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В статье обсуждаются проблемы постинсультных когнитивных нарушений, многофактор-
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Основной целью восстановления пос-

ле инсульта является достижение само-

стоятельности пациента, что определяет 

ведущую роль двигательной реабилитации 

в восстановительном периоде. Однако воз-

никновение постинсультных когнитивных 
нарушений (ПИКН) или усугубление ранее 

существовавшего когнитивного дефицита 

(КД), наблюдающиеся у 30–70% пациен-

тов, перенесших инсульт, существенно за-

трудняют процесс восстановления, а также 

бытовую, социальную и профессиональ-

ную адаптацию [1–3]. В связи с этим вы-

явление когнитивных расстройств, про-

филактика их прогрессирования и лечение 

рассматриваются как необходимые состав-

ляющие компоненты в ведении пациентов, 

перенесших инсульт.

Постинсультные 
когнитивные нарушения

Постинсультные когнитивные наруше-

ния могут быть представлены в широком 

диапазоне, от легкой дисфункции (сниже-

ние концентрации внимания, уменьше-

ние скорости решения когнитивных задач, 

негрубые нарушения памяти) до степени 

деменции (неспособность выполнять при-

вычные ежедневные функциональные обя-

занности). Однако если такие яркие формы 

КД, как деменция, у пациентов, перенес-

ших инсульт, часто распознаются и корри-

гируются на ранних этапах заболевания, то 

более легкие и умеренные формы ПИКН 

нередко остаются без внимания [4]. 

В литературе в основном обсуждаются 

данные по сосудистой деменции, разви-

вающейся в результате нарушения цереб-

рального кровотока, которая составляет 

15% среди всех видов деменции и занимает 

2-е место по частоте после болезни Альц-

геймера [5, 6]. В последнее время всё чаще 

говорят о сочетании этих двух типов демен-

ции – сосудистой и дегенеративной, пред-

полагая, что ранее существовавшая болезнь 

Альцгеймера клинически манифестирует 

только на фоне перенесенного острого со-

судистого события. Деменция, как пра-

вило, формируется не сразу, а спустя не-

сколько месяцев после инсульта. В первые 

3–6 мес частота ее колеблется, по разным 

данным, от 5 до 32%, а спустя 12 мес – от 

8 до 26% [7, 8]. При этом высокий риск 

развития деменции сохраняется и в отда-

ленные сроки. Данные наблюдательных 

исследований свидетельствуют о том, что 

доля пациентов с деменцией среди общего 

числа лиц, перенесших инсульт, составляет 
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в течение 1-го года 7%, через 3 года – 10%, 

через 25 лет – 48% [9]. 

В настоящее время к ПИКН относят лю-

бые когнитивные расстройства, которые 

имеют временн�ую связь с инсультом, т.е. 

выявляются в первые 3 мес после него (ран-

ние ПИКН) или в более поздние сроки, но 

обычно не позднее года (поздние ПИКН). 

Трехмесячный интервал введен в крите-

рии сосудистой деменции NINDS-AIREN 

(National Institute of Neurological Disorders 

and Stroke and Association Internationale pour 

la Recherché et l’Enseignement en Neuro-

sciences) как одно из доказательств при-

чинно-следственной связи между цереб-

роваскулярным заболеванием и деменцией 

[10]. Чем позднее выявляются ПИКН, тем 

сложнее обнаружить прямую связь между 

их возникновением и инсультом. 

Результаты крупных исследований сви-

детельствуют о том, что риск развития 

ПИКН не зависит от характера инсульта 

(ишемический, геморрагический), патоге-

нетического варианта (атеротромботиче-

ский, кардиоэмболический, лакунарный), 

выраженности неврологического дефицита 

и тяжести инсульта [9]. По степени тяжести 

и распространенности КД выделяют три ва-

рианта ПИКН: фокальные, возникающие 

при очаговом повреждении стратегической 

зоны головного мозга (ГМ) и проявляющие-

ся повреждением одной когнитивной функ-

ции (афазия, амнезия, апраксия, агнозия); 

множественные, не достигающие степени 

деменции (постинсультное умеренное ког-

нитивное расстройство); множественные, 

сопровождающиеся нарушением социаль-

ной адаптации, независимо от двигательно-

го или иного очагового неврологического 

дефицита (постинсультная деменция) [11].

Фокальные ПИКН вызваны очаговым 

повреждением структур ГМ, непосред-

ственно связанных с регуляцией когнитив-

ной деятельности. Для подобных случаев 

характерно острое или подострое развитие 

КД с последующей стабилизацией и пол-

ным или частичным восстановлением. Так, 

нарушение памяти в отсутствие деменции 

отмечается у 23–55% больных в первые 

3 мес после инсульта, а к концу 1-го года 

количество таких больных снижается до 

11–31% [12]. Список стратегических зон 

разнообразен, но чаще всего КД наблюда-

ется при повреждении зон, входящих в бас-

сейн передней и задней мозговых артерий 

(префронтальная кора, медиальные отделы 

височных долей, таламус), базальных ган-

глиев (хвостатое ядро, в меньшей степе-

ни – бледный шар), а также области стыка 

затылочной, височной и теменной коры 

(особенно угловой извилины) [11, 13–15]. 

Постепенное или ступенеобразное нарас-

тание постинсультной деменции или уме-

ренного когнитивного расстройства в мень-

шей степени связано с острыми процессами, 

происходящими в ГМ при инсульте. Наибо-

лее часто оно обусловлено микроваскуляр-

ной патологией (множест венными, в том 

числе “немыми” лакунарными инфаркта-

ми), церебральной атрофией (особенно ме-

диальных отделов височных долей, в частно-

сти гиппокампа) и диффузным поражением 

белого вещества (лейкоареозом) вследствие 

хронической церебральной гипоперфузии 

или нейродегенеративного процесса [9, 12, 

16–18]. Сопутствующие соматические за-

болевания, такие как сахарный диабет, ате-

росклероз, сердечная недостаточность, на-

рушения ритма сердца, дисметаболические 

проявления, усугубляют ПИКН. 

Постинсультные когнитивные нару-

шения, несомненно, ухудшают прогноз и 

снижают возможности восстановления у 

пациентов, перенесших острое нарушение 

мозгового кровообращения, так как адек-

ватность восстановительного лечения опре-

деляется активным участием пациента в 

этом процессе. У больных с постинсультной 

деменцией отмечается более высокая смерт-

ность и высокий риск повторного инсульта, 

что объясняется более обширной патологи-

ей ГМ, выраженной соматической отяго-

щенностью, низкой приверженностью этих 

пациентов к лечению и бытовой активности 

[9]. Все эти факты диктуют необходимость 

тщательного выявления КД у пациентов с 

инсультом, даже если пациент производит 

впечатление “сохранного”. Использование 

скрининговых методик оценки когнитив-

ных функций с дальнейшим привлечением 
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психолога и психиатра является обязатель-

ным условием выявления и коррекции из-

менений в нервно-психической сфере [19]. 

Таким образом, ПИКН определяются мно-
жеством факторов, таких как локальное це-
ребральное сосудистое повреждение, диффуз-
ное поражение ГМ, обусловленное фоновыми 
и сопутствующими заболеваниями, инволю-
ционными и дегенеративными процессами.

Восстановление когнитивных 
функций в постинсультном периоде

Учитывая многофакторность ПИКН, 

для восстановления когнитивных функций 

требуется комплексный подход. Основу 

стандартной терапии в постинсультном пе-

риоде составляет вторичная профилактика 

инсульта, направленная на коррекцию фак-

торов риска инсульта и предупреждение по-

вторного эпизода инсульта. Максимальная 

коррекция сосудистых факторов риска ока-

зывает влияние не только на развитие по-

вторных острых нарушений мозгового кро-

вообращения, но и на выраженность ПИКН 

[12]. Обязательным компонентом реабили-

тационного процесса является когнитив-

ный тренинг. Индивидуальная программа 

тренировки когнитивных функций строит-

ся на основании результатов нейропсихоло-

гического тестирования. В программу ког-

нитивного тренинга входит восстановление 

праксиса. Пациентов учат заново осваивать 

ежедневные практические навыки. Целена-

правленная двигательная активность значи-

тельно улучшает когнитивные функции. 

Медикаментозные средства, применяе-

мые для профилактики и восстановления 

когнитивных функций у пациентов, пере-

несших инсульт, имеют различные меха-

низмы действия: влияние на типовые пато-

логические процессы, такие как глутамат-

кальциевый каскад, оксидативный стресс; 

метаболизм нейронов, репаративно-ре-

генераторные процессы и саногенез. При 

сочетании сосудистых и дегенеративных 

заболеваний проводится коррекция нейро-

трансмиттерных процессов (ацетилхолина, 

дофамина, глутамата и пр.). По мнению 

Д.Ф. Мурешану, единственным классом ве-

ществ, который способен обеспечить одно-

временно нейропротекцию (многогранное 

воздействие на патологические реакции) 

и нейропластичность (стимуляцию нейро-

репарации), являются нейротрофические 

факторы и молекулы, подобные нейротро-

фическим факторам [20]. 

Указанные вещества содержатся в ле-

карственном препарате Церебролизин, 

который давно и успешно применяется в 

неврологической практике [21, 22]. Цере-

бролизин состоит из сбалансированной по 

составу смеси активных фрагментов низ-

комолекулярных нейропептидов, свобод-

ных аминокислот, микро- и макроэлемен-

тов. Препарат представляет собой продукт 

протеолитического расщепления белковых 

компонентов головного мозга свиней, сво-

бодный от липидов. Молекулярная масса 

пептидов Церебролизина не превышает 

10 000 Да, что обусловливает возможность 

проникновения пептидов через гематоэн-

цефалический барьер и активное включе-

ние их в метаболизм нейронов. 

Собственно нейропротекция включает в 

себя комплекс фармакологических эффек-

тов, направленных на борьбу с перекисным 

окислением липидов, эксайтотоксично-

стью и повышением внутриклеточной кон-

центрации кальция, активацией микро-

глии и иммунным дисбалансом, накопле-

нием β-амилоида [22]. В исследованиях 

последних лет было установлено, что ней-

ротрофические факторы проявляют ней-

ропротективное и нейрорегенераторное 

действие (усиливают нейропластичность и 

стимулируют нейрогенез) в нервной ткани. 

Поскольку в состав Церебролизина входят 

пептиды, являющиеся фрагментами ней-

ротрофических факторов, то этот препарат 

также проявляет все перечисленные эф-

фекты [23]. Поддержание нейропластично-

сти подразумевает сохранение имеющихся 

и воссоздание новых межнейрональных 

связей [24]. В нескольких исследованиях 

было выявлено, что при острых поврежде-

ниях мозга, например ишемии, Церебро-

лизин ингибирует кальпаин, что препят-

ствует процессу распада МАР2 (microtubule 

associated protein 2 – нейрональный цито-
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скелетный белок, рассматривается как ин-

дикатор первичной стадии повреждения 

нейронов), и увеличивает экспрессию гена, 

ответственного за синтез МАР2. Это при-

водит к поддержанию целостности цито-

скелета и нормализации ветвления дендри-

тов, способствуя сохранению пластичности 

и выживаемости нейронов [25, 26]. 

Под нейрогенезом понимают способ-

ность к образованию новых нервных клеток 

[27]. Результаты исследований свидетель-

ствуют о том, что Церебролизин усиливает 

нейрогенез во взрослом мозге как у здоро-

вых крыс, так и после моделирования болез-

ни Альцгеймера у трансгенных мышей, пре-

имущественно усиление образования новых 

нейронов наблюдалось в зубчатой извилине 

гиппокампа [28, 29]. В другом исследовании 

на модели ишемии ГМ было продемонстри-

ровано, что препарат также увеличивает 

количество новых нейронов в субвентрику-

лярной области боковых желудочков мозга 

крыс [30]. Наличие у Церебро лизина анти-

апоптического эффекта не только способ-

ствует восстановлению нарушенных функ-

ций, но и позволяет защитить кору ГМ от 

развития нейродегенеративных изменений, 

запускаемых ишемическим кас кадом.

Для предотвращения КД профилактику 

необходимо начинать как можно раньше, 

что было доказано в клинических исследо-

ваниях по применению Церебролизина не 

только в остром и раннем восстановитель-

ном, но и в острейшем периоде инсульта 

[31–38]. При оценке степени восстанов-

ления когнитивных функций с использо-

ванием шкалы MMSE (Mini Mental State 

Examination – краткая шкала оценки пси-

хического статуса) было выявлено досто-

верно лучшее восстановление у пациентов 

с правосторонним инсультом на фоне те-

рапии Церебролизином в сравнении с пла-

цебо [39]. Помимо этого препарат хорошо 

зарекомендовал себя в лечении сосудистой 

деменции, при сочетанных сосудисто-деге-

неративных деменциях альцгеймеровско-

го типа, продемонстрировав достоверное 

улучшение когнитивных и функциональ-

ных показателей [40, 41].

Указанные по ложительные эффекты от-

ражены в недавнем Кокрановском обзоре, 

посвященном применению Церебролизина 

для лечения сосудистой деменции (2013 г.): 

доказано преимущество препарата по влия-

нию на когнитивные функции по шкалам 

MMSE и ADAS-cog+ (Alzheimer’s Disease 

Assessment Scale – cognitive subscale – шкала 

оценки когнитивных функций при болезни 

Альцгеймера) и улучшение общего клиниче-

ского состояния пациентов по шкалам CGI 

(Clinical Global Impression Scale – шкала об-

щего клинического впечатления) и CIBIC+ 

(Clinician Interview-Based Impression of 

Change – шкала оценки изменений клини-

цистом на основании опроса) [42]. В мета-

анализе, посвященном применению Цереб-

ролизина в лечении болезни Альцгеймера 

легкой и средней степени тяжести (2007 г.), 

также было выявлено положительное влия-

ние Церебролизина на когнитивные функ-

ции по шкале MMSE и показано, что пре-

парат улучшает общий эффект от лечения 

по шкале CGI [43]. Таким образом, в раннем 

восстановительном периоде инсульта при 

проведении реабилитационных меропри-

ятий необходимо уделять внимание про-

филактике и коррекции ПИКН. В качестве 

эффективного препарата можно рекомен-

довать Церебролизин, обладающий нейро-

трофическим и регенераторным действием. 
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Post-stroke Cognitive Impairment: a Chance for Restoration
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The article deals with multifactorial nature of post-stroke cognitive impairment and its influence on restoration 

process. The usefulness of Cerebrolysin therapy for prevention and treatment of post-stroke cognitive impairment 

is discussed.
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