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Перенесенный инсульт играет важную роль в развитии когнитивных нарушений (КН), предупреждение которых требует деталь-

ного изучения. 

Пациенты и методы. Под наблюдением находились 350 пациентов (49% мужчин, средний возраст – 65±17,7 года), перенесших

инсульт с небольшой степенью неврологического дефицита. Когнитивные функции оценивали по краткой шкале оценки психиче-

ского статуса (КШОПС), шкале деменции Маттиса, тестам рисования часов, запоминания 12 слов и пробе Шульте. За 5 лет на-

блюдения умер 61 (17,4%) больной, в том числе 45 (12,8%) пациентов от повторного инсульта; развилось 89 повторных инсультов. 

Результаты. При первом обследовании у 59 (17%) больных не выявлено КН, у 73 (21%) обнаружены выраженные КН (легкая или

умеренная деменция). Через 1 год наблюдения доля пациентов с выраженными КН увеличилась до 23,2%, через 3 года – до 29,5% и

через 5 лет – до 34,5%. В течение 5 лет отмечено снижение по КШОПС в среднем на 2 балла. Максимальным снижение когнитив-

ных функций было у больных, перенесших повторный инсульт, но оно имело место и при отсутствии инсульта. Когнитивные функ-

ции были существенно лучше в группе пациентов с нормализацией артериального давления (АД). 

Заключение. 5-летнее наблюдение показало, что постинсультные КН постепенно нарастают, что связано с прогрессированием

как сосудистого заболевания, так и сопутствующего нейродегенеративного процесса. Нормализация АД на фоне антигипертен-

зивной терапии способствует предупреждению прогрессирования постинсультных КН. 
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Prior stroke plays an important role in the development of cognitive impairment (CI), the prevention of which requires detailed study.

Patients and methods. A total of 350 patients (mean age, 65±17.7 years; 49% men) who had experienced a stroke with a small degree of neu-

rological deficit were followed up. Cognitive functions were evaluated using the Mini-Mental State Examination (MMSE), Mattis dementia

rating scale, the clock drawing test, the test on memorizing 12 words, and the Schulte table. During 5 years of follow-up, 61 (17.4%) patients

died, including 45 (12.8%) from recurrent stroke; 89 recurrent strokes developed.

Results. The first examination did not reveal CI in 59 (17%) patients; 73 (21%) were found to have marked CI (mild or moderate dementia).

After 1, 3, and 5years of follow-up, the proportion of patients with marked CI increased up to 23.2, 29.5, and 34.5%, respectively. Within 

5 years, there was an average decline of 2 MMSE scores. The maximum decrease in cognitive functions was seen in patients who had experi-

enced a recurrent stroke, but this also occurred in the absence of a stroke. Cognitive functions were substantially better in a group of patients

with blood pressure (BP) normalization.

Conclusion. The 5-year follow-up has shown that post-stroke CI gradually progresses, which is associated with the progression of both vascu-

lar disease and a concomitant neurodegenerative process. BP normalization during antihypertensive therapy contributes to the prevention of

progressive post-stroke CI.
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Перенесенный инсульт – основной фактор развития

когнитивных нарушений (КН) [1–4]. По данным разных

исследований, частота КН после инсульта существенно раз-

личается, что может быть связано как с разницей в возрасте

и сочетанных заболеваниях у включенных в исследования

пациентов, так и с применением разных критериев диагно-

стики, наборов нейропсихологических тестов [5, 6]. В про-

веденном в 12 странах исследовании 30% больных имели

КН (<27 баллов по краткой шкале оценки психического

статуса, КШОПС) [7]. В исследованиях, выполненных в

Швеции и Великобритании, показано, что по данным

КШОПС КН обнаруживаются у 24–39% больных, а при

развернутом нейропсихологическом обследовании – у по-

давляющего большинства пациентов (96%) через 3 мес пос-

ле развития инсульта [8, 9]. Исследователи из Финляндии

установили, что спустя 3 мес после инсульта нарушение хо-

тя бы одной когнитивной функции можно выявить у 83%

пациентов, при этом у половины из них КН относятся к по-

лифункциональному типу [10]. Во Франции у пациентов,

перенесших первый в жизни инсульт и не имевших призна-

ков деменции до его развития, КН были обнаружены в по-

ловине (47%) наблюдений через 3 мес после возникновения

инсульта [11].

Ведущую роль в генезе КН играет не объем инфаркта

или кровоизлияния, а поражение стратегических для когни-

тивных функций областей головного мозга [12, 13]. Постин-

сультные КН бывают вызваны не только очаговым сосуди-

стым поражением головного мозга, но и наличием сопутст-

вующих сосудистых и дегенеративных либо других пораже-

ний, которые могут усилиться (декомпенсироваться) после

развития инсульта [1, 2, 14]. Частота КН повышается с уве-

личением возраста, при повторных инсультах, артериаль-

ной гипертензии (АГ), фибрилляции предсердий, сахарном

диабете, депрессии и снижается при высоком образователь-

ном уровне пациента [5, 15, 16]. 

Большое значение имеют выяснение частоты, выра-

женности и динамики КН у больных, перенесших инсульт,

при длительном наблюдении, а также влияния КН на

смертность и инвалидность. Ранее нами были опубликова-

ны результаты профилактики инсульта у 350 больных, пере-

несших инсульт [17]. В настоящей статье представлены дан-

ные о динамике КН в этой группе пациентов.  

Пациенты и методы. С 2005 по 2013 г. с целью профи-

лактики повторного инсульта в поликлинике № 151 Моск-

вы под наблюдением находились 350 пациентов (49% муж-

чин, средний возраст – 65±17,7 года), перенесших инсульт.

У 93% больных был ишемический, у 7% – геморрагический

инсульт, с момента развития заболевания прошло от 3 мес

до 7 лет (в среднем – 4 года и 5 мес). Диагноз и характер ин-

сульта у всех пациентов был подтвержден результатами

рентгеновской компьютерной (КТ) или магнитно-резо-

нансной (МРТ) томографии головного мозга. Пациенты ис-

ходно имели относительно небольшую степень неврологи-

ческого дефицита (1–3 балла по шкале тяжести инсульта

Национального института здоровья США – National

Institutes of Health Stroke Scale, NIHSS) и степени инвалид-

ности (60–100 баллов по индексу Бартел). 

Когнитивные функции оценивали с помощью

КШОПС, шкалы деменции Маттиса, тестов рисования ча-

сов, запоминания 12 слов и пробы Шульте (ПШ). Наличие

депрессии определяли по шкалам Бека и Гамильтона. Пов-

торные исследования через 1 год проведены у 337 пациен-

тов, через 3 года – у 305, через 5 лет – у 275.

За время наблюдения развилось 89 повторных инсуль-

тов (75 ишемических, 5 геморрагических и 9 неустановлен-

ного характера), 45 (12,8%) больных умерли от повторного

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

Описательная статистика результатов исследования

представлена для количественных признаков средними

арифметическими (М) и средними квадратическими (m)

отклонениями, для качественных – абсолютными значени-

ями и процентными долями.

Для сравнения количественных показателей исполь-

зовали двухвыборочный t-тест Стьюдента с одинаковыми и

различными дисперсиями; для сравнения качественных

признаков – критерий χ2, точный критерий Фишера. 

При сравнении различий показателей в динамике для

количественных признаков применяли критерий Стьюден-

та для связанных выборок, для качественных признаков –

критерий Мак-Немара.

Риск развития КН после инсульта под влиянием неза-

висимых факторных переменных оценивали с помощью рег-

рессионного анализа Кокса методом пошагового включения

предикторных переменных. Формула регрессионной модели

Кокса может быть представлена следующей формулой: 

h(t/x1, x2 …xp ) = h0 (t) ⋅ eβ1x1+ β2x2…+ βpxp,

где h0 (t) – базовая функция интенсивности; t – исследуе-

мый момент времени; е – основание натурального логариф-

ма; х – предикторная переменная; β – коэффициент регрес-

сии предикторной переменной (показывает, на сколько в

среднем изменится натуральный логарифм функции риска

при изменении фактора на единицу своего измерения). Оп-

ределение статистической значимости полученной модели

проводили при помощи критерия χ2. 

Для изучения длительности выживания пациентов по-

сле перенесенного инсульта применяли метод анализа до-

жития Каплана–Мейера, для оценки статистической зна-

чимости различий выживаемости при разбивке исследуе-

мой группы по категориальным признакам – логранговый

критерий Мантела–Кокса и критерий Бреслау.

Результаты. При первом обследовании у 59 (17%)

пациентов не выявлено КН, у 218 (62%) установлены уме-

ренные КН (УКН), у 73 (21%) – выраженные КН, соот-

ветствующие деменции легкой или умеренной степени

выраженности. Депрессивные симптомы отсутствовали у

70 (20%) пациентов, легкая депрессия (субдепрессия) от-

мечалась у 46 (13%), умеренная – у 35 (10%) и выражен-

ная – у 199 (57%). 

Ведущее значение для развития КН у больных, пере-

несших инсульт, имели увеличение возраста, наличие 

≥2 инсультов, АГ и ее степень (табл. 1). Инвалидность по

индексу Бартел была более выражена при наличии КН. Не

обнаружено существенного влияния на развитие КН пола

пациентов, степени неврологических нарушений, а также

характера инсульта (ишемический и геморрагический) и

подтипа ишемического инсульта.

Через 1 год у 313 больных проведено повторное ней-

ропсихологическое обследование, при котором отмечены

тенденция к ухудшению показателей когнитивных функций

(табл. 2) и нарастание тяжести КН (табл. 3). 

Через 3 года нейропсихологическое обследование

проведено у 305 больных, при этом наблюдались ухудшение
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когнитивных функций по данным

различных тестов (табл. 4) и нараста-

ние тяжести КН (табл. 5). 

Через 5 лет нейропсихологиче-

ское обследование проведено у 

275 больных, при этом отмечены

ухудшение когнитивных функций по

данным различных тестов (табл. 6) и

нарастание тяжести КН (табл. 7). 

В регрессионной модели Кокса

с включением показателей статисти-

чески значимых предикторов, оказы-

вающих влияние на развитие КН по-

сле ишемического инсульта, были

определены степень инвалидности

по индексу Бартел (р=0,049), дости-

жение оптимального артериального

давления (АД, р=0,015), наличие в

анамнезе АГ (р=0,002), наличие и

степень депрессии (р=0,0001). Ког-

нитивные функции были существен-

но лучше у пациентов, достигших

нормального АД, чем у пациентов с

АГ (табл. 8).

Кривая Каплана–Мейера 

(рис. 1, 2) показывает, что вероятность

дожития до повторного инсульта в те-

чение всего срока наблюдения у всех

пациентов составляет почти 74,6%,

при отсутствии КН – 89,8%, при нали-

чии КН она достоверно меньше –

71,5% (p<0,001), при отсутствии де-

менции – 78,3%, при наличии демен-

ции этот показатель также достоверно

меньше – 60,3% (p<0,001). В отличие

от КН наличие депрессии достоверно

не влияло на время развития повтор-

ного инсульта (p>0,05). Средняя дли-

тельность выживания у больных ин-

сультом при отсутствии деменции дос-

тигала 53,3±0,91 мес, при наличии де-

менции – 53,0±1,83 мес (р>0,05). 

Обсуждение. Оценка когнитив-

ных функций – важное направление

ведения больных, перенесших ин-

сульт, поскольку прогрессирование

КН часто служит причиной инвалид-

ности [4, 14, 18]. 

В наблюдаемой нами группе па-

циентов, имеющих небольшую сте-

пень неврологического дефицита, на-

личие КН служило одной из причин

инвалидности, оцененной по индексу

Бартел. Факторами, влияющими на

развитие КН у больных после инсуль-

та, были увеличение возраста, нали-

чие АГ, повторные инсульты в анам-

незе, что согласуется с данными дру-

гих авторов [5, 19–21]. В нашем ис-

следовании не обнаружено достовер-

ного влияния на КН сахарного диабе-

Таблица 2. П о к а з а т е л и  к о г н и т и в н ы х  ф у н к ц и й  у  3 1 3  б о л ь н ы х ,
п е р е н е с ш и х  и н с у л ь т ,  и с х о д н о  и  ч е р е з  1  г о д  
н а б л ю д е н и я  ( М ± m )

Показатели                                        Исходно                      Через 1 год                              р

КШОПС, баллы 25,03±5,72 24,58±4,96 >0,05

Шкала деменции Маттиса 15,0±2,9 14,72±2,8 >0,05

Тест рисования часов 8,72±1,31 7,87±1,01 >0,05

ПШ, с 122±0,53 125±0,39 >0,05

Таблица 3. Н а л и ч и е  и  с т е п е н ь  К Н  у  б о л ь н ы х ,  п е р е н е с ш и х  
и н с у л ь т ,  и с х о д н о  и  ч е р е з  1  г о д  ( n = 3 1 3 )

КН                                                      Исходно                      Через 1 год                              р

Отсутствие 53 (16,9) 42 (14) <0,05

Умеренные 196 (62,6) 195 (62,5) >0,05

Выраженные 64 (20,5) 76 (23,5) <0,05

Таблица 1. К л и н и ч е с к а я  х а р а к т е р и с т и к а  п а ц и е н т о в  
с  о т с у т с т в и е м  и  р а з л и ч н о й  с т е п е н ь ю  К Н

Показатель                                 Отсутствие КН,      УКН,                      Выраженные КН, 
n=59                         n=218                     n=73

Примечание. *р<0,01 в сравнении с группой без КН; **р<0,01 в сравнении с группой 
с УКН. В скобках – процент больных (здесь и в табл. 3, 5, 7).

Возраст, годы (M±m) 48,28±2,7 65,45±1,9* 74,2±1,1*,**

Женщины (n=179) 28 (15,6) 115 (64,2) 36 (20,1)

Мужчины (n=171) 31 (18,1) 103 (60,2) 37 (21,6)

1 инсульт (n=284) 59 (20,8) 183 (64,4) 42 (14,8)

≥2 инсульта (n=66) 0 (0) 35 (53,3)* 31 (46,7)*

Индекс Бартел (M±m) 82,12±0,9 77,5±1,1* 75,48±1,21*

Тяжесть неврологического       1,78±0,27                2,17±0,19               2,27±0,21
дефицита (M±m)

АГ:
отсутствие (n=8) 8 (100) 0 (0)* 0 (0%)*
1-я степень (n=118) 4 (3,3) 79 (67)* 35 (29,7)*
2-я степень (n=41) 1 (2,4) 20 (48,8)* 20 (48,8)*

Таблица 4. П о к а з а т е л и  к о г н и т и в н ы х  ф у н к ц и й  у  б о л ь н ы х ,  
п е р е н е с ш и х  и н с у л ь т ,  и с х о д н о  и  ч е р е з  3  г о д а
( n = 3 0 5 ;  M ± m )

Когнитивные функции (баллы)                         Исходно                         Через 3 года

КШОПС, баллы 25,03± 5,72 24,49± 3,74

Шкала деменции Маттиса, баллы 15,0±2,9 14,48±1,8

Тест рисования часов, баллы 8,72±1,31 7,62±1,47

Проба Шульте, с 122±0,53 129±0,38

Примечание. Здесь и в табл. 5–7: р<0,05.
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та, что, вероятно, обусловлено отно-

сительно небольшой (350 пациентов)

группой наблюдения.

Выделено несколько механиз-

мов развития выраженных КН после

инсульта: 1) одиночный инфаркт

«стратегических зон», непосредствен-

но участвующих в регуляции и под-

держании когнитивных процессов

(префронтальная кора, медиальные

отделы височных долей, зрительный

бугор, структуры лимбической систе-

мы, базальные ганглии, в первую оче-

редь хвостатое ядро, угловая извили-

на); 2) множественное очаговое пора-

жение серого и белого вещества голов-

ного мозга при повторных инсультах,

как клинически явных, так и «немых»,

выявляемых при рентгеновской КТ

или МРТ; 3) сопутствующее инфаркту

головного мозга поражение белого ве-

щества (лейкоэнцефалопатия) различ-

ного генеза (сосудистого, токсическо-

го, дисметаболического); 4) деком-

пенсация (актуализация) существо-

вавшей до развития инсульта нейроде-

генеративной патологии, преимуще-

ственно болезни Альцгеймера (БА)

[1]. В нашем исследовании не было

пациентов с поражением «стратегиче-

ских зон», относительно редко встре-

чались больные с повторными инсуль-

тами, преобладали пациенты с лейко-

энцефалопатией, преимущественно

на фоне АГ, и с сочетанной нейродеге-

неративной патологией. Вероятно,

часть пациентов имели выраженные

КН еще до развития инсульта, потому

что у трети пациентов с выраженными

постинсультными КН деменция пред-

шествует инсульту [22]. О важной роли

нейродегенеративных изменений в

развитии постинсультных КН свиде-

тельствует снижение объема гиппо-

кампа у этих пациентов в сравнении с

возрастной нормой [23]. 

В наблюдаемой когорте перенесших инсульт через 

1 год отмечена тенденция к ухудшению когнитивных функ-

ций по данным нейропсихологического обследования, уве-

личилась доля больных с выраженными КН (с 20,5 до

23,2%) и уменьшилось количество пациентов без КН (с 16,9

до 13,4%). Через 3 года отмечено более выраженное ухудше-

ние когнитивных функций, до 29,5% увеличилась доля па-

циентов с выраженными КН, значительно (до 12%) умень-

шилась группа пациентов без КН. Через 5 лет выявлено

дальнейшее ухудшение когнитивных функций, до 34,5%

увеличилось количество пациентов с выраженными КН, от-

сутствовали пациенты без КН. В среднем в течение 5 лет от-

мечено снижение по КШОПС примерно на 2 балла. Сниже-

ние когнитивных функций было максимальным у больных,

перенесших повторный инсульт, но оно отмечалось и у па-

циентов, у которых не было повторного инсульта за весь пе-

риод наблюдения. Полученные данные согласуются с ре-

зультатами ряда других исследований, в которых также на-

блюдалось ухудшение когнитивных функций у пациентов

после инсульта; у больных, у которых с момента развития

инсульта прошло от 3 мес до 20 лет, показана высокая часто-

та развития деменции – от 6 до 32% [24]. Аналогичные ре-

зультаты получены в недавнем исследовании, проведенном

в Новой Зеландии [25]. В ходе 4-летнего наблюдения за па-

циентами выявлено прогрессирование КН: через 2 года по-

сле возникновения инсульта установлено снижение когни-

тивных функций по монреальской шкале оценки когнитив-

ных функций (MoCA) на 2,8 балла по сравнению с результа-

тами в начале исследования, а через 4 года у 84% пациентов

определялись КН (средний балл по MoCA – 20±4,7).

Таблица 5. Н а л и ч и е  и  с т е п е н ь  К Н  у  б о л ь н ы х ,  п е р е н е с ш и х  
и н с у л ь т ,  и с х о д н о  и  ч е р е з  3  г о д а  н а б л ю д е н и я  ( n = 3 0 5 )

КН                                                               Исходно                        Через 3 года

Отсутствие 42 (13,7) 39 (12)

Умеренные 195 (62) 175 (56)

Выраженные 68 (21,8) 91 (32)

Таблица 6. П о к а з а т е л и  к о г н и т и в н ы х  ф у н к ц и й  у  б о л ь н ы х ,  
п е р е н е с ш и х  и н с у л ь т ,  и с х о д н о  и  ч е р е з  5  л е т  
н а б л ю д е н и я  ( n = 2 7 5 ;  M ± m )

Показатели                                                Исходно                        Через 5 лет

КШОПС, баллы 25,03±2,72 23,25±2,42

Шкала деменции Маттиса, баллы 15,00±2,9 13,89±2,7

Тест рисования часов, баллы 8,72±1,31 6,72±1,83

ПШ, с 122±0,53 133±0,67

Таблица 7. Н а л и ч и е  и  с т е п е н ь  К Н  у  б о л ь н ы х ,  п е р е н е с ш и х  
и н с у л ь т ,  и с х о д н о  и  ч е р е з  5  л е т  н а б л ю д е н и я  ( n = 2 7 5 )

КН                                                               Исходно                        Через 5 года

Отсутствие 32 (11,6) 0 (0)

Умеренные 175 (63,6) 180 (65,5)

Выраженные 68 (24,8) 96 (34,5)

Таблица 8. П о к а з а т е л и  к о г н и т и в н ы х  ф у н к ц и й  у  2 7 5  б о л ь н ы х ,
п е р е н е с ш и х  и ш е м и ч е с к и й  и н с у л ь т ,  в  з а в и с и м о с т и
о т  у р о в н я  А Д  ч е р е з  5  л е т  н а б л ю д е н и я  ( M ± m )

Показатели                                                Нормальное АД                                   АГ
1-я степень       2-я степень

КШОПС, баллы 25,25±4,21 22,68±3,32 19,75±3,15*

Шкала деменции Маттиса, баллы 14,7±0,95 13,1±0,78 12,0±0,9*

Тест рисования часов, баллы 7,8±1,11 6,8±0,93 6,1±1,23

ПШ, с 123±0,73 136±0,89* 144±0,87*

*р<0, 05 в сравнении с группой с нормальным АД.
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Особенность нашего исследования заключается в том,

что пациенты имели минимальные речевые и двигательные

нарушения, их инвалидизация во многом была обусловлена

КН, при этом прогрессирование КН со временем могло

иметь большое значение для нарастания степени инвалид-

ности и ухудшения качества жизни.

У наших пациентов нормализация АД ассоциирова-

лась с замедлением прогрессирования КН. Через 5 лет у па-

циентов, достигших нормального АД, показатель когнитив-

ных функций по КШОПС был на 5,5 балла выше, чем у па-

циентов с АГ 2-й степени. Полученные данные согласуются

с результатами метаанализа, показавшего, что у больных, пе-

ренесших инсульт, снижение АД на фоне антигипертензив-

ной терапии ассоциируется с замедлением развития КН и

тенденцией к снижению случаев деменции [26]. В другом

метаанализе, включавшем 19 рандо-

мизированных (n=18 515) и 11 обыч-

ных (n=831 674) исследований, отме-

чено, что снижение АД на фоне анти-

гипертензивной терапии позволяет

уменьшить частоту всех случаев де-

менции на 9% [27]. Эффективность

антигипертензивной терапии как

средства профилактики развития и

прогрессирования КН показана в не-

скольких исследованиях [28–31]. До-

стижение нормального АД у пациен-

тов с АГ, цереброваскулярным заболе-

ванием рассматривается как ведущее

направление профилактики развития

и прогрессирования КН [32–34].

В нашем исследовании у многих

пациентов можно было предполо-

жить наличие БА, при которой также

возможен небольшой эффект от нор-

мализации АД [1]. В настоящее время

АГ рассматривается как фактор, ус-

коряющий реализацию генетической

предрасположенности к БА: около

8% случаев БА ассоциируется с АГ,

возникшей в среднем возрасте [32]. 

При наличии КН необходимо не

допускать чрезмерного снижения АД,

потому что у пациентов старческого

возраста с КН низкий уровень дневно-

го систолического АД (≤128 мм рт. ст.)

повышает вероятность прогрессиро-

вания КН [35, 36]. Высокая частота

чрезмерного снижения АД у пациен-

тов пожилого возраста может служить

одной из причин того, что наличие АГ

и ее лечение в пожилом возрасте 

(65 лет и старше) оказывают менее су-

щественное влияние на КН по резуль-

татам длительного (20-летнего) на-

блюдения [37]. У пациентов, перенес-

ших ишемический инсульт, стратегия

значительного снижения систоличе-

ского АД (<125 мм рт. ст.) не имеет

преимуществ в отношении улучшения

когнитивных функций перед его уме-

ренным (<140 мм рт. ст.) снижением [38].

Ограничениями данного исследования служат отсут-

ствие повторных МРТ-исследований у большинства паци-

ентов с нарастанием КН при отсутствии инсульта, относи-

тельно небольшой объем нейропсихологического обследо-

вания, а также то, что не изучались биологические маркеры

деменции, характерные для БА.

Таким образом, постинсультные КН постепенно нара-

стают, что связано не только с перенесенным повторным

инсультом, но и с прогрессированием как сосудистого забо-

левания, так и сопутствующего нейродегенеративного про-

цесса. Нормализация АД на фоне антигипертензивной те-

рапии с избеганием чрезмерного его снижения – эффектив-

ное направление предупреждения прогрессирования 

постинсультных КН. 

Рис. 1. Кривая Каплана–Мейера оценки функции дожития пациентов с различной

степенью выраженности КН от момента перенесенного инсульта до повторного

инсульта
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Рис. 2. Кривая Каплана–Мейера оценки функции дожития пациентов с деменцией

и без деменции от момента перенесенного инсульта до повторного инсульта
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