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Е.А. Катунина, Л.П. Беликова, А.А. Макарова 

Кафедра неврологии, нейрохирургии и медицинской генетики ГБОУ ВПО «РНИМУ им. Н.И. Пи-

рогова» Минздрава России, Москва

Когнитивные нарушения относятся к распространенным последствиям инсульта. Сосудистые когнитивные расстройства отли-

чаются гетерогенностью нейропсихологического профиля в зависимости от локализации и характера инсульта. Общей чертой

сосудистых когнитивных нарушений является наличие дизрегуляторных расстройств, связанных с вторичной лобной дисфункци-

Постинсультные когнитивные нарушения
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По мере совершенствования медицинской помощи

больным с инсультом и снижения смертности доля паци-

ентов с когнитивными расстройствами будет увеличи-

ваться. Важным фактором, способствующим росту чис-

ленности данной категории больных, является изменение

демографической ситуации в мире – увеличение количе-

ства людей пожилого и старческого возраста. В 2005 г. ко-

личество лиц старше 65 лет в Европе, Азии, Африке, Се-

верной и Южной Америке составило 473 млн, к 2050 г.

оно достигнет 1457 млн. Численность населения старше

80 лет возрастет в 4,5 раза: с 87 до 391 млн [1]. У лиц стар-

ческого возраста даже небольшой ишемический или ге-

моррагический инсульт может усугубить имеющееся не-

значительное снижение когнитивных функций, связан-

ное с возрастными изменениями, хронической недоста-

точностью мозгового кровообращения, скрыто текущим

нейродегенеративным процессом. Вместе с тем снижение

когнитивных функций ухудшает качество жизни боль-

ных, приводит к нарушению социальной активности и

инвалидизации.

Сосудистые когнитивные нарушения занимают 3-е

место по распространенности после деменции при болезни

Альцгеймера (БА) и смешанной деменции. Через 6 мес по-

сле инсульта умеренное когнитивное расстройство (УКР)

диагностируется у 45–80% больных, деменция – у 10–15%

[2, 3]. Через 5 лет деменция развивается уже у 20–25% боль-

ных. Риск развития деменции после инсульта у больных

старше 60 лет в первые 3 мес в 9 раз выше, чем в контроль-

ной группе [4]. Средняя продолжительность жизни боль-

ных с сосудистой деменцией составляет около 5 лет, что

меньше, чем продолжительность жизни больных с БА [5].

Деменция значительно повышает риск повторного инсуль-

та и смерти от сердечно-сосудистых заболеваний [6].

О развитии постинсультных когнитивных расстройств

можно говорить в том случае, если имеется четкая времен-

ная связь между инсультом и снижением когнитивных

функций. Обычно постинсультные когнитивные наруше-

ния развиваются в первые 3 мес после инсульта (раннее по-

стинсультное когнитивное снижение), но не позднее 12 мес

(позднее когнитивное снижение). Трехмесячный интервал

является одним из критериев сосудистой деменции

NINDS-AIREN [7].

У больных с поражением доминантного полушария

риск развития когнитивных нарушений выше. Так, по дан-

ным А.Н. Боголеповой [8], нарушение кровообращения в

левой каротидной системе сопровождалось когнитивным

снижением в 46% случаев, нарушение кровообращения в

системе правой сонной артерии – в 15%, в вертебробази-

лярной системе – в 8% случаев. 

Дополнительными факторами, увеличивающими

риск развития постинсультной деменции, являются низкий

уровень образования, длительно существующая артериаль-

ная гипертензия, сахарный диабет, заболевания сердца

(мерцательная аритмия, сердечная недостаточность), до-

полнительная церебральная патология (хроническая недос-

таточность мозгового кровообращения, атрофические из-

менения в головном мозге) [9].

В основе снижения когнитивных функций после ин-

сульта могут лежать следующие причины.

• Инфаркт в стратегической зоне мозга, играющей наи-

большую роль в регуляции психических функций (таламус, полоса-

тое тело, префронтальная лобная кора, гиппокамп, угловая из-

вилина). Частота случаев инфаркта в стратегически важных зо-

нах составляет примерно 5%. При этом когнитивные наруше-

ния появляются внезапно, в дальнейшем наблюдается стабиль-

ное течение либо незначительный регресс симптоматики. Ха-

рактер нейропсихологических расстройств отличается разно-

образием и зависит от локализации очага поражения. Так, по-

ражение таламуса сопровождается развитием аспонтанности,

апатии, адинамии, замедленности психических процессов, на-

рушениями памяти на текущие события, снижением концент-

рации внимания, повышенной сонливостью. Когнитивный де-

фект объясняется вторичной лобной дисфункцией в результате

нарушения таламокортикальных связей. При поражении тала-

муса доминантного полушария присоединяется таламическая

афазия с большим количеством парафазий, но при сохранном

понимании обращенной речи и отсутствии трудности повторе-

ния фраз за врачом. Инсульт в области полосатого тела харак-

теризуется сочетанием нейродинамических и регуляторных

расстройств, напоминающих подкорковый вариант сосуди-

стых когнитивных расстройств. Инсульт в префронтальных от-

делах лобной коры сопровождается формированием апатико-

абулического синдрома со снижением критики своего состоя-

ния, персеверациями, эхолалией. Для повреждения угловой
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ей. Лечение сосудистых когнитивных расстройств должно быть комплексным и направленным на стимуляцию процессов нейро-

пластичности, восстановление нейротрансмиттерного дисбаланса, а также на профилактику повторных сосудистых эпизодов.
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извилины (затылочно-теменно-височный стык) характерно

развитие зрительно-пространственной агнозии, конструктив-

ной апраксии, акалькулии, семантической афазии.

• Мультиинфарктное поражение мозга. Это состояние яв-

ляется следствием крупных территориальных инфарктов кор-

ковой или корково-подкорковой локализации. К мультиин-

фарктному поражению приводит тромбоз или эмболия круп-

ных церебральных сосудов. Для развития деменции необходи-

ма утрата более 50 мм3 мозгового вещества. Когнитивные рас-

стройства включают операциональные нарушения, связанные

с поражением корковых отделов различных анализаторов, со-

ответствующие локализации инфарктов. Наряду с этим наблю-

даются разнообразные очаговые неврологические нарушения.

• Когнитивные нарушения вследствие гипоперфузии го-

ловного мозга. Развиваются при патологии центральной гемо-

динамики, когда происходит резкое снижение перфузионно-

го давления в мозге. В этом случае формируются различные

по объему инфаркты в зоне смежного кровообращения, на

стыке сосудистых бассейнов. Развитие таких инфарктов во

многом определяется возможностями коллатерального кро-

вообращения, сохранностью ауторегуляции мозгового кро-

вотока, нередко нарушающейся при гипертонической болез-

ни. Тяжесть и характер когнитивных расстройств зависят от

локализации и степени поражения головного мозга.

• Сочетание инфарктов с диффузным поражением белого

вещества. В основе развития когнитивных расстройств лежит

поражение мелких сосудов головного мозга – микроангиопа-

тия на фоне гипертонической болезни. Наибольшим измене-

ниям при гипертонической болезни подвержены пенетриру-

ющие артерии, кровоснабжающие область подкорковых ган-

глиев и подкорковое белое вещество. Эти артерии относятся

к сосудам терминального типа, т. е. практически не имеют

коллатералей, и зона их васкуляризации наиболее уязвима в

отношении ишемии на фоне колебания системной гемоди-

намики. Поражение белого вещества характеризуется сниже-

нием его плотности – лейкоареозом, расширением перива-

скулярных пространств, демиелинизацией, глиозом. Снача-

ла эти изменения появляются вблизи передних рогов боко-

вых желудочков, а затем распространяются каудально. 

В дальнейшем к перивентрикулярному лейкоареозу присое-

диняется субкортикальный. Лакунарные инфаркты, возни-

кающие в результате окклюзии мелких сосудов, могут прояв-

ляться клиническими изменениями, характерными для ин-

сульта, но чаще всего являются клинически немыми. Преи-

мущественная локализация лакун – скорлупа, хвостатое яд-

ро, таламус, лучистый венец, мост мозга. Клиническая кар-

тина когнитивного снижения в этом случае характеризуется

постепенным прогрессированием с нарушением исполни-

тельных функций с замедленностью психических процессов,

снижением концентрации внимания, гибкости мышления,

способности к анализу информации, выделению сходств и

различий. При этом нарушения памяти носят умеренный ха-

рактер и связаны с затруднением извлечения информации

при неизменном ее хранении и узнавании. Особенностью

когнитивных расстройств этой локализации является их час-

тое сочетание с эмоционально-аффективными расстройства-

ми и нарушениями походки по типу лобной дисбазии.

• Сочетание сосудистого поражения мозга с нейродегене-

ративными изменениями. Частота комбинации БА и сосуди-

стой деменции с возрастом увеличивается. По данным пато-

морфологических исследований, только в 40% случаев по-

стинсультная деменция развивается непосредственно вслед-

ствие сосудистых причин. Остальные случаи относятся к

смешанным вариантам. Локальное сосудистое поражение

головного мозга может в целом увеличивать суммарный объ-

ем поражения головного мозга и способствовать клинической

манифестации нейродегенеративного заболевания. В других

ситуациях, при латентно протекающей БА, небольшой лаку-

нарный инсульт в стратегически важной зоне, который сам

по себе не может вызвать снижение когнитивных функций,

провоцирует нарастание когнитивного дефицита.

Характерной особенностью постинсультных когнитив-

ных расстройств является нарушение регуляции произволь-

ной деятельности (снижение мотивации, гибкости мышле-

ния, нарушение планирования, скорости реакции, концент-

рации внимания), связанное с дисфункцией лобных долей

при негрубом дефекте памяти. Как правило, когнитивный

дефицит сочетается с очаговыми неврологическими симпто-

мами в зависимости от локализации очага, а также с измене-

нием фона настроения, эмоциональной лабильностью. Обя-

зательное условие для диагностики когнитивных расстройств

сосудистого характера – выявление изменений при магнит-

но-резонансной/компьютерной томографии (МРТ/КТ).

Степень нарушения когнитивных функций после пе-

ренесенного инсульта может варьировать от УКР до тяже-

лой деменции. В отличие от неуклонно прогрессирующего

процесса при БА постинсультные когнитивные нарушения

могут иметь обратимый характер. Поэтому своевременное

выявление УКР и коррекция лечения могут на длительное

время стабилизировать процесс. Важнейшим отличием

стадии УКР от деменции является сохранность основных

видов повседневной активности (социальной, бытовой не-

зависимости), а также критики своего состояния.

Улучшение когнитивных функций после перенесен-

ного инсульта во многом объясняется явлениями нейро-

пластичности, т. е. способностью нервной ткани к пере-

стройке за счет вовлечения ранее неактивных, но функци-

онально близких зон, реорганизации проводящих путей и

межнейрональных связей, а также коллатерального спру-

тинга сохранившихся клеток с образованием новых си-

напсов. Стимуляция процессов нейропластичности обес-

печивается активацией нейрометаболических процессов,

выделением нейротрофических факторов, а также улуч-

шением функционирования нейроваскулярных единиц за

счет изменения реактивности мелких сосудов. Поэтому

стратегия лечения сосудистых когнитивных расстройств

должна включать несколько направлений: улучшение

перфузии головного мозга, применение нейропротектор-

ных средств, а также препаратов, стимулирующих обмен

нейромедиаторов (дофамин, норадреналин, ацетилхо-

лин), участвующих в когнитивных процессах. Нейро-

трансмиттерные препараты дают симптоматический эф-

фект при сосудистых когнитивных расстройствах – улуч-

шают внимание, скорость реакции, память, речевые

функции. В контролируемых исследованиях при де-

менции доказана эффективность ингибиторов ацетил-

холинэстеразы (донепезил, ривастигмин, галантамин), а

также антиглутаматергического препарата мемантина.

Большое значение имеют коррекция факторов риска

(прежде всего артериальной гипертензии, гиперлипиде-

мии) и профилактика повторных сосудистых эпизодов (с

использованием антиагрегантов, антикоакулянтов). 
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К препаратам, оказывающим мультимодальное дейст-

вие, с доказанным профилем безопасности относится ка-

винтон (винпоцетин). Важнейшим механизмом его дейст-

вия является вазоактивный эффект за счет влияния на мета-

болизм циклических нуклеотидов в клетках гладкой муску-

латуры сосудистой стенки путем торможения Са2+/кальмо-

дулинзависимой фосфодиэстеразы 1-го типа, что сопрово-

ждается релаксацией сосудов головного мозга, снижает аг-

регацию тромбоцитов и патологическую вязкость крови,

нормализует деформированность эритроцитов. В исследо-

вании с применением функциональной МРТ у пациентов с

дисциркуляторной энцефалопатией на фоне однократного

и курсового внутривенного введения кавинтона отмечалось

улучшение кровенаполнения отдельных областей мозга при

выполнении когнитивной задачи (распознавание значимо-

го и незначимого стимула), т. е. имел место феномен «функ-

циональной гиперемии». Важно, что, улучшая мозговой

кровоток, кавинтон не влияет на системную гемодинамику

и не вызывает феномен «обкрадывания». Нейропротектор-

ный механизм связан с увеличением транспорта и стимуля-

цией метаболизма глюкозы, а также с блокадой NMDA-ре-

цепторов и транспорта Ca2+ в клетку [10–13]. Кроме того,

кавинтон обладает антигипоксическим (за счет увеличения

сродства гемоглобина к кислороду и способности отдавать

кислород) и антиоксидантным потенциалом [14]. В экспе-

рименте было показано, что кавинтон способствует росту

дендритных шипиков, преимущественно в области гиппо-

кампа, а также стимулирует норадренергическую нейро-

трансмиссию [15, 16]. Данные результаты интересны в пла-

не назначения кавинтона не только при сосудистых когни-

тивных, но и при нейродегенеративных расстройствах.

Эффективность применения кавинтона для лечения

больных с хронической недостаточностью кровообраще-

ния доказана в 7 двойных слепых плацебоконтролируемых

исследованиях, а также в многочисленных открытых иссле-

дованиях [17]. Во всех работах выявлены положительное

влияние препарата на показатели неврологического стату-

са, регресс двигательных, речевых расстройств, а также

улучшение когнитивных функций [18]. В результате метаа-

нализа 3 исследований, включавших пациентов с УКР со-

судистого генеза, которые получали кавинтон в дозе 30–60

мг/сут в течение 12 нед, обнаружено достоверное влияние

препарата на когнитивный статус по краткой шкале оценки

психического статуса (КШОПС) и шкале глобального кли-

нического улучшения [17]. В открытом сравнительном

многоцентровом исследовании СОКОЛ, проводившемся в

29 городах РФ и включавшем 661 пациента, перенесшего

ишемический инсульт, также было отмечено его достовер-

ное влияние на когнитивные функции [19]. Недавно были

опубликованы результаты многоцентрового клинико-эпи-

демиологического исследования по программе КАЛИПСО

с включением 4865 пациентов с хронической недостаточ-

ностью мозгового кровообращения на фоне артериальной

гипертензии [20]. В течение 1-й недели пациенты получали

кавинтон внутривенно капельно (в 1–4-е сутки – по 25 мг,

на 5–7-е сутки – по 50 мг), затем принимали кавинтон

форте перорально в дозе 30 мг/сут в течение 90 дней. Как

показал статистический анализ результатов, на фоне лече-

ния кавинтоном и кавинтоном форте достоверно уменьши-

лись представленность жалоб пациентов (р<0,001) и выра-

женность неврологических синдромов (р<0,05), улучши-

лись балльные оценки по шкале двигательной активности

Тиннетти (р<0,001) и КШОПС (р<0,001). 91% пациентов

оценили эффект кавинтона как хороший или очень хоро-

ший. Следует особо отметить хорошую переносимость пре-

парата и низкий процент побочных явлений – 7,1, из кото-

рых большинство относились к легкой и средней степени

тяжести и не требовали дополнительного лечения.
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