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Г лобальной проблемой современного общества являют-
ся церебральные инсульты. Хорошо известно, что ин-

сульт – это одна из основных причин смерти и инвалиди-
зации пациентов. Так, в большинстве развитых стран мира
острое нарушение мозгового кровообращения (ОНМК)
становится предиктором стойкой утраты трудоспособно-
сти. Только 10–20% больных могут выполнять трудовые
обязанности, остальные же навсегда остаются инвалида-
ми, 19–35% из которых полностью зависят от помощи по-
сторонних лиц или родственников [1, 2].

В связи с формированием такой неблагоприятной ситуа-
ции во всем мире особенно важными оказываются изучение
и коррекция последствий инсульта, которые проявляются
расстройством различных неврологических функций. В кли-
нической практике чаще всего особое внимание медицин-
ских специалистов обращено на выраженные ухудшения
двигательных и речевых функций, а также расстройства гло-
тания, которые традиционно считают основными причина-
ми нарушения бытовой независимости пациента, предпо-
сылками для развития плохого прогностического исхода.

Однако не меньшее влияние на функциональное восста-
новление больного после инсульта оказывают когнитив-
ные расстройства (КР), проявляющиеся снижением памя-
ти, внимания, гнозиса, праксиса и социального интеллек-
та, а также ухудшением способностей к планированию и
контролю познавательной деятельности [3]. В связи с этим
у пациента, перенесшего церебральный инсульт, нару-
шаются восприятие и переработка поступающей извне ин-
формации и больной должным образом перестает органи-

зовывать свои действия: принимать лекарственную тера-
пию, ухаживать за собой и т.д.

Эффективная интеллектуальная деятельность в настоя-
щее время оказывается особо важной способностью для
адаптации к быстро развивающимся информационным
технологиям, новым методикам диагностики, лечения и
реабилитации в медицине. Поэтому проблема постин-
сультного когнитивного дефицита (ПИКД) в современной
ангионеврологии занимает одно из ведущих мест.

В последние десятилетия особенный интерес к данной
проблеме также обусловлен тенденцией к увеличению до-
ли людей пожилого и старшего возраста, повышением их
выживаемости после инсульта и, как следствие, возрас-
тающей распространенностью КР.

По данным международных эпидемиологических иссле-
дований, распространенность КР после инсульта занимает
широкий диапазон от 26 до 96%. В среднем около 1/2 пост-
инсультных больных страдают от нарушения познаватель-
ных функций [3].

Достаточно высокие показатели распространенности КР
после инсульта демонстрируют работы отечественных ав-
торов. Результаты, полученные И.В.Дамулиным, свиде-
тельствуют о том, что ПИКД возникает у 40–70% пациен-
тов [4]. Однако наибольшая частота встречаемости ПИКД
была отмечена в работах Н.В.Шахпароновой и соавт. и
М.А.Чердак и соавт.: 87,4 и 96,7% соответственно [5, 6].

Клинические проявления при церебральном инсульте
варьируют от легкой до тяжелой когнитивной дисфунк-
ции. Легкие и умеренные КР, возникающие после инсуль-
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та, встречаются значительно чаще. Но из-за наличия более
тяжелых и явных неврологических нарушений им редко
уделяется должное внимание. Это часто приводит к тому,
что минимальный КД прогрессирует до деменции, кото-
рая значительно повышает инвалидизацию больных, дела-
ет их профессионально и социально дезадаптированными.

По данным разных литературных источников, частота
встречаемости деменции после инсульта колеблется от 
4 до 40%, что, по мнению В.В.Захарова и соавт., связано с
возрастными различиями выбранных больных и тяжестью
перенесенного инсульта [7]. Возможно, такие расхожде-
ния в полученных данных обусловлены еще и тем, что
часть авторов включают в свое исследование дементные
нарушения, предшествующие инсульту, а другая часть –
нет.

Основные особенности ПИКД
Постинсультные когнитивные нарушения (КН) отно-

сятся к группе сосудистых КР и имеют ряд отличительных
характеристик.

Первой отличительной особенностью постинсультных
КН является характерная связь со временем [6]. Принято
считать, что постинсультные КР появляются и достигают
клинического уровня в первые 3 мес после инсульта или
в течение года. Следовательно, если КН выявляются в бо-
лее поздние сроки, связь их с инсультом весьма сомни-
тельна [8].

Еще одна отличительная особенность ПИКД состоит в
том, что, по данным многих отечественных и зарубежных
авторов, при них в клинической картине преобладает на-
рушение «управляющих» функций [9]. Особую роль в
этом играют дисфункция лобной доли и разобщение ее
связей с другими подкорковыми структурами. В результа-
те этого у пациента наблюдается выраженный дизрегуля-
торный дефект: снижение скорости познавательных про-
цессов и ухудшение планирования произвольной дея-
тельности [10].

Ряд авторов отмечают, что у большинства пациентов
после инсульта страдают не только «управляющие» функ-
ции, но и внимание. Так, в исследовании, проведенном
М.Leśniak и соавт., у 48,5% из 200 обследованных постин-
сультных больных наблюдалось нарушение внимания [11].

Третьей и одной из наиболее значимых отличительных
особенностей является динамика ПИКД в раннем и позд-
нем восстановительном периоде инсульта. Обычно когни-
тивная дисфункция, непосредственно связанная с инсуль-
том, с течением времени уменьшается или остается на
прежнем уровне. Однако довольно часто в клинической
практике можно наблюдать нарастание когнитивного де-
фекта, что, вероятно, обусловлено мультифакториальным
характером и многообразием патогенетических механиз-
мов формирования постинсультных КР [12].

Факторы риска развития ПИКД
Постинсультный дефект в когнитивной сфере представ-

ляет собой гетерогенное состояние, обусловленное этио-
логическими различиями его возникновения. Так, появле-
ние постинсультных КР может быть связано: с локализа-
цией очага поражения в стратегически значимой для по-
знавательных процессов зоне, наличием множественных
органических поражений головного мозга (при повтор-
ных инсультах и поражении белого вещества по типу лей-
коареоза) или сочетанной нейродегенеративной патологи-
ей [10].

Не менее существенный вклад в формирование гетеро-
генной природы постинсультной когнитивной дисфунк-
ции вносит многофакторность. По мнению ряда авторов,
на развитие КД после инсульта влияют социально-демо-
графические факторы, индивидуальные особенности
больного, состояние его когнитивной сферы, сопутствую-

щие аффективные расстройства, сердечно-сосудистые за-
болевания и характеристики самого цереброваскулярного
эпизода [13].

Основные факторы риска (ФР) развития постинсульт-
ных КН принято делить на две большие группы: связан-
ные с инсультом и не связанные с ним. В свою очередь, ФР,
не связанные с инсультом, подразделяются на немодифи-
цируемые и модифицируемые.

ФР, не связанные с инсультом
Возраст. В современных литературных источниках наи-

более достоверным ФР развития ПИКД представлен по-
жилой возраст [14–16].

Известно, что в постинсультном 3-месячном периоде у
больных старше 60 лет в 9 раз повышается риск развития
тяжелого КР [14]. Согласно исследованиям P.Gorelick и со-
авт., распространенность постинсультных КН после 65 лет
возрастает экспоненциально по мере увеличения возраста
пациента [15].

Это подтверждают данные систематического обзора и
метаанализа, полученные S.Pendlebury и P.Rothwell. У па-
циентов, перенесших инсульт в возрасте 60–69 лет, демен-
ция наблюдалась в 15% случаев, в возрасте 70–79 лет – в
26% случаев, а у лиц старше 80 лет – в 36% случаев [16].

Более высокие показатели распространенности когни-
тивного снижения после инсульта у пожилых пациентов
являются закономерными. С увеличением возраста в го-
ловном мозге происходят разные инволютивные процес-
сы: снижение числа нейронов на 0,1–0,2% с каждым годом
после 50 лет и количества синапсов, утрата глиальных эле-
ментов. Это приводит к уменьшению объема мозга, сни-
жению его перфузии, уровня метаболизма и постепенному
истощению церебрального резерва [17].

Под термином «церебральный резерв» понимают спо-
собность устанавливать новые нейрональные взаимосвязи
и интегрироваться в новые функциональные системы [18].
На фоне повреждения церебральных структур возрастные
изменения могут значительно снижать компенсаторные
возможности головного мозга и, как следствие, способ-
ствовать более частому появлению КД после инсульта [12].

Пол. В международных исследованиях данный ФР носит
спорный характер. Некоторые исследователи придержи-
ваются точки зрения, что постинсультные КН чаще встре-
чаются у мужчин, чем у женщин [19]. В работах других ав-
торов можно встретить противоположные данные [20].
Однако большинство исследователей склоняются к тому,
что существенных различий в гендерном распределении
пациентов после инсульта нет.

Низкий уровень образования. Пациенты с низким уров-
нем образования подвержены наибольшему риску разви-
тия ПИКД, чем лица, обладающие высоким когнитивным
резервом.

В основе формирования когнитивного резерва лежат
поддержание эффективной интеллектуальной деятельно-
сти в течение всей жизни, активное социальное поведение,
связанное с трудовой деятельностью и проведением сво-
бодного времени, а также занимаемое положение в обще-
стве [21]. Вероятно, именно благодаря этому у людей с вы-
соким уровнем образования реже возникают постинсульт-
ные КР. Большинство проведенных на сегодняшний день
исследований подтверждает этот факт [22, 23].

Индивидуальные особенности больного. К данной группе
ФР можно отнести образ жизни пациента и наследствен-
ную предрасположенность. Вредные привычки больного,
такие как курение и ежедневное употребление алкоголя,
могут способствовать развитию нарушений в когнитивной
сфере. Это описано в работах многих зарубежных авторов
[20, 24].

Несколько азиатских исследований установило, что от-
сутствие хобби, длительный сон, нерегулярные медицин-
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ские осмотры, а также особенности питания (уменьшение
употребления овощей, фруктов, молока и чая) могут яв-
ляться потенциальными предикторами развития ПИКД
[24, 25].

У многих пациентов, перенесших ОНМК, значительно
страдают двигательные функции. Это приводит к тому, что
такие больные часто становятся лежачими или передви-
гаются с помощью дополнительных вспомогательных
средств (кресла-каталки, ходунков, трости). Такой малопод -
вижный образ жизни оказывает неблагоприятное воздей-
ствие на когнитивную сферу. Напротив, пациенты, еже-
дневно занимающиеся физической деятельностью и актив-
но включающиеся в процесс реабилитации, могут улуч-
шить познавательные возможности. Поэтому не стоит за-
бывать, что достаточная физическая активность и способ-
ность пациента к самообслуживанию являются прогности-
чески благоприятными признаками в отношении исхода
инсульта [26].

Отягощенный наследственный анамнез также является
ФР развития ПИКД, особенно у больных со смешанным
сосудисто-дегенеративным поражением головного мозга.

Существенную роль в формировании генетической
предрасположенности играет наличие гена ApoE-e4 allele
(аллель e4 гена аполипопротеина Е), который выявляется
не только у больных после инсульта, но и у 40–60% паци-
ентов с болезнью Альцгеймера [27].

Гипотеза о том, что ген ApoE-e4 allele является независи-
мым предиктором развития ПИКД, была подтверждена в
работе J.Wagle и соавт. По полученным данным, у носите-
лей этого гена было выявлено снижение когнитивных
функций через 2–3 нед после перенесенного инсульта, а
также через 13 мес. При этом когнитивная дисфункция от-
мечалась и в последующем времени, особенно часто про-
являясь расстройствами памяти. В отличие от носителей
гена ApoE-e4 allele, у больных без него наблюдалось улуч-
шение познавательных функций [28].

Сопутствующие аффективные расстройства. Постин-
сультная депрессия – это один из факторов, усугубляющих
КР. Распространенность ее составляет около 40%, при
этом в восстановительном периоде инсульта она может
достигать 70% и более [29].

Стоит отметить, что депрессия после инсульта может не
только ухудшать уже имеющийся КД, но и быть его причи-
ной. Это связано с тем, что в некоторых случаях тяжелая
форма депрессии напоминает деменцию по клиническим
проявлениям со стороны когнитивных функций (сниже-
ние памяти, замедленность мыслительных процессов и
т.д.). В основе этого лежит такое явление, как псевдоде-
менция [30].

Сопутствующие сердечно-сосудистые заболевания. По-
вышенное артериальное давление – это бремя современ-
ного общества. Распространенность артериальной гипер-
тензии (АГ) у постинсультных больных достаточно вели-
ка, по данным разных литературных источников, она со-
ставляет 78,2–89,2% [31]. Поэтому среди всех сердечно-со-
судистых заболеваний АГ как ФР развития КД после ин-
сульта занимает лидирующие позиции. Взаимосвязи этих
двух патологических состояний в последние годы уделяет-
ся все больше внимания.

Например, в исследовании, проведенном В.В.Шпрах и
соавт., были получены данные о том, что длительность АГ
играет ключевую роль в формировании постинсультной
когнитивной дисфункции и особенно такой тяжелой фор-
мы КН, как деменция. Так, длительность АГ у пациентов с
постинсультной деменцией была значительно выше, чем у
больных, не имевших когнитивного дефекта [32].

Также существует ряд зарубежных исследований, кото-
рые имеют схожие данные о том, что наличие повышенно-
го артериального давления в среднем возрасте приводит к
развитию КН у лиц старших возрастных групп [20].

В некоторых работах было показано, что формирование
когнитивного снижения зависит от уровня артериального
давления. Так, не только повышенное систолическое дав-
ление, но и значительное снижение диастолического арте-
риального давления может приводить к развитию демен-
ции или болезни Альцгеймера [33].

Предшествующий КД. Одним из основных предикторов
развития постинсультного снижения познавательных
функций является предшествующее состояние когнитив-
ной сферы больного.

В исследованиях, проведенных в России и за рубежом,
при использовании опросника IQCODE было установле-
но, что у 40–50% пациентов КН имели место еще до разви-
тия инсульта, причем у 26% пациентов была выявлена до-
инсультная деменция [9, 34].

Прединсультные КР могут иметь разную природу: дис-
метаболическую, сосудистую, нейродегенеративную или
смешанную, что в дальнейшем оказывает существенное
влияние на особенности когнитивного статуса у больного,
перенесшего ОНМК.

К дисметаболическим КР чаще всего приводят такие за-
болевания, как гипергомоцистеинемия или сахарный диа-
бет (СД).

Ряд исследователей выделяют повышение уровня гомо-
цистеина как одного из предикторов снижения когнитив-
ных функций в постинсультном периоде. Так, около 1/2 па-
циентов с выявленной постинсультной деменцией имели в
анамнезе гипергомоцистеинемию, в отличие от пациентов
без деменции [20].

Многие крупномасштабные исследования доказали, что
больные СД имеют повышенный риск развития когнитив-
ной дисфункции. У пациентов 60 лет и старше в 18–20%
случаев имеется СД типа 2, а КН в данной возрастной
группе выявляются у 25% больных [35].

По результатам исследования G.Meneilly и соавт., в ко-
тором наблюдали 1892 пациентов с СД в течение 30 лет, у
больных СД достоверно чаще обнаруживали дементные
нарушения, чем у лиц без нарушения углеводного обмена
[36].

Следует отметить, что к КН могут приводить не только
хроническая гипергликемия, но и чередование высоких и
низких уровней глюкозы, тяжелая гипогликемия [37].

Характерно, что ПИКД, развивающийся на фоне СД, ча-
ще всего обусловлен не только нарушением углеводного
обмена, но и параллельно протекающей хронической ише-
мией головного мозга и/или нейродегенеративными про-
цессами. Поэтому столь широкое распространение в меди-
цинских кругах получило понятие «смешанная деменция».
Под этим термином понимают сочетание 2 или несколь-
ких одновременно развивающихся патологических со-
стояний, приводящих к нарушению высших корковых
функций. Наиболее часто сочетаются процессы сосуди-
стых и нейродегенеративных изменений в головном мозге.
Наблюдение за постинсультными больными показало, что
через 4 года после перенесенного церебрального эпизода
деменция отмечалась в 21,5% случаев, причем в 37% из них
имелась типичная клиническая картина болезни Альцгей-
мера [38]. «Чистые» сосудистые или нейродегенеративные
расстройства встречаются достаточно редко.

В основе такого явления, как смешанная деменция, ле-
жит общность ФР сосудистых заболеваний головного моз-
га и болезни Альцгеймера. При нейродегенеративной па-
тологии происходит отложение b-амилоида как в самом
головном мозге, так и в церебральных сосудах, что вызы-
вает амилоидную микроангиопатию. По этой причине на-
личие в анамнезе болезни Альцгеймера может способство-
вать возникновению или усугублению цереброваскуляр-
ного поражения [39].

В свою очередь, ОНМК способно в 2 раза ускорять раз-
витие нейродегенеративной патологии [40]. Вероятно, это
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связано с тем, что запущенный ишемический каскад вызы-
вает значительную церебральную гипоперфузию, оксида-
тивный стресс и гибель многих клеточных элементов. Это
делает головной мозг более уязвимым для нейродегенера-
тивного поражения [21].

Также стоит упомянуть о том, что наличие диффузных
изменений белого вещества головного мозга, церебраль-
ной атрофии и локальной атрофии гиппокампа – это ха-
рактерный нейровизуализационный предиктор развития
постинсультной сосудисто-дегенеративной деменции [41].

ФР, связанные с инсультом
Повторный инсульт. К одним из основных достоверных

ФР развития ПИКД относят повторный характер инсуль-
та. Так, по данным D.Desmond и соавт., наличие ОНМК в
анамнезе повышает риск развития деменции у пожилых
больных вдвое [42].

Локализация очага поражения. Определенная локализа-
ция очага поражения как предиктор снижения познава-
тельных функций также обладает существенной доказа-
тельной базой. Поражение доминантного полушария чаще
приводит к выраженному клиническому дефекту. Напри-
мер, по данным А.Н.Боголеповой, нарушение кровообра-
щения в левой каротидной системе сопровождалось ког-
нитивным снижением в 46% случаев, нарушение кровооб-
ращения в системе правой сонной артерии – 15%, в вер-
тебробазилярной системе – 8% [43].

Расположение очагов ишемии в стратегически значи-
мых зонах: префронтальной коре, медиальных отделах ви-
сочных долей, таламусе, структурах лимбической системы,
базальных ганглиях (особенно хвостатом ядре) и угловой
извилине также может вызывать выраженные КН [9, 41].

Объем очага поражения. Не менее важным ФР развития
постинсультных КР является объем повреждения голов-
ного мозга. Появление обширных инфарктов или массив-
ных кровоизлияний, достигающих определенной величи-
ны, приводит к ухудшению компенсаторных способностей
головного мозга и, как следствие, к снижению познава-
тельных функций [44].

Тяжесть перенесенного инсульта. Выраженные тяжелые
неврологические нарушения являются прогностически не-
благоприятным признаком в отношении формирования
ПИКД. Так, по данным М.А.Чердак и соавт., тяжесть КР
коррелирует с наличием псевдобульбарных расстройств,
гипокинезией и апраксией ходьбы [6].

Характер перенесенного инсульта. Большинство иссле-
дователей не отметили зависимости риска постинсульт-
ных КН от характера инсульта (ишемический, гемор -
рагический), но в некоторых работах вероятность разви-
тия деменции была выше после мозгового кровоизлия-
ния [12].

По данным других исследований, КД преобладал при
ишемических поражениях головного мозга [45]. При этом
нарушения высших психических функций чаще встреча-
лись при кардиоэмболических и множественных лакунар-
ных инсультах [12].

Заключение
Таким образом, высокая медико-социальная значи-

мость КР после инсульта прежде всего заключается в сни-
жении качества жизни пациента и его родственников,
усугублении неврологических симптомов и повышении
смертности больных. Поэтому для улучшения функцио-
нального исхода после инсульта необходимо оценивать у
всех пациентов наличие или отсутствие ФР ПИКД, так
как своевременное выявление и адекватная коррекция
модифицируемых ФР могут привести к полному или ча-
стичному восстановлению КД или снизить темпы его
прогрессирования, тем самым существенно увеличивая
реабилитационный потенциал больного.
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