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Возросший интерес к проблеме сосудистых когни-

тивных нарушений (КН) связан со значительным ростом

частоты острых и хронических форм цереброваскулярной

патологии, что позволяет рассматривать ее как актуаль-

ную социально-медицинскую проблему [1, 2]. В Россий-

ской Федерации регистрируется более 450 тыс. инсультов

в год, и среди разнообразных неврологических симпто-

мов, развивающихся впоследствии, особое место занима-

ют нарушения когнитивных функций, которые оказывают

выраженное негативное влияние на качество жизни паци-

ентов и их родственников [3–6]. 

Исследования показали, что частота постинсультной

деменции (ПИД) колеблется от 25 до 41%, а в целом в тече-

ние 3 мес после инсульта КН различной степени тяжести

регистрируются у 62% пациентов [7–10]. Однако более сов-

ременные исследования свидетельствуют о меньшей рас-

пространенности ПИД, особенно после первого инсульта, –

от 13,6 до 19,3% [11, 12]. Кроме того, в ряде случаев опреде-

ляющее значение в развитии КН имеет сопутствующая ин-

сульту нейродегенеративная патология [6, 13].

При рассмотрении возможностей развития КН вслед-

ствие острых нарушений мозгового кровообращения особое

значение традиционно придавалось повторным инсультам с

множественными инфарктами головного мозга, составляю-

щими морфологическую основу «мультиинфарктной де-

менции» [14].
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Сегодня значение инсульта в развитии деменции не

вызывает сомнений, однако остается много вопросов, каса-

ющихся закономерностей и условий возникновения когни-

тивного дефицита. Ряд исследователей [8, 11, 13] обнаружил

связь развития ПИД с локализацией поражения в доми-

нантном полушарии, размерами очага, предшествующей

инсульту цереброваскулярной патологией в виде лейкоаре-

оза и лакун. Также выявлена связь ПИД с некоторыми фак-

торами риска, такими как артериальная гипертензия, сахар-

ный диабет, инфаркт миокарда, мерцательная аритмия, ку-

рение [15]. Эти же факторы тесно связаны с деменцией

альцгеймеровского типа, что предполагает в ряде случаев

постинсультной деменции смешанный дегенеративно-со-

судистый генез нарушений. Другие авторы не обнаружили

связь развития деменции с характером и выраженностью

цереброваскулярного повреждения, сосудистыми фактора-

ми риска [16].

На наш взгляд, концепция, согласно которой разви-

тие деменции связано с объемом поврежденного мозгового

вещества, неоднозначна и не может быть принята как объ-

яснение основного механизма развития КН, а наиболее оп-

равданным является комплексный учет всех имеющихся

факторов. Сегодня многие специалисты считают, что роль

инсульта в развитии сосудистых КН не должна абсолютизи-

роваться, а основное внимание следует уделять наличию ла-

кун и патологических изменений белого вещества, которые

являются следствием хронической недостаточности мозго-

вого кровообращения [13, 17–19]. Кроме того, в развитии

постинсультных КН важную роль играет не только сам пе-

ренесенный инсульт, но и наличие предшествующего пора-

жения головного мозга, чаще всего нейродегенеративного

генеза. Ряд исследований [4] свидетельствует о том, что

многие пациенты еще до развития инсульта имели КН. Та-

ким образом, мы часто сталкиваемся с гипердиагностикой

сосудистых вариантов деменции, недооценивая вклад ней-

родегенеративных изменений. С одной стороны, данная си-

туация обусловлена недостаточным знанием широким кру-

гом врачей международных критериев диагностики сосуди-

стой деменции, с другой – несовершенством самих крите-

риев. У пациентов с единичным ишемическим очагом КН

чаще всего обусловлены именно наличием сочетанного

нейродегенеративного процесса [20].

Цель исследования – изучить клинические, нейроп-

сихологические и нейровизуализационные проявления у

пациентов с КН, перенесших ишемический инсульт.

Пациенты и методы. Обследовано 65 пациентов, из них

52 мужчины и 13 женщин в возрасте 65,6±10,1 года, перене-

сших ишемический инсульт. Сроки перенесенного инсульта

варьировали от 1,5 мес до 5 лет (при мультиинфарктном по-

ражении), при этом КН различной степени выраженности в

большинстве случаев появлялись в 3-месячный срок после

сосудистого эпизода, что соответствовало временному ин-

тервалу критериев NINDS – AIREN. Средний балл по ише-

мической шкале Хачинского составил 7,8±2,4. По клиниче-

ской шкале общего ухудшения когнитивных функций GDS

у 2 (3,1%) пациентов показатель общих функциональных

нарушений составил 2 балла, у 26 (40%) – 3 балла, у 30

(46,2%) – 4 балла, у 7 (10,7%) – 5 баллов. 

Клинико-неврологическое обследование включало

стандартный неврологический осмотр. При нейропсихоло-

Таблица 1. Р е з у л ь т а т ы  н е й р о п с и х о л о г и ч е с к о г о  о б с л е д о в а н и я  п а ц и е н т о в  с  п о с т и н с у л ь т н ы м и  К Н
( в  б а л л а х ,         )

Примечание. CDR – шкала тяжести деменции; различия между CDR=0,5 и CDR=1: * – p<0,05, ** – p<0,01, *** – p<0,001; различия меж-

ду CDR=1 и CDR=2: # – p<0,05, ## – p<0,01, ### – p<0,001.

Методика                                                CDR=0,5                        CDR=1                        CDR=2                           CDR=3                    Все пациенты
(n=25)                           (n=33)                           (n=6)                               (n=1)                            (n=65)

ШДМ:

внимание

инициация

праксис

концептуализация

память

КШОПС

Батарея лобных тестов

Тест запоминания 5 слов

Называние цифр:

вперед

назад

Тест слежения

Тест запоминания 10 слов

Бостонский тест 

Тест рисования часов

Литеральные ассоциации

Категориальные ассоциации

122,3±1,7 

34,1± 0,5

31,5± 1,1

4,3± 0,5

32,7± 0,8

19,7± 0,5

25,8±0,3

13,3±0,6

9,8±0,1

5,5±0,1

4,2±0,1

111,7±10,5

5,6±0,2

43,3±2,2

7,8±0,3

9,8±0,8

12±0,9

113,1±3,1*

32,9±0,8

28,3±1,2

2,9±0,5

30,8±1,2

17,8±0,8

21,1±0,6***

11,0±0,6*

8,5±0,3**

4,9±0,1*

3,6±0,1*

142,8±10,3

4,7±0,2**

43,3±2,1

6,2±0,4**

8,1±0,7

11,0±0,7

74±9,0###

27,2±2,5##

16,7±2,6###

2,3±0,8

18,3±4,5###

9,5±1,5###

13,5±1,4###

6,8±1,6###

7±1,1#

3,8±0,4###

2,5±0,7##

202,8±25,5#

3,6±0,2#

34,8±5,9

4,3±0,8#

7,2±1,9

10,32,2

74

27

11

3

24

9

9

3

1

4

2

188

2

30

5

3

5

110,2±3,2

32,4±0,7

27,5±1,1

3,3±0,3

29,6±1,1

17,1±0,7

22,0±0,6

11,4±0,5

8,8±0,2

5,0±0,1

3,7±0,1

140,3±8,1

4,9±0,2

42,0±1,5

6,6±0,3

8,7±0,5

11,4±0,6

⎯X ± m ⎯X
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гическом исследовании использовали следующие методики:

краткую шкалу оценки психического статуса (КШОПС),

шкалу деменции Матисса (ШДМ), тесты запоминания 5 и 10

слов, тест слежения, батарею лобных тестов, бостонский

тест, тест повторения цифр, тест рисования часов, тест вер-

бальных ассоциаций. Степень тяжести КН определяли по

клинической рейтинговой шкале деменции (CDR).

Рентгеновская компьютерная томография (КТ) и маг-

нитно-резонансная томография (МРТ) головного мозга вы-

полнялись на кафедре рентгенологии и радиологии Воен-

но-медицинской академии им. С.М. Кирова. КТ головного

мозга была проведена 16 пациентам, МРТ – 40, оба иссле-

дования – 9. Выраженность атрофии оценивали с помощью

визуально-рейтинговой шкалы, изменения белого вещества

по данным МРТ – по полуколичественной шкале 

P. Scheltens и соавт. [21] в собственной модификации.

Статистическую обработку результатов проводили с

использованием пакета программ Statistica для Windows 8.0.

Решали следующие задачи статистического анализа дан-

ных: описание изучаемых параметров в группах; оценка

значимости различий средних значений количественных

показателей в независимых выборках по t-критерию Стью-

дента; оценка связи между показателями с использованием

коэффициента корреляции ρ Спирмена.

Результаты исследования и их обсуждение. Неврологи-

ческая симптоматика в основном определялась локализа-

цией очага структурных изменений. Нарушения высших

корковых функций также часто были обусловлены повреж-

дением соответствующих областей головного мозга. Нару-

шения речи в виде различных видов афазии выявлялись в

50,8% случаев, нарушения праксиса – в 36,9%, агнозии раз-

личной модальности – в 16,9%, алексия – в 6,2%, аграфия –

в 30,8%. Речевые нарушения проявлялись дефицитом плав-

ности, беглости речи, преимущественно страдала моторная

составляющая. Агнозии носили модально-специфический

характер, нарушения праксиса были представлены идеатор-

ной, идеомоторной, конструктивной апраксией в зависи-

мости от локализации очагов поражения мозговой ткани.

Результаты комплексного нейропсихологического об-

следования пациентов представлены в табл. 1.

Анализ результатов расширенного нейропсихологиче-

ского тестирования позволил выявить ряд закономерностей

развития постинсультных КН.

В стадии умеренных КН (УКН) выявлялось снижение

показателей, отражающих состояние памяти, внимания,

счета, зрительно-пространственной функции, регулятор-

ных функций, речевой функции, скорость мыслительных

процессов. В целом нарушения памяти носили слабовыра-

женный характер, преимущественно отмечалось нарушение

кратковременной вербальной памяти. Подсказка в боль-

шинстве случаев помогала, что свидетельствовало о вторич-

ном характере мнестических нарушений вследствие недос-

таточного уровня внимания.

Нарушение внимания также подтверждалось результата-

ми других тестов – повторением цифр, тестом слежения, суб-

шкалой «внимание» ШДМ. Особенно чувствительным ока-

зался тест слежения, причем при второй попытке время, затра-

ченное на выполнение задания, увеличилось с 107,6±10,7 до

115,7±10,5 с, что указывало также на истощаемость психиче-

ских процессов, нарушение зрительно-моторной координа-

ции, функции контроля и планирования деятельности.

Наиболее значимое снижение показателей у пациен-

тов с УКН выявлялось по тестам, отражающим состояние

регуляторных функций. Также отмечено снижение показа-

телей по субшкалам «инициация» и «концептуализация»

ШДМ, что свидетельствовало о снижении способности па-

циента к саморегуляции психической деятельности, выпол-

нению действий в соответствии с инструкцией, переключа-

емости психических процессов.

Значительно более выраженные изменения показате-

лей наблюдались у пациентов с КН, достигающими уровня

деменции. Отмечалось снижение показателей практически

по всем сферам когнитивной деятельности, при этом ней-

ропсихологическая картина носила гетерогенный характер.

Наиболее значимые различия между пациентами с УКН и

легкой деменцией выявлены по следующим тестам: КШОПС

(особенно ориентировка, память, речь), повторение цифр

вперед и назад, ШДМ, батарея лобных тестов, тесты запоми-

нания 5 и 10 слов, тест рисования часов (уровень достоверно-

сти не менее p<0,01). На основании полученных результатов

можно сделать вывод, что в стадии легкой деменции к нару-

шениям внимания и регуляторных функций присоединяют-

ся отчетливые нарушения памяти, ориентировки, зрительно-

пространственной функции, что, по-видимому, оказывает

решающее влияние на возможности адаптации пациентов к

социальной и профессиональной деятельности.

Нарушения памяти на этапе легкой деменции носили

более выраженный характер, при этом также преимущест-

венно страдала кратковременная память. У пациентов с

умеренной и тяжелой деменцией страдали практически все

виды памяти – кратковременная, отсроченная, семантиче-

ская, зрительная, хотя последняя в меньшей степени. Резко

снижалась способность к обучению: объем запоминаемой

информации после повторных предъявлений практически

не менялся. В то же время подсказка помогала вспомнить

ранее заученную информацию. 

Нарушения речи у пациентов с легкой деменцией, хо-

тя и были более выражены, чем у пациентов с УКН, сниже-

ние показателей было не столь значительным, как у боль-

ных с умеренной и тяжелой деменцией. По-видимому, ме-

ханизм развития речевых нарушений у пациентов с более

грубыми КН представляет собой взаимодействие сразу не-

скольких компонентов – внимания, скорости психических

процессов, моторной составляющей. Наряду со снижением

темпа, беглости, плавности речи наблюдались снижение ее

номинативной функции, обеднение, пропуски и замена

слов, выраженная истощаемость.

С увеличением тяжести КН также значимо ухудшалась

зрительно-пространственная функция. Средний балл по те-

сту рисования часов составил при УКН 7,8±0,3, при легкой

деменции – 6,2±0,4 (p<0,01), при умеренной – 4,3±0,8

(p<0,05). У пациентов с умеренной и тяжелой деменцией

сложности при выполнении теста возникали не только при

расположении стрелок, но и при выполнении первой части

задания, что свидетельствовало о выраженном нарушении

регуляторных функций. Значительное нарушение регуля-

торных функций оказалось весьма характерным для пациен-

тов с ПИД. По субшкале «инициация» ШДМ средний балл у

пациентов с легкой деменцией составил 28,3±1,2, с умерен-

ной – 16,7±2,6 (p<0,001), по субшкале «концептуализация»

– соответственно 30,8±1,2 и 18,3±4,5 (p<0,001). Данные из-

менения свидетельствовали о нарушении лобного контроля
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над психической деятельностью, что

также подтверждается при использо-

вании батареи исследования лобных

функций. У пациентов с легкой демен-

цией средний балл составил 11,0±0,6, с

умеренной – 6,8±1,6 (p<0,001).

Сравнительный анализ показал,

что у пациентов с несколькими ише-

мическими очагами отмечается тен-

денция (p>0,05) к более выраженным

КН, чем у пациентов с одиночным по-

стинсультным очагом (табл. 2).

Особое значение имеют, на наш

взгляд, различия в результатах тес-

тов, характеризующих интегратив-

ные показатели когнитивной дея-

тельности (ШДМ, тест рисования

часов, исследование лобных функ-

ций). Нам представляется, что имен-

но наличие комплексной когнитив-

ной дисфункции в большей степени,

чем очаговые нарушения высших

корковых функций, должно прини-

маться во внимание при установле-

нии постинсультного варианта КН.

По данным КТ и МРТ головного

мозга преобладали очаговые измене-

ния, в то время как атрофические из-

менения, достигающие умеренной

степени выраженности, имели место в

38,3%, а перивентрикулярный лейко-

ареоз – в 57,9% случаев. В 49 наблю-

дениях выявлен единичный крупный

постишемический очаг, в 16 – мульти-

инфарктное поражение (рис. 1).

Наибольшее значение для раз-

вития постинсультных КН имело

повреждение теменных и височных

долей головного мозга, которое на-

блюдалось соответственно в 37,4 и

20,2% случаев. Также достаточно

часто выявлялись структурные из-

менения в лобных и затылочных до-

лях головного мозга – соответст-

венно в 16,1 и 12,1% случаев и в ба-

зальных ганглиях – в 9,1%.

Средний объем поврежденного

мозгового вещества составил

46,5±9,4 см3. Устойчивая корреляционная связь между

объемом поврежденного вещества и выраженностью КН в

нашем исследовании не выявлена (ρ=0,11; p>0,05), одна-

ко сравнительный анализ показал, что у пациентов с не-

сколькими ишемическими очагами тяжелые КН встреча-

лись чаще, чем у пациентов с одиночным постинсультным

очагом. Среди пациентов, перенесших инсульт однократ-

но, УКН наблюдались в 49% случаев, а деменция различ-

ной степени выраженности – в 51%. При мультиинфаркт-

ных поражениях эти показатели составили соответствен-

но 12,5 и 87,5% (p<0,05).

Достоверные различия в выраженности атрофиче-

ских изменений в различных долях головного мозга от-

сутствовали, хотя чаще атрофия наблюдалась в лобных и

теменных долях (рис. 2).

При изучении связей между выраженностью атрофи-

ческих изменений в различных областях головного мозга и

результатами нейропсихологического тестирования был ус-

тановлен ряд закономерностей. Показатель по субшкале

«внимание» ШДМ коррелировал со степенью атрофии за-

тылочных долей (ρ=-0,44; p<0,01), общим показателем

конвекситальной атрофии (ρ=-0,31; p<0,05); средний балл

по субшкале «память» ШДМ – с показателем, отражающим

степень выраженности общей атрофии головного мозга

(ρ=-0,47; p<0,01). Такие же связи общей атрофии установ-

лены с суммарным баллом КШОПС (ρ=-0,5; p<0,0001) и

Таблица 2. П о к а з а т е л и  к о м п л е к с н о г о  н е й р о п с и х о л о г и ч е с к о г о
т е с т и р о в а н и я  у  п а ц и е н т о в  с  о д и н о ч н ы м  
и  м н о ж е с т в е н н ы м и  о ч а г а м и  ( в  б а л л а х ,          )

Методика                                                         Одиночный очаг                Множественные очаги

ШДМ:

внимание

инициация

праксис

концептуализация

память

КШОПС

Батарея лобных тестов

Тест запоминания 5 слов

Тест запоминания 10 слов

Отсроченное воспроизведение 10 слов

Бостонский тест называния

Тест рисования часов

Звуковые ассоциации

Категориальные ассоциации

12,6±3,8

33,1±0,7

27,9±1,3

3,7±0,4

30,2±1,3

17,4±0,8

22,9±0,7

12,1±0,6

9,0±0,3

5,1±0,2

6,5±0,3

43,9±1,6

7,1±0,3

9,2±0,6 

11,7±0,6

105,1±5,4

30,8±1,2

27,2±2,3

2,2±0,6

28,2±1,6

16,7±1,4

20,1±1,0

9,7±0,9

8,1±0,4

4,3±0,2

5,4±0,5

35,6±2,9

5,4±0,6

6,3±1,1

9,7±1,1

Рис. 1. МРТ головного мозга в Т2-взвешенном изображении (а).  Больной В. Легкая

деменция. Обширная постишемическая зона в правой лобно-височно-теменной об-

ласти. КТ головного мозга (б). Больной В. Мультиинфарктная деменция. Ишеми-

ческий очаг в левой височно-теменной области. Постишемическая киста правой

височно-теменной области

а                                                                             б

⎯⎯X ± m ⎯X
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ШДМ (ρ=-0,3; p<0,05) и результатами теста повторения

цифр (ρ=-0,37; p<0,01). В тесте запоминания 5 слов обнару-

жены корреляционные связи с выраженностью атрофии в

затылочных долях (ρ=-0,4; p<0,001) и показателем общей

атрофии (ρ=-0,28; p<0,05), в тесте запоминания 10 слов – 

с показателем общей атрофии (ρ=-0,38; p<0,01). Наруше-

ния зрительной памяти коррелировали с атрофией лобных

долей (ρ=-0,43; p<0,05), зрительно-пространственные на-

рушения – с атрофией затылочных долей (ρ=-0,28; p<0,05). 

Выраженность атрофических изменений достоверно

различалась у пациентов с УКН и легкой деменцией

(p<0,001). Наибольшие различия отмечены по показателям

выраженности конвекситальной атрофии теменных, височ-

ных и затылочных долей. При дальнейшем прогрессировании

когнитивного дефицита до стадии умеренной деменции отли-

чия от пациентов с легкой деменцией не достигали достовер-

ных значений, возможно, в связи с небольшим числом на-

блюдений. Таким образом, выраженность и локализация ат-

рофических изменений имеют большее значение для про-

грессирования КН от стадии УКН до деменции, что может

свидетельствовать о сопутствующем

влиянии нейродегенеративного фак-

тора. В таких случаях разумно предпо-

ложить, что перенесенный инсульт не

являлся единственной причиной КН,

а усиливал существовавшую до острого

ишемического события когнитивную

дисфункцию или приводил к ее кли-

нической манифестации. Нейропси-

хологический профиль у таких паци-

ентов характеризовался преимущест-

венно мнестическими нарушениями,

что подтверждается и другими иссле-

дованиями [22]. В более поздних ста-

диях влияние атрофического процесса

проявлялось в меньшей степени, более

значимый вклад вносили патологиче-

ские изменения белого вещества и ла-

кунарное повреждение.

Выраженный перивентрику-

лярный лейкоареоз встречался в

52,7% наблюдений, субкортикальный

лейкоареоз – в 29%. Максимальные

изменения отмечались в теменных

долях по сравнению с лобными и ви-

сочными (соответственно p<0,05 и

p<0,001). В свою очередь изменения в

лобных долях были более выражен-

ными, чем в височных (p<0,05). По-

казатель лакунарного повреждения

составил при постинсультном вари-

анте 2,7±2,2 балла. Наличие сопутст-

вующего повреждения белого веще-

ства имело большое значение, в том

числе для развития КН при постин-

сультных вариантах (рис. 3).

Патологические изменения бе-

лого вещества коррелировали с ря-

дом нейропсихологических показа-

телей. Показатель по субшкале

«внимание» ШДМ ассоциировался с

перивентрикулярным (ρ=-0,39; p<0,05) и субкортикаль-

ным (ρ=-0,36; p<0,05) лейкоареозом. Показатель по суб-

шкале «инициация» коррелировал с выраженностью пе-

ривентрикулярного лейкоареоза (ρ=-0,33; p<0,05). Пока-

затель батареи лобных тестов имел наибольшую связь с

выраженностью субкортикального лейкоареоза (ρ=-0,36;

p<0,01) и суммарным показателем лейкоареоза (ρ=-0,38;

p<0,01). Тест слежения коррелировал с выраженностью

субкортикального лейкоареоза (ρ=-0,35; p<0,05), тест по-

вторения цифр – с выраженностью перивентрикулярного

лейкоареоза (ρ=-0,39; p<0,01), число вербальных ассоци-

аций – с показателем перивентрикулярного и субкорти-

кального лейкоареоза (ρ=-0,31; p<0,05).

Таким образом, патологические изменения белого ве-

щества в первую очередь были связаны с нарушением регу-

ляторных функций в отличие от связи атрофических изме-

нений преимущественно с мнестическими и зрительно-

пространственными нарушениями. Нейродинамические

нарушения в равной степени определялись как атрофией,

так и изменениями белого вещества. 

Рис. 2. МРТ головного мозга в Т2- (а) и Т1-взвешенном изображении (б). Больной Ф.

Постишемические кистозно-глиозные изменения левой височно-теменно-затылоч-

ной области, медиобазальных отделов левой височной доли, правой теменно-заты-

лочной области (стрелки). Атрофические изменения лобных долей

а                                                                           б

Рис. 3. МРТ головного мозга в Т1-взвешенном изображении. Больной Л. Ишемический

инсульт в правой затылочной доле с распространением вдоль парагиппокампальной

извилины. Умеренно выраженный перивентрикулярный и субкортикальный лейкоареоз
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Нейропсихологические проявления у пациентов с по-

стинсультными КН были неоднородными, наиболее значи-

мо страдали регуляторные функции, внимание, зрительно-

пространственная функция, счет. Нарушения высших кор-

ковых функций регистрировались преимущественно у па-

циентов с умеренной и тяжелой деменцией.

Закономерно возникает вопрос: как рассматривать

нарушения корковых функций при мультиинфарктной де-

менции? Если строго применять критерии установления

клинического синдрома деменции согласно МКБ-10, наря-

ду с нарушениями памяти мы должны иметь как минимум

еще один признак, свидетельствующий о нарушении кор-

ковых функций. Однако при локализации повреждения в

зоне мозга, связанной с той или иной функцией, обязатель-

но будут наблюдаться характерные нарушения, возможно,

одновременно в нескольких областях. Между тем мы не об-

наружили достоверных различий между объемом повреж-

денного мозгового вещества и выраженностью когнитивно-

го дефицита. В то же время наряду с очаговыми корковыми

синдромами, обусловленными локализацией постинсульт-

ных изменений, наличие некоторых общих клинических и

нейропсихологических проявлений сближало этот вариант

с подкорково-лобным вариантом.

Анализ данных нейровизуализации позволил также

выявить следующие закономерности: у большинства па-

циентов наряду с очаговыми постинсультными изменени-

ями выявлялись и другие признаки – атрофия ткани го-

ловного мозга, изменения белого вещества, мелкоочаго-

вые повреждения серого вещества. Таким образом, пред-

ставляется, что необходимым условием для установления

синдрома постинсультных КН наряду с учетом объема и

локализации очага повреждения должны быть признаки

нарушения интегративной психической деятельности го-

ловного мозга. В качестве такого маркера можно рассмат-

ривать нарушение регуляторных функций, хотя в ряде ис-

следований [23] при сопоставлении нейропсихологиче-

ских данных и аутопсийного материала не получено убе-

дительных подтверждений этого положения. В случае вы-

явления атрофических изменений особо тщательному

анализу подлежат состояние мнестических функций,

уточнение анамнеза КН, поскольку именно первичные

нарушения запоминания могут указывать на наличие со-

четанного нейродегенеративного поражения головного

мозга, т. е. болезни Альцгеймера в различных стадиях еще

до развития инсульта [24].

Анализ динамики нейропсихологических показателей

показал, что в стадии легкой деменции к нарушениям преи-

мущественно внимания и регуляторных функций присое-

диняются явные нарушения памяти, ориентировки, зри-

тельно-пространственной функции. По-видимому, именно

развитие полимодальных нарушений оказывает решающее

влияние на возможности адаптации пациентов к социаль-

ной и профессиональной деятельности. При наличии при-

знаков множественных постинсультных очагов, сочетаю-

щихся с интегративным нарушением психической деятель-

ности, следует использовать термин «мультиинфарктная де-

менция», однако мы полагаем, что одним из необходимых

условий в этом случае является наличие очага в одной из

стратегических областей. При изолированном нарушении

различных высших корковых функций, имеющих установ-

ленную причинно-следственную связь с локализацией оча-

га структурного повреждения, более предпочтительно при

установлении диагноза указывать конкретный нейропсихо-

логический синдром (афазия, апраксия и т. д.).

При выявлении наряду с постинсультными очагами

патологических изменений белого вещества, лакун, атро-

фии мы предлагаем использовать термин «сосудистая

мультифакториальная деменция». На наш взгляд, это по-

зволит более дифференцированно подходить к назначе-

нию терапии. 
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