно применять меры, приводящие к снижению 
значения pH (подкислению) мочи: назначать аскорби-
новую кислоту, диету с преобладанием мясных блюд. 
Это создает неблагоприятные условия для развития 
патогенной микрофлоры [55].

Таким образом, в настоящее время существует огра-
ниченное число подходов к лечению больных инсуль-
том с доказанной эффективностью. Один из таких под-
ходов — лечение в специализированном инсультном 
отделении с привлечением мультидисциплинарной ко-
манды [56]. Считают, что эффективность этого подхода 
в первую очередь связана с профилактикой и ранним 
выявлением соматических осложнений, ведущее ме-
сто среди которых занимают пневмония и уроинфек-
ция [56]. Использование относительно простых мер, 
описанных в настоящей статье, может помочь снизить 
частоту названных осложнений и уменьшить число не-
благоприятных исходов церебральных инсультов. Не-
обходимо продолжить исследования патогенеза инфек-
ционно-воспалительных осложнений инсульта, а также 
путей их профилактики и лечения.

поминание врачу о дате катетеризации через компью-
терную систему для своевременного удаления катетера, 
снижали риск развития уроинфекции [51—53], однако в 
этих исследованиях не принимали участие пациенты с 
инсультом и не проводилась рандомизация. В тех слу-
чаях, когда катетеризация после инсульта неизбежна, 
профилактический эффект в отношении уроинфекции 
может иметь использование катетеров, покрытых асеп-
тиком (например, соединениями серебра) или анти-
биотиком, а также кондомного катетера у мужчин без 
задержки мочи и без деменции [54]. Эффективность на-
званных мер в настоящее время изучается.

Назначение антибиотиков для профилактики уро-
инфекции после инсульта не рекомендуется (более 
подробное обсуждение данного вопроса см. выше) 
[39]. Антибиотикотерапия при уроинфекции после ин-
сульта проводится по общим принципам лечения этой 
патологии. Оптимальным является назначение анти-
биотиков по результатам бактериологического посева 
мочи с определением антибиотикочувствительности. 
При проведении эмпирической антибиотикотерапии 
необходимо учитывать изменения микрофлоры моче-
выводящих путей, которые происходят у пациентов 
после инсульта. В течение первых 9 сут после инсульта 
в микрофлоре мочевыводящих путей преобладают па-
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