
Инсульт представляет собой вторую-третью по часто-

те причину смертности среди населения и ведущую причи-

ну инвалидности. Ежегодно в мире регистрируется более

12 млн инсультов [1, 2]. Риск повторного инсульта составля-

ет 26% в течение последующих пяти лет и 39% в течение де-

сяти лет. По данным Национального регистра, 31% пациен-

тов, перенесших инсульт, нуждаются в постоянном уходе,

а к труду возвращаются только 20%, что указывает на акту-

альность проблемы ведения больных после перенесенного

ишемического инсульта (ИИ) [3–5].

Постинсультными когнитивными нарушениями

(ПИКН) называют снижение одной или нескольких когни-

тивных функций (КФ) по сравнению с преморбидным

уровнем, которое впервые было диагностировано в течение

первых 3–6 мес после сосудистой катастрофы [6–14]. В от-

личие от болезни Альцгеймера (БА), ПИКН могут иметь об-

ратимый характер, поэтому раннее их выявление и коррек-

ция лечения могут на длительное время стабилизировать

процесс [15, 16].

Э п и д е м и о л о г и я  и ф а к т о р ы  р и с к а  П И К Н
Распространенность ПИКН в разных странах варьи-

рует от 20 до 80%, что связано с различиями в методах

и критериях диагностики, сроках проведения исследова-

ния КФ, а также в популяциях больных [11, 14, 17, 18].

По данным Национального института неврологических

расстройств и инсульта Канады, у половины пациентов,

перенесших инсульт, выявляются когнитивные нарушения

(КН), которые в 10% случаев достигают степени демен-

ции, а у 40% больных соответствуют критериям умеренных

КН [19, 20]. На основании метаанализа популяционных

исследований, в течение первого года после инсульта КН,

не достигающие стадии деменции, выявляются у 4 из 10 па-

циентов [21]. По данным шведских исследователей,
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при использовании чувствительных методик частота обна-

ружения ПИКН составила 96%. Частота выявления КН

у пациентов после инсульта при обследовании с помощью

простых скрининговых шкал, например Краткой шкалы

оценки психического статуса (КШОПС), составляет до

39% случаев [22]. 

Отечественные исследования показывают, что у паци-

ентов, перенесших инсульт без тяжелых двигательных, сен-

сорных расстройств и афазии, КН той или иной степени

выраженности выявлялись в 68% случаев [14]. При наблю-

дении пациентов, перенесших инсульт, в течение 5 лет было

отмечено нарастание КН, снижение оценки по КШОПС

примерно на 2 балла [23].

Выделяют четыре группы факторов риска развития

КН после инсульта: 

• демографические (пожилой возраст, женский пол,

низкий уровень образования);

• коморбидные заболевания (сахарный диабет, арте-

риальная гипертензия, кардиальная патология);

• характеристики инсульта (наличие повторных ин-

сультов в анамнезе, левополушарный инсульт);

• изменения при нейровизуализации (предшествую-

щее инсульту сосудистое и атрофическое поражение

головного мозга – лейкоареоз, лакунарные инфарк-

ты, общая атрофия мозга, атрофия медиальных от-

делов височной доли) [17, 18, 24–30]. 

Распространенность КН после инсульта возрастает

экспоненциально с увеличением возраста после 65 лет

[25]. У пациентов 60–69 лет постинсультная деменция раз-

вивается в 15% случаев, 70–79 лет – в 26%, а у лиц старше

80 лет – в 36% [26]. Влияние пожилого возраста на увеличе-

ние частоты развития ПИКН может быть обусловлено исто-

щением когнитивного резерва головного мозга на фоне воз-

растных изменений нейрональных структур [31]. При по-

вторном инсульте риск постинсультной деменции достигает

30% [18].

Риск когнитивного снижения значимо выше при ло-

кализации инсульта в области левой нижней лобной изви-

лины, левой верхней височной извилины, левого таламуса,

левой угловой извилины и других структур левого полуша-

рия [17, 29].

Доказанным предиктором развития ПИКН является

предшествующее инсульту атрофическое поражение голов-

ного мозга, что может свидетельствовать о вероятной пато-

генетической роли сопутствующего нейродегенеративного

процесса у части пациентов с КН после инсульта [24, 28, 30].

Не менее важным предиктором развития ПИКН является

доинсультное сосудистое поражение головного мозга – вы-

раженный лейкоареоз [27, 28, 30]. Кроме того, было показа-

но, что исходно более выраженное поражение белого веще-

ства повышает не только риск развития ПИКН, но и риск

повторного инсульта и смерти [27].

Несмотря на улучшение когнитивного статуса паци-

ентов в течение 6 мес после инсульта, КН различной степе-

ни выраженности являются весьма распространенными

(51,9%) [16]. Через год наблюдения у пациентов, перенес-

ших инсульт без деменции, выраженные КН выявляются

в 18% случаев. Нейропсихологическими предикторами про-

грессирования ПИКН являлись исходно более низкие бал-

лы по Монреальской шкале оценки когнитивных функций

(MoCA-тест) и тесту рисования часов [32].

До развития инсульта у 40–50% пациентов имелись

КН, а у 16–30% можно было предположить наличие демен-

ции [11, 12, 33–36].

Летальность у пациентов с доинсультными КН выше,

чем у пациентов без КН до инсульта [35]. У пациентов

с предшествующими инсульту КН выявляется большая тя-

жесть ИИ, оцениваемого по шкале NIISS (National Institutes

of Health Stroke Scale), по сравнению с пациентами без КН

до инсульта [35].

К л и н и к о - п а т о г е н е т и ч е с к и е  в а р и а н т ы  П И К Н
Для ПИКН, возникших как результат поражения

«стратегических» для КФ отделов головного мозга, хара-

ктерны острое начало и регрессирующее или стационар-

ное течение; этот тип ПИКН наблюдается примерно в 5%

случаев ИИ [8–13]. При инсульте с локализацией в пре-

фронтальных отделах лобных долей головного мозга от-

мечается снижение активности и инициативы, мотива-

ции и побуждений к какой-либо деятельности (апатико-

абулический синдром). Наблюдается склонность к неза-

вершению этапов программы, нарушению последова-

тельности, импульсивным решениям. Инсульт с пораже-

нием зоны стыка затылочной, теменной и височных до-

лей головного мозга левого полушария может приводить

к полифункциональным КН. Характерно нарушение вос-

приятия пространственных отношений (зрительно-про-

странственная агнозия), недорисованных, наложенных

и зашумленных изображений (симультанная агнозия),

процессов конструирования и рисования (конструктив-

ная апраксия), счета (акалькулия), понимания логико-

грамматических речевых конструкций (семантическая

афазия). Двустороннее поражение гиппокампа приводит

к модально-неспецифическим нарушениям памяти, ко-

торые по степени выраженности соответствуют корса-

ковскому синдрому. При этом память на текущие собы-

тия и недавнее прошлое страдает в большей степени, чем

отдаленные воспоминания.

ПИКН как результат декомпенсации ранее сущест-

вующего сосудистого поражения головного мозга являет-

ся наиболее распространенным патогенетическим вари-

антом. Отличительной особенностью КН, связанных

с диффузным сосудистым поражением головного мозга,

является нарушение «управляющих функций» в виде тру-

дностей смены парадигмы деятельности (инертность)

и снижения скорости психических процессов. Наруше-

ния памяти при данном варианте ПИКН связаны с недо-

статочностью воспроизведения при сохранности запоми-

нания и хранения информации [13, 15, 37, 38]. КН вслед-

ствие смешанного (сосудисто-дегенеративного) пораже-

ния головного мозга могут быть причиной 10–30% случа-

ев ПИКН. Прогрессирование цереброваскулярного пора-

жения головного мозга и дегенеративного процесса, дол-

гое время способного оставаться бессимптомным, умень-

шает церебральные компенсаторные возможности, что

приводит к более ранней клинической манифестации де-

менции. Многочисленные клинические и лабораторные

исследования показали, что структуры гиппокампового

круга очень чувствительны к ишемии и могут поражаться

при хронической обструктивной болезни легких, синдро-

ме обструктивного апноэ, сердечной недостаточности и,

несомненно, вследствие церебральной гипоперфузии лю-
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бой другой природы [9, 11, 13, 15]. В таких условиях даже

небольшой по объему инфаркт головного мозга у пациен-

та с бессимптомной БА может сопровождаться развитием

выраженных КН. Наличие сочетанного нейродегенера-

тивного процесса можно предположить на основании

нейропсихологических особенностей КН. Для БА харак-

терны так называемые первичные, или гиппокампаль-

ные, нарушения памяти, в основе которых лежит недос-

таточность запоминания новой информации. Они харак-

теризуются значительным уменьшением количества за-

ученных слов при отсроченном от запоминания воспро-

изведении, неэффективностью подсказок при воспроиз-

ведении, нарушением не только активного припомина-

ния, но и узнавания информации (при выборе из не-

скольких альтернатив) [11, 12, 37]. Нарушения памяти та-

кого рода не типичны для сосудистого поражения голов-

ного мозга. При выявлении их у пациента, перенесшего

инсульт, следует предположить два возможных варианта

их патогенеза. В первом случае первичные нарушения па-

мяти являются результатом непосредственного структур-

ного поражения гиппокампа вследствие инсульта. Во вто-

ром случае инсульт способствует прогрессированию БА,

и тогда нарушения памяти являются ее клиническими

проявлениями. Установить, поражен ли гиппокамп в ре-

зультате инсульта, можно с помощью нейровизуализа-

ции. Признаки атрофии височных долей и уменьшения

объема гиппокампа на МРТ могут также свидетельство-

вать о сопутствующей БА. К дополнительным дифферен-

циально-диагностическим признакам относится динами-

ка КН в раннем и позднем восстановительном периоде.

КН, связанные непосредственно с инсультом, отличают-

ся стационарным или регрессирующим течением, в то

время как КН, являющиеся следствием БА, непрерывно

прогрессируют [11, 12, 14, 39].

Д и а г н о с т и к а  П И К Н
Диагностика ПИКН основана на выявлении харак-

терных особенностей КН по результатам нейропсихологи-

ческих методов и данных нейровизуализации. Следует от-

метить, что КШОПС недостаточно чувствительны к выяв-

лению нарушений управляющих функций и внимания, что

нередко наблюдается при сосудистых КН, а также у пациен-

тов с легкими или умеренными (недементными) КН

[40–43]. Недавний систематический обзор, включавший

4575 участников, показал, что наиболее точным и надеж-

ным методом диагностики сосудистых КН является MoCA-

тест [41]. 

ПИКН часто сопровождаются изменениями в эмо-

циональной и поведенческой сфере, которые иногда вы-

ходят на передний план в клинической картине. Наиболее

характерным нервно-психическим расстройством являет-

ся депрессия, которая развивается почти у трети пациен-

тов, перенесших инсульт [44, 45]. Эмоциональные нару-

шения могут сопровождать КН, а в некоторых случаях мо-

гут имитировать КН, формируя картину «псевдодемен-

ции». Другими значимыми нервно-психическими рас-

стройствами, ассоциированными с инсультом, являются

апатия, расторможенность, тревога и нарушения сна.

Для оценки данных нарушений рекомендуют использо-

вать нейропсихиатрический опросник и гериатрическую

шкалу депрессии [13].

Л е ч е н и е  П И К Н
Своевременная диагностика и лечение ПИКН на ран-

них стадиях позволяют снизить темп прогрессирования КН.

Важно отметить, что выбор основной стратегии терапии

ПИКН зависит от выраженности нарушений. На этапе

постинсультной деменции используют ингибиторы ацетил-

холинэстеразы (галантамин, ривастигмин, донепезил)

и/или мемантин. Однако первостепенное значение имеет

вторичная профилактика повторного ИИ. Именно медика-

ментозные и немедикаментозные методы, направленные на

профилактику инсульта, предупреждают развитие ПИКН.

Важно отметить, что комбинация нескольких средств для

вторичной профилактики инсульта позволяет существенно

(примерно на 80%) снизить риск развития повторного ин-

сульта и вероятность прогрессирования КН [9, 42, 46–48].

Немедикаментозные методы лечения основаны на мо-

дификации образа жизни: отказ от курения и злоупотребле-

ния алкоголем, нормализация массы тела, диета с ограниче-

нием потребления продуктов с повышенным содержанием

холестерина, достаточная физическая активность, когни-

тивный тренинг. В систематическом обзоре, включающем

11 исследований, было показано, что аэробные упражнения

средней интенсивности улучшают КФ у пациентов, пере-

несших инсульт [49]. Среди немедикаментозных методов

лечения и профилактики ПИКН особое место занимает ин-

теллектуальная активность, например в виде специальных

программ для тренировки памяти и внимания (когнитив-

ный тренинг). Во многих исследованиях было продемонст-

рировано, что проведение когнитивного тренинга приводит

к значимому улучшению КФ и повседневной активности

у пациентов с ПИКН [50, 51].

Важнейшим направлением ведения пациентов

с ПИКН является коррекция имеющихся сосудистых фак-

торов риска, достижение нормального артериального дав-

ления на фоне антигипертензивной терапии и применение

статинов при наличии показаний [3–5, 10, 12, 15].

Для профилактики повторного кардиоэмболического

инсульта показаны антикоагулянты (варфарин, дабигатран

и др.), для предупреждения некардиоэмболического ин-

сульта назначают антитромбоцитарные средства [3–5, 10,

12, 15]. В настоящее время пациенту, перенесшему некар-

диоэмболический инсульт или транзиторную ишемическую

атаку, может быть назначен один из следующих режимов

антитромбоцитарной терапии: ацетилсалициловая кислота

(АСК), ее комбинация с дипиридамолом пролонгированно-

го высвобождения, клопидогрел, а также комбинация АСК

с клопидогрелом или тикагрелором [52–55]. 

В лечении и профилактике ПИКН целесообразно ис-

пользовать препараты с комплексным механизмом дейст-

вия, которые могут воздействовать сразу на несколько

звеньев патогенеза цереброваскулярных заболеваний.

С этой точки зрения может быть рассмотрен препарат дипи-

ридамол (Курантил). Препарат обладает полимодальной ак-

тивностью, оказывая антиагрегантное, антиоксидантное,

вазодилатирующее и противовоспалительное действие

[55–60]. Важно, что препарат отличается от классического

аспирина меньшей способностью к индуцированию крово-

течения, а также отсутствием гастротоксичности и возмож-

ностью управлять антитромботическим эффектом путем

коррекции дозы. Основное показание для назначения ди-

пиридамола – первичная и вторичная профилактика ише-
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мических событий, в том числе инсульта. Дипиридамол так-

же показан при непереносимости АСК, сопутствующем ле-

чении ингибиторами ангиотензинпревращающего фермен-

та. Кроме того, он является важным компонентом двойной

антиагрегантной терапии (одновременное применение низ-

ких доз АСК и дипиридамола). Антиагрегантный эффект

дипиридамола реализуется за счет увеличения внеклеточно-

го содержания аденозина вследствие ингибирования его за-

хвата эритроцитами, что приводит к активации аденилатци-

клазы тромбоцитов и повышению уровня внутриклеточно-

го циклического аденозинмонофосфата (цАМФ) и подавле-

нию активации тромбоцитов [59–61]. Данный эффект уси-

ливается обратимым ингибированием фосфодиэстеразы

тромбоцитов и эритроцитов. Одним из наиболее крупных

международных двойных слепых плацебоконтролируемых

исследований по изучению эффективности дипиридамола

является ESPS 2 (European Stroke Prevention Study 2).

На 6602 пациентах, перенесших ИИ или транзиторную

ишемическую атаку, был показан практически сходный

процент снижения риска повторного ИИ под действием

пролонгированной формы дипиридамола (400 мг/сут)

и АСК (50 мг/сут) – 16 и 18% соответственно, что оказалось

значимо выше по сравнению с плацебо. В других крупных

рандомизированных международных исследованиях

(ESPS-1, ESPRIT и PRoFESS) была показана эффектив-

ность и безопасность двойной антиагрегантной терапии

в составе АСК и дипиридамола медленного высвобождения

в профилактике ИИ и других тромботических событий.

При этом эффективность данной терапии была выше, чем

монотерапии аспирином, и сравнима по эффективности

с терапией клопидогрелом [53, 57, 62]. Показано, что инги-

бирование дипиридамолом фосфодиэстеразы гладкомы-

шечных клеток сосудистой стенки приводит к увеличению

содержания в них циклического гуанозинмонофосфата

(цГМФ) и, соответственно, вазодилатации, что приводит

к восстановлению баланса между вазоконстрикторными

и вазодилатирующими реакциями малых церебральных со-

судов, который при цереброваскулярных заболеваниях сме-

щается в сторону вазоконстрикции [55, 57, 59, 61]. Также ва-

зодилатирующий эффект дипиридамола усиливается опо-

средованным влиянием на продукцию простациклина [55,

57]. Дипиридамол проявляет антиоксидантные свойства за

счет молекулярной структуры, позволяющей связывать сво-

бодные радикалы в тромбоцитах, эритроцитах и клетках эн-

дотелия. Так как оксидативный стресс является одним из

ключевых механизмов развития эндотелиальной дисфунк-

ции при артериальной гипертензии и атеросклерозе, воз-

можность его подавления в сочетании с вазодилатирующим

эффектом в системе малых церебральных сосудов объясня-

ет нейропротективные свойства дипиридамола [55, 57, 63,

64]. В экспериментальных работах были показаны противо-

воспалительные свойства дипиридамола: препарат редуци-

рует экспрессию межклеточных молекул адгезии и матрикс-

ных металлопротеиназ в эндотелиальных клетках мозга,

а также ингибирует действие фактора некроза опухоли.

При этом блокирование интерлейкина 6 и фактора некроза

опухоли усиливается при использовании комбинации ди-

пиридамола с аспирином [57, 63, 64].

Таким образом, ранняя диагностика и эффективное

лечение ПИКН представляют собой важное направление

оптимизации ведения больного после перенесенного ин-

сульта.
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