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ВВЕДЕНИЕ

В настоящее время в борьбе с инсультом удалось 
добиться снижения заболеваемости и смертности, что 
связано как с уменьшением тяжести инсульта, так и с 
улучшением эффективности лечения [32, 50]. В то же 
время абсолютное количество пациентов, перенесших 
инсульт, из года в год увеличивается; вместе с ним увели-
чивается и суммарный показатель «бремени инсульта» – 
сумма потенциальных лет жизни, утраченных из-за пре-
ждевременной смерти и нетрудоспособности (DALY), 
причем в большей степени это касается стран с низким и 
средним уровнем дохода.

Одной из существенных проблем, возникающих у 
перенесших инсульт пациентов, является постинсультные 
когнитивные нарушения [5, 19, 44]. Под этим синдромом 
понимают нарушение когнитивных функций, которое раз-
вивается после инсульта, независимо от того, имеет оно 
сосудистую природу, нейродегенеративную или смешан-
ную. Как правило, когнитивные нарушения развиваются в 
течение 3 мес. после инсульта, однако у многих пациен-
тов эти изменения имеют отсроченный характер. 

РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ ПОСТИНСУЛЬТНЫХ 

КОГНИТИВНЫХ НАРУШЕНИЙ

По данным метаанализа, развитие деменции после 
инсульта отмечается у 1 из 10 пациентов, однако среди 
пациентов, перенесших повторный инсульт, риску ее разви-
тия подвергается каждый третий; при этом считается, что у 1 
из 10 пациентов деменция имела место до инсульта [41, 42]. 
Частота деменции после инсульта, по разным оценкам, 
находится в диапазоне от 7 до 41% и линейно повышается 
от 1,7% (в популяционных исследованиях) до 3% (в иссле-

дованиях на базе стационаров, с участием пациентов с 
повторным инсультом и деменцией, которая имела место и 
до инсульта соответственно) [41]. Распространенность 
деменции у пациентов, перенесших инсульт, в 3,5–5,8 раз 
выше, чем в общей популяции [25]. Частоту развития нару-
шения когнитивных функций после инсульта определить 
сложнее в связи с тем, что для их оценки используются 
различные инструменты и подходы. В ряде исследований 
было показано, что в течение 3 мес. после инсульта не 
менее 25% пациентов страдает когнитивными нарушения-
ми [33, 45, 46]. В недавнем исследовании также было выяв-
лено, что до 83% пациентов, перенесших инсульт 3 мес. 
назад, демонстрируют ухудшение как минимум по одному 
домену когнитивных функций, а у половины ухудшение 
затрагивает не менее 3 доменов [13]. Нарушение когни-
тивных функций после перенесенного инсульта может 
быть одним из факторов инвалидизации, а также приво-
дить к снижению качества жизни [8, 12, 39].

МЕХАНИЗМЫ РАЗВИТИЯ КОГНИТИВНЫХ НАРУШЕНИЙ

Считается, что около 75% пациентов с постинсультной 
деменцией соответствуют критериям сосудистой демен-
ции [11, 21, 36, 49], в то время как оставшуюся часть 
составляют деменция альцгеймеровского типа, деменция 
с тельцами Леви и другие причины. В отношении сосуди-
стого компонента превалирующим является поражение 
сосудов мелкого калибра, хотя определенную роль играет 
и наличие малых инфарктов коры [15, 21]. В целом грани-
цу между сосудистой и нейроденегеративной природой 
изменений провести сложно. Сочетание различных меха-
низмов может отмечаться у 20% пациентов. Кроме того, 
определенную роль могут играть воспалительные про-
цессы, приводящие к гибели нейронов [16], а также акти-
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вация микроглии и накопление амилоида [30]. Возможно, 
инсульт становится триггерным фактором для патофизио-
логических процессов, способных запустить вторичную 
нейродегенерацию на фоне изменений, характерных для 
начальных стадий болезни Альцгеймера. В отличие от 
процессов, типичных для старения (снижение плотности 
синапсов и утрата аксонов и нейронов коры, в особен-
ности – в лобной доле и в гиппокампе), при деменции эти 
изменения усугубляются с развитием региональной и/
или глобальной атрофии и снижения метаболизма.

ФАКТОРЫ РИСКА РАЗВИТИЯ ПОСТИНСУЛЬТНЫХ 

КОГНИТИВНЫХ НАРУШЕНИЙ

Наиболее существенными факторами риска развития 
сосудистых когнитивных нарушений и постинсультной 
деменции являются возраст, повторный инсульт и наличие 
нескольких очагов (табл.). Также, как фактор риска, указы-
вается женский пол [41]. Факторы риска самого инсульта, 
такие как артериальная гипертония, фибрилляция пред-
сердий, сахарный диабет 2-го типа и т. д., вероятно, также 
вносят свой вклад в развитие когнитивных нарушений. 
Сочетание нескольких сосудистых факторов риска увели-
чивает риск деменции в 4 раза [21]. Особая роль в раз-
витии деменции приписывается также метаболическому 
синдрому – комбинации наиболее значимых сосудистых 
факторов риска, который может приводить к развитию т. н. 
«метаболическо-когнитивного синдрома» [9]. В то же 
время, изолированное влияние сосудистых факторов на 
развитие деменции до конца не подтверждено. Вероятно, 
наряду с собственно церебральным повреждением вслед-
ствие инсульта и наличием неройденегеративных изме-
нений, эти факторы делают мозг в большей степени под-
верженным деменции. Не до конца выяснена и роль 
генетических факторов: отчетливых доказательств связи 
определенных генетич еских вариантов с развитием ког-
нитивных нарушений не установлено, однако на него 
могут влиять нуклеотидные последовательности, связан-
ные с развитием различных подтипов ишемического 
инсульта и изменений белого вещества вследствие пора-
жения сосудов мелкого калибра [14, 53]. Ряд биомаркеров, 
таких как маркеры воспаления (интерлейкин-6, C-реак-
тивный белок), B-секретаза, наличие аллелей DD АПФ и 
аполипротеина E4, изучаются в качестве возможных пре-
дикторов деменции и когнитивных нарушений [5].

Локализация и объем очага поражения могут влиять на 
характер когнитивных нарушений. Так, поражение доми-
нантного полушария с локализацией очагов в префронталь-
ной области, как правило, приводит к расстройству в первую 
очередь управляющих функций  – снижается скорость 
выполнения заданий, увеличивается время реакции, страда-
ет рабочая память [29, 34, 40]. К деменции могут привести 
инфаркты в т. н. «стратегических зонах» – например, пора-
жение угловой извилины, медиальных отделов лобной доли, 
нижне-медиальной части височной доли, двусторонние 
инфаркты таламуса или гиппокампальной области. 

Одним из предикторов постинсультных когнитивных 
нарушений являются изменения белого вещества в виде 

очагов гиперинтенсивности на МРТ в режимах T2 или 
FLAIR [43, 51]. Частота деменции у пациентов с подобными 
изменения на МРТ достигает 29,5% в сравнении с 7,7% без 
них [17]. Патофизиологические механизмы, связывающие 
эти изменения с развитием деменции, до конца не ясны. 
Морфологически они представляют собой снижение плот-
ности миелина, сморщивание олигодендроцитов и изме-
нения аксонов. Причиной изменений, вероятно, становятся 
сосудистая недостаточность и хроническое гипоксическое 
состояние [24, 26, 47]. Кроме того, показано, что еще одним 
патологическим процессом, связанным с появлением оча-
гов гиперинтенсивности белого вещества, может быть 
нарушение глиоваскулярного взаимодействия и проница-
емости гематоэнцефалического барьера, морфологически 
проявляющееся клазматодендрозом. Возможно, очаги 
гиперинтенсивности являются участками, предрасполо-
женными к образованию в дальнейшем лакун [23]. 

Выявление у пациентов с постинсультными когнитив-
ными нарушениями атрофии медиальных отделов височ-
ной доли может свидетельствовать о сопутствующем 
нейродегенеративном процессе, который протекал на 
доклинической стадии до развития инсульта. В целом 
наличие у пациентов снижения когнитивных функций до 
инсульта является важным фактором постинсультной 
деменции. В основе этого снижения могут быть одновре-
менно как нейродегенеративные механизмы (атрофия 

Таблица.    Факторы риска развития постинсультной 
деменции (по 1, 6, 17–19, 42)

Фактор риск а Отношение шансов
(p = 0,05–0,01)

Демографические факторы

Возраст  6,6 для пациентов старше 65 лет
1,05–1,2 в год

Генетическая предрасположенность >1,5

Низкий уровень образования 2,5

Особенности инсульта

Предшествующие ТИА 1,83

Повторный инсульт 2,3

Множественные инфаркты 2,5

Степень тяжести инсульта 2,5

Поражение «стратегических зон» нет данных

Нейровизуализационные особенности

«Немые» инфаркты 1,8

 Поражение белого вещества 2,5

Атрофия медиальной части височной 
доли до инсульта 2,69–5,2

Церебральная атрофия 2,6

Церебральные микрокровоизлияния нет данных
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медиальных отделов височной доли и коры в целом), так 
и сосудистое повреждение (поражение белого вещества) 
[35], и особенно часто такое перекрывание двух основных 
патофизиологических механизмов наблюдается у пожи-
лых пациентов с выраженной фоновой патологией [47]. 
Таким образом, в развитии постинсультной деменции, как 
правило, играет роль сочетание множества факторов, и 
взаимодействие патологических механизмов делает воз-
можным преодоление «порога», после которого когнитив-
ные нарушения становятся клинически значимыми.

ПРОФИЛАКТИКА И ЛЕЧЕНИЕ ПОСТИНСУЛЬТНЫХ 

КОГНИТИВНЫХ НАРУШЕНИЙ

Ключевым моментом в предотвращении постинсульт-
ных когнитивных нарушений и деменции является адек-
ватное лечение пациента в острый период инсульта, 
направленное на минимизацию повреждения ткани 
мозга [5]. Любые меры по изменению образа жизни, 
направленные на снижение риска сердечно-сосудистых 
событий, включая адекватную вторичную профилактику 
инсульта, могут оказывать благоприятный эффект в отно-
шении постинсультных когнитивных нарушений [52]. 
Непосредственно на уменьшение выраженности когни-
тивного дефицита может оказывать влияние снижение 
повышенного артериального давления [4, 48]. В настоя-
щее время проводится ряд крупных исследований, в 
которых оценивается эффект от комплексной модифика-
ции сосудистых факторов риска и образа жизни на раз-
витие деменции и когнитивных нарушений [5, 38].

Возможности направленного фармакологического 
лечения постинсультной деменции ограничены. Убеди-
тельных доказательств того, что тот или иной препарат 
способен восстановить нарушенные когнитивные функции 
или эффективно замедлить их прогрессирующее снижение, 
на данный момент нет. Можно лишь выделить несколько 
групп препаратов, в отношении которых существуют обо-
снованные предположения об эффективности. Так, благо-
приятный эффект могут оказывать ингибиторы холинэсте-
разы и мемантин, что, возможно, связано с их воздействием 
на нейродегенеративный компонент патологического про-
цесса [37]. С другой стороны, влияние на ишемический 
компонент, лежащий в основе ухудшения когнитивных 
функций, могут оказывать нейропротекторные препараты. 
Среди них можно выделить цитиколин – предшественник 
фосфолипидов клеточных мембран [20]. Действие препа-
рата основано на предотвращении распада мембранных 
фосфолипидов при ишемическом воздействии. В соответ-
ствии с этим цитиколин может использоваться при острой 
церебральной ишемии и травме мозга [1, 7, 54]. Вместе с 
тем был продемонстрирован эффект цитиколина на когни-
тивные функции (в частности, внимание и скорость выпол-
нения заданий) у здоровых добровольцев [27, 28]. Имеются 
многочисленные данные применения препарата у пациен-
тов с когнитивными нарушениями различного генеза. Так, 
по данным Кокрановского обзора исследований, у лиц с 
субъективными нарушениями памяти, с легкими/умерен-
ными когнитивными нарушениями и у пациентов с когни-

тивными нарушениями вследствие сосудистых поражений 
головного мозга (в общей сложности более 800 пациентов) 
в 9 из 14 исследований был продемонстрирован статисти-
чески значимый положительный эффект цитиколина в 
отношении когнитивных функций [10]. Наконец, цитиколин 
способствует снижению выраженности когнитивных нару-
шений после ишемического инсульта, что было показано в 
открытом исследовании с участием 347 пациентов, 6 нед. 
назад перенесших инсульт [2]. Через 1 год лечения цити-
колином в дозе 1  г/сут внутрь у значимо большей доли 
пациентов отмечалось улучшение таких аспектов, как под-
держание внимания и ориентация во времени. В дальней-
шем 163 пациента продолжили терапию цитиколином в 
дозе 1 г/сут внутрь в течение еще одного года. По оконча-
нии 2-летного курса терапии, наряду с когнитивными 
функциями, оценивалось и изменение качества жизни 
после инсульта у пациентов, рандомизированных в группу 
лечения и не получавших терапии [3]. Было показано, что 
ухудшение когнитивных функций после инсульта, которое 
отмечалось через 2 года после начала заболевания у 28% 
пациентов в группе цитиколина и у 39% лиц, не получав-
ших препарат, связано с ухудшением качества жизни.

В группе терапии цитиколином на протяжении 2-летнего 
периода наблюдения также отмечалось значимое улучше-
ние когнитивных функций, а при оценке различий по каче-
ству жизни лечение цитиколином было одним из факторов, 
способствующих достижению более высокого качества 
жизни. Вероятно, длительная терапия цитиколином способ-
на стимулировать процессы восстановления, которые, как 
показано, могут продолжаться в течение длительного вре-
мени (более 12 мес.) после эпизода острой ишемии [31].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, развитие когнитивных нарушений и 
деменции представляет собой серьезную проблему у паци-
ентов, перенесших инсульт. В большинстве случаев измене-
ния представляют собой сосудистую деменцию, однако 
важную роль играют и нейродегенеративные процессы. В 
основе профилактики когнитивных нарушений лежит воз-
действие на основные факторы риска инсульта. Опреде-
ленную роль в предотвращении прогрессирования постин-
сультных когнитивных нарушений может играть длительная 
фармакотерапия, направленная на различные патофиз  ио-
логические механизмы и включающая в себя как ингибито-
ры холинэстеразы и мемантин, так и нейропротекторы, в 
частности цитиколин как препарат с наиболее изученным 
профилем эффективности и безопасности.

Возможности направленного фармакологического 
лечения постинсультной деменции ограничены. 
Убедительных доказательств того, что
тот или иной препарат способен восстановить 
нарушенные когнитивные функции или 
эффективно замедлить их прогрессирующее 
снижение, на данный момент нет
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