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Резюме. В статье представлены результаты исследования 120 больных с ишемическим инсуль-
том (64 женщины и 56 мужчин)  в возрасте от 55 до 85 лет (средний возраст 70,9 ± 7,4 года) 
с целью изучения роли различных нейродегенеративных и сосудистых факторов в развитии 
постинсультных когнитивных расстройств. Анализ взаимосвязи функционального неврологи-
ческого и нейропсихологического статусов пациентов с постинсультными когнитивными рас-
стройствами (ПиКР) показал, что когнитивные расстройства являются независимым факто-
ром пациентов, перенесших ишемический инсульт. Кроме того, в большинстве случаев ПиКР 
ассоциированы с некогнитивными, эмоциональными и поведенческими нервно-психически-
ми расстройствами, среди которых наибольшую взаимосвязь с когнитивными расстройствами 
(КР) имеют депрессия и апатия. исследование ПиКР в динамике позволило выявить тенден-
цию к спонтанному уменьшению выраженности КР. Наибольшая положительная динамика в 
первые 3 месяца от развития инсульта наблюдается со стороны нейродинамических и испол-
нительных функций. 
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ишемический инсульт (ии) относится к важ-
ным причинам инвалидизации у лиц пожилого 
возраста [20]. Помимо двигательных и чувствитель-
ных нарушений у многих пациентов инсульт сопро-
вождается развитием когнитивных расстройств 
(КР), являющихся независимым фактором ухудше-
ния социальной адаптации и качества жизни боль-
ных. Постинсультные когнитивные расстройства 
(ПиКР) являются одним из вариантов сосудистых 
КР, для которых характерно наличие временной 
связи между возникновением когнитивного дефи-
цита и развитием инсульта. Показано, что те или 
иные КР отмечаются более чем у 80% пациентов, 
перенесших инсульт; приблизительно в трети слу-
чаев достигая степени деменции [1, 2, 4, 5, 10, 17, 27]. 
Помимо КР, инсульт может осложняться развитием 
других нервно-психических нарушений эмоцио-
нально-аффективного и поведенческого характера 
– депрессии, тревоги, апатии.

Когнитивные расстройства широко распростра-
нены в популяции лиц пожилого возраста и имеют 
высокую клиническую и социальную значимость [8]. 
Наиболее тяжелой формой КР, приводящих к про-
фессиональной, бытовой и социальной дезадапта-
ции человека, является деменция. Среди основных 
причин деменции можно выделить нейродегене-
ративные заболевания, самым распространенным 

из которых является болезнь Альцгеймера (БА), и 
поражение головного мозга сосудистой этиологии. 
В основе ПиКР может лежать мультиинфарктное 
поражение головного мозга, одиночный инфаркт 
«стратегической» зоны или сочетание инфаркта 
головного мозга с диффузным поражением моз-
гового вещества различного генеза (сосудистого, 
дисметаболического, токсического, нейродеге-
неративного). У таких пациентов инсульт может 
не столько сам по себе являться причиной КР, но 
демаскировать латентно протекающий патологи-
ческий процесс. По некоторым данным, не менее 
чем у трети пациентов с ПиКР может быть диагно-
стирована БА, сочетающаяся с инсультом [17], это 
позволяет относить таких больных к пациентам с 
так называемой смешанной деменцией. Прижиз-
ненная постановка диагноза смешанной деменции 
сложна. Взаимоотношения сосудистого и нейро-
дегенеративного процессов все больше привлека-
ют внимание исследователей. имеются данные об 
общности факторов риска при БА и сосудистой де-
менции (СД) [23]. Более того, сосудистые факторы 
риска могут ускорять развитие клинически выра-
женной БА и усугублять её течение [6, 21]. 

В последние годы ведется активная разработка 
маркеров нейродегенеративного процесса, к кото-
рым можно отнести различные нейрохимические 
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показатели цереброспинальной жидкости (ЦСЖ) 
[15, 29, 31] и крови [12], нейровизуализационные ха-
рактеристики [3], генетические факторы [31]. Целью 
использования данных маркеров является диагнос-
тика возможной БА на ранних, додементных ста-
диях. исследования таких маркеров у пациентов, 
перенесших инсульт, малочисленны. В то же время, 
ранняя и по возможности точная дифференциаль-
ная диагностика ПиКР с определением вклада в 
их развитие сосудистого и нейродегенеративно-
го процессов может способствовать последующей 
разработке возможностей дифференцированной 
терапии и мер профилактики их дальнейшего про-
грессирования.

Целью исследования являлось изучение роли 
различных нейродегенеративных и сосудистых 
факторов в развитии постинсультных когнитив-
ных расстройств с использованием качественной 
и количественной оценки нейропсихологических 
изменений, неврологических, генетических, ней-
ровизуализационных и нейрохимических показа-
телей у больных с ишемическим инсультом.

Методы исследования

Обследованы 120 больных с ии (64 женщины, 56 
мужчин), в возрасте от 55 до 85 лет (средний возраст 
70,9±7,4 года). Критерии включения в исследование 
включали наличие ишемического инсульта, отсут-
ствие декомпенсированных соматических и психи-
ческих заболеваний, а также афазии или выражен-
ных неврологических расстройств, затрудняющих 
проведение нейропсихологического обследования. 
Всем пациентам проводилось клинико-невроло-
гическое обследование с количественной оценкой 
неврологических симптомов по шкале тяжести ин-
сульта NIH-NINDS. Выраженность инвалидизации 
и социальной дезадаптации оценивались с исполь-
зованием индекса Бартел и модифицированной 
шкалы Ренкина. У всех пациентов оценивался об-
разовательный статус. Для оценки вклада церебро-
васкулярных расстройств в развитие когнитивных 
нарушений использовалась ишемическая шкала Ха-
чинского. Когнитивный статус пациентов опреде-
лялся путем развернутого нейропсихологического 
тестирования, включающего: краткую шкалу оцен-
ки психического статуса (КшОПС), клиническую 
рейтинговую шкалу тяжести деменции (КРшД), 
батарею тестов для оценки лобной дисфункции 
(БТЛД), тест рисования часов (ТРЧ), тест вер-
бальных ассоциаций, бостонский тест называния 
(БТН), тест заучивания и воспроизведения 12 слов 
(ТГБ) по модифицированной методике Гробера и 
Бушке, тест последовательного соединения цифр и 
букв (ТСЦБ), словесно-цветовой тест Струпа (ТС). В 
соответствии с критериями, предложенными Яхно 
Н.Н. [8] по тяжести КР подразделялись на легкие 
(ЛКР), умеренные (УКР) и тяжелые (ТКР). Когни-

тивный статус пациентов до инсульта оценивался с 
использованием «Опросника информантов о ког-
нитивном снижении у пожилых» (ОиКСП). Оцен-
ка некогнитивных нервнопсихических расстройств 
(НПР) включала использование Гериатрической 
шкалы депрессии (Geriatric depression scale, ГшД), 
Госпитальной шкалы тревоги и депрессии (ГшТД) и 
Нейропсихиатрического опросника (Neuropsychiatric 
inventory, НПО). Клиническое и нейропсихологиче-
ское обследование проводилось на 2-3 неделях от раз-
вития инсульта.

24 пациентам было проведено МРТ исследова-
ние головного мозга с оценкой выраженности рас-
ширения желудочковой системы (индекс передних 
рогов, бифронтальный индекс, бикаудатный ин-
декс, индекс тел желудочков), атрофии височных 
долей (минимальная толщина средней височной 
извилины, межункальное расстояние) и гиппокам-
па (по шкале шелтенса [26]), перивентрикулярного 
и субкортикального лейкоареоза, а также количес-
тва постинсультных очагов.

У 30 пациентов проводилось исследование ЦСЖ 
с определением концентрации бета-амилоида(1-42) 
(Абета), общего тау-протеина (Отау) и фосфорили-
рованного тау-протеина 181 (Фтау), а также иссле-
дование крови с определением концентрации эн-
дотелина-1 (ЕТ-1) и предшественника предсердного 
натрийуретического пептида (проНУП) с опреде-
лением аллельного полиморфизма гена аполипо-
протеина Е (АпоЕ). После определения концентра-
ции маркеров ЦСЖ производился расчет индекса 
Фтау181/Абета42. Вывод о наличии сопутствующего 
нейродегенеративного процесса альцгеймеровско-
го типа делался при Фтау/Абета >0,0867 [32]. При 
анализе показателей микроциркуляорной дис-
функции была использована контрольная группа, 
включавшая 10 человек (3 мужчины, 7 женщин), 
сопоставимых с основной популяцией по возрасту, 
без когнитивных расстройств и некоррегирован-
ных сердечно-сосудистых заболеваний.

37 пациентов были обследованы в динамике 
через 3 месяца от развития инсульта, по основным 
демографическим характеристикам они не имели 
достоверных отличий от основной популяции. Пос-
ле развития инсульта всем пациентам назначалась 
терапия в соответствии с принципами вторичной 
профилактики ии, подразумевавшая контроль ар-
териального давления, ритма сердца, сахара крови, 
прием дезагрегантов или (при наличии мерцатель-
ной аритмии) варфарина, статинов. 

Результаты и их обсуждение

В соответствии с данными нейропсихологичес-
кого тестирования КР той или иной выраженности 
были выявлены у 96,7% пациентов. из них у 16,7% 
были диагностированы ЛКР, у 36,7% − УКР, у 46,6% 
− ТКР.
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Жалобы на когнитивную сферу при активном 
расспросе предъявляли только 65,8% пациентов. 
Связь между развитием ии и нарушениями памя-
ти отметили 66 человек (55,0%). При этом более 
чем у 27% пациентов с УКР и почти у 30% с ТКР 
субъективные жалобы отсутствовали. Отсутствие 
субъективных изменений когнитивной сферы кор-
релировало с показателями, отражающими страда-
ние корково-подкорковых связей передних отделов 
головного мозга (балл по БТЛД, выраженность апа-
тии, импульсивности, р<0,001), что в целом харак-
терно для КР сосудистой этиологии. У пациентов 
с наличием активных жалоб на нарушения памяти 
отмечалась взаимосвязь с выраженностью депрес-
сии по ГшД (r=0,338, p<0,001).

Тяжесть КР в остром периоде инсульта коррели-
ровала с возрастом (r=0,330, p<0,001) пациентов и 
продолжительностью образования в раннем перио-
де жизни (r=-0,379, p<0,001). КР были достоверно 
тяжелее (р=0,02) при поражении левого полушария 
и при наличии нескольких клинически значимых 
эпизодов ОНМК в анамнезе (р=0,01). Была уста-
новлена корреляция между выраженностью КР в 
остром периоде инсульта и тяжестью неврологи-
ческого дефицита по шкале NIH-NINDS (r=0,204, 
p=0,025), а также выраженностью инвалидизации 
по шкале Ренкина (r=-0,481, p<0,001) и индексу Бар-
тел (r=0,488, p<0,001). Тяжесть КР коррелировала 
с наличием следующих неврологических показа-
телей: с псевдобульбарным синдромом (r=0,491, 
p<0,001), гипокинезией (r=0,286, p=0,002) и апрак-
сией ходьбы (r=0,317, p=0,001). Анализ взаимосвязи 
тяжести КР в остром периоде ишемического ин-
сульта с различными сердечно-сосудистыми забо-
леваниями показал, что статистически значимой 
являлась слабая корреляционная связь между КР 
и степенью и продолжительностью гипертоничес-
кой болезни (p<0,05).

В соответствии с опросником ОиКСП нали-
чие КР до развития инсульта можно было предпо-
ложить у 41,7% пациентов; из них у 17 пациентов 
(14,2%) выраженность КР могла соответствовать 
степени деменции. Отмечалась взаимосвязь меж-
ду выраженностью КР в доинсультном периоде и 
остром периоде ии (r=0,524, p<0,001).

Анализ некогнитивных нервнопсихических 
расстройств (ННПР) с использованием НПО пока-
зал, что наиболее частыми ННПР в остром периоде 
ишемического инсульта являлись нарушения сна 
(70,8%), эмоциональная лабильность (63,3%), тре-
вога (65,0%), депрессия (58,3%) и апатия (44,2%).

При сопоставлении выраженности ННПР с нев-
рологическими расстройствами было установлено, 
что апатия, аналогично КР в целом, имела стати-
стически значимую корреляцию с наличием псев-
добульбарного синдрома (r=0,372, р<0,001), гипоки-
незии (r=0,323, р<0,001) и апраксии ходьбы (r=0,359, 
р<0,001), что указывает на общий морфологиче-

ский субстрат данных расстройств. 
Тяжесть КР имела взаимосвязь с выраженностью 

многих некогнитивных НПР. Наиболее значимые 
корреляции отмечались между тяжестью КР и вы-
раженностью апатии (r=0,559, р<0,001) и депрессии 
(r=0,335, p<0,001). Наличие апатии сопровождалось 
достоверно более выраженными изменениями ког-
нитивной сферы по данным всех использованных 
методик, за исключением теста Струпа.

По данным нейрохимического исследования 
ЦСЖ, наличие нейродегенеративного (альцгей-
меровского) процесса можно было предположить 
у 9 (АП+) из 30 обследованных пациентов (30,0%). 
Группы АП+ и АП- не различались по полу, соци-
альному статусу до инсульта, уровню образования в 
раннем периоде жизни, сосудистым факторам рис-
ка и вредным привычкам, выраженности отдель-
ных неврологических синдромов. 

Группы АП+ и АП- не имели достоверных от-
личий по выраженности жалоб когнитивного ха-
рактера, баллу по ишемической шкале Хачинского 
и выраженности когнитивных расстройств до ин-
сульта. Хотя доля лиц с КР, достигающими степени 
деменции, до инсульта в группе АП+ была выше, 
средние баллы по опроснику ОиКСП в группах 
практически не отличались: 3,6±0,5 б. в группе АП+ 
против 3,5±0,2 б. в группе АП-, р=0,45. Деменция 
в доинсультном периоде у всех пациентов обеих 
групп имела легкую выраженность. При обследо-
вании в остром периоде ии КР в группе АП+ были 
достоверно тяжелее, чем в группе АП- (р=0,007). У 
всех пациентов из группы АП+ в остром периоде 
ишемического инсульта имели место нарушения 
памяти «гиппокампального» типа, которые прояв-
ляются в виде нарушения отсроченного воспроиз-
ведения в тесте заучивания списка слов и высоко 
характерны для БА. Кроме этого, для данных паци-
ентов были характерны снижение семантической 
беглости речи, а также меньшая эффективность как 
семантических, так и фонематических подсказок в 
Бостонском тесте называния. Анализ сопутствую-
щих некогнитивных НПР не выявил достоверных 
различий в выраженности апатии, тревоги, депрес-
сии, эмоциональной лабильности и нарушений 
ночного сна у пациентов АП+ и АП-.

иммунохимический анализ ЦСЖ показал, что 
в остром периоде ии в обеих группах отмечалось 
существенное увеличение уровня Отау, причем, до-
стоверные различия между группам АП+ и АП- по 
концентрации Отау и Фтау отсутствовали (табл.1).

исследование маркеров микроциркуляции (про-
НУП и ET-1), а также индекса про-НУП/ET-1 не вы-
явило достоверных различий между группами АП+ 
и АП-. При сопоставлении данных по концентрации 
маркеров микроциркуляции с контролем отмечались 
статистически значимые различия по концентрации 
ЕТ-1, значения которой у пациентов с постинсульт-
ными КР были выше (0,899±0,530 фмоль/л против 
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0,470±0,251 фмоль/л; р=0,039), чем в группе контро-
ля. Корреляционный анализ показал, что индекс 
проНУП/ЕТ-1 коррелировал с тяжестью КР в остром 
периоде ии (r=0,670, р=0,009), в частности, с пока-
зателями регуляторной дисфункции (БТЛД (r=-0,563, 
р=0,036), беглость речи (r=-0,551, р=0,041), количес-
тво ошибок в тесте Струпа (r=0,617, р=0,025), а также 
с выраженностью лейкоареоза (r=0,578, р=0,03).

По данным генетического исследования, аллель 
АпоЕ4 в группе АП+ был выявлен у 5 из 9 пациен-
тов, в группе АП- у 5 из 16 пациентов, таким обра-
зом, отмечалась тенденция к более высокой часто-
те носительства АпоЕ4 у пациентов с возможным 
сопутствующим АП. Отмечалась достоверная кор-
реляция между выявлением АпоЕ4 и концентрацией 
Отау в ЦСЖ в остром периоде инсульта (r=0,638, 

p=0,004), а также величиной индекса Фтау/Абета 
(r=0,537, p=0,021).

По данным нейровизуализационного исследо-
вания, группа АП+ характеризовалась достоверно 
более выраженной атрофией височных долей и 
гиппокампов. Расширение желудочковой системы 
было характерно для обеих групп, для пациентов 
АП- было характерно более значимое расширение 
передних рогов боковых желудочков головного 
мозга (табл. 2). Кроме того, анализ данных МРТ 
показал, что в группе АП+ число лиц с повторными 
эпизодами НМК (33,3%) было существенно мень-
ше, чем в группе АП- (89,5%; р=0,002).

При обследовании пациентов через 3 месяца 
после развития инсульта для большинства из них 
была характерна положительная динамика тяжести 
КР (р<0,001). из 14 пациентов с УКР – у 5 человек 
при обследовании в динамике КР соответствовали 
легким. из 19 пациентов с ТКР, наличие деменции 
через 3 месяца после развития инсульта отмече-
но у 13 человек. Нарастание общей выраженности 
когнитивных расстройств наблюдалось только у 
одного из пациентов, обследованных в динамике. 
Тяжесть КР при повторном обследовании коррели-
ровала с тяжестью КР как в остром периоде инсуль-
та (r=0,824, p<0,001), так и в доинсультном периоде 
(r=0,505, p=0,001). Такая же связь была характерна 
для различных нейропсихологических показате-

Показатели Группа Средняя концентрация 
(пг/мл, М±m) р

Абета АП+ 446,72±141,13 <0,001АП- 940,36±159,76

Отау АП+ 824,20±637,70 0,115АП- 403,59±272,50

Фтау АП+ 65,41±21,41 0,073АП- 50,66±10,49

Таблица 1    Биомаркеры нейродегенерации ЦСЖ 
у пациентов различных нейрохимических групп в 
остром периоде инсульта

Таблица 2    Сравнение нейровизуализационных показателей в 
зависимости от профиля биомаркеров нейродегенерации в ЦСЖ 
(см, М±m)

Таблица 3    Нейропсихологические показатели в остром периоде 
инсульта и при обследовании в динамике (в баллах, M±m)

БТЛД – батарея тестов для оценки лобной дисфункции, ТЛА – тест литеральных ассоциаций, ТКА – тест 
категориальных ассоциаций, ТРЧ – тест рисования часов, БТН – бостонский тест называния, ТСЦ – тест 
последовательного соединения цифр

Нейровизуализационные показатели АП+ АП- р
Индекс передних рогов 0,25±0,02 0,27±0,03 0,013
Бифронтальный индекс 0,22±0,02 0,25±0,02 0,04
Бикаудатный индекс 0,17±0,02 0,18±0,03 0,59
Индекс тел желудочков 0,36±0,01 0,37±0,02 0,203
Мин. толщина средней височной извилины 0,93±0,28 1,56±0,27 0,001
Межункальное расстояние 2,78±0,27 2,45±0,33 0,033
Индекс Шелтенса 3,00±0,82 1,28±0,97 0,001

Нейропсихологический 
показатель

Срок от развития инсульта
Значимость (р)

2-3 недели 3 месяца
БТЛД 12,92±3,30 14,16±2,99 0,005
ТЛА 7,68±3,84 9,24±4,95 0,006
ТКА 10,32±6,12 12,22±6,22 0,008
ТРЧ 6,49±2,96 7,22±2,68 0,038
БТН: неправильно с подсказками 2,78±3,56 1,81±2,27 0,011
БТН: общее число подсказок 5,19±3,71 3,32±3,14 <0,001
ТГБ: общее количество слов 18,19±5,92 19,41±5,95 0,019
ТСЦ 94,90±51,50 69,97±39,49 0,035

лей: КшОПС (r=0,696, p<0,001), 
БТЛД (r=0,676, p<0,001), ТРЧ 
(r=0,655, p<0,001), общий балл в 
тесте «12 слов» (r=0,673, p<0,001), 
общий балл в БТН (r=0,824, 
p<0,001), индекс интерферен-
ции в тесте Струп (r=0,409, 
p=0,015). Статистически значи-
мая положительная динамика 
(р<0,05) отмечалась со стороны 
нейродинамических и исполни-
тельных функций (БТЛД, тест 
вербальных ассоциаций, ТСЦБ), 
зрительно-пространственных 
показателей (ТРЧ, число семан-
тических подсказок в Бостон-
ском тесте называния) и памяти 
(общее число слов в тесте «12 
слов») – табл. 3. 

У пациентов из группы АП+, 
обследованных в динамике (6 
человек), выявлялись тенден-
ции к положительной динами-
ке, характерные для популяции 
в целом. Однако, статистичес-
ки достоверными (р<0,05) яв-
лялись только изменения со 
стороны беглости речи и ее но-
минативной функции. Оценка 
нейрохимических показателей 
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ЦСЖ в динамике показала достоверное снижение 
концентрации Отау, как в группе АП+, так и АП-. 
При этом различия между группами по концентра-
ции как общего, так и фосфорилированного тау-
протеина становились достоверными (p<0,001).

Проведенное исследование позволило уста-
новить высокую частоту как когнитивных, так и 
сопутствующих им эмоциональных и поведенчес-
ких расстройств у пациентов, перенесших ише-
мический инсульт. Нами показано, что в остром 
периоде ишемического инсульта КР отмечались 
у подавляющего большинства пациентов (96,7%). 
Эти цифры превышают значения, полученные в 
предшествующих работах [2, 4, 27], что может быть 
объяснено методологическими особенностями с 
включением в анализ не только лиц с умеренными 
и тяжелыми КР, но также и с легкими когнитивны-
ми расстройствами, как правило, выпадающими из 
поля зрения исследователей.

Анализ зависимости тяжести КР от различных 
факторов показал, что развитие их определяется не 
только очаговым повреждением головного мозга и 
его локализацией, но в первую очередь исходным, 
доинсультным состоянием когнитивной сферы. 
Необходимость оценки состояния когнитивного 
статуса пациентов в доинсультном периоде была 
показана многими исследователями [1, 10, 16, 24, 
27]. Важными факторами ПиКР являлись возраст 
и образование пациентов, что характерно для со-
судистых КР в целом [19] и неоднократно было по-
казано в предшествующих работах по ПиКР [17, 
27]. Полученные нами данные позволяют судить о 
том, что ключевую роль в формировании ПиКР у 
большинства пациентов играет диффузное пора-
жение белого вещества глубоких отделов головного 
мозга сосудистой этиологии. Свидетельством это-
му служит установленная корреляционная связь 
между тяжестью КР и определенными неврологи-
ческими расстройствами (псевдобульбарный син-
дром, апраксия ходьбы), отражающими страдание 
указанных отделов ЦНС, а также показателями 
микроциркуляторной дисфункции (повышенная 
концентрация эндотелина-1, являющегося вазо-
констрикторным агентом), суммарным баллом по 
ишемической шкале Хачинского. На это же указы-
вает характер нейропсихологических изменений у 
большинства пациентов, типичный для сосудистых 
когнитивных нарушений [1, 7, 25, 30], складываю-
щихся из дизрегуляторных и нейродинамических 
изменений, в виде снижения темпа психических 
процессов и концентрации внимания, и связанных 
с этим нарушений памяти, в виде снижения изби-
рательности запоминания, трудностей при воспро-
изведении, устраняемых введением стратегии за-
поминания и подсказок; нарушения планирования 
и контроля произвольной деятельности. 

У трети пациентов, прошедших нейрохимичес-
кое обследование, были обнаружены признаки 

возможного сопутствующего нейродегенератив-
ного процесса, характерного для болезни Альцгей-
мера (пациенты АП+), что указывает на комплекс-
ный генез ПиКР у таких пациентов. Эта величина 
согласуется с данными как клинических [17], так и 
нейровизуализационных [22] исследований ПиКР. 
Кроме того, анализ нейрохимических маркеров 
нейродегенерации ЦСЖ позволил установить, что 
концентрация Отау в остром периоде ии в боль-
шей степени отражает тяжесть инфаркта головного 
мозга. Это согласуется с данными, исследования 
маркеров нейродегенерации в ЦСЖ (Абета, Фтау, 
Отау) у пациентов, перенесших ишемический инсульт, 
в котором не учитывалось наличие и выраженность 
ПиКР [18]. Полученные нами результаты позволяют 
судить о том, что наибольшей диагностической цен-
ностью в отношении выявления нейродегенеративно-
го процесса у пациентов с ПиКР в остром периоде ии 
обладает индекс Фтау/Абета, чувствительность и спе-
цифичность которого в диагностике БА также выше, 
чем у отдельных показателей [11, 13, 28, 32].

Сопоставление выраженности КР в доинсульт-
ном периоде и в остром периоде инсульта пока-
зало, что развитие ии у пациентов с возможным 
сопутствующим нейродегенеративным процессом 
сопровождается более выраженным нарастанием 
тяжести КР. При этом «немые» инфаркты в группе 
АП+ встречались достоверно реже, что свидетель-
ствует о важной роли латентной нейродегенера-
тивной патологии, как морфологической основы 
КР у таких пациентов. использование нейрохими-
ческих маркеров нейродегенерации в ЦСЖ позво-
лило установить и другие признаки смешанного 
характера ПиКР. 

Во-первых, это особенности нейропсихологи-
ческого статуса, важнейшим из которых являет-
ся наличие нарушений памяти так называемого 
«гиппокампального» типа. Ранее было показано, 
что подобный мнестический дефект высоко ха-
рактерен для БА [14] и определяется уже на стадии 
умеренных когнитивных расстройств [9]. При этом 
следует иметь в виду, что при инсульте в основе та-
ких нарушений может лежать непосредственное 
ишемическое поражение структур гиппокампово-
го круга. В нашем исследовании лишь у половины 
пациентов с типичным мнестическим дефектом 
«гиппокампального» типа были выявлены харак-
терные для БА нейрохимические изменения. В 
то же время, подобные нарушения памяти имели 
место у всех пациентов из группы АП+. Таким об-
разом, можно судить о высокой информативности 
данного метода у пациентов с ПиКР и рекомендо-
вать его использование для выделения лиц с по-
тенциальным сопутствующим альцгеймеровским 
процессом, в том числе – как кандидатов для ней-
рохимического обследования в рамках клиничес-
ких исследований. 

Во-вторых, нами установлено, что лиц с ПиКР 
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комплексного (сосудистого и нейродегенератив-
ного) генеза отличает характерная нейровизуали-
зационная картина в виде атрофии медиальных 
отделов височных долей и гиппокампов. В отличие 
от пациентов с повреждением указанных областей 
головного мозга сосудистого генеза, для пациентов 
из группы АП+ характерна большая выраженность 
атрофии и наличие двусторонних изменений. 
Для лиц без сопутствующего АП была характерна 
достоверно более высокая частота «немых» ин-
фарктов головного мозга. Таким образом, можно 
судить о выраженном вкладе «бессимптомного» 
сосудистого поражения головного мозга в развитие 
ПиКР при отсутствии сопутствующего нейродеге-
неративного процесса. 

исследование аллельного полиморфизма гена 
аполипопротеина Е показало, что в группе АП+ 
несколько чаще встречалось носительство аллеля 
АпоЕ4. В настоящее время носительство аллеля ε4 
гена аполипопротеина Е (АпоЕ4) относится к фак-
торам риска как БА, так и сосудистой деменции. 
В ряде работ было показано, что у когнитивно со-
хранных носителей АпоЕ4 отмечалось снижение 
концентрации в ЦСЖ Абета(42) или повышение 
уровней Фтау(181) и Отау [31]. По нашим данным, в 
остром периоде инсульта вне зависимости от нали-
чия возможного сопутствующего нейродегенера-
тивного процесса существовала взаимосвязь между 
носительством аллеля АпоЕ4 и величиной индекса 
Фтау/Абета, а также концентрацией Отау в ЦСЖ. 
Это свидетельствует о том, что носительство АпоЕ4 
не только является фактором риска КР смешанного 
генеза, но и предрасполагает к большей выражен-
ности нейрональной дегенерации при развитии 
ишемического инсульта. 

По данным исследования маркеров микроцир-
куляторной дисфункции было установлено, что для 
пациентов с ПиКР, вне зависимости от тяжести КР, 
характерно преобладание процессов вазоконстрик-
ции. Выраженность вазоконстриктор-вазодилата-
торного дисбаланса имела взаимосвязь с тяжестью 
КР, преимущественно с их дизрегуляторно-нейро-
динамической составляющей, и с выраженностью 
лейкоареоза по данным МРТ. В предшествующей ра-
боте Buerger K. и соавт. (2009 г.) выдвигалось предпо-
ложение о возможном диагностическом потенциале 
вазоконтриктор-вазодилататорного индекса в плане 
выявления лиц с возможным сопутствующим альц-
геймеровским процессом [12]. В нашем исследова-
нии ПиКР, эта гипотеза не нашла подтверждения. 
Обращает внимание, что в упомянутой работе [12] 
пациенты с вероятной БА, как правило, страдали 
сопутствующей артериальной гипертензией, в то 
время как контрольная группа не имела каких-ли-
бо сердечно-сосудистых заболеваний и признаков 
цереброваскулярной патологии, что могло оказать 
влияние на конечные результаты. Таким образом, 
использование маркеров микроциркуляторной 

дисфункции крови в дифференциальной диагнос-
тике типов КР требует дальнейшего изучения.

Анализ взаимосвязи функционального невро-
логического и нейропсихологического статусов 
пациентов с ПиКР показал, что когнитивные рас-
стройства являются независимым фактором инва-
лидизации пациентов, перенесших ии. Причем КР 
оказывают выраженный вклад в инвалидизацию и 
социальную дезадаптацию пациентов, независимо 
от наличия двигательных, речевых и сенсорных 
расстройств. Кроме того, нами установлено, что в 
большинстве случаев ПиКР ассоциированы с не-
когнитивными, эмоциональными и поведенчески-
ми нервно-психическими расстройствами, среди 
которых наибольшую взаимосвязь с КР имеют де-
прессия и апатия. Стоит обратить внимание, что 
около трети пациентов с УКР и ТКР не предъявляли 
каких-либо жалоб на когнитивную сферу, что, как 
минимум отчасти, может быть объяснено сопут-
ствующими эмоциональными и поведенческими 
расстройствами и указывает на необходимость ак-
тивного выявления некогнитивных нервно-психи-
ческих расстройств у всех лиц, перенесших ишеми-
ческий инсульт.

исследование ПиКР в динамике позволило вы-
явить тенденцию к спонтанному уменьшению вы-
раженности КР, что в целом согласуется с данными 
литературы [4, 5, 16, 27]. Наибольшая положитель-
ная динамика в первые 3 месяца от развития ин-
сульта наблюдается со стороны нейродинамичес-
ких и исполнительных функций. Обращает на себя 
внимание зависимость тяжести КР через 3 месяца 
от развития инсульта от состояния когнитивной 
сферы в остром периоде инсульта. У пациентов с 
возможным сопутствующим нейродегенератив-
ным процессом в раннем восстановительным пе-
риоде инсульта также определяется положитель-
ная динамика когнитивных нарушений, однако 
она выражена в меньшей степени, чем у пациентов 
с КР сосудистой этиологии. Все это подчеркивает 
важность оценки нейропсихологического статуса 
у пациентов уже в остром периоде инсульта с вы-
делением различных патогенетических вариантов 
ПиКР.
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POST-STROKE COGNITIVE DEFICITS
M.A. Cherdak, N.N. Yakhno
Summary
The paper presents the results of study of 120 patients with ischemic stroke (64 women and 56 men) aged 55 to 85 years (mean age 70.9 ± 

7.4 years) in order to investigate the role of various neurodegenerative and vascular factors in the development of post-stroke cognitive deficit. 
Analysis of the relationship of functional neurological and neuropsychological status of patients with post-stroke cognitive deficit (PSCD) 
shows that cognitive deficit is an independent factor of patients with ischemic stroke. In addition, in most cases PSCD is associated with non-
cognitive, emotional and neuropsychic disorders, among which depression and apathy have the most correlation with cognitive deficits (CD). 
Study the dynamics of PSCD has revealed a tendency to spontaneous reduction of the severity of cognitive deficits. In the first 3 months of 
stroke, the positive dynamics in neural and executive functions is observed. 

Keywords: ischemic stroke, post stroke cognitive deficits, disability, depression and apathy.


