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Увеличение ожидаемой продолжительности жизни в
развитых странах приводит к постарению населения и уве�
личению числа больных, перенесших инсульт и страдаю�
щих когнитивными нарушениями различного типа. Факто�
ры риска развития цереброваскулярных заболеваний – ар�
териальная гипертензия, атеросклероз, заболевания
сердца – приобрели в последние десятилетия характер
эпидемии, их коррекция остается неудовлетворительной,
несмотря на значительные средства, направляемые на
борьбу с ними. Традиционно в неврологической практике
основное внимание уделяется коррекции очаговой невро�
логической симптоматики после инсульта – двигательных
расстройств, нарушений чувствительности, расстройств
речи. В то же время не меньший вклад в инвалидизацию
перенесших инсульт пациентов вносят когнитивные рас�
стройства, которые развиваются у значительного числа
больных и в 7–40% случаев достигают степени деменции
[28]. Когнитивные нарушения после инсульта уменьшают
продолжительность жизни пациента, снижают его привер�
женность длительному профилактическому лечению, что
повышает риск развития повторного инсульта.

В 1993 г. V. Hachinski был предложен термин “сосудис�
тые когнитивные расстройства” для обозначения наруше�
ний когнитивных функций, возникающих вследствие цере�
броваскулярного заболевания [21]. В структуре сосудис�
тых когнитивных расстройств выделяют собственно сосу�
дистую деменцию, нарушение когнитивных функций
вследствие сочетания сосудистой и нейродегенеративной
патологии головного мозга (смешанная деменция с сосу�
дистым компонентом) и сосудистые когнитивные рас�
стройства, не достигающие степени деменции [21, 30].

Основными факторами риска развития постинсультных
когнитивных нарушений являются: возраст пациента, низ�
кий уровень образования, артериальная гипертензия, це�
ребральный атеросклероз, сахарный диабет, локализация
инсульта в левом полушарии головного мозга, повторный
характер инсульта, предшествующее сосудистое пораже�
ние головного мозга и атрофия гиппокампа. Причины
постинсультных когнитивных расстройств вариабельны.
Как показывают результаты исследований, в большинстве
случаев когнитивные нарушения имелись у пациентов и до
инсульта, но находились в субклинической (компенсиро�
ванной форме), инсульт послужил причиной их манифеста�
ции либо нарастания степени тяжести [1, 8]. По данным
российских авторов, доинсультная деменция определя�
лась в 26%, а доинсультные недементные когнитивные
расстройства – в 50% всех случаев постинсультных когни�
тивных нарушений [1]. Как правило, у пациентов, перенес�
ших инсульт, имелось предшествующее хроническое сосу�
дистое поражение головного мозга в виде лейкоареоза,
“немых” лакунарных инфарктов либо атрофии височных
долей и гиппокампа как проявления нейродегенеративно�
го заболевания (чаще всего болезни Альцгеймера) [1, 8].
Значительно реже инсульт оказывался единственной и до�
статочной причиной развития когнитивных расстройств
при локализации очага в так называемой “стратегической”
для когнитивной деятельности зоне – угловой извилине,
таламусе, лобно�теменно�височном стыке и т.д. [1, 8, 18].

Клиническая картина сосудистых когнитивных рас�
стройств включает общую замедленность психомоторных
процессов, трудность сосредоточения, нарушения произ�
вольного внимания и переключения с одной задачи на дру�
гую, повышенную отвлекаемость, персеверации и повы�
шенную импульсивность, а также снижение аналитических
способностей [4, 7, 16, 17]. Первичные нарушения памяти
нехарактерны при сосудистых когнитивных расстройствах,
но у больных могут отмечаться нарушения оперативной па�
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мяти – им трудно удерживать большой объем информа�
ции, переключаться с одной информации на другую. Это
затрудняет прежде всего обучение и получение новых на�
выков, но не ухудшает запоминание и воспроизведение
событий жизни [16, 17]. Пациентам с факторами риска
развития цереброваскулярных заболеваний, предъявляю�
щим жалобы на снижение памяти, показано проведение
нейропсихологического тестирования, которое позволяет
объективизировать когнитивные расстройства и предпо�
ложить их возможную причину. Скрининговыми нейропси�
хологическими методиками могут служить краткая шкала
оценки психического статуса, батарея тестов для оценки
лобной дисфункции, тест рисования часов, тест запомина�
ния пяти слов, тест вербальных ассоциаций [7, 11]. Для вы�
явления когнитивных нарушений, имевшихся до инсульта,
используется опросник информантов, заполняемый род�
ственником, длительно проживающим с больным; данный
опросник позволяет ретроспективно оценить когнитивный
статус больного [1, 22].

Большое значение в лечении пациентов с ишемичес�
ким инсультом и когнитивными нарушениями имеет кор�
рекция сосудистых факторов риска. Вторичная профилак�
тика инсульта является одновременно и профилактикой
связанных с инсультом когнитивных расстройств. Приме�
нение антитромбоцитарных лекарственных препаратов
(ацетилсалициловая кислота, клопидогрел, тиклопидин,
дипиридамол) показано при всех патогенетических подти�
пах инсульта, а при кардиоэмболическом подтипе назнача�
ются непрямые антикоагулянты (варфарин, дабигатран)
[15, 18]. У пациентов с артериальной гипертензией показа�
но применение антигипертензивных средств, эффектив�
ность которых в снижении риска развития инсульта и ког�
нитивных расстройств была доказана в крупномасштабных
исследованиях (комбинации индапамида с периндопри�
лом, эпросартана, нитрендипина) [10, 15, 20, 29, 32]. Реко�
мендованы также рациональная диета, отказ от злоупо�
требления алкоголем и курения, контроль уровня сахара
крови и снижение уровня холестерина с использованием
статинов, умеренные регулярные физические упражнения.
Комплекс этих мероприятий представляет собой, по суще�
ству, единственно доказанную профилактику развития со�
судистых когнитивных нарушений.

Для улучшения памяти и других когнитивных функций у
пациентов с постинсультными когнитивными расстройст�
вами рекомендуют достаточную умственную нагрузку, тре�
нировку памяти, а также использование лекарственных
препаратов. Для коррекции когнитивных нарушений могут
применяться различные лекарственные средства. Выбор
конкретного лекарственного средства определяется тяже�
стью и характером когнитивных нарушений, наличием со�
путствующих заболеваний у пациента, переносимостью
данного лекарственного препарата.

При наличии когнитивных расстройств в стадии демен�
ции у пациентов с цереброваскулярной патологией поло�
жительный эффект может быть достигнут путем примене�

ния ингибиторов ацетилхолинэстеразы (ривастигмин, га�
лантамин, донепезил) и блокатора глутаматных рецепторов
мемантина [7, 18, 25]. В большинстве случаев рекоменду�
ется длительное (пожизненное) лечение, которое позволя�
ет замедлить прогрессирование заболевания, улучшить
когнитивные и двигательные функции пациента, облегчить
уход за ним со стороны родных. В последние годы обсужда�
ется возможность применения комбинированной терапии,
сочетающей ацетилхолинергические средства и мемантин,
что обеспечивает комплексное воздействие на разные зве�
нья патогенеза когнитивных нарушений; эффективность та�
кой терапии в настоящее время изучается [18, 25]. 

В лечении ишемического инсульта и его последствий
давно и успешно применяется препарат Актовегин. Дан�
ный препарат представляет собой депротеинизированный
гемодериват крови телят высокой степени очистки. Было
установлено, что клетки различного происхождения под
влиянием Актовегина увеличивают потребление кислоро�
да и глюкозы, что приводит к активации энергетических
процессов клетки и оказывает положительное влияние на
ее метаболизм [3, 9]. Также в экспериментах на культурах
клеток мозга животных было выявлено нейропротективное
и антиоксидативное действие Актовегина. M. Elmlinger
et al. в течение 10 дней культивировали нейроны мозга
крыс с возрастающими концентрациями Актовегина (от 0,3
до 1,0 мг/л), при этом определяли общее количество кле�
ток, длину дендритов и количество функционирующих си�
напсов, а активность процессов апоптоза оценивали по
уровню активации фермента каспазы�3. Было выявлено,
что культивирование клеток с Актовегином способствова�
ло увеличению количества выживших нейронов и активно
функционирующих синапсов, а также дозозависимым об�
разом снижало уровень каспазы�3 [19].

Инозитолфосфат – олигосахарид, входящий в состав
Актовегина, оказывает инсулиноподобный эффект, активи�
зирует транспорт глюкозы внутрь клетки, не влияя непо�
средственно на инсулиновые рецепторы. Улучшение
транспорта глюкозы сохраняется даже в условиях инсули�
норезистентности, при этом Актовегин не изменяет уро�
вень глюкозы в крови [26]. Антигипоксическое действие
Актовегина обусловлено активизацией ферментов окисли�
тельного фосфорилирования, прежде всего пируватдегид�
рогеназы. 

Таким образом, обобщенно метаболические эффекты
Актовегина можно представить следующим образом:
• усиление физиологического процесса переноса кисло�

рода и глюкозы в недостаточно снабжаемые ткани; 
• стимуляция активности ферментов окислительного фос�

форилирования; 
• повышение обмена богатых энергией фосфатов; 
• ускорение распада лактата и β�гидроксибутирата, нор�

мализация клеточного рН. 
Окислительный стресс – один из основных механизмов

повреждения клеток при ишемическом инсульте. Развитие
его возможно в условиях как недостатка, так и избытка кис�
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лорода, ишемия оказывает повреждающее действие на ан�
тиоксидантные системы, приводя к образованию активных
форм кислорода. Окислительный стресс развивается уже в
первые часы ишемии, а спонтанная или индуцированная
реперфузия приводит к образованию второй волны. Эти
механизмы инициируют глутаматную эксайтотоксичность,
накопление ионов кальция, некроз и апоптоз клеток мозга.
Несмотря на очевидную пользу применения Актовегина с
патофизиологической точки зрения (с учетом его антиокси�
дантной активности), в настоящее время по этой теме име�
ются лишь отдельные сообщения, поэтому необходимо
проведение более масштабных и доказательных исследо�
ваний. Эффективность применения Актовегина в остром
периоде инсульта в дозировке 100–2000 мг/сут, в том числе
у пациентов с тяжелым течением заболевания, изучалась в
нескольких исследованиях [2, 14]. Было выявлено, что при�
менение Актовегина позволяло уменьшить летальность и
степень инвалидизации, способствовало более быстрому
восстановлению состояния сознания, уменьшению выра�
женности общемозговых и менингеальных синдромов, дви�
гательных и вегетативных расстройств.

Более 30 лет насчитывает опыт применения Актовеги�
на при болезни Альцгеймера, однако в настоящее время
препаратами выбора при развитии деменции являются ин�
гибиторы центральной ацетилхолинэстеразы (галантамин,
ипидакрин, ривастигмин) и модуляторы NMDA�рецепто�
ров (мемантин). Учитывая то, что Актовегин и вышепере�
численные препараты оказывают воздействие на различ�
ные звенья патогенеза деменции и в ряде исследований
были получены обнадеживающие данные о положитель�
ном влиянии Актовегина на когнитивные функции, можно
рекомендовать применение Актовегина в комплексной те�
рапии деменции, включающей обязательную коррекцию
сосудистых факторов риска. При умеренных когнитивных
расстройствах в настоящий момент не было убедительно
доказано преимущество применения какого�либо препа�
рата, влияющего на когнитивные функции, поэтому Акто�
вегин может быть рекомендован в достаточной дозировке.
Так, у пациентов с возрастным снижением памяти В. Saletu
et al. при применении Актовегина внутривенно уже через
14 дней обнаружили достоверное улучшение памяти, вни�
мания и мышления по сравнению с показателями группы
плацебоконтроля [31]. W.M. Herrmann et al. исследовали
эффективность внутривенного применения Актовегина у
пациентов с болезнью Альцгеймера и мультиинфарктной
деменцией: у них было обнаружено статистически значи�
мое по сравнению с показателями группы плацебо улучше�
ние когнитивных процессов по сбору и обработке инфор�
мации, уменьшение выраженности симптомов деменции,
улучшение общего самочувствия и снижение потребности
в уходе [23]. В литературе имеются данные двойных сле�
пых плацебоконтролируемых исследований об эффектив�
ности пероральной лекарственной формы Актовегина. Так,
W.D. Oswald et al. выявили, что Актовегин в достоверно
большей степени, чем плацебо, увеличивает скорость ког�

нитивных процессов у больных с синдромом органическо�
го поражения головного мозга легкой и средней тяжести.
В этом исследовании пациенты старше 60 лет с психоор�
ганическим синдромом легкой и средней степени тяжести
получали 400 мг препарата или плацебо 3 раза в день в те�
чение 8 нед [27].

W. Jansen, G.W. Brueckner изучали терапевтическое
воздействие драже Актовегин форте (200 мг активного ве�
щества) и зависимость результатов терапии от дозы пре�
парата у пожилых больных с цереброваскулярной патоло�
гией. Пациенты были рандомизированы в 3 группы: одна
получала Актовегин форте по 3 драже 3 раза в день (40 че�
ловек), другая – Актовегин форте по 2 драже 3 раза в день
(40 человек) и третья – плацебо (20 пациентов – по 3 дра�
же 3 раза в день и 20 пациентов – по 2 драже 3 раза в день).
Продолжительность терапии составила 12 нед. Было обна�
ружено, что Актовегин при обоих режимах дозирования в
достоверно большей степени, чем плацебо, улучшал мыш�
ление и внимание у пожилых больных [24]. Клиничеcкoе
yлyчшение cocтoяния кoгнитивных фyнкций пo дaнным
нeйрoпcихoлoгичеcкoгo теcтирoвaния coпрoвoждaлось
нoрмaлизaцией электроэнцефалограммы и yвеличением
aмплитyды вызвaннoгo кoгнитивнoгo пoтенциaлa Р300,
пpичем дaже рaзoвoе введение пpeпapaтa пpивoдилo к
yлyчшению электрoфизиoлoгичеcких пoкaзaтелей фyнк�
ционирования гoлoвнoгo мoзгa [31, 33]. 

М.М. Танашян и соавт. изучали эффективность приме�
нения различных доз Актовегина у пациентов с умеренными
когнитивными нарушениями и цереброваскулярной пато�
логией [13]. Сорок четыре пациента были случайным обра�
зом разделены на 2 группы, одна из которых получала Акто�
вегин по 1000 мг/сут, другая – 160 мг/сут внутривенно ка�
пельно в течение 14 дней. Проводилась необходимая кор�
рекция всех сосудистых факторов риска. В обеих группах
отмечался положительный эффект лечения в виде умень�
шения выраженности эмоциональной лабильности, трево�
ги и депрессивных реакций, утомляемости, головной боли,
головокружения. При повторном нейропсихологическом
исследовании было обнаружено, что в группе пациентов,
получавших Актовегин в дозе 1000 мг/сут, несмотря на из�
начально более низкие показатели, имело место более вы�
раженное и значимое улучшение параметров нейропсихо�
логических тестов. Положительное влияние на показатели
когнитивных функций было подтверждено проведением
функциональной магнитно�резонансной томографии и
проявлялось в увеличении зон активации нейрональной ак�
тивности мозга.

Были получены данные об эффективности Актовегина
при постинсультных когнитивных нарушениях. Так, Е.А. Де�
ревянных и соавт. исследовали динамику когнитивных
функций у 43 пациентов, перенесших ишемический ин�
сульт и получавших различную нейрометаболическую те�
рапию. На фоне использования Актовегина отмечалось до�
стоверно более выраженное улучшение когнитивных функ�
ций в раннем восстановительном периоде инсульта [5].
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Частой сопутствующей цереброваскулярным забо�
леваниям патологией является сахарный диабет. Пред�
cтaвляет бoльшoй интереc вoзмoжнocть иcпoльзoвaния
Актoвегинa, yчитывaя егo вoздейcтвие нa yтилизaцию
глюкoзы, y бoльных c диaбетичеcкoй энцефaлoпaтией для
лeчeния кoгнитивных нaрyшений. В иccледoвaнии у
60 бoльных сахарным диабе�
том 2�го типa с кoгнитивными
нaрyшениями рaзличнoй cтe�
пeни вырaженнocти внyтpи�
веннoе введение препарата в
дoзе 400 мг в тeчeниe 3 нeд
пpивелo к yлyчшению пока�
зателей пo краткой шкaле
оценки психического статуса
(25,50 ± 2,52 бaллa дo лeчeния
и 26,47 ± 2,50 бaллa пoсле
лeчeния, p < 0,05), пpичем в
нaибoльшей cтeпeни yлyч�
шaлacь пaмять [12]. В.В. Заха�
ров и В.Б. Сосина исследова�
ли эффективность примене�
ния Актовегина перорально в
дозировке 1200 мг в течение
3 мес у пожилых пациентов с
сахарным диабетом 2�го типа.
По окончании исследования
было отмечено улучшение
нейродинамической и регуля�
торной составляющей когни�
тивной деятельности, а также
показателей слухоречевой па�
мяти и зрительно�пространст�
венной координации [6].

Для профилактики разви�
тия деменции у больных с уме�
ренными когнитивными нару�
шениями обычно применяют
Актовегин форте 200 мг 3 раза
в день в течение 1,5–2 мес.
У пациентов с наличием сосу�
дистой деменции обычно на�
чинают с введения Актовегина
400–800 мг внутривенно ка�
пельно в течение 10–14 дней,
а затем переходят на пер�
оральный прием Актовегина
форте по 200 мг 3 раза в день
длительно. Инфузионное вве�
дение Актовегина приводит к
более выраженному и быстро
наступающему эффекту, по�
этому целесообразнее начи�
нать лечение с парентераль�
ного введения препарата.

Таким образом, очевидна важность проблемы постин�
сультных когнитивных нарушений, учитывая их высокую рас�
пространенность и негативное влияние на качество и про�
должительность жизни пациентов. Характер постинсультных
когнитивных нарушений гетерогенен, их развитие может
быть обусловлено предшествующим сосудистым или ней�

5
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родегенеративным процессом либо, реже, самим ишемиче�
ским инсультом. Учитывая нейропротективные свойства
Актовегина, значительный интерес представляет его веро�
ятный профилактический эффект в отношении возникнове�
ния и прогрессирования постинсультных когнитивных нару�
шений. Для уточнения такого эффекта требуется проведе�
ние дальнейших исследований, включающих большие вы�
борки пациентов, с плацебоконтролируемым дизайном. 
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