
Инсульт – третья по частоте причина смерти и первая

по частоте причина нетрудоспособности взрослого населе-

ния во всем мире [1]. Благодаря улучшению качества оказа-

ния медицинской помощи пациентам с инсультом, показа-

тели смертности при этом заболевании снижаются. Так, в

2008 г. в США смертность от инсульта составляла 40,6 слу-

чая на 100 тыс. населения, что на 3/4 меньше аналогичного

среднего показателя, зарегистрированного с 1931 по 1960 г.

[2]. Ввиду снижения смертности вследствие инсульта все

большее значение придается качеству жизни после инсуль-

та, сохранению трудоспособности и эффективному лече-

нию таких пациентов. Ежегодно в мире 15 млн человек пе-

реносят инсульт, 30% из них становятся нетрудоспособны-

ми [3]. В России ежегодно регистрируется 450 тыс. новых

случаев инсульта [4], при этом лишь 20% пациентов, пере-

несших инсульт, возвращаются к прежней работе [5]. По

данным Регистра инсульта Научного центра неврологии,

только 25,4% больных после инсульта были полностью не-

зависимы в повседневной жизни и трудоспособны [6]. Сре-

ди причин, по которым пациенты после инсульта не могут

вернуться к прежней деятельности и быть полностью само-

стоятельными, часто обнаруживаются когнитивные нару-

шения (КН). Однако на практике нередко уделяют внима-

ние проблемам физической нетрудоспособности, а постин-

сультные КН (ПКН) недооценивают или игнорируют. По-

нимание патогенетических механизмов развития ПКН, их

своевременная диагностика и эффективное лечение позво-

лят улучшить качество жизни, трудоспособность, увели-

чить самостоятельность в быту у пациентов, перенесших

инсульт.
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Р а с п р о с т р а н е н н о с т ь  П К Н
Эпидемиологии ПКН посвящено множество исследо-

ваний. Показатели распространенности ПКН варьируются

в разных странах (рис. 1) [7–24]. Это связано с тем, что ис-

пользуются разные когнитивные тесты и критерии для ди-

агностики ПКН, различны и сроки проведения когнитив-

ного исследования, а также популяции больных (общая,

больничная). Другой проблемой при определении досто-

верной распространенности ПКН считается невозможность

полностью исключить из исследований пациентов, имев-

ших КН до развития инсульта. 

Авторы крупного перекрестного эпидемиологическо-

го исследования, проведенного в 10 странах мира, обнару-

жили, что в среднем 30% пациентов, перенесших первый

инсульт, набирают <27 баллов по Краткой шкале оценки

психического статуса (КШОПС) [25]. Однако, если рассма-

тривать показатели распространенности ПКН во всех 

10 странах по отдельности, то они колеблются от 24 до 70%.

Отмечено, что при нейропсихологическом исследовании,

состоящем из серии когнитивных тестов, ПКН обнаружи-

ваются значимо чаще, чем при использовании только

КШОПС. Например, в Великобритании, по данным

КШОПС, через 3 мес после первого инсульта ПКН обнару-

жены у 24% пациентов, а при углубленном нейропсихологи-

ческом исследовании тех же пациентов – уже у 96% [18]. 

В российском исследовании постинсультная деменция вы-

явлена у 17,7% пациентов [24], перенесших первый инсульт,

а в североамериканском исследовании – у 31% [16]. 

Выраженность и частота КН в различные периоды

ишемического инсульта также неодинаковы, о чем свиде-

тельствуют результаты отечественного исследования: у па-

циентов, перенесших ишемический инсульт и имеющих

легкую степень неврологического дефицита без афазии, КН

в острый период определялись в 68% случаев, в восстанови-

тельный период – в 83%, из них в 30% наблюдений степень

КН соответствовала деменции, в 53% – умеренным КН [26].

Ф а к т о р ы  р и с к а  П К Н
Вероятность возникновения КН после инсульта повы-

шается при наличии у пациентов факторов риска, которые

схожи с известными факторами риска развития цереброва-

скулярных заболеваний и деменции [13]. Возраст – фактор

риска возникновения не только инсульта и деменции, но и

ПКН. Считается, что у пациентов, перенесших инсульт по-

сле 65 лет, повышен риск развития ПКН [27]. Чем старше

пациент, тем выше риск возникновения постинсультной де-

менции. У пациентов 60–69 лет постинсультная деменция

развивается в 15% случаев, 70–79 лет – в 26%, а старше 

80 лет – в 36% [28]. Обсуждается риск возникновения ПКН

в зависимости от уровня образования. Авторы крупного ис-

следования, включавшего 4100 пациентов, перенесших ин-

сульт, заключили, что высокий уровень образования снижа-

ет вероятность развития КН [29]. Показано, что высокий

уровень образования уменьшает риск развития ПКН сосу-

дистого генеза [30]. Однако высокий уровень образования

не снижает степень прогрессирования ПКН [30, 31]. Пред-

полагают, что род профессиональной деятельности также

может оказывать влияние на риск развития ПКН. Так, у па-

циентов, занятых в основном физическим трудом, ПКН

развиваются чаще, чем у пациентов, связанных с интеллек-

туальной деятельностью [18].

После инсульта риск появления сосудистых или деге-

неративных (альцгеймеровских) КН повышен у курильщи-

ков и пациентов, имеющих артериальную гипертензию (АГ),

гиперлипидемию, сахарный диабет (СД), мерцательную

аритмию [32]. Повторный инсульт, наличие повреждения го-

ловного мозга в анамнезе увеличивают вероятность развития

ПКН [33]. Постинсультная деменция отмечается после пер-

вого инсульта в 10% случаев, после повторного – в 30%. Раз-

витие деменции после первого инсульта в свою очередь по-

вышает риск повторного инсульта [34]. Это подчеркивает

важность коррекции сердечно-сосудистых факторов риска

для профилактики инсульта и ПКН, в частности деменции.

П а т о г е н е з  П К Н
Ранее все КН, возникшие после инсульта, называли

«сосудистыми» [35]. Однако в дальнейшем было выяснено,

что ПКН могут иметь не только сосудистый, но и дегенера-

тивный, альцгеймеровский генез. По клиническим данным,

признаки болезни Альцгеймера (БА) определяются у каж-

дого третьего пациента с ПКН [36]. Результаты аутопсии го-

ловного мозга у пациентов с постинсультной деменцией

свидетельствуют о сочетании цереброваскулярного заболе-

вания и БА в 50% случаев [37]. 

Патогенетические механизмы развития ПКН продол-

жают обсуждаться [38]. К ПКН приводит очаговое повреж-

дение стратегически важных для когнитивных функций зон

(префронтальная кора, медиальные отделы височных до-

лей, зрительный бугор, структуры лимбической системы,

базальные ганглии). Сосудистые и/или дегенеративные по-

вреждения головного мозга, имевшиеся у пациента до ин-

сульта, также способствуют декомпенсации когнитивных

функций и развитию ПКН. После инсульта возможна де-

компенсация нейродегенеративного процесса (преимуще-

ственно БА). Ключевые патогенетические механизмы ПКН

представлены на рис. 2.

Д и а г н о с т и к а  П К Н
Обозначение КН как ПКН возможно только при уста-

новлении временной и причинно-следственной связи меж-

ду инсультом и КН [39]. Выделяют ранние ПКН, развиваю-

щиеся в первые 3 мес после инсульта, и поздние ПКН, возни-

кающие через 3–12 мес после инсульта. Развитие деменции

в первые 3 мес после инсульта – важный критерий для уста-

новления диагноза «постинсультная деменция» [40].
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Рис. 1. Распространенность ПКН в разных странах. 

Указан срок развития ПКН после инсульта (п/и)



Выделяют три степени КН: лег-

кие, умеренные и выраженные (де-

менция) [38]. На стадии легких КН

клинически изменения минимальны,

результаты нейропсихологических

тестов без отклонений от нормы, од-

нако пациент осознает наличие КН и

сообщает о них, но продолжает вы-

полнять свои повседневные обязан-

ности в полном объеме [41]. При уме-

ренных КН он начинает испытывать

трудности в повседневной жизни: на-

пример, требуется больше времени

для понимания и выполнения зада-

ний, нужны подсказки для запомина-

ния слов (записки, напоминания и т.

п.) [42]. Снижение познавательных

функций становится заметно окружа-

ющим. Но на стадии умеренных КН,

в отличие от деменции, пациент мо-

жет выполнять повседневные дела,

самостоятельно себя обслуживать,

сохраняется социальная адаптация.

При выраженных КН (деменция) паци-

ент ограничен в повседневной актив-

ности, развивается социальная, быто-

вая и трудовая дезадаптация [41].

Соответственно, основанием

для диагностики ПКН служат: дан-

ные анамнеза о снижении когнитив-

ных функций в повседневной жизни,

со слов пациента и его близких, наличие сердечно-сосуди-

стых факторов риска, установление временной и причинно-

следственной связи между инсультом и КН, выявление КН

по данным нейропсихологических тестов, признаки орга-

нического повреждения головного мозга, определяемые

при магнитно-резонансной томографии (МРТ).

П р о ф и л а к т и к а  и  л е ч е н и е  П К Н
Своевременная диагностика и лечение ПКН на ран-

них стадиях позволяют снизить темп прогрессирования КН.

Нелекарственные и лекарственные методы, направленные

на профилактику инсульта, предупреждают развитие ПКН

[38]. Среди нелекарственных методов большое значение

имеют контроль массы тела (ее снижение при ожирении),

уровня холестерина и глюкозы, артериального давления

(АД), здоровое питание (низкое содержание холестерина и

легкоусвояемых углеводов), отказ от курения и злоупотреб-

ления алкоголем, физическая и умственная активность,

когнитивный тренинг. Крупное длительное исследование,

включавшее 2932 участника молодого возраста, продемон-

стрировало, что здоровый образ жизни уменьшает риск раз-

вития КН в старшем возрасте [43].

При наличии сердечно-сосудистых факторов риска (АГ,

гиперхолестеринемия, атеросклеротическое стенозирование

артерий, СД) важна их медикаментозная коррекция для пре-

дупреждения ПКН.

Учитывая данные о повышении риска развития и про-

грессирования КН после повторного ишемического ин-

сульта, необходима вторичная медикаментозная профилак-

тика ишемического инсульта: антигипертензивная терапия

(при наличии АГ), антиагрегантная или антикоагулянтная

терапия, прием статинов. Коррекция АГ имеет ведущее зна-

чение для профилактики инсульта (ишемического, гемор-

рагического) и ПКН. В крупном популяционном исследо-

вании, включавшем 6249 участников, показано, что опти-

мальная антигипертензивная терапия снижает риск разви-

тия КН на 8% в год у лиц моложе 75 лет [44].

Возможности нейрометаболической терапии при

ПКН продолжают обсуждаться. Ингибиторы центральной

ацетилхолинэстеразы (донепезил, галантамин, ривастиги-

мин), мемантин – препараты, доказавшие свою эффектив-

ность в лечении КН на стадии деменции, преимущественно

альцгеймеровского типа [45–48]. Эти препараты назначают

и при сосудистой деменции, но в данном случае их эффек-

тивность ниже. Ингибиторы ацетилхолинэстеразы, меман-

тин могут использоваться для лечения постинсультной де-

менции, преимущественно смешанного генеза (сосудисто-

го, альцгеймеровского). Подчеркивается, что они могут

улучшать отдельные когнитивные функции (исполнитель-

ные, внимание, запоминание), но не повышают значимо

функциональную активность пациентов в повседневной

жизни. Среди возможных побочных эффектов ингибиторов

ацетилхолинэстеразы – желудочно-кишечные расстройства

(тошнота, рвота, понос, анорексия) и потеря массы тела,

которые полностью проходят при отмене препарата. При

хорошей переносимости ингибиторы центральной ацетил-

холинэстеразы или мемантин назначают пациенту с демен-

цией пожизненно. В терапии легких и умеренных ПКН ин-

гибиторы центральной ацетилхолинэстеразы, мемантин не-

эффективны [38]. 
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Рис. 2. Ключевые патогенетические механизмы развития ПКН
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На стадии легких и умеренных ПКН в зарубежных ис-

следованиях подчеркивается эффективность стандартизи-

рованного экстракта Гинкго Билоба (EGb 761®)1. Этот пре-

парат продемонстрировал эффективность в профилактике 

постинсультной деменции [49]. Он широко используется у

пациентов с КН в Европе (Франции, Германии) и России.

Выделяют несколько механизмов терапевтического дейст-

вия EGb 761®: уменьшение оксидативного стресса, улучше-

ние микроциркуляции, уменьшение накопления и токсиче-

ского влияния бета-амилоида, стабилизация митохондрий,

усиление процессов нейрогенеза в гиппокампе, улучшение

глутаматергической, а также ацетилхолинергической и до-

фаминергической нейротрансмиссии [50].

Эффективность и безопасность EGB 761® в лечении

пациентов с КН сосудистого, а также смешанного происхо-

ждения (с наличием сосудистого компонента) подтвержде-

на контролируемыми рандомизированными исследования-

ми. EGB 761® улучшает навыки обучения и запоминания,

ингибирует процессы апоптоза в коре головного мозга  и

гиппокампе [51]. В метаанализе 9 рандомизированных пла-

цебоконтролируемых исследований применения EGB 761®

в лечении деменции, включавших 2372 пациента, показаны

его эффективность в улучшении когнитивных функций и

хорошая переносимость [52, 53].  Практически значимо, что

терапия EGB 761® не только положительно влияет на когни-

тивные функции, но и повышает повседневную функцио-

нальную активность пациентов с сосудистой деменцией

[54]. Данное положение подтверждено результатами клини-

ческого исследования, в котором 71 пациент с сосудистой

деменцией получал EGB 761® на протяжении 24 мес. Ре-

зультаты клинического исследования, в котором участвова-

ли пациенты с умеренными сосудистыми КН, продемонст-

рировали улучшение когнитивных функций и кровоснаб-

жения головного мозга на фоне терапии EGB 761® в течение

3 мес [55]. В недавнем метаанализе 10 систематических об-

зоров эффективности и безопасности EGB 761® у пациентов

с деменцией и умеренными КН сделан вывод, что препарат

улучшает когнитивные функции и повседневную двига-

тельную активность у пациентов с умеренными КН [56].

Терапия EGB 761® проводится курсами. Препарат на-

значают в дозе 120 мг/сут в 3 приема. Продолжительность

терапии – 3 мес; по назначению врача возможно более дли-

тельное лечение.

Как показывают представленные данные, ПКН важно

диагностировать и лечить на ранних стадиях, при этом нуж-

но использовать комплексный подход, включающий неле-

карственные методы профилактики инсульта [57], медика-

ментозную коррекцию сердечно-сосудистых факторов рис-

ка [58], прием EGb 761® (при легких, умеренных, выражен-

ных ПКН), ингибиторов ацетилхолинэстеразы или меман-

тина (при постинсультной деменции).

Приведем собственный опыт лечения пациента с ПКН,

обратившегося в Клинику нервных болезней им. А.Я. Ко-

жевникова Первого Московского государственного меди-

цинского университета им. И.М. Сеченова.

Пациент Н., 65 лет, предъявляет жалобы на снижение

памяти. Пациент имеет высшее образование, преподаватель

черчения. Последние 13 лет не работает, уволился по собст-

венному желанию из-за повышенной утомляемости, частых

госпитализаций по поводу «гипертонических кризов» и для

прохождения «курсового лечения нейрометаболическими пре-

паратами, вводимыми внутривенно». Пациент курит на про-

тяжении 45 лет, по 1 пачке сигарет в день. До 45 лет злоупо-

треблял алкоголем. Женат, есть дочь и внук. 

В 50 лет пациент перенес первый ишемический инсульт

в бассейне правой средней мозговой артерии. Клинически ише-

мический инсульт проявлялся центральным левосторонним па-

резом правой руки, через несколько месяцев наблюдалось вос-

становление силы в правой руке. В 55 лет развился повторный

ишемический инсульт, в бассейне правой средней мозговой ар-

терии, который клинически проявлялся центральным левосто-

ронним гемипарезом, левосторонней гемигипестезией, мотор-

ной афазией. На момент осмотра присутствовали двигатель-

ные и чувствительные нарушения, речь практически полно-

стью восстановилась. 

После первого инсульта у пациента диагностирована ги-

пертоническая болезнь, назначена антигипертензивная тера-

пия. Однако антигипертензивную терапию не принимал, про-

должал курить. От алкоголя полностью отказался. Уволился с

работы, снизил умственную и физическую активность. После

первого инсульта в течение 12 мес отмечал снижение способ-

ности к концентрации внимания.

После повторного инсульта вновь были назначены анти-

гипертензивная терапия, антиагрегант (препарат ацетилса-

лициловой кислоты). Пациент принимал антиагрегант по-

стоянно, антигипертензивную терапию – эпизодически. Про-

должал курить. Алкоголь не употреблял. После повторного ин-

сульта постепенно появились трудности в повседневной ак-

тивности, связанные не только парезом, но и с забывчиво-

стью, снижением скорости понимания и выполнения бытовых

действий, что стало заметно родственникам пациента. Про-

должал самостоятельно себя обслуживать. Пациент неодно-

кратно обращался в медицинские учреждения, но исследование

когнитивных функций ни разу не проводилось, а все имеющие-

ся трудности в повседневной активности связывали только с

гемипарезом и гемигипестезией. 

При объективном осмотре: нормального телосложения. 

АД – 150/90 мм рт. ст., ритм синусовый, 70 ударов в минуту.

Рефлекс орального автоматизма (хоботовый). Левосторонний

центральный гемипарез. Левосторонняя болевая гемигипестезия. 

Нейропсихологическое исследование: нарушение памяти,

преимущественно «динамического» типа, и внимания. Введе-

ние стратегий запоминания и подсказок при воспроизведении

слов улучшало память. Легкие нарушения праксиса и зритель-

ного гнозиса. Снижение беглости речи. В умеренной степени

нарушено мышление, отмечалась замедленность когнитивных

процессов. Диагностированы умеренные КН, нейродинамиче-

ски-дизрегуляторного характера в рамках подкорково-лобной

дисфункции, вероятно, сосудистого генеза.

Данные лабораторных и инструментальных исследова-

ний: стенозирующий атеросклероз экстракраниальных арте-

рий (30–40%); гиперлипидемия; субкортикальный и перивент-

рикулярный лейкоареоз, множественные очаги сосудистого ге-

неза в белом веществе головного мозга, постинсультная киста. 

Отсутствие адекватного лечения гипертонической бо-

лезни и курение привели к прогрессирующему повреждению ве-

щества головного мозга, преимущественно сосудистого генеза,

что подтверждено данными МРТ, выполненной с интервалом

в 5 лет (в возрасте 60 и 65 лет; рис. 3, 4). 
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1Танакан.



Поставлен клинический диагноз: умеренные ПКН, преи-

мущественно сосудистого генеза. Сочетанные заболевания:

гипертоническая болезнь III стадии, 3-й степени, очень высо-

кого риска; атеросклероз артерий; гиперлипидемия.

В присутствии дочери с пациентом проведена образова-

тельная беседа с элементами поведенческой терапии, направлен-

ная на повышение приверженности медикаментозному лечению и

отказу от курения, а также на увеличение физической, умст-

венной и социальной активности. Назначена постоянная анти-

гипертензивная терапия (комбинированный препарат, включа-

ющий периндоприла 5 мг, индапамида 1,25 мг, утром); антиагре-

гантная (препарат ацетилсалициловой кислоты 75 мг/сут) и ги-

полипидемическая (аторвастатин 20 мг/сут) терапия. В каче-

стве ноотропного средства, направленного на улучшение когни-

тивных функций, рекомендован EGB 761® (танакан) 40 мг 

3 раза в день в течение 3 мес, курсовой прием 3 раза в год. 

При повторной консультации через 6 мес не обнаруже-

но прогрессирования КН, отмечалось улучшение исполни-

тельных функций. Пациент регулярно принимал назначенную

медикаментозную терапию, АД – 130–135/80 мм рт. ст.,

увеличена повседневная активность (физическая, умствен-

ная, социальная).

Представленный клинический случай демонстрирует

типичную картину возникновения и прогрессирования

ПКН. Возможно, после первого инсульта у пациента разви-

лись легкие ПКН, после повторного инсульта КН усилились

и достигли стадии умеренных. Очевидны факторы, способ-

ствовавшие развитию инсульта и ПКН – нелеченая АГ, ате-

росклероз артерий, гиперлипидемия, курение, злоупотреб-

ление алкоголем в анамнезе, сниженная умственная и физи-

ческая активность. К сожалению, ранее пациенту не прово-

дилось исследование когнитивных функций, ограничения в

повседневной активности связывали исключительно с геми-

парезом и гемигипестезией, вследствие чего КН не были

своевременно диагностированы и прогрессировали с течени-

ем времени до стадии умеренных. Ранняя диагностика КН

после инсульта имеет принципиальное значение, так как чем

раньше начато лечение, тем оно эффективнее. 

Представленное наблюдение демонстрирует распро-

страненное среди пациентов заблуждение о важности про-

ведения «регулярных, внутривенных вливаний ноотропных

препаратов в стационаре» для лечения цереброваскуляр-

ных заболеваний. Очевидно, что подобный подход не улуч-

шал состояния пациента. Данный клинический случай по-

казывает, как отсутствие адекватного лечения гипертони-

ческой болезни и продолжение курения приводят к повтор-

ным инсультам, КН и прогрессирующему повреждению ве-

щества головного мозга (по данным МРТ). Оптимальное

лечение, включающее мотивацию пациента к выполнению

всех рекомендаций, нелекарственные методы профилакти-

ки инсульта, терапию сердечно-сосудистых заболеваний,

прием EGB 761® (танакан), позволяет предупредить про-

грессирование ПКН, повторные инсульты и улучшить ка-

чество жизни пациента.
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Рис. 3. МРТ головного мозга пациента Н. в возрасте 

60 лет (а, б); пациент перенес два ишемических инсульта, ре-

гулярно не принимает антигипертензивную терапию, курит.

Стрелками обозначены множественные сосудистые очаги в

белом и сером веществе головного мозга. По данным анамнеза,

в возрасте 60 лет пациент, возможно, имел легкие ПКН

а                                                   б

Рис. 4. МРТ головного мозга того же пациента Н. в возрас-

те 65 лет; пациент по-прежнему регулярно не принимает

антигипертензивную терапию и продолжает курить (а–е).

При сравнении с данными МРТ 5-летней давности (см. рис. 3)

наблюдается прогрессирующее повреждение вещества го-

ловного мозга, преимущественно сосудистого генеза. Клини-

чески определяется прогрессирование КН, которые достигли

стадии умеренных. Выявляются признаки сосудистого по-

вреждения головного мозга: а – лакуна в правом зрительном

бугре (стрелка 1), расширение периваскулярных про-

странств (стрелки 2); б – расширение боковых желудочков

и ликворных пространств (признаки атрофии вещества го-

ловного мозга, стрелки 1); постинсультный очаг в области ле-

вых прецентральной и постцентральной извилин (стрелка 2);

в, г – множественные очаги в белом веществе головного моз-

га, расширение периваскулярных пространств; д, е – субкор-

тикальный, перивентрикулярный лейкоареоз (стрелки)

а                                                   б

в                                                г

д                                                   е

1

2



Таким образом, ПКН – распространенная причина

нетрудоспособности взрослого населения. Однако на

практике среди причин нетрудоспособности нередко рас-

сматриваются только постинсультные двигательные на-

рушения, при этом не уделяется внимания состоянию

когнитивных функций. Своевременная диагностика

ПКН имеет большое значение, так как лечение КН на

ранних стадиях наиболее эффективно. ПКН могут быть

связаны с сосудистым или смешанным (сосудистым и

нейродегенеративным) повреждением головного мозга.

Диагноз ПКН устанавливается при наличии причинно-

следственной и временной связи между инсультом и КН.

Лечение ПКН должно быть комплексным и включать не-

лекарственные рекомендации по профилактике инсуль-

та, терапию сердечно-сосудистых заболеваний, прием

ноотропного препарата. По данным международных ис-

следований и метаанализов, препарат EGb 761® (тана-

кан) характеризуется клинической эффективностью и

безопасностью при лечении КН сосудистого и смешан-

ного генеза. Терапия EGb 761® может быть назначена на

любой стадии ПКН, однако наиболее эффективного

улучшения когнитивных функций и повседневной ак-

тивности можно добиться, если лечение начато на ран-

них стадиях.
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