
32
Эффективная фармакотерапия. 42/2014

Лекции для врачей

Введение
Нарушение памяти, интеллекта 
и других высших психических 
функций входит в число самых 
распространенных осложнений 
поражения головного мозга раз-
личной этиологии. Утрата ког-
нитивных функций – одна из 
наиболее тяжелых форм инвали-
дизации, при которой возмож-
ности компенсации и реабили-
тации пациентов минимальны. 
Расстройства высших психи-
ческих функций имеют серьез-
ные социально-экономические 
последствия, значительно ухуд-

шая качество жизни не только 
самого пациента, но и членов его 
семьи, ближайших родственни-
ков. Когнитивные расстройства 
тесно связаны с эмоционально-
поведенческой сферой и часто 
сочетаются с тревожно-депрес-
сивными расстройствами, а на 
стадии деменции – с психотичес-
кими нарушениями. 
Одним из наиболее значимых 
факторов риска развития де-
менции и менее тяжелых ког-
нитивных расстройств является 
ишемический и геморрагичес-
кий инсульт (табл. 1) [1]. Как из-

вестно, более 90% площади коры 
головного мозга составляют вто-
ричные и третичные корковые 
поля, функция которых заклю-
чается в первую очередь в обес-
печении когнитивных процес-
сов. В этой связи в подавляющем 
большинстве случаев инсульт, 
наряду с другими очаговыми по-
ражениями головного мозга, ста-
новится причиной когнитивных 
расстройств. Кроме того, инсульт 
может усиливать или приводить 
к декомпенсации сосудистого 
или иного повреждения голов-
ного мозга, которое до острого 
нарушения мозгового кровооб-
ращения имело незначительные 
клинические симптомы или не 
проявлялось совсем [2].
Согласно данным крупных меж-
дународных эпидемиологичес-
ких исследований, у 20–40% 
больных, перенесших ишемичес-
кий инсульт, в течение последу-
ющего года развивается демен-
ция [2–8]. Распространенность 
недементных когнитивных на-
рушений после инсульта в пол-
тора-два раза выше и составляет 
не менее 50% острых нарушений 
мозгового кровообращения [9]. 
При этом не являются исклю-
чением так называемые малые 
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инсульты, инсульт с минималь-
ной неврологической симпто-
матикой и даже транзиторные 
ишемические атаки. В последнем 
случае острое нарушение мозго-
вого кровообращения без фор-
мирования инфаркта мозга не 
может быть причиной деменции. 
Однако наличие транзиторных 
ишемических атак свидетельс-
твует о далеко зашедшем пора-
жении церебральных сосудов 
и поэтому часто ассоциируется 
с тяжелой цереброваскулярной 
патологией с клиникой когни-
тивных нарушений. 
Развившиеся когнитивные на-
рушения после перенесенного 
инсульта значительно затруд-
няют лечение таких пациентов. 
Больные не могут корректно соб-
людать рекомендации лечащего 
врача по профилактике повтор-
ного инсульта. В частности, де-
менция считается относитель-
ным противопоказанием для 
назначения антагонистов вита-
мина К пациентам с фибрилля-
цией предсердий из-за высокого 
риска передозировки и гемор-
рагических осложнений [10]. 
Затруднен также контроль эф-
фективности антигипертензив-
ной терапии. В этой связи отме-
чается достоверно высокий риск 
повторных нарушений мозгово-
го кровообращения у пациентов 
с постинсультными когнитив-
ными нарушениями [2, 3]. 
Существует также статисти-
ческая связь между наличием 
и выраженностью постинсуль-
тных когнитивных нарушений 
и темпом и степенью восстанов-
ления нарушенных в результа-
те инсульта неврологических 
функций [11]. Во-первых, нали-
чие постинсультных когнитив-
ных нарушений, в особеннос-
ти постинсультной деменции, 
свидетельствует о серьезном 
повреждении головного мозга 
и, следовательно, о существен-
ном снижении церебрально-
го резерва, необходимого для 
восстановления нарушенных 
неврологических функций. Во-
вторых, приверженность па-
циентов реабилитационным 

мероприятиям, корректность 
и эффективность их выполнения 
существенно ниже у пациентов 
с выраженными когнитивными 
расстройствами.
Таким образом, учитывая рас-
пространенность и медико-соци-
альную значимость расстройств 
высших психических функций, 
врачи должны обязательно про-
водить диагностику когнитив-
ных нарушений у пациентов, пе-
ренесших инсульт.

Клинические особенности 
постинсультных 
когнитивных нарушений
Постинсультными когнитив-
ными нарушениями называется 
снижение когнитивных функ-
ций, впервые диагностирован-
ное после перенесенного острого 
нарушения мозгового кровооб-
ращения. При этом когнитивные 
нарушения могут различаться по 
механизмам формирования. Как 
правило, в каждом конкретном 
случае присутствует одновре-
менно несколько патогенетичес-
ких факторов формирования 
когнитивных расстройств [1, 12]. 
Локальное поражение головно-
го мозга. Такое поражение в ре-
зультате перенесенного инсуль-
та в подавляющем большинстве 
случаев само по себе является 
причиной возникновения ког-
нитивных расстройств. Как 
указывалось выше, в силу функ-
циональных особенностей коры 

головного мозга локальное по-
вреждение в результате инсульта 
в большинстве случаев поражает 
корковые отделы, отвечающие 
за когнитивную деятельность. 
Для локальных постинсультных 
когнитивных нарушений харак-
терна та же динамика, что и для 
других очаговых неврологичес-
ких симптомов: острое начало 
и постепенное уменьшение вы-
раженности в течение последую-
щих 6–12 месяцев. Клинические 
особенности локальных нейро-
психологических расстройств 
прямо зависят от места нахожде-
ния сосудистого очага (табл. 2).
Диффузное сосудистое пора-
жение головного мозга. Как из-
вестно, цереброваскулярна я 
патология является второй 
по распространенности после 
болезни Альцгеймера причи-
ной когнитивных нарушений 
в пожилом возрасте. Помимо 
инсульта причиной сосудистых 
когнитивных нарушений могут 
быть небольшие, обычно менее 
10–15 мм в диаметре (лакунар-
ные) инфаркты, формирующие-
ся без клиники инсульта (немые 
инфаркты), и диффузные изме-
нения белого вещества (лейко-
ареоз). Причиной лакунарных 
инфарктов является поражение 
сосудов небольшого калибра 
(микроангиопатия) чаще всего 
вследствие артериальной гипер-
тензии или сахарного диабета. 
Патогенез диффузных измене-

Возможность коррекции Фактор риска

Некорригируемые Пожилой возраст
Генетическая отягощенность 
Семейный анамнез

Корригируемые Инсульт в анамнезе (!)
Артериальная гипертензия
Гиперлипидемия
Сахарный диабет
Дефицит витамина В12 или фолиевой кислоты
Ожирение
Гипергомоцистеинемия
Гиподинамия
Низкий уровень образования
Черепно-мозговая травма в анамнезе
Депрессия в молодом или среднем возрасте

Таблица 1. Факторы риска развития когнитивных нарушений
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ний белого вещества продолжа-
ет изучаться, однако их связь 
с артериальной гипертензией 
несомненна. Артериальная ги-
пертензия является вторым по 
значимости фактором риска раз-
вития лейкоареоза после возрас-
та [13, 14]. 
Поскольку инсульты, немые 
инфаркты и лейкоареоз имеют 
общие факторы риска и меха-
низмы формирования, их со-
существование представляется 
закономерным. В одних случаях 
до инсульта сосудистые пораже-
ния мозга могут не иметь кли-
нической симптоматики из-за 
значительных компенсаторных 
возможностей головного мозга, 
в других – иметь симптомы, од-
нако часто на них не обращают 
внимания ни родственники, ни 
врачи.
Ре т р о с п е к т и в н ы й  а н а л и з 
с помощью опросника треть-
их лиц о снижении когнитив-
ных функций у пожилого чело-
века (Informant Questionnaire on 
Cognitive Decline in the Elderly) 
позволяет предположить нали-
чие когнитивных нарушений раз-
личной степени выраженности 
у 90% пациентов с постинсульт-
ной когнитивной дисфункцией 
[1, 15]. Инсульт в таких случаях 

играет роль триггера, который 
декомпенсирует доинсультное 
сосудистое поражение головно-
го мозга. При этом когнитивные 
нарушения, впервые диагности-
рованные после инсульта, обус-
ловлены не только самим ин-
сультом, но и более обширным 
сосудистым поражением голов-
ного мозга.
Отли чительной особеннос-
тью когнитивных расстройств, 
связанных с диффузным сосу-
дистым поражением головного 
мозга, является наличие в их 
структуре существенного «лоб-
ного» компонента – нарушение 
управляющих функций (плани-
рование, контроль, произволь-
ное внимание). Данный тип ког-
нитивных нарушений свойствен 
для нарушений высших пси-
хических функций сосудистой 
этиологии в целом [13].
Диффузное сочетанное (сосудис-
то-дегенеративное) поражение 
головного мозга. Инсульт может 
приводить к декомпенсации не 
только сосудистого, но и ней-
родегенеративного поражения 
головного мозга. По данным 
международных эпидемиологи-
ческих исследований, сочетанное 
сосудисто-дегенеративное пора-
жение головного мозга становит-

ся причиной не менее 15% демен-
ций в пожилом возрасте [16]. При 
этом результаты Nun Study сви-
детельствуют, что даже неболь-
шие по объему инфаркты мозга 
приводят к клинической мани-
фестации деменции на более 
ранних патоморфологических 
стадиях болезни Альцгеймера 
[17]. Следовательно, когнитив-
ные расстройства, впервые диа-
гностированные после инсульта, 
могут иметь смешанную (сосу-
дисто-дегенеративную) природу.
Общепризнано: наиболее спе-
цифическим клиническим при-
знаком болезни Альцгеймера, 
который определяется уже на 
ранних, в том числе додемент-
ных, стадиях заболевания, явля-
ется нарушение памяти по гип-
покампальному типу [18]:
 ■ значительная разница между 

непосредственным и отсро-
ченным воспроизведением 
информации;

 ■ неэффективность подсказок 
при запоминании и воспроиз-
ведении;

 ■ трудность узнавания инфор-
мации в пробах с множествен-
ным выбором;

 ■ большое число посторонних 
вплетений при воспроизведе-
нии (недостаточность избира-
тельности воспроизведения).

По нашим данным, указанные 
типы нарушения памяти опре-
деляются приблизительно в 40% 
случаев постинсультной ког-
нитивной дисфункции. Другой 
отличительной особенностью 
сочетанных (сосудисто-дегене-
ративных) когнитивных рас-
стройств является их тенденция 
к непрерывному прогрессирова-
нию, даже в отсутствие повтор-
ных острых нарушений мозго-
вого кровообращения. Однако 
у пожилых и старых людей про-
грессирование нейродегенера-
тивного процесса может быть 
достаточно медленным.

Диагностика 
Единственным объективным 
методом оценки выраженности 
когнитивных расстройств после 
инсульта является нейропсихо-

Локализация инсульта Характерные нейропсихологические синдромы

Передние отделы лобных 
долей

Нарушение управляющих функций (планирование и контроль) 

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 долей 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 2. Нейропсихологические синдромы при различной локализации инсульта
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логическое тестирование. При 
выборе конкретной методики 
проведения и интерпретации 
результатов тестирования необ-
ходимо учитывать преморбид-
ный интеллектуальный уровень 
пациента (образование, культу-
ральные особенности), клини-
ческие особенности предполага-
емых когнитивных расстройств, 
степень чувствительности, спе-
цифичности и воспроизводи-
мости того или иного нейропси-
хологического теста.
В настоящее время междуна-
родное нау чное сообщество 
рекомендует для использова-
ния в повседневной практике 
Монреальскую шкалу оценки 
когнитивных функций (Montreal 
Cognitive Assessment – МоСА) 
[19]. Преимущество данного ме-
тода заключается в том, что он 
содержит задания на управляю-
щие функции и на память (заучи-
вание пяти слов). Следовательно, 
шкала МоСА применима как при 
чисто сосудистых когнитивных 
нарушениях, так и при сочета-
нии цереброваскулярной пато-
логии с нейродегенеративным 
процессом.
Опыт применения шкалы МоСА 
свидетельствует о высокой 
чувствительности данной мето-
дики, но недостаточной специ-
фичности. Поэтому низкий ре-
зультат теста (менее 26 баллов) не 
всегда означает наличие у паци-
ента когнитивных расстройств, 
в то время как высокий результат 
(выше 26 баллов) практически 
исключает когнитивные наруше-
ния. В спорных случаях целесо-
образно наблюдение в динамике 
и повторное тестирование. 
Спорным вопросом остают-
ся оптимальные сроки про-
ведения нейропсихологичес-
кого исследования. Согласно 
Международной классифика-
ции болезней 10-го пересмотра 
диагноз «деменция» не может 
быть поставлен в течение пер-
вых шести месяцев после пере-
несенного инсульта. Эта норма 
представляется оправданной 
для экспертной оценки инва-
лидизации пациента вследствие 

когнитивных нарушений, так 
как в течение первых месяцев 
после острого нарушения мозго-
вого кровообращения наруше-
ния высших психических функ-
ций могут иметь тенденцию 
к регрессу. Однако формальные 
основания не должны стать 
причиной задержки терапии. 
В первые месяцы после инсуль-
та (восстановительный период), 
когда репаративные процессы 
протекают наиболее активно, 
можно ожидать положительный 
эффект нейрометаболической 
и иной терапии, направленной 
на ул у чшение когнитивных 
функций. Так, результаты крат-
кого исследования когнитивных 
функций на третий-чевертый 
день после инсульта достовер-
но коррелируют с результатами 
более расширенного нейропси-
хологического исследования, 
выполненного в конце первого 
месяца после острого наруше-
ния мозгового кровообращения 
[20]. Обязательным условием 
для проведения нейропсихоло-
гического тестирования являет-
ся ясное сознание пациента. 
Нарушения сознания после ин-
сульта могут иметь характер его 
снижения до различного уровня 
(сомноленция, сопор, кома), что 
полностью исключает возмож-
ность проведения нейропси-
хологического тестирования. 
Другим видом нарушения созна-
ния, часто более трудным для 
распознавания и дифференци-
альной диагностики, является 
острая спутанность сознания. 
По данным эпидемиологичес-
ких исследований, острая спу-
танность сознания в первые дни 
после ишемического инсульта 
наблюдается в 10–40% случаев 
[21]. Патогенетические механиз-
мы развития данного осложне-
ния нуждаются в дальнейшем 
изучении. Обсуждается роль 
транзиторного гиперкортициз-
ма, который развивается в ответ 
на острый стресс и связан с на-
рушением мозгового кровообра-
щения, недостаточность цереб-
ральных нейротрансмиттерных 
систем, в первую очередь аце-

тилхолинергической, субкли-
нический отек головного мозга. 
В ряде случаев в основе острой 
спутанности сознания лежат 
электролитные нарушения или 
иные дисметаболические рас-
стройства, вызванные деком-
пенсацией соматической пато-
логии. Существует также связь 
риска развития острой спутан-
ности сознания и локализации 
инфаркта мозга. С высоким рис-
ком острой спутанности созна-
ния ассоциированы следующие 
зоны локализации инсульта [21]: 
 ■ дорзомедиальные и передние 

отделы таламуса;
 ■ левостороннее или двусторон-

нее поражение задневисочно-
затылочных долей (бассейн 
задней мозговой артерии);

 ■ правостороннее или двусто-
роннее поражение медиобазаль-
ных лобных отделов (бассейн пе-
редней мозговой артерии);

 ■ головка хвостатого ядра;
 ■ колено внутренней капсулы;
 ■ правая височная доля (бассейн 

средней мозговой артерии). 
Клинически острая спутанность 
сознания обычно характеризу-
ется быстро развивающимися 
когнитивными расстройствами 
часто в сочетании с дезориента-
цией во времени и пространстве, 
психомоторным возбуждением, 
нарушением цикла «сон – бодр-
ствование», галлюцинаторными 
расстройствами. Когнитивные 
нарушения при острой спутан-
ности сознания вторичны по 

Актовегин – лишенный 
высокомолекулярных полипептидов 
гемодериват крови крупного рогатого 
скота – обладает нейропротективными 
свойствами в отношении как сосудистой, 
так и дегенеративной патологии. 
Оба патологических процесса могут 
лежать в основе когнитивной дисфункции 
у пациентов, перенесших инсульт
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отношению к снижению уров-
ня бодрствования, то есть, по 
терминологии А.Р. Лурия, носят 
нейродинамический характер. 
При этом приобретенные в тече-
ние жизни знания и навыки не 
утрачиваются, но резко снижа-
ется концентрация внимания, 
что существенно затрудняет 
или делает невозможной любую 
когнитивн у ю деятельность. 
Весьма характерны колебания 
выра женности когнитивных 
расстройств, когда у пациента 
в течение короткого времени на-
блюдается или почти нормаль-
ная когнитивная функция, или 
грубая недостаточность высших 
психических функций.
Когнитивные расстройства при 
острой спутанности сознания, 
как правило, обратимы и рег-
рессируют в течение нескольких 

дней или недель. 
Что касается дифференциаль-
ного диагноза постинсультных 
когнитивных нарушений, то 
в этой связи часто обсуждается 
депрессия после острого наруше-
ния мозгового кровообращения. 
Согласно эпидемиологическим 
исследованиям, в течение пер-
вого года после ишемического 
инсульта депрессия развивается 
у каждого третьего пациента [22, 
23]. В структуре постинсультной 
депрессии могут отмечаться 
когнитивные симптомы, весьма 
напоминающие сосудистые ког-
нитивные расстройства. Однако, 
по нашему опыту, негативное 
влияние эмоциональных рас-
стройств на когнитивную сферу 
отмечается лишь при значитель-
ной выраженности депрессии. 
Легкая и умеренная депрессии 
могут усугублять сопутствую-
щие когнитивные нарушения, 
но редко бывают их единствен-
ной или основной причиной. 
Следует отметить, что когни-
тивные и эмоциональные рас-
стройства очень часто сосущес-
твуют при цереброваскулярной 
патологии, так как имеют общий 
патофизиологический субстрат 
в виде дисфункции передних 
отделов головного мозга. Тем не 
менее при сочетании депрессии 
и когнитивных нарушений лече-
ние следует начинать с коррек-
ции эмоциональных расстройств 
[24]. На фоне нормализации эмо-
ционального состояния когни-
тивные нарушения несколько 

регрессируют, но редко полно-
стью восстанавливаются.

Лечение 
При постинсультной деменции 
препаратами первого выбора 
являются мемантин и/или ин-
гибиторы ацетилхолинэстеразы. 
Есть также опыт применения ме-
мантина при менее выраженных 
когнитивных расстройствах. 
По некоторым данным, ацетил-
холин- и глутаматергическая 
терапия более эффективна при 
связанном с патологией малых 
сосудов цереброваскулярном 
поражении и при сочетании со-
судистого и нейродегенератив-
ного патологического процесса, 
а менее эффективна при пос-
ледствиях крупных инфарктов 
головного мозга [25].
Как при деменции, так и при 
легких и умеренных когнитив-
ных нарушениях в восстанови-
тельный период после инсульта 
широко применяются нейроме-
таболические препараты. Среди 
них следует выделить препарат 
Актовегин – лишенный высо-
комолекулярных полипептидов 
гемодериват крови крупного ро-
гатого скота. По эксперименталь-
ным данным, препарат обладает 
тремя основными механизмами 
действия. Во-первых, является 
антигипоксантом. На фоне его 
применения отмечается увеличе-
ние утилизации глюкозы и кис-
лорода без увеличения потреб-
ности в них. Благодаря данному 
эффекту Актовегин способст-

Рис. 1. Динамика неврологического дефицита 
по шкале Гусева – Скворцовой у пациентов 
в восстановительный период после инсульта на фоне 
проводимой терапии

Рис. 2. Динамика среднего балла по краткой 
шкале оценки психического статуса у пациентов 
в восстановительный период после инсульта на фоне 
проводимой терапии
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защиту, уменьшая процессы перекисного 
окисления липидов. Как известно, 

свободнорадикальное повреждение 
нейрональных мембран является 

конечным механизмом повреждения 
нейронов как при цереброваскулярной, 
так и при нейродегенеративной и иной 

патологии
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вует увеличению выживаемос-
ти нейронов в условиях хро-
нической ишемии и гипоксии. 
Во-вторых, Актовегин активи-
зирует внутриклеточную анти-
оксидантную защиту, уменьшая 
процессы перекисного окис-
ления липидов. Как известно, 
свободнорадикальное повреж-
дение нейрональных мембран 
является конечным механизмом 
повреждения нейронов как при 
цереброваскулярной, так и при 
нейродегенеративной и иной па-
тологии. В-третьих, Актовегин 
оказывает инсулиноподобный 
эффект, способствуя проникно-
вению глюкозы в нейроны. При 
этом препарат не действует на 
инсулиновые рецепторы. Кроме 
того, есть данные, что Актовегин 
содействует уменьшению нейро-
токсического эффекта бета-ами-
лоида, который накапливается 
в коре головного мозга при бо-
лезни Альцгеймера. Таким об-
разом, Актовегин обладает ней-
ропротективными свойствами 
в отношении как сосудистой, так 
и дегенеративной патологии. Как 
указывалось выше, оба патоло-
гических процесса могут лежать 
в основе постинсультной когни-
тивной дисфункции.
Так, в исследовании Е.А. Дере-
вянных и соа вт. изу ча лась 
эффективность А ктовегина 
и пирацетама в отношении 
когнитивных и других невро-
логических функций у пациен-
тов после инсульта. Пациенты 
(n = 43, возраст от 49 до 65 лет) 
с ишемическим инсультом лег-
кой и средней тяжести по шкале 
Гусева – Скворцовой были раз-
делены на две группы. Пациенты 
первой группы (n =   32) полу-
чали Актовегин в виде внут-
ривенных инфузий по 10 мл 
в течение 10  дней, далее в таб-
летках по 200 мг/сут в течение 
20 дней. Пациенты второй груп-
пы (n = 11) – пирацетам сначала 
также в виде внутривенных ин-
фузий по 10 мл в течение 10 дней, 
далее в таблетках по 1600 мг/сут 
в течение 20 дней. Оценка эф-
фективности терапии осущест-
влялась через 10 и 30 дней по 

краткой шкале оценки психичес-
кого статуса и по шкале Гусева – 
Скворцовой. Было показано, 
что оба препарата способствуют 
регрессу когнитивных и других 
неврологических расстройств. 
Однако величина терапевтичес-
кого эффекта была достоверно 
больше на фоне применения 
Актовегина по сравнению с пи-
рацетамом как по когнитивным, 
так и по другим неврологическим 
показателям (рис. 1, 2). Актовегин 
продемонстрировал также высо-
кий уровень безопасности и пере-
носимости: неопасные для жизни 
и здоровья нежелательные явле-
ния были зафиксированы только 
у одного пациента [26].
В работе Н.А. Шамалова и соавт. 
анализировалась терапевтичес-
кая эффективность Актовегина 
и Цераксона в моно- и комби-
нированной терапии в раннем 
восста новительном периоде 
ишемического инсульта у 104 па-
циентов. Средний возраст боль-
ных – 64,6 года. Пациенты с пер-
вичным ишемическим инсультом 
в каротидном бассейне были раз-
делены на четыре группы. Первая 
группа (n = 25) получала только 
терапию базисного сердечно-
сосудистого заболевания (груп-
па контроля). Второй группе 
(n =  25) в дополнение к базисной 
терапии был назначен Цераксон 
в виде медленной внутривен-
ной инфузии (200 мл 0,9%-ного 
раствора натрия хлорида) в дозе 
1000 мг в течение десяти дней. 
Третья группа (n =  26) получа-
ла Актовегин 250  мл 20%-ного 

раствора внутривенно капельно 
в течение десяти дней. Четвертая 
группа (n = 28) находилась на 
комбинированной терапии обо-
ими препаратами. Было показа-
но, что наибольшая степень вос-
становления неврологических 
функций к концу первого месяца 
наблюдения была в группе ком-
бинированной терапии, сопоста-
вимая – в группах монотерапии 
Цераксоном или Актовегином 
и наименьшая – у пациентов на 
базисной кардиальной терапии 
(рис. 3) [27]. 
Большое внимание в настоящее 
время уделяется немедикамен-
тозным методам лечения паци-
ентов с когнитивными расстрой-
ствами. Речь идет о специальных 
упражнениях, тренирующих па-
мять и внимание (когнитивный 
тренинг), рациональном пита-
нии и физической активности. 

Рис. 3. Динамика неврологического статуса в восстановительный период 
после инсульта у пациентов на фоне проводимой терапии 
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Актовегин оказывает 
инсулиноподобный эффект, способствуя 
проникновению глюкозы в нейроны. 
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данные, что Актовегин уменьшает 
нейротоксический эффект бета-
амилоида, который накапливается 
в коре головного мозга при болезни 
Альцгеймера
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Специальных исследований, пос-
вященных изучению когнитив-
ного тренинга при постинсуль-
тной когнитивной дисфункции, 
не проводилось. Однако извест-
но, что тренировка памяти может 
быть полезной при возрастной 
когнитивной дисфункции, уме-
ренных когнитивных наруше-
ниях и болезни Альцгеймера 
с синдромом легкой деменции. 
Исходя из этих данных, можно 
рекомендовать когнитивный тре-
нинг пациентам с недементными 
когнитивными расстройствами 
и легкой постинсультной демен-
цией [28–31].
З н а ч и т е л ь н ы й  н а у ч н ы й 
и практический интерес вызы-
вает исследование B.M. Quaney 
и соавт., в котором для коррек-
ции сосудистых когнитивных 
расстройств пациентам были 
на значены систематические 
аэробные физические упраж-
нения в течение трех месяцев. 
Результаты исследования сви-
детельствуют о вероятном по-
ложительном эффекте физичес-
кой активности на когнитивную 
сферу у данной категории паци-
ентов [32]. Учитывая небольшое 
количество наблюдений, це-
лесообразно проведение даль-
нейших исследований данного 
вопроса.

Профилактика 
Как уже говорилось выше, ин-
сульт является одним из наи-
более важных факторов риска 

возникновения когнитивных 
нару шений. Учитыва я этот 
факт, у всех пациентов начиная 
с первых дней после перенесен-
ного инсульта весьма актуальны 
мероприятия по профилактике 
возникновения когнитивных 
нарушений (первичная про-
филактика) или их нарастания 
(вторичная профилактика).
Для первичной и вторичной про-
филактики когнитивных нару-
шений приоритет отдается пре-
паратам с нейропротективными 
свойствами. Значительным ней-
ропротективным потенциалом 
обладает нейрометаболичес-
кий препарат Актовегин, ко-
торый хорошо зарекомендовал 
себя в лечении постинсультной 
ког н и т и вной д ис фу н к ц и и. 
Исходя из механизма действия 
Актовегина можно предпола-
гать также и его профилакти-
ческий эффект в отношении 
постинсультных когнитивных 
расстройств.
В настоящее время продолжа-
ется крупное рандомизирован-
ное международное клиничес-
кое исследование ARTEMIDA 
по изучению эффективности 
Актовегина в лечении постин-
сультных когнитивных рас-
стройств. Пациентам, перенес-
шим ишемический инсульт, 
с первых дней после церебро-
васкулярного события внутри-
венно вводится Актовегин или 
плацебо в течение первого меся-
ца, далее в таблетках в течение 

пяти месяцев. После окончания 
шестого месяца терапии и шести 
месяцев последующего наблю-
дения будет оценена степень 
выра женности постинс у ль-
тных когнитивных расстройств 
в обеих терапевтических груп-
пах [33].
Помимо медикаментозной про-
филактики с целью предотвраще-
ния нарушений высших мозговых 
функций после инсульта следу-
ет обратить внимание на образ 
жизни, в том числе сбалансиро-
ванное питание, достаточные 
физические и интеллектуальные 
упражнения. Многочисленные 
ретроспективные наблюдения 
свидетельствуют, что данные 
меры снижают вероятность раз-
вития деменции, в том числе у ге-
нетически предрасположенных 
лиц. По некоторым данным, оп-
тимальная антигипертензивная 
терапия также уменьшает про-
грессирование когнитивных рас-
стройств у пациентов, перенес-
ших ишемический инсульт [34].

 Заключение
Когнитивные расстройства после 
инсульта представляют собой 
весьма значимую медицинскую 
проблему. Неврологам и клини-
цистам других специальностей 
следует тщательно исследовать 
когнитивный статус пациентов, 
перенесших инсульт, и учитывать 
особенности высших психичес-
ких функций в лечебно-диагнос-
тической работе. 
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