
26
Эффективная фармакотерапия. 33/2017

Патогенетические 
варианты когнитивных 
расстройств после 
инсульта и возможности 
дифференцированной 
терапии

Российский 
геронтологический 

научно-клинический 
центр – обособленное 

структурное 
подразделение 

Российского 
национального 

исследовательского 
медицинского 

университета имени 
Н.И. Пирогова, 

Москва

М.А. Чердак
Адрес для переписки: Мария Алексеевна Чердак, maria.cherdak@yandex.ru

Несмотря на тенденцию к снижению смертности от инсульта, 
показатели инвалидизации после перенесенного острого нарушения 
мозгового кровообращения остаются очень высокими. Постинсультные 
когнитивные расстройства нарушают функциональный статус 
пациентов независимо от двигательного дефекта и сопряжены с низкой 
эффективностью проводимой терапии и выраженным ухудшением 
качества жизни самих пациентов и лиц, ухаживающих за ними. 
Патогенетически постинсультные когнитивные расстройства 
представляют собой гетерогенную группу заболеваний и у значительного 
числа пациентов определяются сочетанием различных сосудистых 
(острых и хронических) и нейродегенеративных изменений. 
Своевременная диагностика постинсультных когнитивных расстройств 
с оценкой вклада в клиническую картину разных факторов может иметь 
значение для выбора оптимальной терапии когнитивных расстройств 
у лиц, перенесших инсульт.
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Несмотря на  сохраняю-
щиеся высокие пока-
затели заболеваемос-

ти ишемическим инсультом 
и его распространенности, 
успехи и  достижения в  об-
ласти медицины второй по-
ловины XX в., а  также меня-
ющиеся социальные условия 
привели к  значимому сниже-
нию смертности от  данной 
причины. Так, в США за пери-
од с 1960 по 2008 г. смертность 
от  инсульта снизилась в  четы-
ре раза [1]. Более высокая вы-
живаемость лиц, перенесших 
острое нару шение мозгово-
го кровообращения (ОНМК), 
обусловливает актуальность 
мер по  уменьшению выражен-
ности инвалидизации, связан-
ной с инсультом. Считается, что 
стойкая инвалидизация после 
инсульта наблюдается не менее 
чем у трети пациентов [2]. 
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Долгое время внимание как 
самих пациентов, так и  врачей 
было приковано к  двигатель-
ным и  чувствительным нару-
шениям. Однако инсульт также 
тесно связан с  когнитивными 
расстройствами (КР), которые 
зачастую «находятся в  тени» 
прочего неврологического де-
фицита и  длительно остаются 
нераспознанными. 
В последние годы все больше ис-
следователей сходятся в том, что 
КР той или иной степени выра-
женности могут быть обнаруже-
ны у подавляющего большинст-
ва лиц, перенесших инсульт. 
Вместе с тем показатель распро-
страненности постинсультных 
КР (ПИКР) определяется много-
численными факторами, вклю-
чая временной интервал между 
диагностикой КР и  развитием 
инсульта, этнические особен-
ности изучаемой популяции, 
а также используемые критерии 
диагностики, поскольку единые 
общепринятые критерии ПИКР 
в  настоящее время отсутству-
ют. В  целом для диагностики 
ПИКР необходимо подтверж-
дение временной связи между 
выявляемыми КР и  эпизодом 
ОНМК. Согласно критериям 
NINDS-AIR EN, промеж у ток 
между инсультом и  развитием 
КР не должен составлять более 
трех месяцев [3]. Тем не  менее 
существует практика разделе-
ния ПИКР на ранние (диагнос-
тированные в  период до трех 
месяцев от  момента инсуль-
та) и  поздние (от  трех месяцев 
до года) [4]. По данным разных 
авторов, частота ПИКР может 
достигать более 90% [5, 6], при-
чем у  более чем трети пациен-
тов с  КР после инсульта их тя-
жесть соответствует деменции. 
Постинсультная деменция – не-
зависимый фактор инвалиди-
зации и смертности пациентов, 
она затрудняет не  только ре-
абилитацию, но  и вторичную 
профилактику инсульта, спо-
собствует ухудшению качества 
жизни как самих пациентов, так 
и  ухаживающих за ними лиц. 
Это подчеркивает значимость 

своевременной диагностики 
и  лечения КР после перенесен-
ного инсульта.

Патогенез и факторы 
риска постинсультных 
когнитивных расстройств
Патогенетически ПИКР крайне 
разнородны, что определяет их 
клиническую картину, динами-
ку процесса и  эффективность 
терапии. В  1970-е  гг. предпо-
лагалось, что инсульт может 
стать непосредственной причи-
ной деменции при общем объ-
еме зон инфаркта более 100  мл 
[7]. Однако, согласно послед-
ним данным, важен не  столько 
объем инфаркта, сколько его 
соответствие стратегическим 
для когнитивной деятельности 
зонам  головного мозга [2]. Еще 
большее значение имеют пред-
существующие морфологичес-
кие изменения вещества голов-
ного мозга различной природы. 
Установлено, что инсульт ста-
новится непосредственной при-
чиной деменции не  более чем 
в  половине случаев ПИКР [8]. 
Считается, что у 10–26% пациен-
тов, перенесших инсульт, демен-
ция предшествовала развитию 
инсульта [9, 10]. При этом час-
тота предынсультных КР, не до-
стигающих степени деменции, 
еще выше – 32–50% [6, 11, 12].
Показано, что у  пациентов по-
жилого возраста с  синдромом 
умеренных когнитивных нару-
шений инсульт – один из основ-
ных предикторов нарастания 
выраженности КP. Инсульт в два 
раза увеличивает риск дальней-
шего развития деменции, что от-
ражает кумулятивный эффект 
патоморфологических измене-
ний [13]. Необходимо учесть, 
что риск КР сопряжен не только 
с клинически явными эпизода-
ми нарушения мозгового крово-
обращения, но и с «немыми» ин-
фарктами, которые, по данным 
популяционных исследований, 
встречаются у 5–62% пациентов 
пожилого возраста [14].
У  пациентов, перенесших ин-
с у льт,  тя жесть К Р за висит 
от  ряда факторов: возраста 

и  уровня образования, доин-
сультного состояния когни-
тивных функций, заболеваний 
сердечно-сосудистой системы 
(артериа льной  гипертензии, 
сахарного диабета, мерцатель-
ной аритмии), к линических 
характеристик инсульта (тя-
жести неврологического дефи-
цита, локализации зоны пора-
жения, числа предшествующих 
эпизодов ОНМК) [6, 8, 11, 15]. 
На иб оле е  в е р оя т но ра зви-
тие постинсультной деменции 
у больных пожилого и старчес-
кого возраста с  низким уров-
нем образования, страдающих 
хроническими заболеваниями, 
перенесших повторные инсуль-
ты, имеющих множественные 
очаговые изменения  головно-
го мозга, с преимущественным 
расположением патологических 
очагов в  стратегических зонах 
(самые важные с  точки зрения 
познавательной деятельности – 
префронтальна я кора, меди-
альные отделы височных долей, 
зрительный бугор, структуры 
лимбической системы, базаль-
ные ганглии, в первую очередь 
хвостатое ядро, угловая изви-
лина), а также при КР, предшес-
твовавших инсульту.
Среди сопутствующих инсуль-
т у церебра льны х заболева-
ний, вносящих существенный 
вклад в  формирование ПИКР, 
вед у щу ю роль играют диф-
фузное пора жение  глубоких 
отделов вещества  головного 
мозга, ассоциированное с  хро-
нической недостаточностью их 
кровоснабжения, и  нейродеге-
неративные изменения, чаще 
в рамках сопутствующей болез-
ни Альцгеймера (БА).

Сосудистые 
когнитивные расстройства
По современным представлени-
ям ПИКР  – один из  вариантов 
более широкой  группы так на-
зываемых сосудистых КР. Если 
ранее именно инсульт считался 
одним из  основных этиологи-
ческих факторов сосудистых 
КР, то в  последнее время боль-
ше значения придают их бе-
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зынсультному варианту, ассо-
циированному с  поражением 
малых сосудов подкорковых от-
делов вещества головного мозга 
(с у бкор т ика л ьной ар терио
склеротической энцефалопа-
тии  – САЭ). САЭ опосредуется 
расстройством ауторегуляции 
вещества головного мозга, пре-
иму щественно его  глубоких 
отделов, за счет нарушения как 
функции эндотелия малых це-
ребральных сосудов, так и  на-
растающих морфологических 
изменений артериальной стен-
ки под воздействием ряда фак-
торов, из которых важнейший – 
артериальная гипертензия [16]. 
Показано, что артериальная ри-
гидность служит независимым 
фактором патологических мик-
роциркуляторных изменений, 
например церебральных микро-
кровоизлияний, асимптомных 
лакунарных инфарктов и  диф-
фузного изменения белого ве-
щества головного мозга (лейко-
энцефалопатия), составляющих 
морфологическую основу САЭ. 
Лейкоареоз как МР-эквивалент 
лейкоэнцефалопатии, а  также 
лакунарные инсульты, харак-
терные для САЭ, – независимые 
предикторы когнитивного сни-
жения [17]. Во Фрамингемском 
исследовании выраженный лей-
коареоз увеличивал риск  раз-
вития ОНМК в  два раза [18]. 
Вы р а жен на я  ле й ко эн це ф а-
лопатия повышала риск смерти 
от  любой причины более чем 
в два раза и риск последующего 
развития деменции – более чем 
в  четыре раза [19]. Эти данные 
хорошо согласуются с результа-
тами других крупномасштабных 
популяционных исследований 
и отражают клиническую значи-
мость лейкоареоза [20, 21]. В ис-
следовании LADIS изучались КР, 
ассоциированные с  хроничес-
кой недостаточностью мозгового 
кровообращения. Установлено, 
что лейкоареоз и  лакунарные 
инфаркты коррелировали с  на-
ру шен ием ис пол н и тел ьн ы х 
функций, темпом психических 
процессов и общим состоянием 
когнитивной сферы [22]. 

В  отдельных исследованиях 
было показано, что независимо 
от  изменений белого вещест-
ва и  наличия лакунарных ин-
фарктов о  более выраженной 
тяжести КР свидетельствует 
атрофия коры головного мозга, 
особенно медиальных отделов 
височных долей [22–24]. Она, 
с  одной стороны, может быть 
вторичной к изменениям белого 
вещества  головного мозга [24], 
а  с другой – свидетельствовать 
о  сопутствующем нейродегене-
ративном заболевании, напри-
мер БА [6].

Болезнь Альцгеймера
По  данным различных источ-
ников, типичная клиническая 
картина БА с течением времени 
развивается у  19–61% пациен-
тов, перенесших инсульт [25, 
26]. В  таком случае правиль-
нее считать деменцию смешан-
ной, сосудисто-дегенеративной 
[27]. Для БА и  сосудистых КР 
характерна сложная взаимо-
связь: от  общности факторов 
риска (артериальна я  гипер-
тензия,  гиперлипидемия, са-
харный диабет, мерцательная 
аритмия,  генотип АПОЕ,  ги-
пергомоцистеинемия и сердеч-
ная недостаточность) до взаи-
мопотенцирующих эффектов. 
Согласно морфологическим ис-
следованиям, более чем у  двух 
третей больных с  вероятной 
сосудистой деменцией отмеча-
ются признаки сопутствующей 
БА [28]. В свою очередь при БА 
часто выявляются церебраль-
ная амилоидная ангиопатия, 
«немые» инфаркты и  внутри-
мозговые кровоизлияния, па-
тологические изменения пе-
ри вен т ри к у л я рног о б елог о 
вещества [29]. Развитие инсуль-
та более чем в два раза ускоря-
ет степень прогрессирования 
БА [30]. Предполагается, что за 
счет патологических изменений 
сосудистого русла в  виде ами-
лоидной ангиопатии БА сама 
по  себе способна стать причи-
ной ОНМК [15], причем наибо-
лее типичны для БА корковые 
микрокровоизлияния [31]. 

Церебральные микрокровоиз-
лияния, определяемые как  ге-
моррагические очаги размером 
менее 5 мм, признаны биомарке-
ром и САЭ, и церебральной ами-
лоидной ангиопатии [32]. Среди 
пациентов с  ишемическим ин-
с ультом церебральные мик-
рокровоизлияния отмечались 
в 35% случаев, а среди пациентов 
с внутримозговым кровоизлия-
нием – в 60% [33]. В проспектив-
ном исследовании с наблюдени-
ем пациентов в течение 5,7 года 
было показано, что церебраль-
ные микрокровоизлияния, осо-
бенно расположенные в  глубо-
ких отделах вещества головного 
мозга, взаимосвязаны с наруше-
нием лобных и исполнительных 
функций [34]. В  целом локали-
зация церебральных микрокро-
воизлияний зависит от фоновой 
патологии. Например, для БА 
с сопутствующей церебральной 
амилоидной ангиопатией ти-
пично корковое расположение 
очагов, а  для сосудистой энце-
фалопатии – подкорковая лока-
лизация церебральных микро-
кровоизлияний [35].

Диагностика постинсультных 
когнитивных расстройств
Среди методов диагностики, 
позволяющих дифференциро-
вать разные подтипы ПИКР, 
можно выделить клинические, 
инструментальные и  лабора
торные. 
Клиническая оценка включает 
исследование неврологическо-
го и  нейропсихологического 
статусов, которые во многом 
будут зависеть от  пораженной 
инсультом области  головно-
го мозга. В  то же время неко-
торые клинические признаки 
могут отражать и  другую со-
пу тству ющу ю ОНМК цереб-
ральную патологию. Для САЭ 
характерно сочетание наруше-
ния лобных и  исполнительных 
функций и  неврологического 
дефицита, свидетельствующе-
го о  разобщении лобной коры 
и  подкорковых образований 
(при значительной выражен-
ности лейкоэнцефалопатии нев-
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рологические синдромы могут 
включать псевдобульбарный 
синдром, амиостатические рас-
стройства, нарушения поход-
ки по  типу лобной дизбазии, 
нарушение контроля тазовых 
функций) [16]. При сопутствую-
щей БА можно выявить типич-
ный дисмнестический синдром 
в  виде «гиппокампальных» на-
рушений памяти в тесте контро-
лируемого запоминания списка 
слов, снижение семантической 
речевой активности, а  также 
недостаточность номинативной 
функции речи по  типу амнес-
тической афазии и  апракто-аг-
ностические расстройства. Тем 
не менее в зависимости от рас-
положения сосудистых очагов 
в  головном мозге значимость 
указанных клинических при-
знаков в  дифференциальной 
диагностике ПИКР может быть 
невелика. При развитии ПИКР 
желательно провести развер-
ну тое нейропсихологическое 
тестирование с сопоставлением 
выявляемых синдромов и  ней-
ровизуализационной картины. 
Однако в  повседневной прак-
тике целесообразно применение 
кратких шкал оценки когнитив-
ной дисфункции, из  которых 
лучше использовать шкалы, поз-
воляющие оценить в том числе 
лобные и исполнительные функ-
ции (например, Монреальская 
шка ла оценки когнитивных 
функций [36]). Важную роль 
играет ретроспективная оцен-
ка КР, предшествовавших ин-
сульту, для чего разработаны 
опросники, например IQCODE, 
согласно которому КР различ-
ной выраженности (включая 
недементные расстройства) до 
инсульта отмечаются у  29–42% 
пациентов [6, 10, 11, 37].
Инструментальные и  лабора-
торные методы диагностики, 
с  одной стороны, направлены 
на определение факторов риска 
цереброваскулярных заболе-
ваний, включая атеросклероз 
магистральных артерий головы 
и  сосудов шеи, исключение за-
болеваний сердца (в том числе 
пароксизмальные нарушения 

ритма сердца), дисметаболичес-
ких состояний (сахарного диа-
бета, заболеваний щитовидной 
железы), что важно с  позиции 
вторичной профилактики ин-
сульта. С другой стороны, инст-
ру мента льное обследова ние 
может помочь оценить вклад 
в  ПИКР не  только сосудистых, 
но и нейродегенеративных фак-
торов. 
Важнейший метод при обследо-
вании пациентов с ПИКР – маг-
нитно-резонансная томография 
головного мозга. Она позволяет 
уточнить размеры зоны пора-
жения  головного мозга, оце-
нить присутствие и количество 
«немых» инсультов, выражен-
ность лейкоэнцефалопатии, ат-
рофии  головного мозга, в  том 
числе височных долей и  об-
ластей  гиппокампа, что может 
служить косвенным призна-
ком сопутствующей БА. С  по-
мощью исследования в режиме 
Т2-взвешенных изображений 
(с применением последователь-
ности градиентного эха) можно 
установить наличие, количест-
во и локализацию церебральных 
микрокровоизлияний [32].
И зв е с т но,  ч т о  по с т а новк а 
точного прижизненного но-
зологического диагноза у  па-
циентов с  синдромом демен-
ц и и вы зы в а е т  с лож но с т и . 
Высокоэфф ек т и вн ы й ме тод 
прижизненной диа гностики 
БА – исследование цереброспи-
нальной жидкости с  оценкой 
нейрох имических маркеров, 
к  которым относится концент-
рация бета-амилоида(1-42), об-
щего и  фосфорилированного 
тау-протеина [38]. Наиболее вы-
сокой чувствительностью и спе-
цифичностью обладает индекс 
отношения концентрации фос-
форилированного тау-протеина 
и бета-амилоида [39]. Показано, 
что комбинирование нейрохи-
мических маркеров с  данными 
магнитно-резонансной томо-
графии позволяет с  высокой 
достоверностью прижизненно 
диагностировать соп у тству-
ющу ю БА [40]. Масштабных 
исследова ний по  изу чению 

ликворных маркеров нейродеге-
нерации у лиц, перенесших ин-
сульт, не  проводилось. Однако 
в  нашем исследовании на  ос-
нове корреляционного анализа 
ликворных, нейровизуализаци-
онных и  клинических факто-
ров, а также анализа динамики 
маркеров цереброспинальной 
жидкости в течение нескольких 
месяцев после ОНМК была под-
тверждена пригодность этого 
диагностического метода для 
выявления сопутствующей ней-
родегенерации альцгеймеровс-
кого типа уже в остром периоде 
ишемического инсульта [6].

Лечение постинсультных 
когнитивных расстройств
С  практической точки зрения 
определение подтипа ПИКР 
позволяет выбрать оптималь-
ную терапию и прогнозировать 
дальнейшее течение заболева-
ния. Безусловно, все пациенты, 
перенесшие инсульт, вне за-
висимости от  сопутствующе-
го нейродегенеративного про-
цесса, нуждаются в адекватной 
вторичной профилактике ин-
сульта с коррекцией артериаль-
ной  гипертензии, назначением 
статинов, дезагрегантов или 
при мерцательной аритмии ан-
тикоагулянтов. Как показало 
обсервационное исследование, 
полноценная вторичная про-
филактика ишемического ин-
сульта ассоциируется с  более 
низкой частотой ПИКР [41]. 
Определенные терапевтические 
сложности могут быть связа-
ны с обнаружением у пациента 
множественных церебральных 
микрокровоизлияний, посколь-
ку это ограничивает прием 
препаратов, влияющих на свер-
тываемость крови. Так, было 
отмечено некоторое увеличение 
риска внутримозгового крово-
излияния при дезагрегантной 
и  антикоагулянтной терапии 
[35]. Впрочем, единые клини-
ческие рекомендации по данной 
проблеме пока не разработаны. 
Таким образом, риск повторно-
го ОНМК у каждого конкретно-
го пациента должен быть тща-
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тельно взвешен относительно 
риска увеличения числа цереб-
ральных микрокровоизлияний 
и  развития  геморрагического 
инсульта.
Важное значение имеет нейро-
психологическая реабилитация, 
в  том числе тренировка нару-
шенных функций. Кроме того, 
необходимо корректировать 
аффективные и  поведенческие 
нарушения, в частности депрес-
сию. Следует помнить, что мно-
гие традиционно применяемые 
для этого препараты обладают 
способностью у худшать ког-
нитивные функции (вплоть до 
развития делирия) за счет вы-
раженного седативного или хо-
линолитического действия, что 
требует тщательного выбора 
препаратов и их доз. При лече-
нии постинсультной депрессии 
оправданно назначение селек-
тивных ингибиторов обратного 
захвата серотонина, лишенных 
холинолитических свойств.
Если КР достигают степени де-
менции, показаны специфичес-
кие противодементные средства 
с  целью уменьшения выражен-
ности КР и  сопутствующего 
улучшения функционального 
статуса пациента. Благодаря ус-
пешной противодементной те-
рапии снижается потребность 
в постороннем уходе и зачастую 
повышается комплаенс, необ-
ходимый для успешной вто-
ричной профилактики ОНМК. 
Кроме того, противодементные 
препараты сами по себе умень-
шают выраженность некогни-
тивных нервно-психических 
нарушений: апатии, бреда, эмо-
циональной лабильности, агрес-
сии [42, 43]. 
К средствам базисной противо-
дементной терапии относятся 
две  группы препаратов: инги-
биторы ацетилхолинэстеразы 
и  блокаторы  глутаматергичес-
ких NMDA-рецепторов. Действие 
ингибиторов ацетилхолинэсте-
разы заключается в  коррекции 
дефицита ацетилхолина, ассо-
циированного с  поражением 
центральных холинергических 
структу р. Несмотря на  под-

твержденный в животных моде-
лях хронической гипоперфузии 
мозга дефицит ацетилхолина, 
исследования с участием паци-
ентов с ПИКР показали умерен-
ный эффект подобной терапии, 
по-видимому, более явный при 
сопутствующей БА [44].
Терапия антагонистами NMDA-
рецепторов подразумевает ис-
пользование препаратов ме-
мантина (Акатинол Мемантин). 
Предположительно Акатинол 
Мемантин обладает нейропро-
тективными свойствами, что 
имеет важное значение как при 
«чисто сосудистых» КР, так 
и при БА [2, 42]. Одним из важ-
ны х патогенетически х фа к-
торов  гибели нейронов в  зоне 
ишемической полутени счита-
ется NMDA-опосредованна я 
эксайтотоксичность [12, 45]. 
Нейропротективное действие 
мемантина достигается за счет 
ингибирования внутриклеточ-
ного тока кальция, нормализа-
ции синаптической передачи 
и восстановления соотношения 
сигнала и «шумового» фона [46]. 
Терапия мемантином приво-
дит к  уменьшению клиничес-
кой выраженности нарушений, 
которые свойственны именно 
сосудистым КР и часто отмеча-
ются у  пациентов, перенесших 
ОНМК, включая дефицит кон-
центрации внимания и  нейро-
динамические расстройства [47]. 
Дифференцированный подход 
к  пациентам с  сосудистой де-
менцией показал, что эффек-
тивность мемантина сущест-
венно зависит от  подтипа КP. 
Наиболее выраженный эффект 
отмечался у  пациентов с  изме-
нениями, характерными для 
болезни малых сосудов (САЭ) 
[26]. Кроме того, в эксперименте 
с  моделированием ишемичес-
кого инсульта у мышей исполь-
зование мемантина в  раннем 
периоде ОНМК в  дозах, сопос-
тавимых с назначаемым людям, 
способствовало более быстрому 
восстановлению двигательных 
и  чувствительных нарушений, 
в  том числе за счет уменьше-
ния реактивного астроглиоза 

и активации сигнального пути, 
опосредованного мозговым ней-
ротрофическим фактором [48]. 
Н а з н а ч е н и е  А к а т и н о л а 
Мемантина пациентам с ПИКР, 
в  том числе при недементной 
выраженности КР, ассоцииро-
валось с  более быстрым и  зна-
чительным регрессом КР, что 
подтверждалось результатами 
нейропсихологического тести-
рования. Подобная терапия со-
провождалась более выражен-
ным улучшением самочувствия, 
бытовой и  социальной адапта-
ции пациентов [12]. 
В  целом опыт применени я 
Акатинола Мемантина у  паци-
ентов с недементными формами 
КР указывает на  хорошую пе-
реносимость подобной терапии 
и эффективность как при чисто 
нейродегенеративных и  сосу-
дистых заболеваниях, так и при 
смешанной патологии [49]. 
Выбор специфической тера-
пии после перенесенного ин-
сульта должен проводиться 
с  учетом не  только подтипа де-
менции, но и сопутствующих за-
болеваний и побочных эффектов. 
Пациенты с ПИКР часто страда-
ют различными метаболичес-
кими и  сердечно-сосудистыми 
фоновыми заболеваниями, тре-
бующими постоянного приема 
многочисленных препаратов, что 
само по себе сопряжено с более 
высоким риском осложнений 
лекарственной терапии. В  кли-
нических исследованиях пока-
зано, что лечение ингибиторами 
ацетилхолинэстеразы зачастую 
ограничено большим числом по-
бочных эффектов, в то время как 
Акатинол Мемантин, как прави-
ло, переносится лучше [2].

Заключение
ПИКР представляют собой  ге-
терогенную  группу заболева-
ний. Клинические проявления 
существенно варьируются в за-
висимости от морфологической 
основы КР в виде сочетания зон 
очагового поражения головного 
мозга на фоне ОНМК (как прави-
ло, множественных) с  диффуз-
ными изменениями  глубоких 
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Pathogenic Variants of Cognitive Disorders after Stroke and Possibility of Differentiated Therapy 
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Despite the trend of mortality decrease from stroke, indicators of disability after acute disorders 
of cerebral circulation remain very high. Post-stroke cognitive disorders disrupt the functional status 
of patients regardless of motor defects and are associated with low effectiveness of the applied therapy 
and manifested deterioration in the quality of life of patients and caregivers for them. Pathogenetically 
post-stroke cognitive disorders form a heterogeneous group of diseases and in the significant number 
of patients are defined by a combination of various vascular (acute and chronic) and neurodegenerative 
changes. Timely diagnosis of post-stroke cognitive disorders with evaluation of the contribution 
to the clinical picture of different factors may be significant for the selection of optimal therapy of cognitive 
disorders in individuals with stroke.

Key words: stroke, subcortical arteriosclerotic encephalopathy, dementia, cognitive disorders, Alzheimer's disease, 
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