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ЧАСТОТА И ФАКТОРЫ РИСКА КОГНИТИВНЫХ 

НАРУШЕНИЙ ПРИ ИНСУЛЬТЕ

Инсульт является второй наиболее распространенной 

в мире причиной смерти после ишемической болезни 

сердца [1] и основной причиной приобретенной инвалид-

ности во взрослом возрасте, причем более половины 

пациентов остаются физически зависимыми после инсуль-

та [2] и примерно две трети имеют остаточный невроло-

гический дефицит через пять лет после инсульта [3]. 

Заболеваемость инсультом в России остается одной из 

самых высоких в мире (3 на 1 000 населения), так же как 

и ежегодная смертность (374 на 100 тыс. населения). 

Восстановление физических функций, утраченных вслед-

ствие инсульта, широко изучено, и есть доказательства, 

свидетельствующие о значительных улучшениях после 

проведения физической реабилитации [4]. Стратегии вос-

становления когнитивной дисфункции уделяется значи-

тельно меньше внимания, возможно, из-за превалирую-

щих двигательного и сенсорного дефицита. Тем не менее 

постинсультные когнитивные нарушения (ПИКН) замедля-

ют восстановление пациентов, снижают приверженность к 

длительному, часто пожизненному лечению, значительно 

снижают качество жизни пациента и ухаживающих за ним 

лиц, уменьшают степень независимости индивида [5] и 

ассоциируются с долгосрочной заболеваемостью и инва-

лидностью [6]. Развитие ПИКН само по себе является 

фактором риска развития повторного инсульта [7].

ПИКН – это любые когнитивные расстройства, которые 

имеют установленную временну ю связь с инсультом. Как 

правило, они выявляются в первые 3 месяца после 

инсульта (ранние ПИКН) или в более поздние сроки, но 

обычно не позднее 1 года после инсульта (поздние ПИКН) 

[8]. В критерии сосудистой деменции NINDS-AIREN введен 

трехмесячный интервал как одно из доказательств при-

чинно-следственной связи между цереброваскулярным 

заболеванием и деменцией [9]. Чем позже после инсульта 

выявляются когнитивные нарушения (КН), тем сложнее 

доказать их связь с инсультом. В случаях развития КН спу-

стя 1 год и более, как правило, следует исключать другие 

причины их развития, но и в этих случаях инсульт может 

рассматриваться как фактор риска развития КН. Степень 

тяжести КН после перенесенного инсульта может варьи-

ровать от умеренных КН (УКН) до тяжелой деменции. В 

отличие от неуклонно прогрессирующего процесса при 

болезни Альцгеймера, ПИКН могут иметь обратимый 

характер, поэтому раннее их выявление и коррекция 

лечения могут на длительное время стабилизировать про-

цесс [10]. Основным отличием стадии УКН от деменции 

является отсутствие профессиональной, социальной и 

бытовой дезадаптации, сохранность основных видов 

повседневной активности и независимость индивидуума. 

Оценка реальной распространенности ПИКН сложна, 

т. к. необходимо учитывать наличие потенциальных дефи-

цитов памяти, внимания и зрительно-пространственной 

ориентации, при этом в исследованиях сообщаются пока-

затели от 30 до 50% [11]. Степень выраженности КН часто 

очевидна сразу после инсульта, но возможен определен-

ный регресс когнитивного дефицита в начальный период 

восстановления [12]. Сосудистые КН входят в тройку самых 

распространенных типов когнитивных расстройств после 

деменции при болезни Альцгеймера и смешанной демен-
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ции. Через 6 месяцев после инсульта УКН выявляется при-

мерно у 45–80% больных, деменция – у 10–15% [13, 14]. 

Через 5 лет деменция развивается уже у 20–25% пациен-

тов. Риск развития деменции в первые три месяца после 

инсульта у пациентов старше 60 лет в 9 раз выше, чем у 

пожилых людей без инсульта [15]. Долгосрочное исследова-

ние, проведенное в Великобритании [6], продемонстриро-

вало значительную распространенность КН после инсуль-

та – 22% через 5 лет и 21% через 14 лет, что подчеркивает 

постоянство КН. В целом, по данным эпидемиологических 

исследований, распространенность КН после инсульта 

составляет от 22% до 96%, такой большой разброс объяс-

няется неоднородностью популяции пациентов, выбором 

разных методик нейропсихологического обследования, 

включением в анализ доинсультных КН или их игнориро-

ванием, выбором критериев исключения (афазия, первый 

или повторный инсульт и т.п.) [11, 16, 17]. К настоящему 

времени разработан специальный опросник, позволяю-

щий сделать ретроспективное предположение о наличии 

доинсультного когнитивного снижения на основании бесе-

ды с родственниками пациента («опросник родственника 

о когнитивном снижении у пожилого человека» – Informant 

Questionnaire on Cognitive Decline in Elderly  – IQCODE) 

[18]. Henon H. и соавт. [19] использовали данный метод у 

пациентов с постинсультной деменцией и обнаружили, что 

каждый третий пациент, вероятно, уже имел деменцию до 

инсульта. По данным Никитиной Л.Ю. и Вахниной Н.В., 

также применявших указанный метод, доинсультная 

деменция определялась в 26%, а доинсультные недемент-

ные КН – в 50% случаев при постинсультных КН [20].

До 34% пациентов с деменцией любого типа имеют 

сопутствующую значительную сосудистую патологию [21]. 

Поскольку сосудистые факторы риска поддаются лечению 

и в некоторых случаях могут быть предупреждены, это 

может способствовать профилактике, замедлению про-

грессирования или более мягкому течению сосудистых КН, 

а также болезни Альцгеймера. В систематическом обзоре 

и метаанализе Pendlebury S.T. и Rothwell Р.M. [11] показали, 

что 10% пациентов уже имели деменцию до развития 

первого инсульта, у 10% развилась деменция в течение 

года после первого инсульта и более чем у трети пациен-

тов развилась деменция после повторного инсульта. 

Несмотря на улучшение когнитивного статуса пациен-

тов в течение 6 месяцев после инсульта, долгосрочные 

КН остаются весьма распространенными (51,9%). 

Независимыми факторами риска развития КН являются 

значительная коморбидность и наличие КН через 2 меся-

ца после инсульта. Факторы, которые определяли бы 

потенциальный регресс ПИКН, выявлены не были [22].

Данные по России согласуются с результатами

международных эпидемиологических исследований. 

Л.В. Климов и В.А. Парфенов изучали распространен-

ность ПИКН у больных в остром периоде инсульта без 

нарушений сознания, тяжелых двигательных, сенсорных 

расстройств и афазии [23]. В 68% случаев выявлялись 

КН, выходящие за рамки возрастной нормы. При этом 

экспресс-оценка когнитивных функций в первые 2–4 

суток после перенесенного инсульта с помощью краткой 

шкалы оценки психического статуса (КШОПС) обычно 

совпадала с более детальным нейропсихологическим 

исследованием, которое выполнялось в конце острого 

периода. Указанные результаты свидетельствуют о допу-

стимости ориентировочной оценки когнитивных спо-

собностей уже через несколько дней с момента разви-

тия инсульта. В работе С.В. Вербицкой и В.А. Парфенова 

были проанализированы когнитивные способности 

пациентов в восстановительном периоде инсульта, 

наблюдавшихся на базе одной из московских поликли-

ник [24]. В 30% случаев была диагностирована демен-

ция различной степени выраженности и еще в 53%  – 

КН, не достигающие степени деменции. 

Факторы риска развития ПИКН и деменции включают:

 ■ социально-демографические особенности: возраст 

стар ше 60 лет, женский пол, низкий уровень образова-

ния, принадлежность к азиатской и негроидной расе,

 ■ факторы образа жизни: курение, ожирение, злоупотре-

бление алкоголем,

 ■ коморбидность: сахарный диабет, сердечно-сосуди-

стые заболевания  – артериальная гипертензия, гипер-

липидемия, церебральный атеросклероз, мерцательная 

аритмия, ишемическая болезнь сердца [25],

 ■ наличие инсульта в анамнезе, левополушарный ин-

сульт [26, 27], 

 ■ предшествующее инсульту сосудистое и атрофическое 

поражение головного мозга  – лейкоареоз, лакунарные 

инфаркты, общая атрофия мозга, атрофия медиальных от-

делов височной доли как начальная стадия нейродегене-

ративного процесса [27].

ПАТОМОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ВАРИАНТЫ ПИКН 

КН после инсульта могут проявляться очаговыми сим-

птомами нарушения высших психических функций при 

преобладающем поражении коры больших полушарий – 

афазией, агнозией, апраксией; снижением памяти и 

интеллекта вследствие диффузного поражения подкорко-

вого белого вещества вследствие так называемого син-

дрома разобщения; сочетанием лобной дисфункции и 

мнестических расстройств при смешанном характере 

патологии (сосудистой, нейродегенеративной).

Классификация группы Ньюкасл основных типов 

цереброваскулярной патологии, сопровождающейся КН, 

включает в себя: [28].

1. Обширный инфаркт головного мозга или несколько 

инфарктов – концепция мультиинфарктной деменции, 

поражение, сопровождающееся гибелью значительно-

го (более 50 мм³) объема ткани головного мозга.

Оценка реальной распространенности ПИКН 
сложна, т. к. необходимо учитывать наличие 
потенциальных дефицитов памяти, внимания
и зрительно-пространственной ориентации, 
при этом в исследованиях сообщаются 
показатели от 30 до 50%
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2. Множественные «малые» инфаркты, или микроинфар-

кты, сопровождающиеся поражением преимуществен-

но белого вещества головного мозга. Развивается 

лейкоареоз и множественные мелкие инфаркты как 

отражение гипертензивной микроангиопатии.

3. Стратегический инфаркт головного мозга – очаг даже 

небольшого размера может сопровождаться значи-

тельными когнитивными нарушениями вплоть до 

деменции, если он локализуется в стратегической для 

когнитивных функций области головного мозга: пре-

фронтальная лобная кора, таламус, гиппокамп, угловая 

извилина, зона стыка лобно-теменно-височных долей 

головного мозга. Наблюдается примерно в 5% случаев 

инфаркта головного мозга. КН развиваются остро,

в дальнейшем стабилизируются, или наблюдается 

незна чительный регресс. Клиника зависит от локализа-

ции очага поражения.

4. Церебральная гипоперфузия при патологии централь-

ной гемодинамики и снижении перфузионного давле-

ния в головном мозге. Развиваются инфаркты в зонах 

смежного кровоснабжения, на стыке территорий сосу-

дистых бассейнов.

5. Внутримозговое кровоизлияние.

6. Смешанное сосудисто-дегенеративное поражение голов-

ного мозга. Частота развития этого варианта увеличи-

вается с возрастом больных. Только в 27–40% случаев 

сосудистой деменции обусловлены исключительно 

сосудистыми причинами и в головном мозге не выяв-

ляются амилоидные бляшки и нейрофибриллярные 

клубочки, а в остальных наблюдается развитие сме-

шанной патологии. Часто инфаркт является пусковым 

фактором для нейродегенеративного процесса, уве-

личивает общий объем пораженной ткани мозга и 

способствует клинической манифестации болезни 

Альцгеймера.

Клиническая картина самого частого варианта сосуди-

стых КН, отражающая дисфункцию лобных долей головно-

го мозга и нарушение «управляющих» функций, включает 

замедленность мышления, трудность сосредоточения, 

нарушения произвольного внимания и переключения с 

одной задачи на другую, повышенную отвлекаемость, 

персеверации и повышенную импульсивность, снижение 

речевой активности, снижение аналитических способно-

стей, планирования, организации и контроля деятельно-

сти. Как правило, когнитивный дефицит сочетается с оча-

говой неврологической симптоматикой в зависимости от 

локализации очага, изменением фона настроения, эмоци-

ональной лабильностью. Первичные нарушения памяти 

нехарактерны для сосудистых когнитивных расстройств, 

но могут отмечаться нарушения оперативной памяти  – 

пациентам трудно удерживать большой объем информа-

ции, переключаться с одной информации на другую. Это 

затрудняет обучение и получение новых навыков, но не 

распространяется на запоминание и воспроизведение 

событий жизни. Тем не менее если у пациента имеется 

смешанное сосудисто-дегенеративное поражение голов-

ного мозга, то клиническая картина ПИКН может быть 

более сложной и включать мнестические расстройства, 

выявление которых, впрочем, может быть в этом случае 

затруднено. Наличие сопутствующего нейродегенератив-

ного процесса можно заподозрить при значительной раз-

нице между непосредственным воспоминанием и отсро-

ченным воспроизведением, при неэффективности под-

сказок при воспроизведении, нарушении не только актив-

ного припоминания, но и узнавания информации (при 

выборе из нескольких альтернатив) [17, 20, 23, 29]. 

При стратегической инфарктной деменции, самом 

редком варианте ПИКН, нейропсихологические особен-

ности определяются локализацией очага. Для поражения 

таламуса характерны значительные нарушения памяти, 

нередко достигающие выраженности корсаковского син-

дрома, снижение активности и инициативы, эпизоды спу-

танности сознания, галлюцинаторные явления. Поражение 

головки хвостатого ядра приводит к нарушению функцио-

нальных лобно-подкорковых связей, что приводит к рас-

стройствам «управляющих» функций лобной коры. 

Нарушение «управляющих» функций в сочетании с дис-

праксией и нарушением реципрокной координации 

характерно для поражения мозолистого тела в результате 

инфаркта или кровоизлияния в бассейне передней соеди-

нительной артерии. Следствием сосудистого поражения 

«третичных» ассоциативных зон левого полушария явля-

ется развитие аутотопагнозии, двусторонней пальцевой 

агнозии, аграфии и алексии, акалькулии, нередко в соче-

тании с диспрактическими расстройствами [29].

В диагностике ПИКН используются нейропсихологи-

ческие методики. Широко применявшаяся ранее КШОПС 

недостаточно чувствительна к нарушению лобных «управ-

ляющих» функций, поэтому уступает свои позиции в каче-

стве скринингового теста Монреальской шкале оценки 

когнитивных функций (МоCa-тест). Эта методика включа-

ет в себя тесты для оценки лобной дисфункции и более 

чувствительна к сосудистым, в т. ч. ПИКН [30]. Особое 

внимание следует уделять эмоциональному состоянию 

пациентов. Так, частота встречаемости постинсультной 

депрессии очень высока – 30–40%, и выраженные эмо-

циональные расстройства могут проявляться синдромом 

«псевдодеменции», имитирующим деменцию с наруше-

нием «управляющих» функций [31].

ЛЕЧЕНИЕ

В настоящий момент пока не разработано четких 

руководящих принципов лечения и профилактики КН 

после инсульта. Улучшение когнитивных функций после 

перенесенного инсульта во многом объясняется явления-

ми нейропластичности, т. е. способностью нервной ткани к 

Современные исследования показали, что
даже во взрослом возрасте в головном мозге 
образуются новые нервные пути
и изменяются уже имеющиеся для того, чтобы 
адаптироваться к новым условиям, узнавать
и запоминать новую информацию
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перестройке за счет вовлечения ранее неактивных, но 

функционально близких зон, реорганизации проводящих 

путей и межнейрональных связей, а также коллатерально-

го спраутинга сохранившихся клеток с образованием 

новых синапсов. Стимуляция процессов нейропластично-

сти обеспечивается активацией нейрометаболических 

процессов, выделением нейротрофических факторов, а 

также улучшением функционирования нейроваскулярных 

единиц за счет изменения реактивности мелких сосудов 

[32]. Поэтому лечение собственно ПИКН направлено на 

улучшение перфузии головного мозга, применение ней-

ропротекторных средств, а также препаратов, стимулиру-

ющих обмен нейромедиаторов (дофамин, норадреналин, 

ацетилхолин), участвующих в когнитивных процессах.

Лечебная тактика при ПИКН включает, прежде всего, 

мероприятия по профилактике повторного инсульта  – 

приверженность средиземноморской диете, отказ от 

курения и злоупотребления алкоголем, адекватная анти-

гипертензивная терапия, прием статинов при гиперлипи-

демии и церебральном атеросклерозе, прием антитром-

боцитарных препаратов при любом подтипе инсульта или 

пероральных антикоагулянтов при кардиоэмболическом 

инсульте. Длительное снижение артериального давления 

(АД) после инсульта с использованием периндоприла или 

его комбинации с индапамидом было связано со сниже-

нием риска развития КН и тенденцией к уменьшению 

частоты развития деменции в исследовании PROGRESS 

[33]; в отличие от этого, телмисартан не влиял на когни-

тивные функции в PRoFESS [34]. Предварительные резуль-

таты исследования SPS3 не показали никаких различий в 

состоянии когнитивных функций среди групп в соответ-

ствии с контролем АД или использованием антиагреганта. 

Если все исследования, посвященные снижению АД (до 

или после инсульта), которые оценивали когнитивные 

функции, проанализировать в метарегрессии, то выявля-

ется зависимость доза – реакция между величиной сниже-

ния АД и степенью когнитивных нарушений [35]. Недавнее 

исследование в Великобритании [36] также предположи-

ло, что надлежащий контроль сосудистых факторов риска 

после инсульта был связан с более долгосрочным протек-

тивным действием в отношении риска развития КН. В 

частности, адекватный контроль АД, уровня липидов и 

антитромбоцитарная терапия были связаны со снижени-

ем риска развития постинсультных когнитивных наруше-

ний в течение 15-летнего периода наблюдения. 

Для коррекции КН могут быть использованы препара-

ты разных классов. Если КН достигают степени деменции, 

то используются только ингибиторы центральной ацетил-

холинэстеразы  – донепезил, ривастигмин, галантамин 

или ингибитор NMDA-рецепторов акатинола мемантин. В 

большинстве случаев рекомендовано пожизненное лече-

ние, которое позволяет улучшить когнитивные и двига-

тельные функции пациента, облегчить за ним уход со 

стороны родных.

При УКН с целью улучшения памяти у больных, пере-

несших инсульт, можно использовать лекарственные 

средства, стимулирующие метаболические процессы и 

кровоснабжение в головном мозге. Современные иссле-

дования показали, что даже во взрослом возрасте в 

головном мозге продолжают создаваться новые нервные 

пути и изменяются уже имеющиеся для того, чтобы адап-

тироваться к новым условиям, узнавать и запоминать 

новую информацию. Выбор конкретного лекарственного 

средства определяется тяжестью и характером когнитив-

ных нарушений, наличием сопутствующих заболеваний у 

пациента, переносимостью данного лекарственного пре-

парата. Если у больного после инсульта имеются речевые 

нарушения, рекомендуются регулярные логопедические 

занятия. Больному необходимо слышать речь других 

людей, радио, телевизор, общаться с окружающими. 

Необходимо побуждать больного к самостоятельной речи 

даже при значительных речевых расстройствах. Большое 

значение имеют чтение вслух, письмо, рисование и дру-

гие занятия, стимулирующие речевые функции.

При терапии когнитивных нарушений, учитывая их 

этиологический и патогенетический полиморфизм, целе-

сообразным является применение препаратов, действую-

щих на различные звенья патогенеза, то есть обладаю-

щих плейотропным эффектом. К их числу относится

многокомпонентный препарат Актовегин, обладающий 

комплексным воздействием на клеточном уровне, широ-

ко применяющийся в лечении различных заболеваний 

нервной системы.

Актовегин применяется в клинической практике с 1976 г. 

Препарат представляет собой депротеинизированный 

гемодериват высокой степени очистки, получаемый мето-

дом ультрафильтрации из крови молодых телят. Препарат 

содержит компоненты, обладающие высокой биологиче-

ской активностью: аминокислоты, олигопептиды, нуклеози-

ды, олигосахариды и гликолипиды, ферменты, электролиты 

и ряд важных макро-и микроэлементов. Молекулярный 

вес органических соединений составляет менее 5000 

дальтон. Низкомолекулярный состав соединений в 

Актовегине исключает развитие прионных заболеваний, 

например болезни Крейцфельда – Якоба [37]. Актовегин 

воздействует непосредственно на клеточный метаболизм 

путем увеличения потребления кислорода и глюкозы, кото-

рые особенно необходимы клеткам головного мозга, пере-

водя тем анаэробный гликолиз на аэробное окисление 

глюкозы в митохондриях с образованием АТФ. Хорошо 

известен инсулиноподобный эффект Актовегина: препарат 

способствует увеличению трансмембранного транспорта 

глюкозы внутрь клетки. При этом не происходит стимуля-

ции рецепторов к инсулину, т. е. препарат не влияет на 

инсулинозависимый перенос глюкозы. Способствуя увели-

чению утилизации глюкозы и кислорода без увеличения 

потребности в них, Актовегин создает нейрометаболиче-

скую защиту нейронов от ишемии и гипоксии [38]. В рабо-

тах in vitro было также показано, что Актовегин увеличива-

Благодаря увеличению утилизации глюкозы
и кислорода без повышения потребности в них, 
Актовегин создает нейрометаболическую 
защиту нейронов от ишемии и гипоксии
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ет выживаемость нейронов за счет снижения уровня мар-

керов индукции апоптоза (каспазы-3) и образование 

активных форм кислорода в клетках, причем эти эффекты 

носят четкий дозозависимый характер [39]. Помимо этого, 

установлено воздействие Актовегина на внутриклеточ-

ные сигнальные пути с преимущественным влиянием на 

митоген активируемые протеинкиназы (p38MAPK) и фос-

фатидилинозитол-3 киназы (PI-3K), которые принимают 

участие в регуляции апоптоза в разных типах клеток [40].

Учитывая нейропротективный профиль действия 

Актовегина, наибольший интерес представляет его веро-

ятный профилактический эффект в отношении возникно-

вения и прогрессирования ПИКН, не достигающих степени 

деменции.

Значительное число исследований показали эффек-

тивность Актовегина при сосудистых КН различной сте-

пени выраженности, при диабетической энцефалопатии 

[41–47]. Все эти данные, а также актуальность проблемы 

ПИКН создали предпосылку к проведению международ-

ного многоцентрового двойного слепого плацебо-кон-

тролируемого рандомизированного исследования в 

параллельных группах на протяжении 12 месяцев с 

целью оценки эффекта лечения препаратом Актовегин 

сначала внутривенно, а затем перорально на протяжении 

6 месяцев у пациентов с ПИКН – A Randomized Trial of 

Efficacy, 12 Months International Double-blind Actovegin® 

(ARTEMIDA) [48]. Исследование стартовало в 2012 г., а 

результаты были впервые представлены на 1-м конгрессе 

Европейской академии неврологии (EAN) в Берлине 

20–23 июня 2015 г. Главной целью исследования была 

оценка эффективности и безопасности (переносимости) 

препарата Актовегин в симптоматической терапии ПИКН. 

Задачами исследования явились: оценка потенциала 

препарата Актовегин, его способность изменять течение 

заболевания (улучшать когнитивные функции на протя-

жении всего курса терапии и через 6 месяцев после 

окончания терапии); изучение способности препарата 

Актовегин предотвращать развитие постинсультной 

деменции и влиять на другие исходы инсульта помимо 

когнитивных расстройств. В исследовании приняли уча-

стие 35 центров в трех странах (Россия, Беларусь, 

Казахстан), общее количество рандомизированных паци-

ентов составило 503 человека. В исследование включа-

лись мужчины и женщины в возрасте ≥ 60 лет с ишемиче-

ским инсультом, подтвержденным данными КТ/МРТ, име-

ющие по шкале NIHSS 3–18 баллов включительно, спо-

собные выполнять нейропсихологические тесты и имею-

щие когнитивные расстройства, подтвержденные тестом 

MoCA ≤ 25 баллов. Для оценки когнитивной сферы 

использовался расширенный вариант шкалы АDAS-cog – 

АDAS-cog+, являющийся «золотым стандартом» для оцен-

ки эффективности лечения пациентов с болезнью 

Альцгеймера, когнитивная подшкала и дополнительные 

тесты которой позволяют выявить когнитивные наруше-

ния сосудистого характера, а также тест MoCA, обладаю-

щий высокой чувствительностью к постинсультным УКН, 

являющийся адекватным и чувствительным скрининго-

вым тестом для их выявления. Оценивались также невро-

логический дефицит после инсульта (шкала NIHSS) и 

уровень повседневной активности (индекс Бартела).

Первичной конечной точкой в когнитивной сфере 

была выбрана оценка по шкале ADAS-cog+ через 6 меся-

цев (изменение в сравнении с базовым показателем в 

группе, принимавшей Актовегин и плацебо). Вторичными 

конечными точками были: оценка по шкале ADAS-cog+ 

через 3 и 12 месяцев по сравнению с исходным уровнем 

в группе Актовегина и плацебо; оценка по тесту МоСА в 

конце периода инфузий, через 3, 6 и 12 месяцев по срав-

нению с исходным уровнем в группах; количество паци-

ентов с улучшением в 4 балла и более по шкале ADAS-

cog+ во временных точках через 3, 6 и 12 месяцев в 

группах; диагностированная деменция через 6 и 12 

месяцев согласно критериям МКБ-10. При оценке полу-

ченных результатов по первичной конечной точке через 

6 месяцев лечения в группе, принимающей Актовегин, 

показатели когнитивных функций были достоверно 

лучше (p = 0,005; разница между группами 2,3 балла в 

пользу препарата Актовегин), а через 12 мес. лечения эти 

различия стали более значимыми (р < 0,001; разница 

между группами 3,7 балла). Изменение по тесту MoCA 

через 3, 6 и 12 мес. по сравнению с исходным уровнем 

подтвердило эффективность препарата Актовегин в лече-

нии ПИКН, уже с третьего месяца терапии достигнув ста-

тистически значимых различий по сравнению с плацебо 

(р = 0,016; р = 0,013 и р = 0,003 соответственно). В целом 

к 6-му и 12-му месяцам количество пациентов с диагно-

зом деменции было ниже в группе Актовегина по сравне-

нию с группой плацебо (6-й месяц: 10,5 и 7,3% соответ-

ственно; 12-й месяц: 12,7 и 8,7% соответственно, хотя 

данные не достигли статистической достоверности). На 

протяжении всего периода лечения в целом количество 

нежелательных явлений было схожим в обеих группах 

(плацебо – 37,9%; Актовегин – 35,6%) [49, 50]. Таким обра-

зом, в исследовании ARTEMIDA получены положительные 

данные, т. к. первичная конечная точка (оценка по шкале 

ADAS-cog+ через 6 мес. терапии препаратом Актовегин) 

достигла статистически значимой разницы с плацебо. 

Вторичные конечные точки: оценка по шкале ADAS-cog+ 

на 3-м и 12-м мес. наблюдения, а также данные МоСА-

теста  – подтвердили закономерность достигнутого 

результата. Общий профиль безопасности и переносимо-

сти препарата был удовлетворительным. Также исследо-

вателями была отмечена тенденция в отношении преду-

преждения развития деменции в группе пациентов, при-

нимавших Актовегин. Результаты исследования ARTEMIDA 

являются важным достижением в профилактике развития 

и лечении ПИКН, не достигающих степени деменции, и 

поддерживают гипотезу закономерности применения 

нейропротективной терапии в лечении додементных КН. 

Таким образом, в условиях увеличения продолжитель-

ности жизни и постарения населения изучение ПИКН 

представляет актуальную проблему современной невро-

логии. Важность вопроса объясняется значительной рас-

пространенностью КН после инсульта и сложными меха-

низмами их формирования (острое сосудистое пораже-

ние, хронические сосудистые изменения, нейродегенера-
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тивный процесс). Лечебные стратегии включают, прежде 

всего, коррекцию всех сосудистых факторов риска и 

профилактику повторного инсульта. Лечение собственно 

КН определяется степенью их тяжести. При КН, не дости-

гающих степени деменции, помимо коррекции сосуди-

стых факторов риска и изменения образа жизни, могут 

быть назначены нейрометаболические и вазоактивные 

препараты, обладающие достаточной доказательной 

базой. Одним из таких препаратов является Актовегин, 

эффективность которого в отношении профилактики раз-

вития постинсультной деменции и лечения ПИКН была 

показана в исследовании ARTEMIDA.
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