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Депрессия и когнитивные нарушения оносятся к са-

мым частым последствиям инсульта, которые наблюдаются

у 50–70% пациентов [1–8]. Как показали современные ис-

следования, связь депрессии и деменции намного сложнее,

чем представлялось ранее: общие биохимические основы,

общие звенья патогенеза и отягощающее влияние на исхо-

ды инсульта послужили основанием для изучения депрес-

сии в сочетании с деменцией и объединения их в так назы-

ваемый синдром 2Д. 

Наличие постинсультной депрессии и когнитивных

нарушений ассоциируется с плохим восстановлением нев-

рологических функций, ухудшением прогноза и качества

жизни, увеличением сроков госпитализации и повышением

риска повторного инсульта и смерти [9–14]. 

Долгое время депрессию после инсульта рассматрива-

ли как нормальную реакцию на развитие неврологического

заболевания. Однако установлено, что риск возникновения

депрессии у больных с инсультом в 4–5 раз выше, чем у

больных с ортопедической патологией при идентичной, а

иногда и большей степени физической инвалидизации

[15]. Инвалидизация может увеличивать частоту постин-

сультной депрессии в ранние сроки, но не вызывает ее в от-

даленном периоде инсульта, следовательно, влияние инва-

лидизации на развитие постинсультной депрессии ограни-

чено [16]. Поэтому возникло предположение, что ключе-

вую роль в возникновении постинсультной депрессии иг-

рают непосредственно фокальная ишемия в стратегиче-

ской зоне или диффузная церебральная ишемия с наруше-

нием перфузии вещества мозга и связанные с этим нейро-

химические изменения, приводящие к нарушению моно-

аминергической трансмиссии. Взаимовлияние церебраль-

ной ишемии и нейродегенеративного процесса также пред-
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полагает наличие общих патогенетических механизмов,

способствующих развитию одного состояния на фоне дру-

гого, при этом инсульт, безусловно, является отягощающим

фактором, демаскирующим доклинические проявления

нейродегенерации, поэтому ишемия и церебральный пер-

фузионный дефицит, как и в случае постинсультной де-

прессии, представляют собой главный фактор в реализации

клинических проявлений когнитивных нарушений. 

Кроме того, в последние годы широко обсуждается

взаимосвязь локализации и размеров очага инсульта, так

называемых стратегических зон, с развитием постинсульт-

ной депрессии и деменции. Например, все большую под-

держку получает выдвинутая R.G. Robinson теория «левой

лобной доли» [16, 17], доказывающая высокую частоту тя-

желой депрессии в остром периоде инсульта при локализа-

ции очага в левом полушарии, захватывающем дорсолате-

ральную корковую область и базальные ядра слева. Левое

полушарие, базальные ядра, таламус и базальные отделы

лобных долей одновременно являются стратегическими зо-

нами как в эмоционально-аффективном, так и в когнитив-

ном плане, в связи с чем депрессию и деменцию объединя-

ет еще и общий мозговой субстрат [16–19]. Учитывая выше-

изложенное, а также ключевую роль перфузионного дефи-

цита в патогенезе постинсультного синдрома «2Д», можно

предположить наличие взаимосвязи развития постинсульт-

ной депрессии и когнитивных нарушений с состоянием

перфузии в конкретном сосудистом бассейне. 

Важнейшим открытием последних лет явилось до-

казательство снижения уровня нейротрофического фак-

тора головного мозга (BDNF) и подавления нейрогенеза

под влиянием гиперкортизолемии при длительно сущест-

вующей депрессии, приводящих к атрофии мозга и раз-

витию когнитивной дисфункции, которая может быть об-

ратимой при лечении антидепрессантами. Таким обра-

зом, терапия антидепрессантами вследствие модуляции

нейромедиаторных систем и повышения уровня BDNF

опосредованно улучшает нейрональную пластичность и

когнитивные функции [20, 21]. 

Поскольку определение постинсультной депрессии

и деменции касается раннего восстановительного перио-

да инсульта, актуальными остаются следующие вопросы:

эффективна ли превентивная терапия антидепрессанта-

ми в остром периоде инсульта в отношении профилакти-

ки депрессии и когнитивных нарушений в раннем вос-

становительном периоде? Влияют ли локализация и раз-

меры очага, состояние перфузионного резерва, характер

стеноокклюзирующего процесса на эффективность про-

филактики? 

Препаратами выбора для лечения депрессии в постин-

сультном периоде считаются антидепрессанты из группы

селективных ингибиторов обратного захвата серотонина

(СИОЗС) благодаря высокой степени безопасности, мини-

мальным межлекарственным взаимодействиям и отсутст-

вию угнетения когнитивных функций [22]. Однако наи-

больший интерес представляют те СИОЗС, которые стиму-

лируют нейрональную пластичность, синаптогенез, повы-

шают уровень BDNF, в частности эсциталопрам [20]. 

Цель исследования – сравнительный анализ частоты

депрессии и когнитивных нарушений в постинсультном пе-

риоде у пациентов, леченных эсциталопрамом (ципралекс),

и у пациентов, не получавших его. 

Пациенты и методы. 
Критерии включения в исследование:

1) острый период ишемического инсульта (до 21-го

дня включительно), у пациентов в возрасте 55–75 лет;

2) отсутствие депрессии, другой аффективной сим-

птоматики и клинически манифестных когнитивных нару-

шений до инсульта;

3) стабильное состояние витальных функций, отсутст-

вие отрицательной динамики в неврологическом статусе,

очаговый неврологический дефицит, не превышающий 15

баллов по шкале тяжести инсульта (NIHSS) на момент

включения в исследование;

4) способность пациентов самостоятельно контроли-

ровать прием препарата и сотрудничать с исследователем

или наличие лица, осуществляющего уход, которое имеет

возможность поддерживать связь с сотрудниками исследо-

вательского центра и соблюдать процедуры, предусмотрен-

ные протоколом исследования.

Критерии исключения из исследования:

1) преморбидная депрессия, деменция;

2) грубые афатические нарушения, затрудняющие

объективную оценку аффективных и других когнитивных

функций;

3) оценка по NIHSS >15 баллов на момент включения

в исследование;

4) нарушение способности проглатывания целиком

препаратов для перорального применения; 

5) прием других психотропных препаратов, снотвор-

ных, антиконвульсантов, анальгетиков или препаратов,

влияющих на серотонинергические, дофаминергические и

норадреналинергические системы 

В группу лечения вошло 112 пациентов в остром пери-

оде ишемического инсульта (64 мужчины и 48 женщин) из

разных сосудистых центров Поволжья. Средний возраст об-

следованных – 65±4,2 года. Очаговый неврологический де-

фицит на момент включения в исследование составлял 

10±4 балла по шкале NIHSS. В группу контроля методом

случайной выборки включено 70 пациентов (42 мужчины и

28 женщин, средний возраст – 62±5,3 года) в остром пери-

оде ишемического инсульта с неврологическим дефицитом

11±2 балла по NIHSS. 

Пациенты группы лечения получали эсциталопрам

(ципралекс) в начальной дозе 5 мг/сут с ее повышением до

10 мг/сут со 2-й недели терапии. Лечение начинали в остром

периоде инсульта с 6-го по 21-й день включительно. Паци-

енты группы контроля препарат не получали. Длительность

наблюдения составила 6 мес. Оценку эмоционально-аффек-

тивных, когнитивных симптомов, а также неврологического

дефицита и повседневной активности в динамике проводи-

ли через 1, 3 и 6 мес лечения. Доинсультные эмоционально-

аффективные и когнитивные нарушения исключали мето-

дом опроса близких родственников с применением стандар-

тизированного опросника. Диагноз депрессии и деменции в

ходе наблюдения за пациентами устанавливали на основа-

нии соответствующих критериев МКБ-10. Тяжесть депрес-

сивной, тревожной и другой психопатологической симпто-

матики оценивали по шкале Гамильтона (HAM-D21) и Гос-

питальной шкале тревоги и депрессии. Выраженность и ней-

ропсихологический профиль когнитивных нарушений оп-

ределяли по результатам теста рисования часов, теста лите-

ральных и категориальных ассоциаций, теста 5 слов. Тя-
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жесть очагового неврологического де-

фицита и степень функционирования

пациента оценивали по шкалам Ри-

вермид, NIHSS и модифицированной

шкале Рэнкина. Для определения

структурного состояния вещества го-

ловного мозга, характера, локализа-

ции и размеров очага инсульта приме-

няли рентгеновскую компьютерную

или магнитно-резонансную томогра-

фию. Состояние магистральных сосу-

дов головы и шеи, наличие и степень

стенозов, скорость кровотока оцени-

вали методом экстра- и интракрани-

ального дуплексного сканирования.

Для оценки перфузионного резерва в

различных сосудистых бассейнах при-

бегали к функциональным нагрузоч-

ным пробам на гиперкапнию и фото-

реактивность. Фотостимуляцию про-

водили с помощью стробоскопиче-

ской лампы (с частотой блика 3–5 в

секунду с расстояния 0,5 м в течение

5–8 с) и вычисляли индекс фотореак-

тивности в задней мозговой артерии

по динамике скоростных показателей

кровотока, а в каротидной системе –

по результатам гиперкапнической

пробы с задержкой дыхания до 30 с.

Учет и оценку тяжести нежелательных

явлений проводили с помощью шка-

лы Udvalg for Kliniske Undersogelser

Scale (UKU). 

Результаты обрабатывали стати-

стическим методом парного сравне-

ния групп пациентов с помощью про-

граммы Microsoft Excel 7.0 и приклад-

ных программ Statistiсa. При нор-

мальном распределении сравнитель-

ный анализ между группами прово-

дили при помощи критерия Стьюден-

та. Различия считали достоверными

при р<0,05. Рассчитывали среднее

значение и стандартное отклонение,

а также ошибку среднего. При отсут-

ствии нормального распределения

рассчитывали медианы, 1-й и 3-й

квартили. Сравнение между группами осуществляли с ис-

пользованием критерия Манна – Уитни. 

Результаты исследования. Анализ побочных эффектов

по UKU продемонстрировал хорошую переносимость цип-

ралекса. Только у 3 принимавших его пациентов наблюда-

лась умеренная тошнота в начале лечения, которая была

расценена как побочный эффект. Появление тошноты не

стало причиной отказа от терапии, и к 3-й неделе лечения

она исчезла. Другие симптомы, такие как головокружение,

головная боль, в равной степени были представлены в груп-

пе лечения и группе контроля, поэтому их связь с приемом

ципралекса недостоверна: головокружение наблюдалось у

42% пациентов в группе лечения и у 38% в группе контроля

(р=0,1 при сравнении групп); головная боль зарегистриро-

вана у 53% пациентов группы лечения и у 56% пациентов

группы контроля (р=0,6 при сравнении групп).

Клиническая манифестация депрессии в группе лече-

ния отмечена в 1-й месяц наблюдения у 8% пациентов, в груп-

пе контроля – у 10% пациентов с достоверной разницей меж-

ду группами (р=0,05 при сравнении групп). На 3-м месяце на-

блюдения количество случаев депрессии в группах лечения и

контроля составило соответственно 5 и 13% (р=0,03 при срав-

нении групп), а на 6-м месяце в группе лечения не выявлено

ни одного случая клинически определяемой депрессии (сред-

ний балл по шкале Гамильтона составил 8,2±3,0), в группе

контроля депрессия диагностирована у 25% пациентов. 

Тяжесть депрессии была достоверно выше в группе

контроля. Так, тенденция к более выраженной депрессии в

Рис. 1. Динамика симптомов депрессии по шкале Гамильтона в группе лечения 

и группе контроля. Здесь и на рис. 3 и 4: * – р≤0,05 при сравнении между группами

за один период
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Рис. 2. Динамика симтомов депрессии по шкале Гамильтона при различной локали-

зации очага инсульта у пациентов в группе лечения. ЛП – левое полушарие; 

ПП – правое полушарие; ПО – передний отдел; ЗО – задний отдел. * – р≤0,05 при
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этой группе намечалась уже в 1-й месяц наблюдения, хотя

не достигла статистически достоверных различий:

13,2±3,5 балла по шкале Гамильтона в группе лечения по

сравнению с 15,1±2,4 балла в группе контроля (р=0,08).

Дальнейшее наблюдение показало, что к 3-му месяцу на-

блюдения тяжесть депрессии в группе лечения оценива-

лась в среднем в 10,3±3,1 балла по шкале Гамильтона, а в

группе контроля – в 16,3±2,5 балла (р=0,02). На 6-м меся-

це тяжесть депрессии в группе лечения составила 8,2±3,0

балла по шкале Гамильтона, в группе контроля – 16,4±2,8

балла (р=0,008; рис. 1). Таким образом, среди пациентов,

принимающих ципралекс, за весь период наблюдения не

выявлено случаев тяжелой депрессии (≥17 баллов по шка-

ле Гамильтона), а через полгода депрессия стала субсин-

дромальной, в то время как в группе контроля наблюда-

лась устойчивая тенденция к нарастанию количества слу-

чаев депрессии и ее тяжести. 

Проведена сравнительная оценка выраженности де-

прессивной симптоматики у лиц, принимавших ципралекс с

локализацией очага инсульта в перед-

них и задних отделах левого и правого

полушарий мозга, а также динамики

симптомов на фоне лечения. Установ-

лено, что чаще депрессия наблюдалась

при поражении передних отделов ле-

вого полушария: 11,2±1,2 балла по

шкале Гамильтона по сравнению с

8,9±1,1 балла при локализации очага в

задних отделах левого полушария

(р=0,05), 7,8±2,0 балла при его локали-

зации в передних отделах правого по-

лушария (р=0,03), 7,3±1,1 балла – в

задних отделах правого полушария

(р=0,004) и 7,2±2,4 балла – в вертебро-

базилярном бассейне (ВББ; р=0,02;

рис. 2). Наибольшая устойчивость сим-

птомов депрессии к лечению ципрале-

ксом также отмечена у пациентов с

очагом инсульта в передних отделах

левого полушария: 11,2±1,2 балла по

шкале Гамильтона в 1-й месяц лечения

по сравнению с 10,3±2,3 балла на 3-м

месяце (р=0,07) и с 7,7±1,9 балла на 

6-м месяце (р=0,06). Разница в клини-

ческой выраженности депрессии меж-

ду 1-м и 6-м месяцем лечения при дру-

гой локализации очага инсульта была

статистически достоверна (см. рис. 2). 

Оценка по с подпунктам шка-

лы Гамильтона показала, что в груп-

пе контроля чаще встречались нару-

шения сна, проявлявшиеся уже на 

3-м месяце наблюдения, при этом

получены достоверные отличия от

группы лечения: в 1-й месяц наблю-

дения нарушения сна имелись у 42%

пациентов группы лечения по срав-

нению с 39% пациентов группы кон-

троля (р=0,6), на 3-м месяце – у 45%

пациентов группы лечения и 67%

группы контроля (р=0,01), на 6-м

месяце – у 44% пациентов группы лечения и у 73% группы

контроля (р=0,002; рис. 3). 

В структуре нарушений сна в группе контроля пре-

обладала ранняя и средняя бессонница (нарушение засы-

пания и беспокойный сон в течение всей ночи): 82 и 95%

пациентов соответственно. Это сочеталось с наличием

тревоги при максимальной разнице между группами кон-

троля и лечения к концу периода наблюдения: 8,4±0,1

балла по Госпитальной шкале тревоги и депрессии в груп-

пе лечения в сравнении с 16,3±0,4 балла в группе контро-

ля на 3-м месяце наблюдения (р=0,03) и 4,5±0,3 балла в

группе лечения в сравнении с 16,4±0,1 балла в группе кон-

троля на 6-м месяце (р=0,01; рис. 4). 

Представленность когнитивных нарушений в 1-й ме-

сяц лечения достоверно не различалась между группами: в

группе лечения у 1% пациентов наблюдалась деменция и у

33% – умеренное когнитивное расстройство (УКР); в

группе контроля у 1% пациентов выявлена деменция и у

38% – УКР (р=0,9 при сравнении общего числа пациентов

Рис. 3. Динамика нарушений сна в группе лечения и группе контроля 

(в % от общего числа пациентов в группе)
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Рис. 4. Динамика состояния тревоги в группе лечения и группе контроля 
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с когнитивными нарушениями раз-

личной тяжести в обеих группах).

Достоверные различия в состоянии

когнитивных функций между груп-

пами отмечены на 3-й и 6-й месяц

наблюдения (рис. 5). Среди пациен-

тов, принимавших ципралекс, заре-

гистрировано меньше случаев ког-

нитивных нарушений в целом и вы-

раженных когнитивных нарушений

(деменция) в частности: через 6 мес у

52% пациентов группы лечения и у

24% пациентов группы контроля

когнитивные функции соответство-

вали норме (р=0,02); 45% пациентов

группы лечения и 69% пациентов

группы контроля имели УКР

(р=0,04); деменция диагностирована

у 3 и 7% пациентов из групп лечения

и контроля соответственно (р=0,03). 

В группе лечения отмечены бо-

лее быстрые темпы регресса очагово-

го неврологического дефицита (рис.

6, 7): по NIHSS на 3-м месяце на-

блюдения 10±1,9 балла в группе ле-

чения и 5±2,1 балла в группе контро-

ля (р=0,002); на 6-м месяце 7±2,2

балла в группе лечения и 4±1,5 балла

в группе контроля (р=0,003). 

Высокий уровень повседневной

активности пациентов, принимав-

ших ципралекс, подтвержден ее

оценкой в динамике по шкале Ривер-

мид (рис. 8): на 3-м месяце наблюде-

ния 11±0,5 балла в группе лечения и

7±0,9 балла в группе контроля

(р=0,01); на 6-м месяце 14±0,8 балла

в группе лечения и 12±0,2 балла в

группе контроля (р=0,02).

У всех обследованных выявлено

снижение цереброваскулярной реак-

тивности (ЦВР) в том или ином сосу-

дистом бассейне. Анализ результатов

функциональных нагрузочных проб в

обеих группах показал, что у пациентов со снижением ЦВР

в левом каротидном бассейне в сравнении с правым каро-

тидным бассейном симптомы депрессии и когнитивные на-

рушения развивались чаще и были более устойчивыми к те-

рапии. Так, депрессия имелась у 53% пациентов со снижен-

ной ЦВР в левом каротидном бассейне в сравнении с 27%

пациентов с ее снижением в правом каротидном бассейне

(р=0,008), с 13% пациентов со снижением ЦВР в ВББ

(р=0,003) и с 7% пациентов с сочетанным снижением ЦВР 

в каротидном бассейне (в системе передней циркуляции) 

и ВББ (в системе задней циркуляции; р=0,001). При этом у

44% пациентов со сниженной ЦВР в левом каротидном бас-

сейне было зарегистрировано УКР в сравнении с 12% паци-

ентов со сниженной ЦВР в правом каротидном бассейне

(р=0,007), с 23% пациентов со сниженной ЦВР в ВББ

(р=0,009) и с 10% пациентов со снижением ЦВР в системе

передней циркуляции с двух сторон и в ВББ (р=0,002). При

сочетанном снижении ЦВР в системе передней циркуляции

с двух сторон и бассейне задней циркуляции значимо увели-

чивалось количество тяжелых когнитивных нарушений, 

а количество симптомов депрессии, напротив, уменьшалось:

у 7% пациентов с деменцией в сравнении с 1% пациентов с

деменцией при снижении ЦВР в правом каротидном бассей-

не (р=0,02), с 2% пациентов с деменцией при снижении ЦВР

в левом каротидном бассейне (р=0,03) и с 1% пациентов с де-

менцией при снижении ЦВР в ВББ (р=0,02) соответственно;

в то же время у 7% пациентов с депрессией это наблюдалось

при снижении ЦВР в каротидной системе и ВББ по сравне-

нию с 53% пациентов со снижением ЦВР в левом каротид-

ном бассейне (р=0,001), с 27% пациентов со снижением ЦВР

в правом каротидном бассейне (р=0,004) и с 13% пациентов с

изолированным снижением ЦВР в ВББ (р=0,005). 

Обсуждение. Полученные данные свидетельствуют о

том, что профилактика депрессии в остром периоде ин-

Рис. 5. Состояние когнитивных функций в группе лечения и группе контроля 

(в % от общего числа пациентов в группе). * – р≤0,05 при сравнении с группой 

контроля за один период
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Рис. 6. Динамика неврологического дефицита по NIHSS. 
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сульта с использованием ципралекса оказалась эффек-

тивной. Превентивное лечение способствовало также

лучшему восстановлению повседневной активности, со-

хранности когнитивных функций и положительно влияло

на исходы инсульта. Оказывая модулирующее влияние на

медиаторные системы, участвующие в формировании

когнитивных и эмоциональных расстройств, а также бла-

годаря повышению уровня BDNF и улучшению нейро-

нальной пластичности, ципралекс, кроме предупрежде-

ния эмоционально-аффективных нарушений, способст-

вует более быстрому восстановлению обратимых когни-

тивных постинсультных расстройств и снижает темпы

развития нейродегенеративных процессов, лежащих в ос-

нове постинсультного синдрома «2Д».

В последние годы предпринимались попытки приме-

нения антидепрессантов в остром периоде инсульта с целью

профилактики депрессии и деменции [7, 23–26]. В боль-

шинстве исследований изучались преимущественно сим-

птомы депрессии, и полученные результаты были неодно-

значны, что, вероятно, обусловлено неоднородностью ди-

зайна исследований, а также выбором

разных антидепрессантов и доз. Од-

нако большинство исследователей

отмечают положительное влияние

антидепрессантов и считают, что их

применение является независимым

предиктором высокой выживаемости

[11, 27].

Это подтверждают и получен-

ные нами результаты, причем лече-

ние ципралексом оказалось эффек-

тивным в отношении профилакти-

ки не только депрессии и когнитив-

ных нарушений, но и тревоги и на-

рушений сна. 

Известная кардиотоксичность

и холинолитическое действие с от-

рицательным влиянием на когни-

тивные функции отдельных групп

антидепрессантов, а также потенци-

рование эффекта антикоагулянтов,

взаимодействие с бета-блокаторами

делают правильный выбор антиде-

прессанта принципиальным и важ-

нейшим условием безопасности ле-

чения пациентов с острым инсуль-

том. По нашим данным, ципралекс

продемонстрировал хорошую пере-

носимость и безопасность.

В проведенных ранее исследо-

ваниях установлена зависимость час-

тоты и продолжительности постин-

сультной депрессии от зоны крово-

снабжения, в которой произошел ин-

сульт, при этом чаще всего продол-

жительная депрессия развивалась у

пациентов с инсультом в системе пе-

редней циркуляции и реже при инсуль-

те в системе задней циркуляции [28].

Анализ наших результатов показал,

что на частоту и продолжительность

симптомов депрессии влияет не только локализация очага

инсульта, но и состояние ЦВР в конкретном сосудистом

бассейне, которое, по нашему мнению, является ключевым

фактором в реализации клинических симптомов. При этом

наиболее прогностически неблагоприятным оказалось

снижение ЦВР в левом каротидном бассейне. Те же тенден-

ции прослеживались в отношении когнитивных наруше-

ний. Это подтверждает роль левого полушария в развитии

депрессивных и когнитивных нару шений [29]. 

Однако сочетанное снижение ЦВР в обоих каротид-

ных бассейнах и ВББ ассоциировалось с повышением ча-

стоты развития тяжелых когнитивных нарушений и одно-

временным уменьшением частоты депрессии, что, веро-

ятно, связано со снижением критического восприятия

действительности и способности к анализу у пациентов с

деменцией. 

Определение состояния ЦВР в различных сосуди-

стых бассейнах у пациентов, перенесших инсульт, может

иметь важное практическое значение, так как позволяет

прогнозировать развитие депрессии и деменции у данного

Рис. 7. Функциональные исходы по модифицированной шкале Рэнкина
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Рис. 8. Уровни мобильности пациентов по шкале Ривермид
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контингента и формировать группы, нуждающихся в пре-

вентивной терапии антидепрессантами. Тем не менее для

более тонкого анализа взаимосвязи синдрома «2Д» с со-

стоянием церебральной перфузии и стеноокклюзирую-

щим процессом необходимы дальнейшие наблюдения с

включением большего числа пациентов.

Таким образом, применение ципралекса в остром пе-

риоде инсульта способствует снижению частоты и выражен-

ности клинических проявлений эмоционально-аффектив-

ных расстройств (депрессия, тревога) и нарушений сна в

раннем восстановительном периоде инсульта, ассоциирует-

ся с уменьшением когнитивных нарушений, в том числе тя-

желых (деменция). У пациентов, получавших ципралекс,

зарегистрированы более благоприятные функциональные

исходы инсульта и показатели мобильности, ассоциирую-

щиеся с уменьшением инвалидизации, а также более бы-

строе восстановление нарушенных неврологических функ-

ций. Ципралекс отличается хорошей переносимостью и

безопасностью при лечении пациентов в остром периоде

инсульта. На развитие постинсультных эмоционально-аф-

фективных и когнитивных нарушений влияют локализация

очага инсульта и состояние ЦВР, особенно при сочетании

недостаточности перфузионного резерва в системе перед-

ней и задней циркуляции. 
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