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Среди пациентов, перенесших ишемический ин-
сульт, когнитивные и прочие нервно-психические 
расстройства (эмоционально-аффективные и пове-
денческие) встречаются не реже, чем иные невроло-
гические нарушения. По различным данным, после 
развития инсульта когнитивные или другие нервно-
психические расстройства определяются у 30—80% 
больных; при этом в 10—30% случаев когнитивные 
расстройства (КР) являются причиной социальной и 
профессиональной дезадаптации, достигая степени 
деменции [2, 3, 11, 13, 34, 44, 56].

Патогенез постинсультных КР различен. Показа-
но, что как минимум у трети пациентов нарушения 
когнитивных функций имели место еще до развития 
инсульта [2, 56]. В основе доинсультных КР в таких 
случаях обычно лежит патология белого или серого 
вещества головного мозга сосудистого, дисметабо-
лического или нейродегенеративного характера. При 
этом развитие инсульта у пациентов с ранее суще-
ствующими заболеваниями ЦНС приводит к утяже-
лению симптоматики, которая может приобретать 
клиническую значимость.

Поражение в результате инсульта стратегических 
для когнитивной деятельности зон головного мозга 
само по себе может стать причиной остро развиваю-
щихся когнитивных нарушений [16].

Еще одной проблемой является высокая распро-
страненность у больных с инсультом прочих нервно-

психических нарушений [36, 54, 55], которые затруд-
няют оценку выраженности когнитивного дефицита, 
негативно сказываются на активизации больного и 
проведении реабилитационных мероприятий и вто-
ричной профилактике инсульта.

Дифференциальный диагноз постинсультных нерв-
но-психических расстройств труден, требует тщатель-
ного анализа анамнестических данных, сбор которых 
может быть затруднен в силу мнестических и поведен-
ческих расстройств пациента, а также может потребо-
вать использования дополнительных различных пара-
клинических методов обследования больного.

Указанные проблемы иллюстрирует приводимый 
клинический случай.

П а ц и е н т  Л., 70 лет, был переведен в невро-
логическое отделение ГКБ № 61 из отделения кар-
диологии в связи с остро развившимися речевыми 
нарушениями по типу тотальной афазии. В момент 
первичного осмотра отмечалось ограничение взо-
ра вправо, складывалось впечатление о правосто-
ронней гемианопсии. Речевые, глазодвигательные 
и зрительные нарушения регрессировали в течение 
нескольких часов, однако сразу же стали обращать 
на себя внимание выраженные нервно-психические 
расстройства в виде нарушения памяти, апатии, эй-
фории, снижения критики к своему состоянию.

Сбор анамнеза пациента был затруднен в связи с 
мнестическими расстройствами, поэтому информа-
цию уточняли у родственников. В детстве рос и раз-
вивался нормально, окончил 10 классов, отслужил 
3 года в армии, после чего обучался в авиационном 
училище. Около 30 лет проработал борттехником 
в условиях Крайнего Севера, в те годы отмечались 
периоды злоупотребления алкоголем. Курил по 
1—2 пачки сигарет в сутки (со слов пациента и его 
жены, не курит и не злоупотребляет алкоголем по-
следние 15 лет). На пенсии с 55 лет. В 2000 г. пере-
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нес острый инфаркт миокарда с 
последующим формированием 
пароксизмальной формы мерца-
тельной аритмии. С весны 2011 г. 
мерцательная аритмия стала по-
стоянной. Из сопутствующих за-
болеваний можно отметить ише-
мическую болезнь сердца (ИБС), 
постинфарктный кардиосклероз, 
сочетанный аортально-митраль-
ный порок сердца (стеноз аорталь-
ного клапана, недостаточность 
митрального клапана), хрониче-
скую сердечную недостаточность, 
гипертоническую болезнь; моче-
каменную болезнь; хронический 
бронхит. В 2010—2011 гг. — по-
вторные эпизоды пневмонии. С 2005 г. ежегодно в 
плановом порядке госпитализировался и получал 
лечение в кардиологических и терапевтических ста-
ционарах.

Из семейного анамнеза известно, что родители 
пациента скончались в возрасте около 60 лет по при-
чине острой сердечной недостаточности. Со сторо-
ны отца один дядя пациента перенес острое наруше-
ние мозгового кровообращения, у второго в пожилом 
возрасте отмечались поведенческие, мнестические и 
зрительно-пространственные нарушения (уходил из 
дома, терялся). Со стороны матери оба дяди пациен-
та страдали алкогольной зависимостью.

При осмотре пациента через неделю в невроло-
гическом статусе выявлялись рефлексы орального 
автоматизма, оживление сухожильных рефлексов с 
акцентом справа, хватательный рефлекс и положи-
тельный симптом Тремнера справа. При проведе-
нии нейропсихологического обследования пациент 
был в сознании, контактен, правильно ориентирован 
в месте, частично дезориентирован во времени (не 
мог правильно назвать год, число, день недели), эй-
форичен, импульсивен, критика к своему состоянию 
была нарушена. Отмечались выраженные модаль-
но-неспецифические нарушения памяти, связанные 
со снижением активности запоминания и воспро-
изведения. Кроме того, обращали на себя внимание 

дизрегуляторные нарушения в виде трудностей ус-
воения моторных программ, выраженных сложно-
стей при переключении с одного задания на другое, 
импульсивных ответов и действий (рис. 1). Присут-
ствовали незначительная недостаточность номина-
тивной функции речи, а также снижение беглости и 
активности спонтанной речи. Особенности нейро-
психологического статуса могли свидетельствовать о 
наличии выраженных когнитивных нарушений, свя-
занных с дисфункцией лобно-подкорковых связей 
(табл. 1). Для оценки эмоциональной сферы были 
использованы Гериатрическая шкала депрессии и 
Госпитальная шкала тревоги и депрессии, которые 
не показали наличия клинически значимых тревоги 
и депрессии.

Для уточнения наличия когнитивных нарушений 
до инсульта был использован Опросник информан-
тов о наличии когнитивных нарушений у пожилых 
(IQCODE, Informant questionnaire of cognitive decline 
in the elderly) [37]. Средний балл по данной шкале 
составил 3,8, что свидетельствовало о наличии не-
сомненных когнитивных расстройств у пациента до 
инсульта. При расспросе родственников они отмеча-
ли, что нарушения памяти прогрессировали в тече-
ние нескольких лет — пациент заговаривался, не мог 
вспомнить разговор несколько дней спустя, также 
события, которые произошли недавно, путал даты; 

Рис. 1. Графомоторная проба, копирование пятиугольников и тест рисования часов 
через 7 дней от развития инсульта.

Т а б л и ц а  1
Динамика нервно-психического статуса пациента в течение 9 мес от развития инсульта

Показатели 7 дней после инсульта 6 мес после инсульта 9 мес после инсульта

КШОПС, баллы 21 21 22

БТЛД, баллы 11 14 13

Литеральные ассоциации 9 14 14

Категориальные ассоциации 8 16 12

Тест 12 слов НВ 4 + 4 5 + 4 6 + 3

Тест 12 слов ОВ 0 + 7 3 + 4 2 + 3

БТН 5 фонематических подсказок 4 фонематические подсказки 5 фонематических подсказок

ГШД, баллы 3 1 8

П р и м е ч а н и е. КШОПС — Краткая шкала оценки психического статуса, БТЛД — батарея тестов для оценки лобной дисфункции, НВ — не-
посредственное воспроизведение, ОВ — отсроченное воспроизведение, БТН — Бостонский тест называния, ГШД — гериатрическая шкала 
депрессии.
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ЭхоКГ выявлены атеросклероти-
ческий митрально-аортальный 
порок сердца, гипертрофия лево-
го желудочка, дилатация обоих 
предсердий, акинезия межжелу-
дочковой перегородки, переднепе-
регородочной области, снижение 
глобальной сократительной функ-
ции и диастолическая дисфункция. 
При дуплексном сканировании 
сосудов шеи был выявлен атеро-
склероз со стенозированием левой 
общей сонной артерии (ОСА) на 
45%, устья проксимального отде-
ла левой внутренней сонной ар-
терии (ВСА) на 35%, бифуркации 
правой ОСА на 45—50%, устья и 

проксимального отдела правой ВСА на 35%, устья 
подключичной артерии справа на 30—40%.

Учитывая клиническую картину и данные про-
веденных исследований, у пациента был диагности-
рован инсульт в вертебрально-базилярной системе 
по кардиоэмболическому типу на фоне атероскле-
роза аорты, артерий сердца, почек, головного моз-
га, гипертонической болезни, постоянной формы 
мерцательной аритмии, а также дисциркуляторной 
энцефалопатии с выраженными когнитивными на-
рушениями.

Динамику состояния пациента оценивали через 
6 и 9 мес после инсульта. В неврологическом ста-
тусе сохранялись выраженные рефлексы орального 
автоматизма, симптом Тремнера справа. Обращали 
на себя внимание отсутствие сухожильных рефлек-
сов с ног, снижение вибрационной чувствительности 
по проводниковому типу в ногах (до 2—3 баллов в 
дистальных отделах), легкое пошатывание в пробе 
Ромберга. При проведении нейропсихологического 
обследования сохранялись неполная ориентация во 
времени, благодушие, снижение критики к своему 
состоянию. Отмечался грубый дефект эпизодиче-
ской памяти, при оценке мнестических нарушений 
в тесте «12 слов» появились отчетливые признаки 
первичной недостаточности запоминания. Кроме 
того, выявлялись выраженные пространственные 
нарушения в виде трудностей ориентировки в про-
странстве (даже в знакомых местах), подтверждае-
мые в тесте рисования часов (рис. 2), нарушения в 
сфере конструктивного и динамического праксиса. 
С другой стороны, была отмечена положительная 
динамика регуляторных функций в виде уменьшения 
импульсивности, улучшения контроля произвольной 
деятельности, счета, увеличения беглости речи.

По данным МРТ головного мозга (рис. 3), прове-
денной впервые через 6 мес после развития инсуль-
та, в белом веществе головного мозга определялись 
множественные очаги, гиперинтенсивные в T2-
режиме диаметром 3—6 мм, местами сливающиеся 
между собой, вероятно, сосудистого генеза; в проек-
ции головки хвостатого ядра левого полушария была 
выявлена жидкостная структура размером 8×2×6 мм 
с ободком глиозных изменений, имеющая признаки 

Рис. 2. Графомоторная проба, копирование пятиугольников и тест рисования часов 
через 6 мес от развития инсульта.

Рис. 3. МРТ головного мозга, FLAIR-режим (лакунарный ин-
фаркт головки хвостатого ядра).

отмечались сложности при обращении с бытовыми 
приборами. В то же время пациент справлялся с ра-
ботой по дому, не требовал постороннего ухода или 
контроля. За 2 года до инсульта был эпизод, когда 
пациент заблудился в незнакомом лесу, однако ори-
ентировка в знакомых местах нарушена не была, па-
циент сам совершал покупки в магазине, справлялся 
с работой по дому. Со слов жены и дочери пациен-
та, до развития инсульта в течение нескольких лет у 
пациента отмечалось постепенное нарастание эмо-
циональных и поведенческих расстройств, отмеча-
лись снижение фона настроения, тревога, агрессия, 
раздражительность. Кроме того, в последние годы у 
пациента отмечалось сужение круга интересов, сни-
жение инициативности. Со слов жены, около 10 лет 
назад у пациента изменился ритм бодрствования и 
сна: он стал существенно позже ложиться спать и 
просыпаться.

В общем анализе крови и мочи, биохимическом 
анализе крови патологии не выявлено. По данным 
ЭКГ отмечались фибрилляция предсердий, горизон-
тальное расположение электрической оси сердца, 
гипертрофия левого желудочка, блокада левой нож-
ки пучка Гиса, рубцовые изменения миокарда. При 
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связи с передним рогом левого бокового желудочка. 
Аналогичные кистозные структуры диаметром 2—4 
мм, окруженные по периферии глиозными измене-
ниями, визуализировались в белом веществе конвек-
ситальных отделов левого полушария, что соответ-
ствовало картине единичных лакунарных инфарктов 
с исходом в кисты; кроме того, отмечались умерен-
ная церебральная атрофия, более выраженная в ви-
сочно-теменно-затылочных областях, расширение 
периваскулярных пространств (рис. 4.).

Учитывая особенности неврологического стату-
са (отсутствие глубоких сухожильных рефлексов и 
снижение вибрационной чувствительности в ногах), 
пациенту было проведено электронейромиографи-
ческое исследование нервов нижних конечностей, 
которое показало наличие поражения сенсорных во-
локон исследованных нервов по типу негрубой аксо-
нопатии.

Родственниками пациента была предоставлена 
дополнительная медицинская документация, со-
гласно которой в 2005 г. у пациента была диагно-
стирована В12-дефицитная анемия, подтвержденная 
стернальной пункцией, по поводу чего пациенту 
однократно был проведен курс парентерального вве-
дения цианкобаламина и фолиевой кислоты. В то 
время на фоне заместительной витаминотерапии 
гематологические нарушения регрессировали, по-
вторные курсы витаминотерапии не проводились. 
В течение последних 5 лет гематологические пока-
затели оставались стабильными. В описываемый пе-
риод наблюдения концентрация гемоглобина в крови 
пациента составляла 120—130 г/л, число эритроци-
тов 4,5—5,4 ∙ 106/мл. Анализ крови на концентрацию 
цианокобаламина показал выраженное ее снижение 
(<60 пг/мл при норме 208—963 пг/мл).

Кроме этого, у пациента были исследованы мар-
керы нейродегенерации в цереброспинальной жид-
кости (ЦСЖ) (концентрация бета-амилоида(1-42), 
фосфорилированного и общего тау-протеина, а так-
же аллельный полиморфизм гена аполипопротеина 
Е (АпоЕ). Полученные данные свидетельствовали о 
возможном наличии у пациента сопутствующего аль-
цгеймеровского процесса в ЦНС: концентрация бе-
та-амилоида(1-42) в ЦСЖ была снижена (299 пг/мл, 
норма > 500 пг/мл), а тау-протеина (как общего, так 
и фосфорилированного) — повышена (общий тау-
протеин 1230 пг/мл, норма < 450 пг/мл, фосфорили-
рованный тау-протеин 79 пг/мл, норма < 50 пг/мл) 
[32]. Соотношение фосфорилированного тау-проте-
ина к бета-амилоиду(1-42) составило 264,1 (норма < 
86,7 [58]). Кроме того, пациент оказался гомозиготен 
по аллелю ε4 АпоЕ.

Обсуждение. Таким образом, у представленно-
го пациента ядром клинической картины является 
сочетание синдрома когнитивных, поведенческих 
и эмоционально-аффективных нарушений. Другие 
неврологические расстройства были выражены в 
небольшой степени (псевдобульбарная и пирамид-
ная симптоматика, субклинический полиневропати-
ческий синдром и легкие нарушения вибрационной 
чувствительности по спинально-проводниковому 

типу). Окончательный клинический диагноз явля-
ется дискутабельным, с учетом наличия нескольких 
факторов, способных привести к развитию подоб-
ной симптоматики (табл. 2).

Лакунарный инфаркт в области головки левого 
хвостатого ядра, подтвержденный у нашего пациен-
та данными МРТ, может являться причиной остро-
го развития нервно-психических нарушений. Чаще 
всего при этом развиваются апатико-абулический 
синдром, особенно при двустороннем поражении, 
психомоторное возбуждение и депрессия [23, 31, 36, 
42, 43, 55].

В литературе описано также развитие эйфории 
или патологического благодушия, подобных тому, 
что наблюдались у нашего пациента [23, 49]. Кро-
ме того, поражение хвостатого ядра доминантного 
полушария может сопровождаться различными по 

Рис. 4. МРТ головного мозга, T1-режим (умеренная атрофия 
височных долей и гиппокампов).
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своим клиническим характеристикам речевыми на-
рушениями (от полного мутизма до проводниковой 
афазии) [53], в то время как для поражения субдоми-
нантного полушария более характерны зрительно-
пространственные нарушения (агнозия, игнориро-
вание пространства) [23]. В литературе отмечается, 
что возникающие при инфаркте хвостатого ядра на-
рушения памяти преимущественно связаны с дефи-
цитом воспроизведения, что характерно для мнести-
ческих расстройств лобно-подкоркового типа. В то 
же время для инфаркта головки хвостатого ядра не 
характерны двигательные, чувствительные или зри-
тельные неврологические нарушения; их возникно-
вение обычно связывают с распространением зоны 
инфаркта на смежные структуры — внутреннюю 
капсулу, таламус.

Расспрос родственников нашего пациента пока-
зал, что нервно-психические расстройства присут-
ствовали у него задолго и до развития инсульта, что 
заставило заподозрить наличие сопутствующего за-
болевания ЦНС. По данным литературы, считается, 
что инсульт является непосредственной причиной 
постинсультной деменции не более чем у половины 
пациентов [6]. В остальных случаях имеется соче-
тание нескольких факторов, в том числе возможно 
сосуществование сосудистого и нейродегенератив-
ного процесса. Как известно, болезнь Альцгеймера 
(БА) является наиболее частой причиной когнитив-
ных расстройств у лиц пожилого возраста, являясь 
единственной причиной деменции у 30—50% паци-
ентов [17].

По различным данным, клинические признаки 
сопутствующей БА выявляются у 19—61% пациен-
тов, перенесших инсульт [44]. В исследованиях с 
длительным наблюдением было показано, что через 
4 года после инсульта деменция имела место у 21,5% 
пациентов, причем у 37% из них развивалась типич-
ная клиническая картина БА [20].

Обсуждаются причины столь частого сочетания 
сосудистого и нейродегенеративного поражения 
головного мозга [13, 30, 35, 48]. Важным представ-
ляется общность факторов риска БА и сосудистой 
деменции, таких как артериальная гипертензия, 
гиперлипидемия, сахарный диабет, мерцательная 
аритмия, носительство аллеля ε4 АпоЕ, гипергомо-
цистеинемия и сердечная недостаточность [14, 34, 
48]. Известно, что развитие инсульта более чем в 
два раза ускоряет степень прогрессирования БА [13, 
33]. К частым находкам у пациентов с БА относят-
ся церебральная амилоидная ангиопатия, инфаркты 
и внутримозговые кровоизлияния, патологические 
изменения перивентрикулярного белого вещества 
[5, 13, 14, 40]. Представляет интерес, что «немые» 
инфаркты головного мозга отмечаются у 32,9% па-
циентов с БА, причем их образованию в большей 
степени, чем артериальная гипертония, способству-
ет гипергомоцистеинемия [48].

Клиническим маркером БА являются нарушения 
памяти первичного «гиппокампального» типа. По-
добный тип мнестических расстройств характеризу-
ется в первую очередь нарушением кодирования, т.е. 

непосредственным дефектом запоминания и узнава-
ния информации. Данные изменения, лежащие в ос-
нове расстройств эпизодической памяти, настолько 
характерны для БА, что В.Dubois и соавт. [27] было 
предложено использовать их в качестве основного 
клинического маркера БА. Кроме того, для ранней 
диагностики БА в последние годы активно использу-
ются нейрохимические методы исследования: опре-
деление в ЦСЖ специфических маркеров данного 
дегенеративного процесса. Исследование данных 
показателей у нашего пациента позволило заподо-
зрить наличие сопутствующей БА, в пользу которой, 
кроме того, говорили постепенное прогрессирова-
ние когнитивного дефекта, а также специфический 
мнестический дефект.

В то же время без исследования специфических 
ликворных маркеров нейродегенерации судить о 
присутствии сопутствующей БА было бы невоз-
можно в силу выявленного у нашего пациента вы-
раженного дефицита витамина В12. Известно, что 
дефицит цианокобаламина выявляется более чем у 
10—15% пожилых людей [7, 22, 62], причем частота 
этой патологии у лиц с когнитивными расстройства-
ми выше, чем в общей популяции [62]. Симптомы, 
связанные с поражением нервной системы наряду 
с гематологическими и желудочно-кишечными на-
рушениями, относят к типичным проявлениям не-
достаточности витамина В12. Подчеркивается, что 
у 15—20% пациентов неврологические нарушения 
могут развиться в отсутствие гематологических 
изменений [7, 22]. Типичными проявлениями В12-
дефицита в организме со стороны нервной системы 
являются миелопатия, полиневропатия, когнитив-
ные и поведенческие нарушения. Кроме того, у ряда 
пациентов могут отмечаться невропатия зрительно-
го нерва, гиперкинезы и мозжечковые расстройства 
[22]. Деменция при дефиците цианокобаламина, как 
правило, развивается на фоне других неврологиче-
ских расстройств и редко возникает при легком или 
умеренном дефиците витамина В12. J. Kalita и соавт. 
было показано, что изолированный когнитивный 
дефект наблюдался только у 1 из 36 пациентов [38]. 
Механизм КР при дефиците витамина В12 является 
многокомпонентным. В организме цианокобаламин 
играет роль ко-фактора ряда важных биохимических 
реакций. Нехватка цианокобаламина сопровожда-
ется нарушением метаболизма гомоцистеина, что, 
с одной стороны, способствует формированию ги-
пергомоцистеинемии, а с другой — препятствует его 
реметилированию до метионина. Гипергомоцисте-
инемия, как уже было отмечено, является важным 
фактором риска как цереброваскулярных заболева-
ний, так и БА [10, 48]. N. Dimopoulos и соавт. было 
показано, что низкие уровни В12 и фолиевой кислоты 
и высокие уровни гомоцистеина в крови коррелиру-
ют с тяжестью КР [26]. Развитие гипергомоцистеи-
немии способствует формированию тканевого дефи-
цита фолатов с опосредованным этим нарушением 
синтеза ДНК. Кроме того, гипергомоцистеинемия 
вызывает сосудистые расстройства, в основе кото-
рых лежат эндотелиальная дисфункция, вазоспазм и 
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протромботическое действие [10]. Существует точка 
зрения о непосредственных нейротоксических эф-
фектах гипергомоцистеинемии, связанных со сти-
муляцией глутаматергических NMDA-рецепторов. 
Метионин принимает участие в синтезе холина и хо-
линсодержащих фосфолипидов. Нарушение синтеза 
метионина сопровождается нарушением процессов 
миелинизации в ЦНС и синтеза ацетилхолина, меди-
атора, играющего важную роль в реализации когни-
тивной деятельности человека. Еще одним послед-
ствием дефицита витамина В12 является нарушение 
трансформации метилмалонил-КоА в сукцинил-КоА 
с накоплением в организме токсичной метилмалоно-
вой кислоты, что сопровождается жировой дистро-
фией нейронов и служит дополнительным фактором 
нарушения процессов миелинизации [7].

В литературе ведется активное обсуждение вза-
имосвязи дефицита витамина В12 и БА, причем 
имеющиеся данные весьма противоречивы. Было 
показано [61], что дефицит витамина В12 в 2 раза 
повышает риск развития деменции альцгеймеров-
ского типа. В одном из исследований [59] у 25 из 26 
пациентов с дефицитом витамина В12 и сопутству-
ющими когнитивными расстройствами была диа-
гностирована возможная БА, состояние пациентов 
характеризовалось неуклонным прогрессировани-
ем КР и плохим откликом на терапию. Существует 
точка зрения, согласно которой для пациентов с БА 
характерна предрасположенность к формированию 
дефицита витамина В12 в результате нарушения его 
усвоения [46] и клеточной утилизации [47]. В по-
следнем случае дефицит витамина В12 может но-
сить функциональный характер, т. е. возникать при 
относительно высоких уровнях цианокобаламина в 
крови. В связи с этим авторы рекомендуют, помимо 
концентрации цианокобаламина, исследовать у па-
циентов с КР уровень гомоцистеина и метилмало-
новой кислоты. В лонгитудинальном исследовании 
[24] при наблюдении за пациентами с выраженным 
дефицитом витамина В12 (< 150 пг/мл) деменция 
развилась у 3 из 22 участников, причем частота 
формирования БА была ниже чем в популяции. Те-
рапия с использованием витамина В12 у данных па-
циентов была неэффективна.

В ряде работ было показано, что клинические 
проявления КР при В12-дефиците соответствовали 
подкорковой или лобно-височной деменции [19, 21, 
52, 57]. Типичным для этого варианта деменции диз-
регуляторным расстройствам нейропсихологическо-
го статуса сопутствовала гипоперфузия лобно-ви-
сочно-теменных отделов головного мозга по данным 
ПЭТ. Такие пациенты характеризовались хорошим 
ответом на витаминотерапию с полным регрессом 
КР [19]. В соответствии с некоторыми данными, у 
больных с сосудистой деменцией уровни гомоцисте-
ина и витамина В12 были изменены в большей степе-
ни по сравнению с группой контроля, чем у пациен-
тов с БА [41, 47].

Важной особенностью клинической картины КР 
при дефиците витамина В12 является ассоциация их 
с психотическими, эмоциональными и поведенче-

скими расстройствами [7], среди которых особенно 
выделяют депрессию, манию, расстройства обсес-
сивно-компульсивного характера [28]. Частота не-
когнитивных нервно-психических расстройств у та-
ких пациентов выше, чем при БА [52]. В некоторых 
случаях эмоционально-поведенческие расстройства 
могут оказаться первым клиническим проявлением 
дефицита витамина В12 [28], поэтому авторы указан-
ного сообщения отмечают необходимость исследо-
вания уровня В12 и его эквивалентов у всех пациен-
тов с впервые развившимися нервно-психическими 
расстройствами. В случае с нашим пациентом также 
можно считать именно некогнитивные нервно-пси-
хические расстройства первым проявлением забо-
левания. Поведенческие изменения, а также нару-
шение цикла сон—бодрствование возникли за 5 лет 
до манифестации пернициозной анемии и за 10 лет 
до развития инсульта. Поэтому можно считать, что 
именно В12-витаминная недостаточность явилась 
причиной формирования последующих как неког-
нитивных, так и когнитивных расстройств, а также 
могла спровоцировать развитие инсульта и являться 
одним из факторов, способствовавших реализации 
патогенетических механизмов БА у пациента с ге-
нетической предрасположенностью (носительство 2 
аллелей АпоЕ4).

Лечение пациентов с постинсультными КР всегда 
должно быть многокомпонентным и основываться 
на особенностях конкретного пациента. Основу те-
рапии составляют мероприятия, направленные на 
вторичную профилактику инсульта, включающие 
коррекцию гипотензивной терапии, уровня сахара, 
показателей холестеринового обмена, при необхо-
димости — хирургическую коррекцию значимых 
стенозов магистральных артерий головы, обязатель-
ное назначение дезагрегантов или при наличии на-
рушений ритма сердца непрямых антикоагулянтов. 
Назначение последних у пациентов, страдающих КР, 
всегда несет определенные сложности, связанные с 
необходимостью тщательного контроля МНО и под-
бора дозы препарата, а также правильного приема 
препарата. Отчасти данную проблему позволяют 
решить препараты последнего поколения (дабига-
тран), назначение которых возможно в единой дозе и 
не требует такого же пристального контроля показа-
телей свертываемости крови, как при использовании 
варфарина.

Наличие сопутствующего В12-дефицита, как в 
случае с нашим пациентом, требует проведения 
терапии цианокобаламином. Наиболее распро-
страненным является парентеральное введение 
цианокобаламина в дозе 1000—2000 мкг ежеднев-
но в течение 5—10 сут, с последующим введени-
ем 1000 мкг 1 раз в неделю в течение 1 мес, а да-
лее с ежемесячным введением препарата в дозе 
1000 мкг пожизненно. В то же время некоторыми 
авторами утверждается схожая эффективность пре-
паратов цианокобаламина при их парентеральном 
и пероральном использовании [22, 50]. В некото-
рых контролируемых исследованиях была показа-
на даже большая эффективность перорального ис-
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пользования цианокобаламина по сравнению с его 
внутримышечным введением [62]. Одновременно 
рекомендуется назначение препаратов фолиевой 
кислоты в дозе до 5 мг/сут [7]. Данные по эффек-
тивности витаминотерапии различны: от полно-
го регресса неврологических и психических рас-
стройств до практически полной неэффективности. 
С точки зрения КР наиболее выраженная динамика 
отмечается со стороны исполнительных и нейро-
динамических функций [19, 29]. Ответ на терапию 
хуже у лиц, страдающих деменцией более 2 лет, 
или с нормальной концентрацией гомоцистеина в 
крови [62].

Специфическая терапия КР заключается в ис-
пользовании противодементных препаратов. При 
терапии постинсультных КР была показана эффек-
тивность как ингибиторов ацетилхолинэстеразы [1, 
39], так и блокаторов NMDA-рецепторов (мемантин) 
[2, 3, 51]. В то же время обсуждается различная эф-
фективность указанных препаратов в зависимости 
от характера сосудистых изменений ЦНС. У пациен-
тов с мультиинфарктной деменцией эффективность 
специ фической терапии была сравнима с плацебо 
[60]. Преимущество специфической противодемент-
ной терапии заключается в сопутствующем умень-
шении выраженности поведенческих и эмоциональ-
но-аффективных расстройств, включая апатию и 
депрессию [4, 25].

В случае с описанным нами пациентом была на-
значена терапия мемантином в дозе 20 мг/сут, кото-
рая проводилась на протяжении 6 мес без ощутимого 
эффекта на общую выраженность КР. После выявле-
ния В12-дефицита пациенту была назначена парен-
теральная терапия цианокобаламином и фолиевой 
кислотой по представленной схеме, однако эффект 
указанной терапии на момент публикации оценить 
невозможно.

Представленный клинический случай показы-
вает важность своевременной диагностики КР и 
поиска их конкретной причины у пациентов, пере-
несших инсульт. Особенностями данного случая 
являются наличие когнитивных и в первую очередь 
эмоционально-поведенческих расстройств до ин-
сульта; изменение характера нервно-психических 
расстройств на фоне поражения стратегической 
зоны головного мозга (головка хвостатого ядра); 
многофакторность когнитивных нарушений в виде 
сочетания нейродегенеративного и сосудистого по-
ражения ЦНС у пациента с выраженным дефици-
том витамина В12. При этом следует отметить роль 
исследования биологических маркеров нейродеге-
нерации у пациентов, перенесших инсульт, что спо-
собствует своевременной диагностике смешанного 
генеза постинсультных КР.
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