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Постинсультные 

Постинсультные когнитивные нарушения (ПИКН) широко 

головного мозга. Своевременное выявление ПИКН, назначение 
современных методов лечения позволяют добиться хороших 

нарушений. Результаты проведенных исследований показали 
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Ко г н и т и в н ы е  н а р у ш е -
ния (КН) разной степени 
выра женности широко 

-
чающихся причин когнитивной 
дисфункции считаются цереб-
роваскулярные заболевания. 
Распространенность постин-
сультных КН (ПИКН) варьиру-

-

-
-
-

кие (mild cognitive impairment). 

65 лет достигает 11–20% [3–5].
-

ными считаются КН, которые 

мозгового кровообращения [1, 
6]. Однако следует отметить, 

что патогенетические причины 
таких нарушений могут быть 

-
ента до инсульта хроническим 
цереброваскулярным заболева-

-

-
неративным заболеванием нерв-
ной системы, например болезнью 
Альцгеймера [2–6].

ПИКН, недостаточно изучены, 
-

товки подобных нару шений 

-
чины возникновения когнитив-
ной дисфункции после инсульта 
играет выявление предикторов 
развития ПИКН. Опубликован-

обзор результатов 22 169 иссле-
дований показал, что наиболее 
устойчивыми предикторами КН 

после инсульта являются ранее 
существовавшая диффузная це-

медиальных отделов височных 
долей [7].
Высокая распространенность 

-
цируемыми сосудистыми фак-
торами риска делают проблему 
их ранней диагностики крайне 
актуальной. Назначение адекват-

-
-

грессирования ПИКН. Важное 

нейропротекторы, уменьшающие 
выраженность сосудистых КН.

Патогенетические аспекты ПИКН
ПИКН обусловлены много-
фа кторными стру кт у рными 

-

-

-
чительные изменения мелких 

-

артериол, коллагеноз мелких вен 
-

-
вреждениям.

-
ных пространствах способствует 
активации факторов местного 
воспаления [12]. Показано, что 
нейровоспаление играет сущест-

-
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нетическим аспектам развития 
ПИКН относятся рубцовые из-

-

-
мической полутени очага пора-

Астроциты, образующие рубцы, 
отделяют пораженную ткань 

потенциально функциональной 
нервной ткани [16]. Астроцитар-
ные рубцы могут служить се-

регенерации аксонов после по-

Кроме того, нарушенное взаимо-

-

фокальными факторами, таки-
-

расстройствами, связанными 

вос па л и тел ьн ые изменен и я 

-

степени, чем само ядро инсуль-
та [18, 20, 21]. Постинсультное 
нейровоспаление представляет 
собой диффузный процесс, наи-

-
-

-

-

[22, 23]. Хотя астроциты играют 
-
-

моррагического инсульта, астро-
цитарная пластичность может 
быть сходной после ишемическо-

[18, 24, 25].
Обсуждается роль амилоидной 

-
кунарные инфаркты могут быть 
причиной ускорения клиниче-
ской манифестации субклини-
ческой болезни Альцгеймера [26, 

-

-
ми КН использовали позитрон-
но-эмиссионную томографию 
(ПЭТ) бета-амилоида для опре-
деления роли амилоидной пато-

-

после инсульта, им проводились 
детальное когнитивное тести-
рование, стандартизированная 
магнитно-резонансная томогра-

-

ПЭТ. Распространенность ами-
-
-

нитивно сохранных пациентов 

полученных данных авторы при-

-
генетическим факторам разви-

острых нарушений мозгового 
кровообращения, что значитель-

когнитивный дефицит [27].
Можно выделить несколько этио-
патогенетических вариантов со-
судистых КН:
 ■ мультиинфарктное поражение 

го ловного мозга;
 ■ церебральный инфаркт стра-

тегической локализации;
 ■ -

ного мозга (церебральная ми-

 ■ гипоксико-ишемическая энцефа-

 ■ геморрагическая болезнь мозга;
 ■ комбинированное цереброва-

скулярное заболевание;
 ■ сочетание цереброваскуляр-

Альцгеймера [9].

-
лезни нескольких крупных сосу-
дов) лежит развитие нескольких 

-
корковых стру кт у р (белого 

большого или среднего кали-
бра атеротромботического или 

корковой или подкорковой об-
-

ловка хвостатого ядра, передняя 
ножка или колено внутренней 
капсулы, угловая извилина, ме-

-
покамп) обычно обусловлен ок-
клюзией или стенозом передней 
либо задней церебральной ар-
терии. Патогенетической при-
чиной развития церебральной 
микроангиопатии часто являет-

-
витию множественных лакунар-

-
кунарное состояние) или об-
ширному диффузному ишеми-

белом веществе (лейкоареоз). 

-
-

макро- или микрокровоизлия-
ния вследствие разрыва аневриз-
мы при АГ или артериовенозной 
мальформации. Причиной кро-
воизлияний также могут слу-
жить коагулопатии, васкулиты, 
наследственная амилоидная ан-

-
ческая деменция), злокачествен-
ные новообразования, тромбоз 

-
рованное цереброваскулярное 

сочетания нескольких вариан-
-

ловного мозга. Примером может 
-

-
гиопатии. Сочетание цереброва-

-
ни Альцгеймера наблюдается при 

-
-

родегенеративным процессом [9].

Клиническая характеристика 

Риск развития ПИКН зависит 
-

более значимы пожилой возраст, 
низкий уровень образования, 
преморбидная когнитивная дис-
функция, АГ, сахарный диабет, 
кардиальная патология [9, 14, 27, 

Клиническая эффективность
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28]. Влияние пожилого возраста 

ПИКН может быть обусловлено 
истощением когнитивного резер-

-
растных изменений нейрональ-
ных структур [3, 27, 28]. Частота 

их выраженность значительно 
увеличиваются при повторных 
инсультах [9, 14, 27, 28]. Демен-

-
тов после единственного пере-

повторных острых нарушений 
мозгового кровообращения [29]. 

-
венными инсультами различной 

-
шинстве случаев достигают вы-
раженности деменции.
Выделяют несколько типов 
сосудистой деменции: муль-
тиинфарктную, подкорковую 

-
-

-
нию некоторых авторов, подоб-
ное разделение относительно, 
поскольку нередко имеет место 
смешение типов из-за отсут-
ствия значимых клинических 

-
чий [9, 29–32].
Причины развития мультиин-
фарктной деменции хорошо 

-
терного когнитивного профиля 

-
достаточность различных когни-

-
ния. При развитии последующих 
инфарктов степень когнитивного 

-
менция становится очевидной. 

-
-

[9, 14, 27, 28].
КН при мультиинфарктной де-

-
стройствами мочеиспускания 

лобной дисбазии. Формируется 
-

тричным сокращением длины 
шага, увеличением площади 

опоры, нарушением способности 
произвольно изменять скорость 

-

Нередко наблюдаются очаговые 
неврологические расстройства 

проводниковых сенсорных нару-
шений, выпадений полей зрения, 
псевдобульбарного синдрома [9]. 

-
ного мозга при мультиинфаркт-
ной деменции продемонстриро-
вали уменьшение регионального 
церебрального кровотока раз-
личной степени выраженности, 

мозговых артерий [9].
ПИКН вследствие инс ульта 

-
-
-

-

зоне значительно облегчается 
при наличии симптомов мотор-
ного или сенсорного дефицита 

-
гипестезия). Однако нередко КН 
бывают единственным проявле-

проведение дифференциального 
-
-

болеваниями осложняется. Кли-
нические особенности ПИКН 
при таком варианте поражения 

-
ма повреждения нервной ткани, 

-

[9, 30].
Современные методы нейрови-
зуализации повышают точность 
диагностики поражения стра-

ПИКН возникают при пораже-
нии основных анатомо-функци-

-
ми, доминантного полушария, 
нижних отделов левой темен-
ной доли, теменно-затылочных 
отделов правого полушария, 

-
плекса [31]. Поражение угловой 

извилины доминантного полу-

который проявляется четырь-
мя характерными симптомами: 
неспособностью распознавать 
пальцы обеих рук (пальцевая аг-
нозия), нарушением определения 

-

Клинические симптомы инфарк-

-
ражением орбитофронтальной 
коры. Они включают растормо-
женность, импульсивность, асо-
циальное поведение. Поражение 
медиальных отделов передней 
поясной извилины клинически 
проявляется апатией, отсутстви-
ем мотивации, инертностью, 
нару шен ием п ла н и рова н и я 

-
-

чено развитие акинетического 
мутизма [9, 31].
При диагностике ПИКН важно 
также учитывать наличие со-
путствующего нейродегенера-
тивного заболевания [3, 9, 27, 28]. 
Вероятность такого сочетания 

-
жилом возрасте. Сопутствующая 
болезнь Альцгеймера существен-
но изменяет профиль КН, усили-
вая выраженность мнестических 

[32]. Высокая коморбидность бо-

КН обусловлена значительным 
увеличением риска клинической 
манифестации нейродегенера-

-

мозга [3, 9, 27, 28].
Диагностика ПИКН основана 

-

нейропсихологических методов 

-
ной дисфункции часто исполь-
зуют Краткую шкалу оценки 
психического статуса (КШОПС, 
Mini-Mental State Examination). 
Данная шкала недостаточно чув-

-
шений управляющих функций 

-
-

Клиническая эффективность
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-
тивы используют Монреальскую 
шкалу когнитивной оценки (мо-

-
достатки КШОПС [28, 33]. 

-
матический обзор, включавший 

-
ков, показал, что наиболее точ-

-
ностики сосудистых КН служит 
мокатест [34].

Патогенетическая терапия ПИКН
Алгоритм лечения ПИКН пред-
усматривает мероприятия, на-

-
филактику инсульта: назначение 
адекватных антигипертензив-
ных препаратов, антиагрегантов, 
контроль дислипидемии, кор-
рекцию когнитивной дисфунк-

-
ной микроциркуляции. При 
сосудистых КН используются 
вазотропные препараты, блока-
торы кальциевых каналов, аль-
фа-адреноблокаторы, ноотроп-
ные средства, предшественники 

-
ностабилизирующие средства 
[26–28].
При выборе терапии следует 

-
-

ность комплексных препаратов. 
Единственным комплексным пре-
паратом, который представляет 

-
рацетама, является Винпотропил. 

входят 10 мг винпоцетина 
-

ное действие этих веществ уси-
ливает терапевтический эффект 
Винпотропила. Пирацетам отно-

механизм действия которых об-
условлен положительным влия-

-
ловного мозга. Он повышает 
концентрацию аденозинтрифос-

-
вует биосинтезу рибонуклеино-

-
зы. Препарат улучшает интегра-

-

солидации памяти, облегчая про-
цесс обучения.
Как показали результаты пла-
цебоконтролируемого исследо-
вания, применение пирацетама 

инсульта существенно улучшает 
первоначальные показатели пси-
хометрических тестов [35].

улучшаются когнитивные функ-
-

ренной деменцией [36].

продемонстрирована эффек-

-

Вторым компонентом Винпотро-
пила является винпоцетин. Его 

-
ментных сосудистых КН подтвер-

производное винкамина, есте-
ственного алкалоида барвинка 
малого, который улучшает цере-

-
ный метаболизм благодаря муль-
тимодальному плейо тропному 
механизму действия [38]. Вин-
поцетин оказывает вазодилати-
рующее действие, обусловленное 
подавлением вазоконстрикциии, 
опосредованной входом каль-

установлена способность винпо-
цетина восстанавливать струк-
туру измененной сосудистой 
стенки (антиремоделирующий 
эффект) [39].
Кокрейновский систематиче-
ский обзор эффективности вин-
поцетина при умеренных КН 

улучшение когнитивных функ-

-

Представляется перспективным 
применение при ПИКН пред-
шественников ацетилхолина, 

-
рата (Холитилин). Этот препа-
рат обладает двумя важными 
для лечения сосудистых КН 

-
-

протекторным [41]. Холитилин 
(холина альфосцерат) относится 

-
никам синтеза фосфолипидов, 
слу жит источником холина 

-

усиливать нейропластичность. 
Показано, что холина альфос-
церат уменьшает выраженность 
ПИКН, помогая сохранять це-
лостность клеточных мембран 

поддерживая биоэнергетические 
-

некроза или апоптоза. Докли-
-
-

можности холина альфосцерата 
уменьшать выраженность сосу-
дистых КН [42–44].

-
ляющих лечения сосудистых 
КН является применение ме-
таболических препаратов, на-

-
-

можно использовать фиксиро-
ванную комбинацию МексиВ 6, 

-
оксидант этилметилгидрокси-
пиридина сукцинат (ЭМГПС), 
пиридоксин (витамин В6 -

компонент препарата. 
-

бранопротекторам, ингибирует 
свободнорадикальные процессы 

свойствами, улучшает метабо-
-

ного мозга, микроциркуляцию 

уменьшает агрегацию тромбоци-
тов [45]. 
Особенность МексиВ 6 заклю-

-
-

печивает нейропротективное 
действие препарата, нивелирует 

следствие, снижает степень со-
судистого риска. МексиВ 6 улуч-
шает когнитивные функции 

-

Клиническая эффективность
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damage. Timely detection of PSCI, the appointment of modern treatment methods allow to achieve good results 
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