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В.В. Захаров, Н.В. Вахнина

Кафедра нервных болезней лечебного факультета ГОУ ВПО Первый МГМУ им. И.М.Сеченова, Москва

В первые месяцы после инсульта у большинства пациентов диагностируются когнитивные нарушения (КН). При этом распростра-

ненность самого тяжелого вида КН – постинсультной деменции — составляет 7–40% в зависимости от возраста пациента и

тяжести перенесенного инсульта. Основные факторы риска постинсультных КН – пожилой возраст, повторный характер инсуль-

та, низкий уровень образования, выраженный лейкоареоз и/или атрофия гиппокампа по данным магнитно-резонансной

томографии, левополушарная локализация инсульта. Важным предиктором постинсультной деменции являются КН, развивающие-

ся до инсульта, что нередко выявляется ретроспективно при направленном расспросе родственников. Данный факт свидетельст-

вует о том, что инсульт — не единственная причина КН, но часто декомпенсирует или обращает внимание врача на уже сущест-

вующие КН. Можно выделить три клинико-патогенетические варианта постинсультных КН: последствие инфаркта «стратеги-

ческой» для когнитивных функций локализации, сосудистые постинсультные КН, связанные с повторными инфарктами и/или лей-

коареозом, и смешанные (сосудисто-дегенеративные) КН, обусловленные декомпенсацией латентного дегенеративного процесса.

Подходы к ведению постинсультных КН те же, что и при КН в целом. Перспективно изучение профилактического эффекта нейро-

протективных средств в отношении развития постинсультных КН и деменции в восстановительном периоде инсульта.

Ключевые слова: постинсультные когнитивные нарушения, постинсультная деменция, нейропротекторы.
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Инсульт и когнитивные нарушения

Stroke and cognitive disorders 
V.V. Zakharov, N.V. Vakhnina

Department of Nervous Diseases, Therapeutic Faculty, I.M. Sechenov First Moscow State Medical University, Moscow 

Cognitive disorders (CDs) are diagnosed in most patients within the first months after stroke. Moreover, the prevalence of poststroke demen-

tia, the most severe type of CDs, is 7—40% in relation to patient age and prior stroke severity. The major risk factors of poststroke CDs are

elderly age, recurrent stroke, low education level, pronounced leukoareosis, and/or hippocampal atrophy, as evidenced by magnetic reso-

nance imaging (MRI), and left-hemisphere stroke. Prestroke CDs is an important predictor of poststroke dementia that is commonly detected
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По эпидемиологическим данным, заболеваемость ин-

сультом в разных странах колеблется от 1 до 4 случаев на

1000 населения в год. В России этот показатель составляет

до 3 случаев на 1000 населения в год, будучи одним из самых

высоких в мире.  При этом истинная заболеваемость ин-

сультом может быть еще более высокой, так как многие па-

циенты со стертой или атипичной клинической картиной

не обращаются за врачебной помощью или им не ставят

правильный диагноз. Хорошо известно также, что инсульт

занимает 3-е место после инфаркта миокарда и онкологиче-

ских заболеваний в списке причин смерти. Среди выжив-

ших больных весьма высока частота инвалидизации: лишь у

20% лиц, перенесших ишемический инсульт, полностью

восстанавливается работоспособность [1, 2].

Существенный вклад в инвалидизацию пациентов по-

сле инсульта вносят когнитивные нарушения (КН), кото-

рым в последние годы уделяют все больше внимания. Отно-

сительно хорошо изучены распространенность и семиотика

речевых нарушений после инсульта, однако другие виды

когнитивных расстройств не столь хорошо известны. Меж-

ду тем нарушения различных высших мозговых функций

являются закономерным симптомом очагового поражения

головного мозга. КН описаны при поражении как корко-

вых, так и подкорковых церебральных структур. В послед-

нем случае они являются следствием нарушения связи (так

называемый феномен разобщения) между различными от-

делами головного мозга. При наличии выраженных поли-

функциональных нарушений, вызывающих социальную де-

задаптацию, которые впервые проявляются или диагности-

руются в течение первых месяцев после инсульта, принято

говорить о постинсультной деменции [3–6].

Э п и д е м и о л о г и я  п о с т и н с у л ь т н о й  д е м е н ц и и  
и  м е н е е  т я ж е л ы х  к о г н и т и в н ы х  н а р у ш е н и й  
Данные о распространенности постинсультной де-

менции значительно варьируют в зависимости от выборки

пациентов, методов исследования и сроков оценки когни-

тивных функций. Существуют методические сложности

проведения нейропсихологического исследования после

перенесенного инсульта. В остром периоде низкие результа-

ты нейропсихологических тестов могут быть связаны с на-

рушениями сознания, снижением уровня бодрствования

или сильным эмоциональным стрессом.

По данным W.Tham и соавт. [7], в первые 6 мес после

инсульта с минимальным неврологическим дефицитом или

транзиторной ишемической атаки деменция регистрирует-

ся у 4% больных, а недементные КН – у 40%. Аналогичны

результаты исследования S. Madureira и соавт. [8], которые

отмечали впервые возникшую постинсультную деменцию у

6%, а недементные КН – у 49% больных через 3 мес после

инсульта. КН достигали выраженности деменции главным

образом у пациентов более пожилого возраста, в то время

как средний возраст составлял 59 лет. Через 1 год наблюде-

ния КН претерпевали разнонаправленную динамику – у ка-

ждого 10-го пациента отмечалось существенное ухудшение

когнитивных функций, в то время как у каждого 3-го КН

регрессировали. Вероятно, это объясняется разной приро-

дой КН после инсульта, о чем еще будет сказано ниже. 

В других работах наблюдали существенно больший

процент случаев развития деменции после инсульта. Так, по

данным H. Henon и соавт. [9], заболеваемость деменцией

после инсульта составляет 20%, а распространенность ее –

около 31%. Другими словами, у 11% больных деменция при-

сутствовала еще до инсульта. Вероятно, различия с ранее

приведенными данными объясняются особенностями вы-

борки: более низкая встречаемость деменции отмечается у

больных с нетяжелым инсультом или у пациентов более мо-

лодого возраста. Сходные результаты получены в большин-

стве эпидемиологических исследований, проведенных в

разных странах. По данным независимых друг от друга ев-

ропейских, австралийских, индийских, турецких и китай-

ских исследователей, частота деменции в первые месяцы

после инсульта составляет 20–30%. Еще в не менее чем 30%

случаев отмечаются КН, выходящие за рамки возрастной

нормы, но не достигающие выраженности деменции

[10–15]. S.T. Pendlebury и P.M. Rothwell [16] на основании

метаанализа опубликованных к настоящему времени эпи-

демиологических исследований сообщают, что распростра-

ненность постинсультной деменции составляет от 7 до 40%.

Столь значительная вариабельность данных обусловлена

различными характеристиками пациентов, а также тем, что

в некоторых исследованиях доинсультную деменцию не

учитывают, в то время как в других, наоборот, регистрируют.

Риск развития деменции в 4–9 раз выше при наличии ин-

сульта в анамнезе по сравнению с таковым у лиц аналогич-

ного возраста без инсульта в анамнезе [17].

В России и странах ближнего зарубежья в целом полу-

чены  результаты, близкие к таковым международных эпиде-

миологических исследований. Так, Л.В. Климов и  В.А. Пар-

фенов [18] исследовали распространенность постинсульт-

ных КН у перенесших инсульт стационарных пациентов без

тяжелых двигательных, сенсорных расстройств и афазии. В

68% случаев выявлялись КН, выходящие за рамки возрас-

тной нормы. При этом экспресс-оценка когнитивных

функций в 1-е сутки после инсульта обычно совпадала с

данными более детального нейропсихологического иссле-

дования, которое выполняли после стихания острого пери-

ода. Указанные результаты свидетельствуют о допустимости

ориентировочной оценки когнитивных способностей сразу

после нормализации уровня сознания. В работе С.В. Вер-

бицкой и В.А. Парфенова [19] у пациентов, наблюдавшихся

Л Е К Ц И Я

retrospectively during the directed interview of relatives. This fact suggests that stroke is not the only cause of CDs, but frequently decompen-

sates or engages a physician’s attention to already existing CDs. Three clinical and pathogenetic types of poststroke CDs may be identified.

These include sequels of strategic infarction crucial for cognitive functions; poststroke vascular CSs associated with reinfarctions and/or

leukoareosis; and mixed (vascular and degenerative) CDs caused by a decompensated latent degenerative process. Approaches to managing

poststroke CDs are the same as those in CDs as a whole. The study of the preventive effect of neuroprotective agents against the development

of poststroke CDs and dementia in the rehabilitative period of stroke is promising. 

Key words: poststroke cognitive disorders, poststroke dementia, neuroprotectors. 
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на базе одной из московских поликлиник, проанализирова-

ны когнитивные способности в восстановительном периоде

инсульта. В 30% случаев диагностирована деменция различ-

ной степени выраженности и еще в 53% – КН, не достига-

ющие степени деменции. Сходные данные получены в неза-

висимом исследовании, которое проводилось на базе нев-

рологического отделения госпиталя Тирасполя. Из 118 па-

циентов, перенесших инсульт, через 1 мес выраженные КН

отмечались у 31%, а умеренные – у 38% [20, 21]. 

Ф а к т о р ы  р и с к а  и  п р е д и к т о р ы  
п о с т и н с у л ь т н ы х  к о г н и т и в н ы х  н а р у ш е н и й  
В многочисленных эпидемиологических исследова-

ниях изучали предикторы развития постинсультной демен-

ции. По данным большинства авторов, первостепенное зна-

чение имеет возраст пациентов. У лиц среднего возраста де-

менция  развивается значительно реже, а недементные КН

обычно носят преходящий характер, даже при обширном

объеме и соответствующей локализации инсульта. Это сог-

ласуется с концепцией о «церебральном резерве» и объясня-

ет многие аспекты формирования постинсультных КН и де-

менции. Известно, что возможности компенсации головно-

го мозга весьма велики. При различных сосудистых и ней-

родегенеративных заболеваниях поражение головного моз-

га длительное время остается бессимптомным. Поэтому по-

явление даже легких КН обычно свидетельствует об исто-

щении «церебрального резерва» и значительном поврежде-

нии головного мозга [5, 10, 12, 14–16, 22, 23].

Морфологической основой «церебрального резерва»

является число нейронов, способных устанавливать новые

связи и интегрироваться в новые функциональные систе-

мы. Между тем с возрастом число нейронов уменьшается

под влиянием естественного процесса апоптоза неактивных

нейронов [24]. Поэтому у пожилых возможности компенса-

ции  снижаются даже в норме. Кроме того, пожилой возраст

считается наиболее сильным фактором риска самой частой

причины КН – болезни Альцгеймера (БА). Как известно,

среднестатистический пожилой человек имеет 3–5 хрони-

ческих заболеваний. По данным клинико-морфологиче-

ских сопоставлений, инфаркты мозга и/или лейкоареоз оп-

ределяются у значительного числа пациентов с прижизнен-

ным диагнозом БА [5, 25, 26]. При этом наличие 1–2 лаку-

нарных инфарктов у пациента с бессимптомной стадией БА

способствует значительно более ранней клинической мани-

фестации деменции [27]. Таким образом, постинсультная

деменция зачастую носит смешанный сосудисто-дегенера-

тивный характер. Об этом свидетельствует прогностическая

роль атрофических изменений, в частности локальной ат-

рофии гиппокампа. В ряде работ было показано, что нали-

чие церебральной атрофии по данным нейровизуализации

также является важным предиктором развития постин-

сультной деменции [18, 28–30]. 

Примечательно, что в качестве предиктора постин-

сультной деменции многие исследователи называют доин-

сультные КН. Не секрет, что как в нашей стране, так и за ру-

бежом существует проблема запоздалой диагностики КН.

Нередко инсульт усиливает уже существующие расстрой-

ства или просто обращает внимание врачей на них. К насто-

ящему времени разработан специальный опросник, позво-

ляющий сделать ретроспективное предположение о нали-

чии доинсультного когнитивного снижения на основании

беседы с родственниками пациента («опросник родствен-

ника о когнитивном снижении у пожилого человека» –

Informant Questionnaire on Cognitive Decline in Elderly –

IQCODE, см. Приложение) [31].  H. Henon и соавт. [9] ис-

пользовали данный метод у пациентов с постинсультной де-

менцией и, как мы уже указывали, обнаружили, что каждый

3-й пациент вероятно уже имел деменцию до инсульта. По

данным российских авторов, также применявших указан-

ный метод, доинсультная деменция определялась в 26%, а

доинсультные недементные КН – в 50% случаев при по-

стинсультных КН [32, 33].

Приложение
Informant Questionnaire on Cognitive Decline in the Elderly

(IQCODE) [31]

Перед Вами анкета, состоящая из 26 вопросов, в которой
приводятся примеры различных ситуаций. Такие функции,

как память, внимание, способность к восприятию, постоянно
меняются. Изменения, как правило, происходят постепенно,
и могут быть крайне незначительны и незаметны для посто-
ронних. Однако при частом общении родственники или зна-
комые, внимательно оценивая ту или иную ситуацию, могут

заметить как ухудшение, так и улучшение этих функций. По-
жалуйста, постарайтесь вспомнить, не было ли изменений в
состоянии Вашего родственника за последние 10 лет до раз-

вития настоящего заболевания.

1. Сразу узнает лица близких и знакомых

2. Быстро вспоминает имена близких и друзей

3. Хорошо помнит события, связанные с семьей и знако-

мыми (например, род занятий, дни рождения, адреса)

4. Помнит события, которые произошли недавно 

5. Может вспомнить разговор несколько дней спустя

6. Забывает, что хотел сказать, во время разговора

7. Быстро вспоминает свой адрес и номер телефона

8. Помнит, какие сегодня месяц и число

9. Помнит, где обычно хранит вещи

10. Может вспомнить, куда положил вещи

11. Приспосабливается к изменениям в повседневной жизни

12. Знает, как обращаться с бытовыми приборами

13. Может понять, как обращаться с новыми бытовыми

устройствами

14. Может понять и запомнить новые факты

15. Помнит события, которые произошли в молодости

16. Помнит то, что учил 30–40 лет назад

17. Может понять значение незнакомых слов

18. Понимает статьи в газетах и журналах

19. Может проследить ход событий в кино, оценить сюжет

книги

20. Может написать дружеское или деловое письмо

21. Помнит важнейшие исторические события

22. Может самостоятельно принимать решения в повсе-

дневных вопросах

23. Рационально использует деньги для покупок

24. Справляется с финансовыми задачами (например, мо-

жет рассчитать сдачу в магазине, получить пенсию)

25. Справляется с повседневными расчетами (сколько про-

дуктов купить), помнит, когда последний раз приходи-

ли знакомые и пр.

26. Понимает, что происходит, и может адекватно оценить

обстановку

Л Е К Ц И Я
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На каждый из перечисленных вопросов 

выберите один из ответов:

1. Значительно лучше (1 балл)

2. Незначительно лучше (2 балла)

3. Так же, как всегда (3 балла)

4. Незначительно хуже (4 балла)

5. Заметно хуже (5 баллов)

Результаты анкеты оцениваются следующим образом: 

≤78 баллов – отсутствие КН до инсульта, от 79 до 103 бал-

лов – КН, выходящие за рамки возрастной нормы, но не

достигающие выраженности деменции, ≥104 балла – доин-

сультная деменция.

Прогностическое значение в отношении формиро-

вания постинсультных КН имеют тяжесть неврологиче-

ской симптоматики и объем повреждения головного моз-

га. Еще более важную роль играет локализация сосуди-

стого очага: риск развития КН повышает поражение ле-

вого полушария, лобных долей, зрительного бугра, коле-

на внутренней капсулы. Фактором риска постинсультной

деменции является сахарный диабет (СД). В то же время

данные о роли таких патологических состояний, как ар-

териальная гипертензия, гиперлипидемия, мерцательная

аритмия предсердий и пролапс митрального клапана,

противоречивы. Существуют указания на то, что демен-

ция после инсульта достоверно чаще развивается у менее

образованных лиц. Нейровизуализационными предикто-

рами постинсультной деменции являются наличие цереб-

ральной атрофии и изменений белого вещества. Весьма

вероятно, что нейровизуализационным предиктором по-

стинсультной деменции является также локальная атро-

фия гиппокампа, что, однако, нуждается в дальнейшем

изучении [9, 10, 12, 16, 18, 22, 23, 28].

Риск деменции более велик при повторном инсульте.

По другим данным, еще одним нейровизуализационным

предиктором постинсультной деменции является лейкоаре-

оз. Эти находки еще раз подтверждают, что сам по себе ин-

сульт далеко не всегда является главной причиной демен-

ции, но нередко декомпенсирует или обнажает уже сущест-

вующее поражение головного мозга, сосудистое или дегене-

ративное [16, 22, 28–30].

Основные факторы риска и предикторы постинсульт-

ной деменции представлены в табл. 1.

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 о с т и н с у л ь т н ы х  к о г н и т и в н ы х  н а р у ш е н и й  
Термин «постинсультные КН» отражает лишь времен-

ную связь между острым нарушением мозгового кровообра-

щения и установлением диагноза «когнитивные наруше-

ния». Между тем, как уже отмечалось, временная связь да-

леко не всегда свидетельствует о причинно-следственной

связи. Эпидемиологические наблюдения показывают, что

постинсультные КН – гетерогенное состояние. С этим сог-

ласуются клинические данные о разнородности нейропси-

хологических особенностей и естественной динамики КН

после инсульта.

Можно выделить три основных клинико-патогенети-

ческих варианта постинсультных КН:

• КН, развившиеся в результате единичного инсульта

с поражением «стратегических» для когнитивных функций

отделов головного мозга;

• КН как результат декоменсации ранее существую-

щего сосудистого поражения головного мозга;

• КН вследствие смешанного (сосудисто-дегенератив-

ного) поражения головного мозга.

КН как результат поражения «стратегических» для

когнитивных функций отделов головного мозга. Основной

особенностью данного варианта постинсультных КН явля-

ется монофазный характер заболевания: острое начало и ре-

грессирующее или стационарное течение. Это – наиболее

редкий вариант постинсультных КН. По данным россий-

ских исследователей [18, 32], инсульт является непосредст-

венной и единственной причиной КН не более чем в 5%

случаев. Нейропсихологические особенности при данном

варианте определяются локализацией стратегического оча-

га. Для поражения зрительного бугра характерны значитель-

ные нарушения памяти, нередко достигающие выраженно-

сти корсаковского синдрома, снижение активности и ини-

циативы, эпизоды спутанности сознания, галлюцинатор-

ные явления. Поражение головки хвостатого ядра приводит

к нарушению важных для высшей нервной деятельности

связей лобных долей и полосатых тел, что влечет за собой

расстройства «управляющих» функций лобной коры. Нару-

шения «управляющих» функций в сочетании с диспраксией

и нарушением реципрокной координации характерно для

поражения мозолистого тела в результате инфаркта или

кровоизлияния в бассейне передней соединительной арте-

рии. Следствием сосудистого поражения «третичных» ассо-

циативных зон левого полушария является развитие ауто-

топагнозии, двусторонней пальцевой агнозии, аграфии и

алексии,  акалькулии, нередко в сочетании с диспрактиче-

скими расстройствами [1, 2, 25, 34–38].

КН как результат декоменсации ранее существующего

сосудистого поражения головного мозга. Это наиболее рас-

пространенный клинико-патогенетический вариант по-

стинсультных КН, который характеризуется разнообразны-

ми когнитивными расстройствами. Чаще всего его главной

клинической особенностью является нарушение «управля-

ющих» функций (табл. 2). Так, по данным Н.В. Вахниной и

соавт. [32, 33], нарушения «управляющих» функций присут-

ствовали у всех пациентов с постинсультными КН, при этом

в 2/3 случаев они доминировали в клинической картине.

S.M. Rasquin и соавт. [39] также сообщают, что наиболее ча-

сто встречающимся видом КН после инсульта являются на-

рушения «управляющих» функций в виде трудностей смены

парадигмы деятельности (инертность) и снижение скорости

психических процессов. Весьма часто отмечаются также на-

рушения памяти, связанные с недостаточностью воспроиз-

ведения. В исследовании T. Pohjasvaara и соавт. [23] наруше-

ние «управляющих» функций наблюдалось у 40% больных,

перенесших инсульт. 

Нарушение «управляющих» функций – центральное

когнитивное расстройство не только при постинсультных,

но и при сосудистых КН. Патофизиологической основой

нарушений «управляющих» функций является недостаточ-

ность лобной коры, которая отвечает за управление произ-

вольной деятельностью, включая программирование и кон-

троль.  Предполагается, что в основе данного нейропсихо-

логического дефекта лежит разобщение лобной коры и дру-

гих церебральных структур вследствие диффузного пораже-

ния белого вещества головного мозга (лейкоареоз). Таким

образом, нейропсихологическая симптоматика при данном

Л Е К Ц И Я
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варианте постинсультных КН объясняется не только очаго-

вым повреждением в результате самого инсульта, но и глав-

ным образом параллельно формирующимся хроническим

цереброваскулярным заболеванием [3, 4, 25, 40–42].

КН вследствие смешанного (сосудисто-дегенеративного)

поражения головного мозга. Предполагается, что на данный

клинико-патогенетический вариант приходится 10–30%

случаев постинсультных КН. Однако клинически наличие

сопутствующего нейродегенеративного процесса крайне

трудно распознать у пациентов с доказанным цереброваску-

лярным заболеванием, особенно если КН появляются сразу

после инсульта. Тем не менее существуют определенные

клинико-инструментальные подходы к диагностике сме-

шанного варианта постинсультных КН. Важнейшее значе-

ние имеет прогрессирующий характер КН. По данным раз-

ных исследований, в большинстве случаев «чистых» постин-

сультных КН в первые несколько месяцев отмечается умень-

шение их выраженности. Однако не менее чем у 10% паци-

ентов с КН со временем наступает ухудшение [8, 11].

Заподозрить наличие сочетанного нейродегенератив-

ного процесса можно на основании некоторых нейропсихо-

логических особенностей КН. Известно, что для БА, причем

уже на начальных стадиях, характерны особые мнестические

расстройства. Они выражаются в значительной разнице меж-

ду непосредственным и отложенным от запоминания вос-

произведением, неэффективности подсказок при воспроиз-

ведении, нарушении не только активного припоминания, но

и узнавания информации (при выборе из нескольких альтер-

натив), большим числом посторонних вплетений. Многие

нейропсихологические методики специально нацелены на

выявление и анализ указанных особенностей мнестических

расстройств [34, 43, 44]. По данным Н.В. Вахниной и соавт.

[32, 33], применение указанных методик позволяет предпо-

ложить наличие сопутствующего нейродегенеративного про-

цесса приблизительно у 30% пациентов

с постинсультными КН. Примечатель-

но, что у большинства из них при ней-

ровизуализации выявлялись признаки

церебрального атрофического процес-

са преимущественно задней локализа-

ции, что также является косвенным

признаком нейродегенеративных из-

менений. По нашим данным [45], по-

стинсультные мнестические расстрой-

ства крайне редко имеют регрессирую-

щее течение в отличие от других видов

КН. Этот факт также может косвенно

указывать на то, что мнестические рас-

стройства реже, чем другие КН, связа-

ны с самим инсультом.  

Д и а г н о с т и к а  и  д и ф ф е р е н ц и а л ь н а я  
д и а г н о с т и к а  п о с т и н с у л ьт н ы х  к о г н и т и в н ы х
н а р у ш е н и й
В диагностике постинсультных КН, как и КН в це-

лом, ведущее место занимают нейропсихологические ме-

тоды, среди которых наиболее популярна краткая шкала

оценки психического статуса (КШОПС — Mini-Mental

State Examination), о чем свидетельствует большинство ра-

бот, посвященных данной проблеме. Однако указанная

методика может быть недостаточно чувствительна при

преобладании в когнитивном статусе нарушений «управ-

ляющих» функций. Так, по данным B. Argell и O. Dehlin

[46], чувствительность КШОПС в первые недели после

инсульта составляет только 56%. На недостаточную чувст-

вительность этой методики указывают также I. Koning и

соавт. [47]. Поэтому в настоящее время в качестве альтер-

нативы активно используется монреальская шкала когни-

тивной оценки (так называемый мокатест). Указанная ме-

тодика сопоставима по сложности и временным затратам

с КШОПС, но в нее включены тесты, чувствительные к

лобной дисфункции. Это позволяет использовать мока-

тест для диагностики как нейродегенеративных, так и со-

судистых КН [48].

Актуальной задачей является дифференциальная диаг-

ностика постинсультных КН и постинсультной депрессии.

Эпидемиологические исследования свидетельствуют о зна-

чительной распространенности депрессии после инсульта.

По наблюдениям большинства исследователей, постин-

сультная депрессия развивается не менее чем в 40% случаев.

Хорошо известно, что эмоциональные нарушения, особен-

но выраженные, могут сопровождаться изменениями когни-

тивных функций, в структуре которых доминирует недоста-

точность «управляющих» функций. Эти изменения получи-

ли название «когнитивный синдром

депрессии». В некоторых случаях ког-

нитивный синдром депрессии может

имитировать деменцию («псевдоде-

менция»). Поэтому эмоциональное

состояние пациента должно обяза-

тельно учитываться при оценке его

когнитивных способностей [49–51].

Не вызывает сомнений, что эмо-

циональное состояние может оказы-

вать влияние на когнитивные функ-

ции. Однако возможно и обратное

Л Е К Ц И Я

Таблица 1. О с н о в н ы е  ф а к т о р ы  р и с к а  и  п р е д и к т о р ы  д е м е н ц и и  
п о с л е  и н с у л ь т а

Несвязанные с инсультом                                           Связанные с инсультом

Повторный характер инсульта

Большой объем очага и/или 

выраженные двигательные/сенсорные

нарушения

Локализация: таламус, внутренняя 

капсула, лобные доли, левое полушарие

Пожилой возраст

КН до инсульта

Низкий уровень образования

СД

Церебральная атрофия и/или выражен-

ный лейкоареоз по данным МРТ

Примечание. МРТ – магнитно-резонансная томография.

Таблица 2. С и м п т о м ы  и  л о к а л и з а ц и я  и н с у л ь т а  п р и  р а с с т р о й -
с т в е  « у п р а в л я ю щ и х »  к о г н и т и в н ы х  ф у н к ц и й

Функция                                                  Локализация                             Патологические 
симптомы

Цингулярная извилина

Орбитофронтальная кора

Дорсолатеральная 

префрональная кора

Формирование мотивации

Контроль деятельности

Выбор новой цели

Безразличие, апатия, абулия

Отвлекаемость, 

снижение критики 

Брадифрения, инертность,

персеверация
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влияние. Так, G. Andersen и соавт. [52] показали, что регресс

эмоциональных нарушений не всегда сопровождается

уменьшением выраженности КН. Вместе с тем улучшение

когнитивных способностей в той же выборке пациентов

приводило к уменьшению выраженности депрессии.

П р о г н о с т и ч е с к о е  з н а ч е н и е  
п о с т и н с у л ь т н ы х  к о г н и т и в н ы х  н а р у ш е н и й
Наличие КН у пациента, перенесшего инсульт, нега-

тивно влияет на продолжительность жизни. Показано, что

смертность в течение 1 года после инсульта у пациентов с

постинсультной деменцией достоверно выше, чем у паци-

ентов без деменции. При этом негативное влияние постин-

сультной деменции является самостоятельным и не зависит

от таких факторов, как возраст или сопутствующая сомати-

ческая патология. Среди пациентов с постинсультной де-

менцией также выше риск повторного инсульта, что, веро-

ятно, связано с трудностями проведения вторичной профи-

лактики у этой категории больных. По некоторым данным,

восстановление двигательных функций у пациентов с более

выраженными КН протекает медленнее и обычно бывает

менее значительным [9, 20, 21].

Л е ч е н и е  п о с т и н с у л ь т н ы х  к о г н и т и в н ы х  
н а р у ш е н и й
В литературе, посвященной постинсультным КН, не

содержится каких-либо специфических рекомендаций по

ведению таких пациентов. Поэтому оно строится на общих

подходах к ведению пациентов с инсультом и КН в целом.

Речь идет о вторичной профилактике инсульта, сосудистой,

нейрометаболической и заместительной нейротрансмит-

терной терапии. 

Важнейшим направлением ведения пациентов с по-

стинсультными КН является коррекция имеющихся сосу-

дистых факторов риска. Крупные международные исследо-

вания свидетельствуют о  том, что эффективная антигипер-

тензивная терапия достоверно уменьшает не только риск

повторных инсультов, но и темп прогрессирования постин-

сультных КН, способствует профилактике деменции. Сле-

дует оговориться, что положительный когнитивный эффект

отмечен лишь у тех антигипертензивных препаратов, кото-

рые не увеличивают суточной вариабельности АД. Назначе-

ние антиагрегантов, контроль гиперлипидемии, снижение

индекса массы тела и разумные физические нагрузки также,

вероятно, имеют профилактическое значение в отношении

нарастания постинсультных КН, но в этом направлении

требуются дополнительные исследования [1, 2, 53]. 

Выбор основной стратегии терапии постинсультных

КН зависит от выраженности нарушений. На этапе постин-

сультной деменции используют ингибиторы ацетилхолинэ-

стеразы (галантамин, ривастигмин, ипидакрин) и/или ме-

мантин. На фоне применения данных препаратов отмечает-

ся регресс как когнитивных, так и других нервно-психиче-

ских расстройств. Остается открытым вопрос о сроках нача-

ла такой терапии. Формальным показанием к ее назначе-

нию является деменция, диагноз которой может быть по-

ставлен лишь спустя 6 мес после инсульта. Однако, учиты-

вая, что постинсультные КН в большинстве случаев вызва-

ны не только и не столько самим инсультом, нередко отме-

чаются и в доинсультном периоде, может обсуждаться более

раннее начало лечения. С нашей точки зрения, ацетилхоли-

нергическая и глутаматергическая терапия может быть на-

чата независимо от сроков, при наличии выраженных КН,

не связанных с нарушением сознания или эмоциональны-

ми расстройствами [32, 33, 45]. 

В лечении легких и умеренных КН в нашей стране ис-

пользуют препараты с вазоактивными и нейрометаболиче-

скими эффектами (табл. 3). Принципиальным является на-

личие у препарата нейропротективных свойств, так как речь

идет в том числе о профилактике нарастания когнитивных

расстройств и развития деменции. В этом отношении боль-

шой интерес вызывает пептидергический препарат актове-

гин, оказывающий значительное антигипоксантное, анти-

оксидантное и антиапоптозное действие. 

Актовегин вырабатывается из натурального сырья (кро-

ви телят) и содержит комплекс биологически активных со-

единений, который невозможно получить синтетическим пу-

тем (аминокислоты, олигопептиды, олигосахариды и др.).

Экспериментальные исследования свидетельствуют, что ак-

товегин обладает выраженными нейропротективными свой-

ствами. В культуре клеток показано, что препарат  способст-

вует переводу процессов анаэробного окисления в энергиче-

ски значительно более выгодное аэробное окисление. При

этом актовегин не увеличивает потребности клеток в кисло-

роде, напротив, он сам содержит молекулы кислорода и вы-

ступает в качестве донатора кислорода клетке. Хорошо извес-

тен инсулиноподобный эффект актовегина: препарат способ-

ствует увеличению трансмембранного транспорта глюкозы

внутрь клетки. При этом не происходит стимуляции рецепто-

ров к инсулину, т. е. препарат не влияет на инсулинозависи-

мый перенос глюкозы. Способствуя увеличению утилизации

глюкозы и кислорода без увеличения потребности в них, ак-

товегин создает нейрометаболическую защиту нейронов от

ишемии и гипоксии. Показано, что на фоне использования

актовегина уменьшается образование фракций свободнора-

дикального кислорода, что свидетельствует о наличии у акто-

вегина антиоксидантных свойств. Вероятно, перечисленные

выше механизмы действия обсуловливают доказанное в эск-

перименте свойство актовегина не только повышать выжива-

емость нейронов в условиях ишемии и гипоксии, но и умень-

шать выраженность апоптоза, индуцированного фрагмента-

ми церебрального амилоидного белка. Последнее служит

предпосылкой для применения актовегина на начальных ста-

диях БА, так как основой патогенеза данного заболевания яв-

ляется церебральный амилоидоз. Описанные эффекты акто-

вегина в эксперименте зависели от используемых доз [54–57].

Л Е К Ц И Я

Таблица 3. Л е к а р с т в е н н ы е  с р е д с т в а ,  и с п о л ь -
з у е м ы е  п р и  л е г к и х  и  у м е р е н н ы х
( н е д е м е н т н ы х )  К Н

Препараты

Вазоактивные препараты:

ингибиторы фосфодиэстеразы 

(пентоксифиллин, гингко билоба)

блокаторы кальциевых каналов (циннаризин, нимодипин)

альфа-адреноблокаторы (ницерголин, пирибедил)

Нейрометаболические препараты:

производные ГАМК (пирацетам, фенибут, ноопепт, 

фенотропил и др.)

пептидергические препараты 

(актовегин, церебролизин, кортексин)

предшественники нейротрансмиттеров 

и мембраностабилизирующие препараты 

(холина альфосцерат, цитиколин)
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В клинической практике актовегин успешно применяют

более 20 лет при сосудистой и нейродегенеративной демен-

ции, КН, не достигающих выраженности деменции, дисцир-

куляторной энцефалопатии, черепно-мозговой травме, по-

сттравматической энцефалопатии, полиневропатиях различ-

ного генеза и др. [54, 56, 58–61]. В частности, мы использова-

ли актовегин при КН, не достигающих стадии деменции, у па-

циентов с СД. Было показано, что препарат способствует за-

медлению прогрессирования КН у пациентов как с выражен-

ными сопутствующими сосудистыми заболеваниями, так и с

относительно «чистой» диабетической энцефалопатией [62]. 

Весьма интересен опыт применения актовегина при

острых нарушениях мозгового кровообращения. В ряде ра-

бот отечественных исследователей показано, что примене-

ние актовегина в раннем периоде ишемического инсульта

способствует уменьшению степени инвалидизации [55, 63].

Есть также данные об эффективности актовегина при по-

стинсультных КН. Так, Е.А. Деревянных и соавт. [64] иссле-

довали динамику когнитивных функций у 43 пациентов, пе-

ренесших ишемический инсульт и получающих различную

нейрометаболическую терапию. На фоне использования

актовегина у них отмечалось достоверно более выраженное

улучшение когнитивных функций в раннем восстанови-

тельном периоде инсульта. Учитывая нейропротективный

профиль действия актовегина, наибольший интерес пред-

ставляет его вероятный профилактический эффект в отно-

шении возникновения и прогрессирования постинсульт-

ных КН. Для уточнения значения такого эффекта требуют-

ся дальнейшие исследования на больших выборках пациен-

тов с плацебоконтролируемым дизайном.

Таким образом, диагностика и лечение постин-

сультных КН – актуальная проблема клинической нев-

рологии. Важность проблемы обусловлена, прежде всего,

значительной распространенностью данной патологии.

Патогенез постинсультных КН сложен и включает в себя

как сосудистые механизмы, так и, по крайней мере в ча-

сти случаев, нейродегенеративный процесс. Выделение

клинико-патогенетических вариантов данного патологи-

ческого состояния будет способствовать разработке спе-

цифических терапевтических подходов, что, несомнен-

но, благоприятно отразится на качестве жизни пациен-

тов, перенесших инсульт.
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