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Профилактика и лечение постинсультных когни-
тивных нарушений (КН) представляют одно из 
важных направлений ведения пациентов, 

перенесших инсульт, потому что их развитие затрудняет 
процесс реабилитации и служит одной из причин инва-
лидности [1–6]. 

РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ

Перенесенный инсульт, как клинически явный, так 
и «немой», выявляемый при КТ или МРТ головного мозга, 
представляет собой основной фактор риска развития 
КН  [1–6]. 

Более чем у половины пациентов, перенесших инсульт, 
обнаруживаются КН, и у 6–32% пациентов они достигают 
степени деменции [1]. Частота КН у больных, перенесших 
инсульт, существенно различается по данным разных 
исследований, что может быть связано как с разницей 
в  возрасте и в сочетанных заболеваниях включенных 
в исследование пациентов, так и с применением различ-
ных критериев диагностики, наборов нейропсихологиче-
ских тестов [7]. В проведенном в 12 странах исследова-
нии 30% больных имели менее 27 баллов по краткой 
шкале оценки психического статуса (КШОПС), что 

расценено как наличие КН [8]. Проведенные в Швеции 
и  Великобритании исследования показали, что по дан-
ным КШОПС КН обнаруживаются у 24–39% пациентов, но 
при использовании развернутого нейропсихологическо-
го опросника они выявляются у подавляющего большин-
ства (96%) пациентов через 3 месяца с момента инсульта 
[9, 10]. Во Франции у пациентов, перенесших первый 
в жизни инсульт и без признаков деменции до его раз-
вития, КН были выявлены у 47% пациентов через 3 меся-
ца с момента инсульта [11]. Исследователи из Финляндии 
установили, что спустя 3 месяца после инсульта наруше-
ние хотя бы одной когнитивной функции можно выявить 
у большинства (83%) пациентов, при этом у половины 
из них КН носят полифункциональный тип [12].

Деменция диагностируется у 10–30% пациентов 
через 3 месяца после перенесенного инсульта, при этом 
10% пациентов уже имели деменцию до инсульта, 
а у пациентов, перенесших повторный инсульт, деменция 
обнаруживается почти в 30% случаев [13]. В исследова-
ниях с длительным наблюдением за больными, перенес-
шими инсульт, было показано, что через 4 года деменция 
имела место у 21,5% человек, причем более чем в одной 
трети случаев (37%) наблюдалась типичная клиническая 
картина болезни Альцгеймера [14]. 
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Даже лакунар-
ный инфаркт (рис.), 
п р о т е к а ю щ и й 
с   классическим 
«чисто двигатель-
ным» или «чисто 
ч у в с т в и т е л ь н ы м 
синдромом», ассо-
циируется с возрас-
танием риска разви-
тия КН [15]. Почти 
половина пациен-
тов, перенесших 
лакунарный субкор-
тикальный инфаркт, 
имели КН в период 
от 2 недель до 

6 месяцев с момента заболевания [16]. Развитие лаку-
нарного инфаркта в области зрительного бугра ассоци-
ируется со снижением когнитивных функций, оценива-
емых по КШОПС, а  лакунарного инфаркта в области 
скорлупы/бледного шара – со снижением памяти [17].

Проведенное нами исследование, включившее 
350 перенесших инсульт больных, показало в 17% слу-
чаев отсутствие КН, в 62% случаев – умеренные КН, 
в  21% случаев – выраженные КН, соответствующие 
деменции легкой или умеренной степени выраженно-
сти [18]. Через 5 лет нейропсихологическое обследова-
ние проведено у  275 больных, при этом наблюдалось 
ухудшение когнитивных функций по различным тестам 
и нарастание тяжести КН (табл. 1, 2). 

Аналогичные результаты были получены в недавнем 
исследовании, проведенном в Новой Зеландии [19]. 
В  ходе четырехлетнего наблюдения за пациентами 
выявлено прогрессирование КН: через 2 года с момен-
та инсульта установлено снижение когнитивных функ-
ций по Монреальской шкале когнитивных функций 
(MoCA) на  2,8  балла по сравнению с результатами 
в начале исследования, а через 4 года у 84% пациентов 
определялись КН (средний балл по MoCA составил 
20 ±  4,7).

ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ МЕХАНИЗМЫ

Важно отметить, что КН у больного, перенесшего 
инсульт, могут быть вызваны не только очаговым сосу-
дистым поражением головного мозга, но и наличием 
сопутствующих сосудистых и дегенеративных либо 
других поражений, которые могут усилиться (деком-
пенсироваться) после развития инсульта [1, 2]. Ведущее 
значение в  генезе КН имеет не объем инфаркта или 
кровоизлияния, а поражение стратегических для ког-
нитивных функций областей головного мозга [1].

У многих пациентов КН вызваны сочетанием сосу-
дистого и нейродегенеративного поражения головного 
мозга, преимущественно болезни Альцгеймера, кото-
рая сама по себе повышает риск развития инсульта 
за счет церебральной амилоидной ангиопатии, харак-

терной для этого заболевания [1, 2]. Точный прижиз-
ненный нозологический диагноз у пациентов с синдро-
мом деменции нередко вызывает значительные труд-
ности. Так, по данным клинико-морфологических сопо-
ставлений, лакунарные инфаркты и лейкоареоз при 
аутопсии выявляются у  16–48% больных с прижизнен-
ным диагнозом «болезнь Альцгеймера», а у 77% боль-
ных с прижизненным диагнозом «сосудистая демен-
ция» выявляются морфологические признаки болезни 
Альцгеймера (сенильные бляшки и нейрофибрилляр-
ные сплетения) [20].

Выделено несколько механизмов, по которым инсульт 
вызывает выраженные КН [1]:

1) одиночный инфаркт «стратегических зон», непо-
средственно участвующих в регуляции и поддержании 
когнитивных процессов (префронтальная кора, медиаль-
ные отделы височных долей, зрительный бугор, структуры 
лимбической системы, базальные ганглии, в первую оче-
редь хвостатое ядро, угловая извилина);

2) множественное очаговое поражение серого и бело-
го вещества головного мозга при повторных инсультах, 
как клинически явных, так и «немых», выявляемых при 
рентгеновской КТ или МРТ;

3) сопутствующее инфаркту головного мозга пораже-
ние белого вещества (лейкоэнцефалопатия) различного 
генеза (сосудистого, токсического, дисметаболического);

рисунок.      лакунарный инфаркт 
и лейкоареоз (мрт 3 тесла)

показатели когнитивных 
функций (баллы) исходно через 5 лет р

Краткая шкала оценки 
психического статуса 25,03 ± 2,72 23,25 ± 2,42 <0,05

Шкала деменции Маттиса 15,00 ± 2,9 13,89 ± 2,7 <0,05

Тест рисования часов 8,72 ± 1,31 6,72 ± 1,83 <0,05

Проба Шульте (с) 122 ± 0,53 133 ± 0,67 <0,05

таблица 1.      показатели когнитивных функций
у 275 больных, перенесших инсульт, исходно
и через 5 лет (M ± ŏ) 

наличие и степень 
когнитивных 
расстройств

исходно (%) через
5 лет р

Отсутствие когни-
тивных расстройств 32 (11,6%) 0 (0%) <0,05

Умеренные когни-
тивные расстройства 175 (63,6%) 180 (65,5%) <0,05

Выраженные когни-
тивные расстройства 68 (24,8%) 96 (34,5%) <0,05

таблица 2.     наличие и степень когнитивных нарушений 
у 275 больных, перенесших инсульт, исходно и через пять 
с половиной лет наблюдения (абс., %)
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4) декомпенсация (актуализация) существовавшей 
до   развития инсульта нейродегенеративной патологии, 
преимущественно болезни Альцгеймера.

Как показывают клинико-патолого-анатомические 
сопоставления, у больных с выраженными постинсульт-
ными КН (деменцией) отмечается достоверное уменьше-
ние размеров гиппокампа в сравнении с возрастной 
нормой [21]. Не ясно, связано ли это с перенесенным 
инсультом, хроническим цереброваскулярным заболева-
нием или сочетанной болезнью Альцгеймера.

Вероятность возникновения КН после инсульта повы-
шается при увеличении возраста и других факторов 
риска КН: чем старше пациент, тем выше риск возникно-
вения постинсультной деменции. После инсульта риск 
развития сосудистых или дегенеративных (альцгейме-
ровских) КН повышен у курильщиков и пациентов, имею-
щих артериальную гипертензию, гиперлипидемию, сахар-
ный диабет, мерцательную аритмию [22–25]. Повторный 
инсульт, наличие повреждения головного мозга в анамне-
зе повышают вероятность развития КН; развитие демен-
ции после первого инсульта, в свою очередь, повышает 
риск повторного инсульта [26]. 

Результаты аутопсии головного мозга пациентов 
с  постинсультной деменцией свидетельствуют о сочета-
нии цереброваскулярного заболевания и болезни 
Альцгеймера в половине случаев [27]. Важную роль ней-
родегенеративных изменений в развитии постинсульт-
ных КН показывает снижение объема гиппокампа у этих 
пациентов в сравнении с возрастной нормой [28]. 

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА

После перенесенного инсульта возможно сочетание 
нескольких неврологических и нейропсихологических 
синдромов у одного больного; локализация и выражен-

ность повреждения головного мозга играют ведущую 
роль в развитии этих синдромов [1, 4, 5]. 

Можно выделить так называемые очаговые нейропси-
хологические синдромы, связанные с локальным пораже-
нием мозга в результате инсульта, и когнитивные наруше-
ния вследствие диффузного поражения мозга (энцефало-
патии). Клиника «очаговых» сосудистых КН разнообразна 
и зависит от локализации ишемического (или 
геморрагического) очага в конкретном случае. При этом 
развиваются различные виды афазии, агнозии, апраксии, 
амнезии, нарушений управляющих функций (табл. 3). 

Сосудистые КН, связанные с инсультом, характеризу-
ются острым началом. В дальнейшем возможна как их 
стабилизация, обратное развитие, так и прогрессирова-
ние, особенно при повторных инсультах. В клинической 
картине характерно сочетание КН с «очаговой» невроло-
гической симптоматикой, вызванной инсультом. При этом 
нет взаимосвязи между тяжестью неврологического 
дефицита и степенью КН; формирование тяжелых КН, 
достигающих степени деменции, нередко возникает даже 
при относительно негрубых неврологических расстрой-
ствах [1, 4, 5]. 

Если «локальные» КН гетерогенны и зависят от лока-
лизации очагового сосудистого поражения головного 
мозга, то КН, связанные с «диффузным» поражением 
головного мозга, более единообразны. В основе этих 
нарушений лежит диффузное поражение белого веще-
ства, связанное с хронической ишемией (лейкоареоз), 
и лакунарные инфаркты типичной локализации (подкор-
ковые базальные ганглии, глубинные отделы белого 
вещества), которые приводят к функциональной изоля-
ции и вторичной дисфункции передних отделов головно-
го мозга. Такие сосудистые КН проявляются брадифрени-
ей (замедленность темпа когнитивных процессов), труд-
ностью концентрации внимания, отвлекаемостью, 

локализация инсульта Характерные нейропсихологические синдромы

Передние отделы лобных долей Нарушение управляющих функций (планирования и контроля) 

Задние отделы левой лобной доли Моторная афазия, кинетическая (моторная) апраксия

Левая теменная доля Проводниковая афазия, идеомоторная апраксия, пальцевая агнозия, нарушение схемы тела, нарушение 
письменной речи (алексия, аграфия)

Стык теменной и затылочной доли 
слева Зрительно-пространственная агнозия, конструктивная апраксия, акалькулия

Правая теменная доля Анозогнозия, синдром игнорирования половины пространства

Левая височная доля Сенсорная афазия, амнестическая афазия

Правая височная доля Амузия, аритмия, диспросодия

Левая затылочная доля Зрительно-предметная агнозия, изолированная алексия

Правая затылочная доля Прозопагнозия, цветовая агнозия

Гиппокамп, таламус,
медиобазальные лобные отделы Амнезия

таблица 3.    нейропсихологические синдромы при различной локализации инсульта
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повышенной утомляемостью при умственной работе; 
трудностью переключения внимания и смены парадигмы 
деятельности, инертностью, персеверациями; недостаточ-
ностью когнитивного контроля, импульсивностью при 
принятии решения, снижением критики; нарушением 
памяти по типу недостаточности воспроизведения [1, 4, 5].

КН, связанные с диффузным поражением головного 
мозга, как правило, сопровождаются параллельными 
изменениями в эмоционально-поведенческой сфере, 
такими как сосудистая депрессия, эмоциональная лабиль-
ность, снижение мотивации и апатия [4]. Сосудистая 
депрессия носит органический характер и связана с раз-
общением структур мозга и развитием вторичной дис-
функции лобных долей. Больные редко жалуются на 
подавленность или снижение фона настроения. Наиболее 
характерный симптом – болезненная фиксация на непри-
ятных соматических ощущениях, которые нельзя полно-
стью объяснить имеющимися заболеваниями. 

Взаимосвязь между когнитивными и эмоциональными 
нарушениями может иметь разнонаправленный харак-
тер: депрессия сама по себе может вызывать когнитив-
ные нарушения или быть реакцией на нарастающую 
когнитивную недостаточность при сохранной критике. 

ДИАГНОЗ ПОСТИНСУЛЬТНЫХ КОГНИТИВНЫХ 
РАССТРОЙСТВ 

В Междунаpодной классификации болезней 10-го 
пеpесмотpа (МКБ-10) сосудистая деменция определяется 
как следствие цеpебpального инфаpкта или как 
цеpебpоваскуляpные pасстpойства, обусловленные 
аpтеpиальной гипеpтензией. В соответствии с этими 
кpитеpиями для диагностики сосудистой деменции 
необходимо наличие:

1) деменции;
2) гетеpогенного (непpопоpционального) когнитивно-

го дефекта (одни когнитивные сфеpы могут быть 
наpушены значительно, дpугие могут быть сохpанены); 

3) очаговой невpологической симптоматики (по мень-
шей меpе одно из следующих пpоявлений: центpальный 
гемипаpез, одностоpоннее повышение глубоких 
pефлексов, патологические стопные pефлексы, 
псевдобульбаpный паpалич); 

4) анамнестических, клинических или паpаклинических 
пpизнаков выpаженного цеpебpоваскуляpного заболева-
ния, котоpое способно вызвать деменцию (инсульт 
в анамнезе, пpизнаки цеpебpального инфаpкта по КТ или 
МРТ головы) [1]. 

Диагноз сосудистой деменции, согласно критериям 
Национального института неврологических заболеваний 
и инсульта и Международной ассоциации по исследова-
ниям и образованию в области нейронаук (National 
Institute of Neurological Disorders and Stroke – Association 
Internacionale pour la Recherche et l’Enseiegnement en 
Neurosciences) [29], основывается на наличии: 1) демен-
ции, 2) клинических, анамнестических или нейровизуали-
зационных признаков цереброваскулярного заболевания 
(перенесенных инсультов или субклинических эпизодов 

локальной церебральной ишемии), 3) временной и при-
чинно-следственной связи между сосудистым поражени-
ем головного мозга и когнитивными нарушениями. 
Характерны развитие деменции в первые 3 месяца после 
инсульта, внезапное начало КН или ступенчатое прогрес-
сирование когнитивного дефекта. 

Диагноз легких или умеренных постинсультных КН 
основывается на 1) жалобах пациента и(или) близких ему 
людей на нарушения памяти и другие когнитивные рас-
стройства; 2) наличии легких или умеренных когнитив-
ных нарушений по данным нейропсихологических мето-
дов исследования; 3) снижении когнитивных функций по 
сравнению с прошлым уровнем; 4) отсутствии выражен-
ных нарушений повседневной активности и деменции, 
5)  наличии клинических, анамнестических, нейровизуа-
лизационных признаков цереброваскулярного заболева-
ния, 6) отсутствии данных о других заболеваниях, вклю-
чая болезнь Альцгеймера [2]. 

ЛЕЧЕНИЕ

Лечение пациентов с постинсультными КН направле-
но на профилактику инсульта и прогрессирования хрони-
ческой цереброваскулярной патологии, улучшение ког-
нитивных функций. 

Профилактика инсульта основывается на коррекции 
факторов его риска (курение, злоупотребление алкого-
лем, низкая физическая активность, ожирение), лечении 
артериальной гипертензии, сахарного диабета, а в случае 
ишемического инсульта – на антитромботической тера-
пии, приеме статинов [3, 30, 31]. 

Нормализация артериального давления представляет 
одно из наиболее эффективных направлений профилак-
тики инсульта [3, 32–34]. При проведении антигипертен-
зивной терапии требуется осторожность у больных, име-
ющих выраженный стеноз или окклюзию хотя бы одной 
внечерепной или внутричерепной церебральной арте-
рии. В тех случаях, в которых выявляется значительный 
стеноз внутренней сонной артерии, необходима консуль-
тация сосудистого хирурга для решения вопроса о хирур-
гическом лечении. В тех случаях, когда хирургическое 
лечение не проводится и у больного остаются значитель-
ные стенозы или закупорки артерий, не следует стремить-
ся к нормализации артериального давления (ниже 140/90 
мм рт. ст.), поскольку это связано с риском ишемических 
осложнений и ухудшения когнитивных функций. 

В наблюдаемой нами группе из 350 пациентов норма-
лизация артериального давления ассоциировалась 
с  замедлением прогрессирования КН [18]. Через 5 лет 
у пациентов, достигших нормального артериального дав-
ления, показатель когнитивных функций по КШОПС был 
на 5,5 балла выше, чем у пациентов с артериальной 
гипертензией. 

У больных, перенесших инсульт, снижение артериаль-
ного давления на фоне антигипертензивной терапии 
ассоциируется с замедлением развития КН и тенденцией 
к снижению случаев деменции [32]. Достижение нор-
мального артериального давления у пациентов, 
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перенесших инсульт, рассматривается как ведущее 
направление профилактики развития и прогрессирова-
ния КН [33, 34].

Для вторичной профилактики инсульта у больных, 
перенесших транзиторную ишемическую атаку или цере-
бральный инфаркт, требуется проведение антитромботи-
ческой терапии, в большинстве случаев – использование 
статинов и у части пациентов (при наличии значительного 
стеноза внутренней сонной артерии) – проведение каро-
тидной эндартерэктомии [3, 30, 31]. При перенесенных 
некардиоэмболических ишемических нарушениях мозго-
вого кровообращения используют антитромбоцитарные 
средства: ацетилсалициловую кислоту (аспирин) в дозе 
75–325 мг/сут, клопидогрел (Плавикс) по 75 мг/сут или 
комбинацию 25 мг ацетилсалициловой кислоты и 200 мг 
дипиридамола замедленного высвобождения (Агренокс) 
2 р/сут. При перенесенных кардиоэмболических наруше-
ниях мозгового кровообращения применяют варфарин в 
суточной дозе от 2,5 до 10 мг под контролем междуна-
родного нормализующего коэффициента или при некла-
панной фибрилляции предсердий – новые непрямые 
антикоагулянты (апиксабан, дабигатран, ривароксабан).

При депрессии у больных с сосудистыми КН рекомен-
дуются психотерапия и назначение антидепрессантов. 
Лечение показано как в тех случаях, когда эмоциональ-
ные нарушения имеют психогенный генез, так и в случаях 
их развития вследствие сосудистого поражения головного 
мозга. При депрессии у пациентов с сосудистыми КН сле-
дует избегать препаратов с холинолитическими свойства-
ми, например трициклических антидепрессантов, исполь-
зовать антидепрессанты из группы селективных ингибито-
ров обратного захвата серотонина и норадреналина.

При сосудистой деменции для улучшения когнитив-
ных функций можно использовать ингибиторы ацетилхо-
линэстеразы, уменьшающие холинергический дефицит, 
и  (или) блокатор глутаматных рецепторов Акатинол 
Мемантин [1, 2, 4, 5]. Лечение ацетилхолинергическими 
средствами начинают с небольшой дозы, чтобы избежать 
побочных осложнений со стороны желудочно-кишечной 
системы (тошнота, рвота, диарея, потеря аппетита), ее 
постепенно (в течение нескольких недель) увеличивают 
до терапевтической дозы, которая составляет для доне-
пизила 5–10 мг/сут в один или два приема, для галанта-
мина – 16–24 мг/сут в один (для лекарственной формы с 
медленным высвобождением) или два приема (для обыч-
ной лекарственной формы). Акатинол Мемантин в тече-
ние первой недели назначается в дозе 5 мг, на второй 
неделе – по 10 мг, на третьей неделе – по 15 мг и начиная 
с четвертой недели – по 20 мг однократно в утреннее 
время. 

Для улучшения когнитивных функций пациентам, 
перенесшим инсульт, рекомендуются различные виды 
деятельности, стимулирующие умственную активность 
(когнитивное стимулирование), регулярная физическая 
активность [1, 2, 5].  

В нашей стране у больных, перенесших инсульт, 
используется большое количество лекарственных средств, 
но только незначительная часть из них изучена при 

постинсультных КН в плацебо-контролируемых рандоми-
зированных исследованиях [5]. Одно из таких лекар-
ственных средств Церебролизин.

ПРИМЕНЕНИЕ ЦЕРЕБРОЛИЗИНА 

Церебролизин представляет собой натуральный пре-
парат, полученный из головного мозга свиней и содержа-
щий биологически активные полипептиды и аминокисло-
ты; в эксперименте показано, что активные вещества 
Церебролизина оказывают на нейроны головного мозга 
действие, аналогичное эффекту фактора роста нервов 
[35]. Отмечаются увеличение нейрональной пластичности 
и числа дендритов, образование новых синапсов, актива-
ция внутринейронального метаболизма, активация ней-
рогенеза, образование новых сосудов и улучшение кро-
воснабжения головного мозга. К выгодным сторонам 
применения Церебролизина следует отнести его эффек-
тивность при КН различной этиологии (нейродегенера-
тивной, сосудистой), хорошую переносимость, нейропро-
тективный и нейротрофический эффекты (активация 
репаративных процессов в головном мозге). 

Результаты плацебо-контролируемых рандомизиро-
ванных исследований, проведенных в Канаде, Юго-
Восточной Азии, Австрии и России, свидетельствуют, что 
внутривенное введение Церебролизина по 10–60 мл/сут 
в течение 20–30 дней оказывает благоприятный эффект 
в отношении когнитивных функций и повседневного 
функционирования пациентов с КН различного проис-
хождения [36]. По данным метаанализа 6 исследований 
больных сосудистой деменцией (597 пациентов), приме-
нение Церебролизина в дозе 20–30 мл/сут улучшает 
когнитивные функции пациентов [37]. 

В последние годы проведено два метаанализа о вли-
янии Церебролизина на восстановление неврологиче-
ских функций и степень инвалидности у больных, пере-
несших инсульт [38, 39]. В одном метаанализе, включив-
шем 7 рандомизированных плацебо-контролируемых 
исследований, не было отмечено достоверного преиму-
щества Церебролизина над плацебо по уменьшению 
степени инвалидности, оцениваемой по модифицирован-
ной шкале Рэнкина (mRS) и индексу Бартел. Однако авто-
ры метаанализа отметили, что «неожиданное количество 
пациентов с легким инсультом в этих исследованиях 
могут быть основной причиной неопределенных резуль-
татов», а также что «во всех включенных исследованиях 
было продемонстрировано при использовании церебро-
лизина ускорение восстановления в ранние сроки 
с момента инсульта» [38]. В последующем, более крупном 
метаанализе, включившем 9 двойных слепых рандомизи-
рованных плацебо-контролируемых исследований, 
в  которых Церебролизин использовался ежедневно 
в дозе 30–50 мл/сут в течение 10–21 дня, начиная с пер-
вых 3 суток ишемического инсульта, было продемонстри-
ровано достоверное преимущество Церебролизина над 
плацебо через 21–30 дней по уменьшению выраженно-
сти неврологических нарушений, оцениваемых по шкале 
тяжести инсульта Национального института здоровья 
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США (NIHSS), а также по снижению степени инвалидно-
сти, определяемой по mRS через 90 дней с момента 
заболевания [39]. 

У больных инсультом Церебролизин используется по 
10–50 мл в течение всего острого периода, а в дальней-
шем – в виде курсов (20–30 дней) 2–4 раза в год. В слу-
чае деменции Церебролизин используется в дополнение 
к приему противодементных средств (ингибиторы аце-
тилхолинэстеразы, Акатинол Мемантин).

Таким образом, КН отмечаются более чем у половины 
больных, перенесших инсульт, и у каждого третьего-

пятого больного достигают выраженной степени 
(деменции). КН у больного, перенесшего инсульт, могут 
быть вызваны не только очаговым сосудистым поражением 
головного мозга, но и наличием сопутствующих сосудистых 
и дегенеративных поражений. Лечение и профилактика 
прогрессирования КН основаны на профилактике 
инсульта, нелекарственных и лекарственных методах 
улучшения когнитивных функций. 

Конфликт интересов: авторы заявляют об отсутствии 
конфликта интересов в ходе написания данной статьи.
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