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настоящее время связано со снижением смертности 
после ОНМК и постарением населения [2].

Под ПД понимаются когнитивные нарушения, 
развивающиеся после ОНМК, при этом чаще всего 
рассматривается временной интервал в 3 мес после 
инсульта [3].

Первое описание влияния сосудистого пораже-
ния на когнитивные функции было сделано Томасом 
Уиллисом в 1672 г. в его книге «De Anima Brutorum», 
где были описаны серии случаев постапоплекси-
ческой деменции. Впервые же термин «сосудистая 
деменция» был введен Отто фон Бинсвангером и 
Алоизом Альцгеймером, которые выделили ее в от-
дельную форму, отграничив эти нарушения от ней-
росифилиса. B.E. Tomlinson и соавт. в 1968 г. [4] на 
основании проведенного клинико-анатомического 
исследования постулировали, что возникновение 
сосудистой деменции зависит от объема поражен-
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В развитых странах острое нарушение мозгового 
кровообращения (ОНМК), син. – инсульт остает-
ся основной причиной инвалидизации у взрослых, 
второй наиболее распространенной причиной де-
менции и третьей основной причиной смертности 
(после заболеваний коронарных артерий и онколо-
гических заболеваний) [1]. Одним из последствий 
перенесенного ОНМК является постинсультная де-
менция (ПД). Увеличение распространенности ПД в 
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чивается у пациентов, имевших КН до инсульта, не 
достигавшие степени деменции [3, 4]. Характер ин-
сульта (ишемический или геморрагический) на риск 
развития ПД и ее тяжесть, как считается, не влияет 
[18–23]. 

 Во Фрамингемском исследовании инфаркты в 
зоне васкуляризации крупных церебральных ар-
терий, лакунарные инсульты и инсульты «неуста-
новленного генеза» по неизвестным до настоящего 
времени причинам были связаны с более высоким 
риском ПД по сравнению с кардиоэмболическими 
инсультами [11]. Особого внимания заслуживает 
тот факт, что в ряде случаев у одного и того же па-
циента возможно последовательное развитие ИИ 
разных патогенетических подтипов. Этим диктуется 
необходимость всесторонней оценки каждого слу-
чая ИИ с учетом всех возможных факторов риска, 
предикторов его развития и основных клинико-ин-
струментальных характеристик [25].

Касаясь этиологии ПД, можно сказать, что со-
всем не всегда она имеет только сосудистый генез. 
Во Фрамингемском исследовании у большинства 
пациентов, перенесших инсульт, имела место со-
судистая деменция (51%) или смешанная деменция 
(37%). Нейропсихологическая оценка проводилась 
в течение 3 мес после ОНМК. У 19–39% пациентов 
с ПД в анамнезе имелись предшествующие КН, им 
был поставлен диагноз болезни Альцгеймера (БА) и 
ОНМК, у остальных пациентов в большинстве слу-
чаев была диагностирована сосудистая деменция 
[11].

Заподозрить наличие сочетанного нейродегене-
ративного процесса можно на основании некоторых 
нейропсихологических особенностей больных с КН. 
КН при сосудистой деменции имеют ряд отличий от 
таковых при БА. Они выражаются в значительной 
разнице между непосредственным и отложенным 
от запоминания воспроизведением, неэффектив-
ности подсказок при воспроизведении, нарушении 
не только активного припоминания, но и узнавания 
информации (при выборе из нескольких альтерна-
тив), большим числом посторонних вплетений [12].

БА обычно характеризуется ранними и выра-
женными нарушениями кратковременной памяти 
и усвоения новой информации, и лишь позднее по-
являются и прогрессируют изменения в других ког-
нитивных сферах. При сосудистой деменции память 
может долгое время оставаться относительно со-
хранной, и в большей степени страдают так называ-
емые «исполнительные функции», что проявляется 
замедлением и трудностями в обработке информа-
ции, ухудшением процессов программирования и 
планирования действий, невозможностью сосредо-
точиться на одной задаче и быстро переключиться с 
одной задачи на другую [32–34].

По данным российских исследований [13], пост-
инсультные мнестические расстройства крайне ред-
ко имеют регрессирующее течение в отличие от дру-
гих видов КН. Этот факт также может косвенно ука-
зывать на то, что мнестические расстройства реже, 
чем другие КН, связаны с самим инсультом. 

ного инсультом вещества головного мозга (суммар-
ным объемом более 100 мм3). В 1966 г. P. Castaigne 
и соавт. [5] впервые описали случай сосудистой де-
менции вследствие ишемического инсульта (ИИ) в 
области таламуса.

В 1962 г. J. Delay и S. Brion [6] выявили 3 возмож-
ных области локализации ишемического очага, ко-
торые могут привести к возникновению сосудистой 
деменции: 1) задняя форма – с развитием инфаркта 
в бассейне задней мозговой артерии (ЗМА), пора-
жающего вентромедиальные отделы височной доли, 
затылочную долю и таламус; 2) переднюю форму с 
развитием инфаркта в бассейне передней мозговой 
артерии, поражающего медиальные отделы лобной 
доли; 3) базальную форму с билатеральным пораже-
нием базальных ганглиев и таламуса.

Частота возникновения деменции после ОНМК 
составляет 14–32%, колеблясь от 20% в первые 3 мес 
до 33% в течение 5 лет [7]. По другим данным, ПД 
развивается у 30% пациентов, выживших после ин-
сульта, увеличиваясь на 7% с каждым годом, что в 8 
раз выше по сравнению с пациентами, не имеющими 
указание на наличие в анамнезе ОНМК [8]. 

В исследованиях, проводимых в течение 25 лет 
(Рочестер, Миннесота, США, 1960–1984 гг.), частота 
развития ПД составляет 7% после 1 года, 10% по-
сле 3 лет, 15% после 5 лет, 23% – после 10 лет и 48% 
– через 25 лет от развития инсульта [14]. Исследо-
вание распространенности ПД затруднено тем, что 
во многих случаях (от 7 до 16%) деменция уже пред-
шествует развитию ОНМК, но часто остается недиа-
гностированной [14]. За 10 лет наблюдения 36 из 355 
участников Балтиморского исследования старения 
(Baltimore Longitudinal Study of Aging) перенесли 
инсульт [8]. Исходно средний возраст перенесших 
инсульт больных составлял около 75 лет. У перенес-
ших инсульт больных, вошедших в исследование, в 
5,55 раза чаще развивалась деменция. Однако при 
дальнейшем анализе выяснилось, что у 14 из 19 па-
циентов с ПД (по результатам шкал Клинической 
оценки деменции и опросника деменции) имелись 
предшествующие инсульту когнитивные нарушения 
(КН). У лиц с умеренно выраженными КН инсульт 
повышал риск возникновения деменции в 12,4 раза. 
За время наблюдения подобные расстройства были 
выявлены у 155 больных. По данным российских 
исследователей [9, 10], инсульт является непосред-
ственной и единственной причиной КН не более чем 
в 5% случаев.

Увеличение возраста является основным факто-
ром риска развития ПД. Риск развития ПД выше у 
пациентов, уже имеющих в анамнезе ОНМК, а также 
у лиц с низким уровнем образования. В то же время 
артериальная гипертензия, например, не является 
доказанным фактором риска возникновения ПД. 
Влияние гиперлипидемии, гипергомоцистеинемии, 
употребления алкоголя и курения на риск развития 
ПД остается также недоказанным [3].

Наличие и выраженность изменений белого веще-
ства (лейкоареоза) является независимым предик- 
тором развития ПД [16]. Риск развития ПД увели-
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и может быть легко изменена интерферирующими 
влияниями. Таким образом, важнейшей функцией 
гиппокампа является передача значимого инфор-
мационного паттерна в структуры коры головного 
мозга, способные к надежному и долговременному 
хранению структурированных знаний [38]. Одно-
стороннее поражение гиппокампа приводит к амне-
зии на слова при левостороннем поражении и нару-
шению зрительно-пространственных функций при 
поражении гиппокампа в правом полушарии голов-
ного мозга [39, 40]. У некоторых пациентов с пора-
жением медиальной височной доли (гиппокампа и 
его связей) эпизодически может наблюдаться анте-
роградная амнезия, сходная с амнезией при БА [37]. 
Эти пациенты не могут усваивать новую информа-
цию, запоминать недавно произошедшие события, 
имена, но их рабочие навыки и процедурная импли-
цитная память (она обеспечивает приобретение и 
сохранение таких бессознательных автоматизиро-
ванных навыков, как езда на велосипеде, одевание, 
вождение автомобиля и др.) остаются сохранными 
[39, 40]. Также для этих пациентов не характерны 
конфабуляции. Как правило, нарушения зрения 
встречаются в 80% случаев инфарктов в области 
кровоснабжения ЗМА. В частности, у пациентов мо-
гут отмечаться гомонимная гемианопсия, цветовая 
агнозия и зрительная агнозия.

Пространственные нарушения характерны для 
поражения правого полушария головного мозга. 
Возможно возникновение синдрома Антона, про-
являющегося корковой слепотой с анозогнозией, 
что обусловлено билатеральным поражением заты-
лочной доли. Билатеральные теменно-затылочные 
инфаркты выше шпорной борозды могут приводить 
к синдрому Баллинта с симультантной агнозией, 
зрительной апраксией и оптической атаксией; про-
зопагнозия является следствием билатерального по-
ражения затылочной доли выше шпорной борозды.

Снижение памяти при инсультах в хвостатом 
ядре характеризуется трудностями в воспроизведе-
нии информации. Типичной является абулия, воз-
можно, связанная с прерыванием лобных связей [39, 
41, 42].

Нередко предшествующая инсульту деменция 
остается недиагностируемой вследствие отсутствия 
оценки когнитивного статуса у больных до инсульта. 
Нейропсихологическое обследование является стан-
дартом оценки когнитивных функций после инсуль-
та. Оно должно быть проведено у каждого больно-
го, перенесшего ОНМК. Для оценки когнитивного 
статуса существует множество специальных тестов. 
Наиболее широко используется шкала ММSЕ, кото-
рая, однако, не является чувствительной для выяв-
ления умеренных КН и нарушений исполнительных 
функций. Поэтому в настоящее время все большую 
популярность набирает Монреальская шкала оцен-
ки когнитивных функций, лишенная этих недостат-
ков.

Выбор основной стратегии терапии постинсульт-
ных КН зависит от выраженности нарушений. На 
этапе ПД используют ингибиторы ацетилхолинэсте-

Причиной постинсультных КН могут быть мас-
сивные кровоизлияния и обширные инфаркты, мно-
жественные инфаркты, единичные, относительно 
небольшие инфаркты, расположенные в функцио-
нально значимых в когнитивном плане («стратеги-
ческих») зонах [9, 26–28].

Одной из причин ПД является развитие инфар-
кта в стратегически значимых зонах в результате 
окклюзии или разрыва крупного сосуда или субкор-
тикальный лакунарный инфаркт/инфаркты вслед-
ствие поражения мелких церебральных сосудов 
[29]. Изучая потенциальные механизмы развития 
постинсультных КН, T.K.Tatemichi и соавт. [30] было 
подчеркнуто, что расположение очага инсульта, его 
объем и количество инфарктов являются наиболее 
важными факторами последующего возникновения 
ПД. Особая роль придается инфарктам в стратеги-
чески значимых зонах – угловой извилине, таламусе, 
хвостатом ядре, нижнемедиальных отделах височ-
ной доли и медиальных отделах лобной доли [24]. 
В последнее время активно обсуждается связь сосу-
дистых КН, включая ПД, и поражения мелких сосу-
дов в белом веществе полушарий головного мозга и 
субкортикальном сером веществе. По данным мно-
гоцентровых исследований, среди пациентов с со-
судистой деменцией 74% имеют поражение мелких 
сосудов и только 18% – поражение крупных сосудов, 
8% пациентов имеют сочетанное поражение [31].

Исследование Nun Study, базировавшееся на 
обследовании 678 католических сестер в возрас-
те 75–107 лет, которые дали согласие на клиниче-
ское обследование, ежегодную оценку когнитивных 
функций и посмертное патоморфологическое иссле-
дование головного мозга [35], показало связь между 
КН и наличием лакунарных инфарктов в базальных 
ганглиях, таламусе и глубинных отделах белого ве-
щества. Таким образом, было продемонстрировано, 
что наличия даже нескольких небольших инфарктов 
в стратегически значимых зонах может быть доста-
точно для развития деменции.

Симптоматика деменций вследствие инфарктов 
в стратегических зонах определяется локализаци-
ей очага с возникновением в клинической картине 
заболевания симптомов поражения тех или иных 
участков головного мозга, а также нарушением кор-
тикально-кортикальных и кортикально-субкорти-
кальных связей (феномен разобщения) [36, 39]. При 
двусторонних таламических очагах отмечается за-
медление психических процессов, апатия, наруше-
ние внимания [38].

Примерно у четверти больных с инфарктами в 
зоне васкуляризации ЗМА развиваются нарушения 
памяти, связанные с поражением гиппокампа, эн-
ториальной коры и парагиппокампальной области 
[39]. В этой связи следует заметить, что гиппокамп 
является временным хранилищем информацион-
ных паттернов, и данная его функция реализуется 
благодаря чрезвычайно высокой пластичности коры 
гиппокампа и ее способности к «стиранию» и об-
новлению регистрируемых данных. Информация в 
гиппокампе хранится в неструктурированном виде 
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10 слов [47], методика опосредованных ассоциаций 
[48], батарея лобной дисфункции (FAB) [49].

Каждому пациенту было проведено МРТ-иссле-
дование головного мозга в стандартных режимах на 
МР-томографе с напряженностью магнитного поля 
1,5 Тл Magnetom Avanto, Siemens, Германия.

Результаты 
Были изучены основные демографические и 

клинические характеристики пациентов, такие как 
пол, возраст, наличие сосудистых факторов риска: 
артериальной гипертензии, сахарного диабета, ате-
росклероза, дислипидемии; кардиальной патологии 
(см. таблицу).

У большей части пациентов отмечается наличие 
сосудистых факторов риска, таких как артериальная 
гипертензия, мерцательная аритмия, гиперлипиде-
мия, что является доказанными факторами риска раз-
вития ОНМК. Генез ОНМК у 4 пациентов – кардио- 
эмболический, у 3 – атеротромботический, у 2 паци-
ентов – лакунарный, у одного пациента ОНМК раз-
вилось в результате диссекции основной артерии, у 
5 пациентов причину ОНМК выяснить не удалось.

У пациентов с постинсультными когнитивными 
нарушениями была выявлена отрицательная кор-
реляция показателей шкалы МоСа и цифр макси-
мального артериального давления (r = -0,61, р < 0,05) 
(рис. 1). 

По результатам проведенного исследования 
(рис. 2), у 4 пациентов (№№ 3, 6) КН развились по-
сле инфаркта в теменно-затылочной области и были 
представлены преимущественно умеренными на-
рушениями пространственных функций и легкими 
мнестическими трудностями. Поражение в бассейне 
ЗМА у 4 пациентов (№№1, 8, 11, 13) проявлялось вы-
раженными нарушениями мнестических функций и 
зрительно-пространственных функций. У 2 пациен-
тов (№№ 9 и 12) с локализацией очага в лобной доле 

разы (галантамин, ривастигмин, ипидакрин) и/или 
мемантин. На фоне применения данных препаратов 
отмечается регресс как когнитивных, так и других 
нервно-психических расстройств [13, 43, 44].

Представляется актуальным изучение КН, раз-
вившихся после инсульта, различной степени вы-
раженности – даже если они не достигают степени 
деменции. В 1997 г. R. Petersen и соавт. [45] была 
предложена концепция «умеренных когнитивных 
расстройств» (УКР) для обозначения КН, промежу-
точных между возрастными изменениями когни-
тивных функций и деменцией. Информированность 
об УКР и ранняя постановка диагноза очень важны, 
так как многие из ее факторов риска и течение само-
го заболевания могут быть скорректированы вовре-
мя начатой терапией.

Целью настоящего исследования явилось изуче-
ние особенностей УКР у пациентов с различной ло-
кализацией перенесенного ОНМК.

Пациенты и методы исследования 
В ФГБНУ НЦН было обследовано 15 пациентов 

с постинсультными КН. Средний возраст составил 
57,66+2,60 года. У всех пациентов были диагности-
рованы УКР (субъективные жалобы пациента на 
нарушение когнитивных функций; отсутствие объ-
ективных данных по критериям DSM-IV, свидетель-
ствующих о наличии деменции; 0,5 баллов и менее 
по Клинической рейтинговой шкале деменции; от 17 
до 25 баллов по Монреальской шкале оценки когни-
тивных функций; отсутствие выраженных наруше-
ний в повседневной жизни). Все обследуемые имели 
больше 7 баллов по Ишемической шкале Хачинско-
го. Обследование проводилось через 3 мес и более с 
момента возникновения ОНМК. В исследование не 
были включены пациенты с афазией. Также были ис-
ключены иные заболевания ЦНС (кроме инсульта), 
которые могли бы привести к возникновению КН.

Всем пациентам проводили оценку соматиче-
ского и неврологического статуса, анализировали 
анамнез заболевания и анамнез жизни, также про-
водили расширенное нейропсихологическое обсле-
дование с качественной и количественной оценкой 
полученных результатов. Применялись следующие 
методики: Монреальская шкала оценки когнитив-
ных функций (МоСа) [46], методика запоминания 

Характеристика пациентов с постинсультными УКР 

Демографические факторы
и факторы риска

Пациенты
с постинсультными УКР

Средний возраст, годы 57,66 ± 2,60
Пол, м/ж 8/7
Артериальная гипертензия, (абс. 
и %)

13 (86,6)

Сахарный диабет, (абс. и %) 2 (15,4)
Мерцательная аритмия,
(абс. и %)

5 (33,3)

Гиперлипидемия, (абс. и %) 10 (66,6)

Рис. 1. Зависимость оценки по Монреальской шкале когни-
тивных функций (Moca, баллы) от максимального уровня 
артериального давления (мм рт. ст.).
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рушениями слухоречевой памяти, при этом не от-
мечалось нарушения ассоциативного мышления и 
опосредованного запоминания, у одной пациентки 

(нижняя лобная извилина) клиническая картина 
была представлена нарушениями планирования, 
интеллектуальной деятельности, умеренными на-

Рис. 2. Характеристика пациентов с постинсультными КН.
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умеренными мнестическими нарушениями, при 
этом ассоциативное мышление остается сохранным. 
Локализация инфаркта в лобных отделах может 
приводить к разрыву 3 фронтокортикальных путей, 
отвечающих за когнитивные функции: дорсомеди-
ального пути, связанного с осуществлением испол-
нительных функций; медиального префронтально-
го пути, обеспечивающего инициацию действий; и 
орбитального префронтального пути, поражение 
которого приводит к нарушениям социального по-
ведения [35].

Таким образом, постинсультные КН по своей 
природе носят гетерогенный характер. Их клиниче-
ские проявления обусловлены локализацией очага 
повреждения. Проведенные исследования показы-
вают, что инсульт увеличивает риск развития де-
менции [7, 8]. Распространенность постинсультных 
КН, вероятно, увеличится в будущем в связи с по-
старением населения и увеличением выживаемости 
после ОНМК. Постинсультные КН, не достигающие 
степени деменции, к сожалению, не так часто диа-
гностируются, хотя очень важным является ранняя 
постановка диагноза, так как вовремя начатое лече-
ние уменьшает риск возникновения ПД. 
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выявлялись выраженные зрительно-пространствен-
ные нарушения. У 3 больных (№№ 10, 14, 15) с та-
ламическими инфарктами отмечалось снижение ас-
социативной памяти, у двух отмечалась лобная дис-
функция, зрительно-пространственные функции 
оставались практически сохранными. У 2 пациентов 
(№№ 2 и 7) КН развились после перенесенного ОНМК 
в области внутренней капсулы и были представлены 
умеренными мнестическими нарушениями, сниже-
нием ассоциативной памяти и нарушением лобной 
функции (13 и 14 баллов по FAB). У пациентов с на-
личием очага в глубоких отделах головного мозга 
отмечалось значимое снижение лобной функции по 
шкале FAB в сравнении с пациентами с поражением 
теменно-затылочных областей (Z = -2,503, р < 0,05, 
тест Манна–Уитни).

Обсуждение
Как показало проведенное исследование, тен-

денция к повышенному артериальному давлению 
оказывает отрицательное влияние на когнитивные 
функции пациента. Характер КН вследствие пере-
несенного ОНМК в основном определяется распо-
ложением очага инфаркта в одной из стратегически 
значимых зон, но не типом инсульта. Когнитивные 
расстройства вследствие нарушения кровообраще-
ния в бассейне ЗМА проявляются преимущественно 
снижением памяти и зрительно-пространственны-
ми нарушениями в сравнении с остальными груп-
пами пациентов. При инфарктах в области таламуса 
КН связаны с повреждением связей таламуса с гип-
покампом и префронтальной областью. У пациентов 
с развитием очага в глубинных отделах головного 
мозга зрительно-пространственные функции оста-
ются наиболее сохранными, выявляется преоблада-
ние нарушений ассоциативной памяти в сравнении 
с остальными группами пациентов. Несоответствие 
между относительно небольшим объемом талами-
ческих очагов и весьма выраженной симптомати-
кой при деменции вследствие инфаркта в таламусе 
может быть связано с анатомическими предпосыл-
ками – нарушением связей таламуса с лобными и 
теменными отделами, структурами ретикулярной 
формации, либо с недооценкой имеющихся у дан-
ной категории больных изменений белого вещества 
полушарий головного мозга [38].

Возможно, причиной КН вследствие инфаркта во 
внутренней капсуле является снижение кровоснаб-
жения нижних и медиальных отделов фронтальной 
области, а также нарушение кортико-таламических 
связей, проходящих во внутренней капсуле, что мо-
жет быть связано с повреждением фронтоталамиче-
ских путей. В литературе встречается упоминание о 
возможности развития КН вследствие инфаркта во 
внутренней капсуле. В исследовании J. Ghika и соавт. 
[50] нейропсихологический дефицит был обнаружен 
у 34% пациентов с инфарктами во внутренней кап-
суле.

При инфарктах во фронтальной области КН мо-
гут быть представлены нарушениями планирования 
произвольной и интеллектуальной деятельности, 
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