
Когнитивные нарушения (КН) представляют собой

одну из ведущих причин инвалидности после перенесенно-

го инсульта; ранняя диагностика, лечение и профилактика

постинсультных КН (ПИКН) относятся к актуальнейшим

проблемам современной неврологии [1, 2]. Наличие КН яв-

ляется одним из основных факторов риска летального исхо-

да в течение 5 лет после ишемического инсульта [3].

И н с у л ь т  к а к  ф а к т о р  р и с к а  к о г н и т и в н ы х  
н а р у ш е н и й  
Перенесенный инсульт, как клинически явный, так и

«немой», выявляемый при рентгеновской компьютерной

томографии (КТ) или магнитно-резонансной томографии

(МРТ) головного мозга, расценивается как основной фак-

тор риска развития КН [4]. 

КН обнаруживаются более чем у половины пациен-

тов, перенесших инсульт, и у 6–32% пациентов ПИКН дос-

тигают степени деменции [4]. Частота ПИКН существенно

различается по данным разных исследований, что может

быть связано как с разницей в возрасте и в сочетанных забо-

леваниях пациентов, включенных в исследования, так и с

применением различных критериев диагностики, наборов

нейропсихологических тестов [5]. В проведенном в 12 стра-

нах исследовании 30% больных имели менее 27 баллов по

Краткой шкале оценки психического статуса (КШОПС),

что расценено как наличие КН [6]. Проведенные в Швеции

и Великобритании исследования показали, что ПИКН по

данным КШОПС обнаруживаются у 24–39% пациентов, но

при использовании развернутого нейропсихологического

обследования они выявляются у подавляющего большинст-

ва (96%) пациентов через 3 мес с момента инсульта [7, 8]. Во

Франции у пациентов, перенесших первый в жизни инсульт

и не имевших признаков деменции до его развития, КН бы-

ли выявлены в 47% случаев через 3 мес с момента инсульта

[9]. В Финляндии спустя 3 мес после инсульта нарушение

хотя бы одной когнитивной функции обнаружено у боль-

22Неврология, нейропсихиатрия, психосоматика. 2019;11(4):22–27

Л Е К Ц И И

Парфенов В.А.
Кафедра нервных болезней и нейрохирургии лечебного факультета ФГАОУ ВО «Первый Московский государствен-

ный медицинский университет им. И.М. Сеченова (Сеченовский университет)» Минздрава России, Москва, Россия

119021, Москва, ул. Россолимо, 11, стр. 1

Когнитивные нарушения (КН) представляют собой одну из ведущих причин инвалидности после перенесенного инсульта, они от-

мечаются более чем у половины больных и у каждого третьего–пятого достигают выраженной степени (деменции). У больных,

перенесших инсульт, КН часто вызваны не только очаговым сосудистым поражением головного мозга, но и наличием сопутству-

ющих сосудистых и нейродегенеративных поражений. Лечение и профилактика прогрессирования КН основаны на профилактике

инсульта, нелекарственных и лекарственных методах улучшения когнитивных функций. Нормализация артериального давления на

фоне антигипертензивной терапии является наиболее эффективным направлением предупреждения прогрессирования КН у боль-

ных, перенесших инсульт. Обсуждается применение Актовегина у больных с КН поcле перенесенного инсульта. Представлены ре-

зультаты собственного 5-летнего наблюдения 350 больных, перенесших инсульт.

Ключевые слова: постинсультные когнитивные нарушения; профилактика повторного инсульта; Актовегин.

Контакты: Владимир Анатольевич Парфенов; vladimirparfenov@mail.ru
Для ссылки: Парфенов ВА. Когнитивные нарушения после инсульта. Неврология, нейропсихиатрия, психосоматика. 2019;11(4):22–27.

Poststroke cognitive impairment 
Parfenov V.A.

Department of Nervous System Diseases and Neurosurgery, Faculty of General Medicine, I.M. Sechenov First Moscow State Medical

University (Sechenov University), Ministry of Health of Russia, Moscow, Russia

11, Rossolimo St., Build. 1, Moscow 119021

Cognitive impairment (CI) is one of the leading causes of disability after stroke; CI is observed in more than half of patients and reaches a pro-

nounced degree (of dementia) in every three to five patients. CI in poststroke patients is often caused not only by focal vascular lesions of the

brain, but also by the presence of concomitant vascular and neurodegenerative diseases. The treatment and prevention of progressive CI are

based on stroke prevention, non-drug and drug methods to improve cognitive functions. Blood pressure normalization during antihypertensive

therapy is most effective in preventing the progression of CI in stroke patients. The use of Actovegin in patients with CI after stroke is discussed.

The results of the author's own 5-year follow-up of 350 patients with stroke are presented.

Keywords: post-stroke cognitive impairment; prevention of recurrent stroke; Actovegin.

Contact: Vladimir Anatolyevich Parfenov; vladimirparfenov@mail.ru
For reference: Parfenov VA. Poststroke cognitive impairment. Nevrologiya, neiropsikhiatriya, psikhosomatika = Neurology, Neuropsychiatry,

Psychosomatics. 2019;11(4):22–27.

DOI: 10.14412/2074-2711-2019-4-22-27

Когнитивные нарушения после инсульта



шинства (83%) пациентов, при этом у половины из них

ПИКН носили полифункциональный характер [10].

Выделено несколько механизмов, по которым инсульт

вызывает выраженные КН [11]:

1) одиночный инфаркт «стратегических зон», непо-

средственно участвующих в регуляции и поддержании ког-

нитивных процессов (префронтальная кора, медиальные

отделы височных долей, зрительный бугор, структуры лим-

бической системы, базальные ганглии, в первую очередь

хвостатое ядро, угловая извилина);

2) множественное очаговое поражение серого и бело-

го вещества головного мозга при повторных инсультах, как

клинически явных, так и «немых», выявляемых при рентге-

новской КТ или МРТ;

3) сопутствующее инфаркту головного мозга пораже-

ние белого вещества (лейкоэнцефалопатия) различного ге-

неза (сосудистого, токсического, дисметаболического);

4) декомпенсация (актуализация) существовавшей до

развития инсульта нейродегенеративной патологии, пре-

имущественно болезни Альцгеймера.

Ведущее значение в развитии ПИКН имеет не объем

инфаркта или кровоизлияния, а поражение стратегических

для когнитивных функций областей головного мозга. Раз-

витие лакунарного инфаркта в области зрительного бугра

ассоциируется со снижением когнитивных функций, оце-

ниваемых по КШОПС, а лакунарного инфаркта в области

скорлупы/бледного шара – со снижением памяти [12].

Вместе с тем даже лакунарный инфаркт, протекающий

с классическим «чисто двигательным» или «чисто чувстви-

тельным» синдромом, ассоциируется с возрастанием риска

развития КН [13]. Почти половина пациентов, перенесших

лакунарный субкортикальный инфаркт, имели КН в период

от 2 нед до 6 мес с момента заболевания [14]. 

Р о л ь  с о ч е т а н н ы х  з а б о л е в а н и й
Важно отметить, что КН у больного, перенесшего ин-

сульт, могут быть вызваны не только очаговым сосудистым

поражением головного мозга, но и наличием сопутствую-

щих сосудистых и дегенеративных или других поражений,

которые могут усилиться (декомпенсироваться) после раз-

вития инсульта [2, 4, 11]. У многих пациентов КН после ин-

сульта вызваны сочетанием сосудистого и нейродегенера-

тивного поражения головного мозга, преимущественно бо-

лезни Альцгеймера, которая сама по себе повышает риск

развития инсульта за счет церебральной амилоидной ангио-

патии, характерной для этого заболевания [2, 4, 11]. Точный

прижизненный нозологический диагноз у пациентов с син-

дромом деменции нередко вызывает значительные трудно-

сти. Так, по данным клинико-морфологических сопостав-

лений лакунарные инфаркты и лейкоареоз при аутопсии

выявляются у 16–48% больных с прижизненным диагнозом

«болезнь Альцгеймера», а у 77% больных с прижизненным

диагнозом «сосудистая деменция» обнаруживаются морфо-

логические признаки болезни Альцгеймера (сенильные

бляшки и нейрофибриллярные сплетения) [15].

Выраженные ПИКН (деменция) диагностируются у

10–30% пациентов через 3 мес после перенесенного инсуль-

та, при этом 10% пациентов уже имели деменцию до ин-

сульта, а у пациентов, перенесших повторный инсульт, де-

менция обнаруживается почти в 30% случаев [16]. В проспе-

ктивном наблюдении пациентов, перенесших инсульт, че-

рез 4 года деменция имела место у 21,5%, причем более чем

в трети случаев (37%) наблюдалась типичная клиническая

картина болезни Альцгеймера [17]. 

Как показывают клинико-патологоанатомические со-

поставления, у больных с выраженными после инсульта КН

(деменцией) отмечается достоверное уменьшение размеров

гиппокампа в сравнении с возрастной нормой [18]. Не ясно,

связано ли это с перенесенным инсультом, хроническим це-

реброваскулярным заболеванием или сочетанной болезнью

Альцгеймера.

Вероятность возникновения КН после инсульта повы-

шается при увеличении возраста и других факторов риска

КН: чем старше пациент, тем выше риск возникновения 

постинсультной деменции. После инсульта риск развития

сосудистых и дегенеративных (альцгеймеровских) КН по-

вышен у курильщиков и пациентов, имеющих артериаль-

ную гипертензию (АГ), гиперлипидемию, сахарный диабет,

мерцательную аритмию [5, 19–21]. Повторный инсульт, на-

личие повреждения головного мозга в анамнезе повышают

вероятность развития КН; развитие деменции после перво-

го инсульта, в свою очередь, повышает риск повторного ин-

сульта [22]. 

Результаты аутопсии головного мозга пациентов с 

постинсультной деменцией свидетельствуют о сочетании в

половине случаев цереброваскулярного заболевания и бо-

лезни Альцгеймера [23]. 

П р о я в л е н и я  и  д и а г н о с т и к а
После перенесенного инсульта возможно сочетание

нескольких неврологических и нейропсихологических син-

дромов у одного больного; локализация и выраженность

повреждения головного мозга играют ведущую роль в раз-

витии этих синдромов [1, 2]. 

Сосудистые КН, связанные с инсультом, характеризу-

ются острым началом. В дальнейшем возможны как их ста-

билизация, обратное развитие, так и прогрессирование,

особенно при повторных инсультах. В клинической карти-

не у таких пациентов характерно сочетание КН с «очаговой»

неврологической симптоматикой, вызванной инсультом.

«Локальные» КН зависят от локализации очагового сосуди-

стого поражения головного мозга. КН, связанные с «диф-

фузным» поражением головного мозга, проявляются бра-

дифренией (замедленность темпа когнитивных процессов),

трудностью концентрации внимания, отвлекаемостью, по-

вышенной утомляемостью при умственной работе; трудно-

стью переключения внимания и смены парадигмы деятель-

ности, инертностью, персеверациями; недостаточностью

когнитивного контроля, импульсивностью при принятии

решения, снижением критики; нарушением памяти по типу

недостаточности воспроизведения.

Диагноз «сосудистая деменция», согласно критериям

Национального института неврологических заболеваний и

инсульта и Международной ассоциации по исследованиям

и образованию в области нейронаук (National Institute of

Neurological Disorders and Stroke, Association Internacionale

pour la Recherche et l'Enseiegnement en Neurosciences) [24],

основывается на наличии: 1) деменции; 2) клинических,

анамнестических или нейровизуализацонных признаков

цереброваскулярного заболевания (перенесенных инсуль-

тов или субклинических эпизодов локальной церебральной

ишемии); 3) временной и причинно-следственной связи
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между сосудистым поражением головного мозга и КН. Ха-

рактерны развитие деменции в первые 3 мес после инсуль-

та, внезапное начало КН или ступенчатое прогрессирова-

ние когнитивного дефекта. 

Диагностика легких или умеренных ПИКН основыва-

ется на: 1) жалобах пациента и/или близких ему людей на

нарушения памяти и другие КН; 2) наличии легких или уме-

ренных КН по данным нейропсихологических методов ис-

следования; 3) снижении когнитивных функций по сравне-

нию с прошлым уровнем; 4) отсутствии выраженных нару-

шений повседневной активности и деменции; 5) наличии

клинических, анамнестических, нейровизуализационных

признаков цереброваскулярного заболевания; 6) отсутствии

данных, свидетельствующих о наличии других заболеваний,

включая болезнь Альцгеймера [4]. 

Возможные причины сосудистых КН представлены в

таблице.

Л е ч е н и е
Лечение пациентов с ПИКН направлено на профи-

лактику инсульта и прогрессирования хронической цере-

броваскулярной патологии, улучшение когнитивных

функций. 

Профилактика инсульта основывается на коррекции

факторов его риска (курение, злоупотребление алкоголем,

низкая физическая активность, ожирение), лечении АГ, са-

харного диабета, а в случае ишемического инсульта – на ан-

титромботической терапии, приеме статинов [1, 2]. Регу-

лярная физическая активность после перенесенного ин-

сульта снижает как риск повторного инсульта, так и вероят-

ность развития и прогрессирования ПИКН [25].   

Нормализация артериального давления (АД) – одно

из наиболее эффективных направлений профилактики ин-

сульта [26–28]. У больных, перенесших инсульт, снижение

АД на фоне антигипертензивной терапии ассоциируется с

замедлением развития ПИКН и тенденцией к уменьшению

числа случаев деменции [26]. 

Для вторичной профилактики ишемического инсуль-

та требуется проведение антитромботической терапии, в

большинстве случаев – использование статинов и у части

пациентов (при наличии значительного стеноза внутренней

сонной артерии) – проведение каротидной эндартерэкто-

мии [29, 30]. После перенесенных некардиоэмболических

ишемических инсультов используют антитромбоцитарные

средства: ацетилсалициловую кислоту (аспирин) в дозе

75–325 мг/сут, клопидогрел (плавикс) по 75 мг/сут или ком-

бинацию 25 мг ацетилсалициловой кислоты и 200 мг дипи-

ридамола замедленного высвобождения (агренокс) 2 раза в

сутки. После перенесенных кардиоэмболических инсультов

в большинстве случаев применяют варфарин в суточной до-

зе от 2,5 до 10 мг под контролем международного нормали-

зующего коэффициента или – при неклапанной фибрилля-

ции предсердий – новые пероральные антикоагулянты

(апиксабан, дабигатран, ривараксабан).

При выраженных ПИКН (деменции) для улучшения

когнитивных функций можно использовать ингибиторы

ацетилхолинэстеразы, уменьшающие холинергический де-

фицит, и/или блокатор глутаматных рецепторов акатинол
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П а т о л о г и ч е с к а я  о с н о в а  с о с у д и с т о г о  К Н  ( п о  [ 1 3 ] ,  с  и з м е н е н и я м и )

Сосудистое поражение головного мозга
1. Поражение крупных сосудов или атеротромботическое заболевание:

а) множественные инфаркты;
б) инфаркт в стратегической для когнитивных функций области головного мозга

2. Поражение мелких сосудов:
а) множественные лакунарные инфаркты в белом веществе и/или подкорковых ядрах;
б) ишемические изменения белого вещества головного мозга;
в) расширение периваскулярных пространств;
г) корковые микроинфаркты и микрокровоизлияния

3. Кровоизлияние:
а) внутримозговое кровоизлияние;
б) корковые и подкорковые микрокровоизлияния;
в) субарахноидальное кровоизлияние

4. Гипоперфузия:
а) гиппокампальный склероз;
б) ламинарный корковый склероз

Типы сосудистого поражения:
1) атеросклероз;
2) сердечные, атеросклеротические и системные эмболии;
3) артериолосклероз;
4) липогиалиноз;
5) амилоидная ангиопатия;
6) инфекционные и неинфекционные васкулиты;
7) венозные коллагенозы;
8) дуральная или паренхиматозная артериовенозная фистула;
9) наследственные ангиопатии – церебральная аутосомно-доминантная артериопатия с субкортикальными инфарктами и лейкоэнце-

фалопатией (CADASIL), церебральная аутосомно-рецессивная артериопатия с субкортикальной аутосомно-рецессивной лейкоэнце-
фалопатией (CARASIL);

10) гигантоклеточный артериит;
11)  мешотчатые аневризмы;
12)  фибромускулярная дисплазия, болезнь Мойя-Мойя;
13)  системные микроангиопатии без воспалительной клеточной инфильтрации;
14)  церебральный венозный тромбоз



мемантин [2, 4]. Для улучшения когнитивных функций па-

циентам, перенесшим инсульт, рекомендуются различные

виды деятельности, стимулирующие умственную актив-

ность (когнитивное стимулирование), регулярная физиче-

ская активность [2, 4].

Р е з у л ь т а т ы  с о б с т в е н н ы х  и с с л е д о в а н и й
Наблюдались 350 пациентов (49% мужчин, средний

возраст – 65±17,7 года), перенесших инсульт (93% – ише-

мический, 7% – геморрагический) в сроки от 3 мес до 7 лет

(в среднем – 4 года и 5 мес), с целью профилактики повтор-

ного инсульта и КН в поликлинике № 151 Москвы в пери-

од с 2005 по 2013 г. [31]. Пациенты исходно имели относи-

тельно небольшую степень неврологического дефицита

(1–3 балла по шкале тяжести инсульта Национального инсти-

тута здоровья США) и степени инвалидности (60–100 баллов

по индексу Бартел). Когнитивные функции оценивались по

КШОПС, шкале деменции Маттиса, тесту рисования часов,

запоминанию 12 слов. Повторные исследования через 1 год

проведены у 337 пациентов, через 3 года – у 305 пациентов,

через 5 лет – у 270 пациентов.

За период наблюдения развилось 89 повторных ин-

сультов (75 ишемических, 5 геморрагических и 9 неустанов-

ленного характера), 45 (12,8%) больных умерли от повтор-

ного инсульта. Всего умер 61 (17,4%) из 350 больных. 

При первом обследовании у 59 (17%) больных не вы-

явлено КН, у 218 (62%) – установлены умеренные КН, у 73

(21%) – выраженные КН, соответствующие деменции лег-

кой или умеренной степени. В наблюдаемой нами группе

пациентов, имеющих небольшую степень неврологического

дефицита, наличие КН служило одной из основных причин

инвалидности пациентов по индексу Бартел. 

В течение 5 лет наблюдалось ухудшение когнитивных

функций по различным тестам (рис. 1) и нарастание тяже-

сти КН (рис. 2). 

Снижение когнитивных функций было максималь-

ным у больных, перенесших повторный инсульт, но оно

имело место и у больных, которые не переносили повтор-

ного инсульта за весь период наблюдения. Полученные

данные согласуются с рядом других исследований, в ко-

торых также отмечалось ухудшение когнитивных функ-

ций после перенесенного инсульта. Наблюдение пациен-

тов, перенесших инсульт, в Новой Зеландии [32] через 

2 года с момента инсульта показало снижение когнитив-

ных функций по Монреальской шкале когнитивных

функций на 2,8 балла по сравнению с результатами в на-

чале исследования, а через 4 года у 84% пациентов опре-

делялись КН.

В нашем исследовании в регрессионной модели Кок-

са в качестве показателей статистически значимых предик-

торов, оказывающих влияние на развитие ПИКН после

ишемического инсульта, были определены степень инва-

лидности по Бартел (р=0,049), достижение оптимальных

цифр АД (р=0,015), наличие в анамнезе артериальной 

гипертензии (р=0,002), наличие и степень депрессии

(р=0,0001). 

Полученные данные показали, что снижение АД на

фоне антигипертензивной терапии ассоциируется с замед-

лением развития ПИКН, что согласуется с данными других

авторов [26]. Достижение нормальных значений АД у паци-

ентов с АГ, цереброваскулярным заболеванием рассматри-

вается как ведущее направление профилактики развития и

прогрессирования КН [27, 33]. В метаанализе, включившем

19 рандомизированных (18 515 пациентов) и 11 обычных ис-

следований (831 674 пациента), отмечено, что снижение АД

на фоне антигипертензивной терапии позволяет снизить

частоту всех случаев деменции на 9% [34]. В наблюдаемой

нами группе у многих пациентов можно было предполо-

жить наличие сочетанной болезни Альцгеймера, при кото-

рой также возможен небольшой эффект от нормализации

АД; АГ в настоящее время рассматривается как фактор, 

ускоряющий реализацию генетической предрасположенно-

сти к болезни Альцгеймера: около 8% случаев болезни

Альцгеймера ассоциируются с АГ, возникшей в среднем

возрасте [27].

П р и м е н е н и е  А к т о в е г и н а ,  и с с л е д о в а н и е
A R T E M I D A
Среди лекарственных средств, применяемых при со-

судистых КН (ингибиторы центральной ацетилхолинэсте-

разы, мемантин, цитиколин и др.), определенный интерес

представляет биологический препарат Актовегин, обладаю-

щий плейотропным действием, реализующимся за счет ан-

тигипоксантного, нейропротективного и ангиопротектив-

ного эффектов [35].
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Рис. 1. Ухудшение показателей когнитивных функций 

по данным нейропсихологического обследования (КШОПС,

шкала деменции Маттиса и тест часов, баллы) в течение 

5 лет наблюдения
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Рис. 2. Увеличение частоты умеренных и выраженных КН 

в течение 5 лет наблюдения. ЛКН/УКН – легкие/умеренные
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Влияние Актовегина на когнитивные функции изуча-

лось в ряде исследований у пациентов с хроническим цере-

броваскулярным заболеванием (мультиинфарктной демен-

цией) и болезнью Альцгеймера [36, 37]. Результаты показа-

ли, что после лечения пациенты, получавшие Актовегин,

достоверно превосходили пациентов, получавших плацебо

(ПЛ), по степени улучшения когнитивных функций, пове-

денческих и эмоциональных показателей в повседневной

жизни, а также по результатам общих клинических шкал. 

Эффективность препарата в отношении улучшения

когнитивных функций у пациентов с ишемическим инсуль-

том была изучена в крупном многоцентровом плацебоконт-

ролируемом исследовании ARTEMIDA, в которое было

включено 503 пациента из 35 центров в Беларуси, Казахста-

не и России [38]. Пациенты, имевшие КН, на 5–7-й день от

начала развития инсульта методом рандомизации получали

Актовегин или ПЛ по 2000 мг внутривенно ежедневно 

(≤20 инфузий) с последующим переходом на пероральный

прием в дозе 1200 мг/сут (две таблетки по 200 мг 3 раза в

день) в течение 6 мес. Затем лечение Актовегином и ПЛ

прекращалось, и пациентов наблюдали в течение последую-

щих 6 мес. Через 6 мес терапии препарат Актовегин убеди-

тельно доказал свое превосходство над ПЛ по первичной

конечной точке: изменению по шкале ADAS-Cog+ относи-

тельно ПЛ. Стойкий терапевтический эффект сохранялся

еще на протяжении 6 мес после завершения терапии. Кроме

того, отмечалась также тенденция к уменьшению числа па-

циентов с диагнозом «деменция» через 6 и 12 мес в группе

больных, принимавших Актовегин, по сравнению с груп-

пой ПЛ, в которой наличие клинически верифицированной

деменции выявлялось на 30% чаще. Стоит также отметить,

что Актовегин показал удовлетворительную безопасность –

количество нежелательных явлений в исследовании было

сопоставимо в обеих группах.

Таким образом, после перенесенного инсульта КН от-

мечаются более чем у половины больных и у каждого тре-

тьего–пятого достигают выраженной степени (деменции).

КН часто вызваны не только очаговым сосудистым пораже-

нием головного мозга, но и наличием сопутствующих сосу-

дистых и нейродегенеративных поражений. Лечение и про-

филактика прогрессирования ПИКН основаны на профи-

лактике инсульта, коррекции сосудистых факторов риска,

нелекарственных и лекарственных методах улучшения ког-

нитивных функций.
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