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Цель исследования – изучение частоты анозогнозии (нарушение осознания), ее анатомических коррелятов во взаимосвязи с други-

ми нейропсихологическими и неврологическими расстройствами в остром периоде полушарного ишемического инсульта (ИИ).

Пациенты и методы. Обследовано 150 больных в остром периоде полушарного ИИ (83 мужчины, 67 женщин, средний возраст –

63,0±9,3 года). Всем больным проводилось неврологическое, нейровизуализационное и нейропсихологическое (по методике А.Р. Лу-

рия) обследование. Для диагностики анозогнозии применяли «Опросник нарушений исполнительных функций» (Dysexecutive

Questionnaire, DEX) и собственную методику, включающую шкалу для измерения нарушения самооценки двигательных возможно-

стей и шкалу для измерения нарушения самооценки когнитивных возможностей в повседневной жизни.

Результаты и обсуждение. В остром периоде полушарного ИИ снижение осознания двигательных и когнитивных возможностей

отмечалось у 14% пациентов, а нарушение осознания только когнитивных возможностей – у 15%.

Больные с анозогнозией и когнитивной (АКД), и двигательной (АДД) дисфункции чаще (в 76% случаев) имели правополушарную ло-

кализацию ИИ, в то время как у пациентов с изолированной АКД такой закономерности не обнаружено. 

Развитию анозогнозии параличей и парезов способствовали большие размеры очага ишемии, вовлекавшего несколько долей в задних

отделах головного мозга, хотя повреждения специфических для анозогнозии анатомических областей не выявлено.

АКД и АДД оказалась сопряжена с наличием одностороннего пространственного и тактильного неглекта, а также с выраженной

регуляторной дисфункцией.
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Objective: to investigate the frequency of anosognosia (a deficit of self-awareness), its anatomic correlates associated with other neuropsycho-

logical and neurological disorders in acute hemispheric ischemic stroke (IS).

Patients and methods 150 patients (83 men and 67 women; mean age, 63.0±9.3 years) with acute hemispheric IS were examined. All the

patients underwent neurological, neuroimaging, and neuropsychological (by the procedure described by A.R. Luria) examinations. neuropsy-

chological investigations. Anosognosia was diagnosed using the Dysexecutive Questionnaire (DEX) and the authors' procedure involving a scale

to measure impaired self-rating of motor abilities and a scale to measure impaired self-rating of cognitive abilities in everyday life. 

Results and discussion. In the acute period of hemispheric IS, reduced self-awareness of motor and cognitive abilities was noted in 14% of the

patients and unawareness of only cognitive abilities was recorded in 15%.

Patients with anosognosia and cognitive dysfunction (ACD) and those with anosognosia and motor dysfunction (AMD) had right-sided hemi-

spheric IS more frequently (76%) while this was not found in patients with isolated ACD. The development of anosognosia for paralysis and

paresis was favored by the large sizes of an ischemic focus that involved a few lobes in the posterior regions of the brain although no lesions were

found in the anosognosia-specific anatomical regions. ACD and AMD proved to be associated with unilateral spatial and tactile neglect and

obvious regulatory dysfunction.
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Анозогнозия у больных острым полушарным 
ишемическим инсультом

Острые нарушения мозгового кровообращения явля-

ются одной из основных причин инвалидизации населения,

что определяет медико-социальную значимость эффектив-

ной реабилитации данной категории больных [1, 2]. Одним

из условий успешного лечения является активное участие па-

циента в процессе восстановления утраченных навыков [3].
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Существенным препятствием к такому участию может слу-

жить недооценка пациентом с ишемическим инсультом

(ИИ) своего дефицита и функциональных возможностей,

снижающая мотивацию к лечению и тем самым ухудшаю-

щая результаты реабилитации.

Для обозначения снижения осознания пациентом про-

явлений болезни и вызванных ею функциональных ограни-

чений используется много разных терминов: «анозогнозия»,

«отрицание болезни», «нарушение осведомленности», «не-

полноценный инсайт» и др. Длительное время под термином

«анозогнозия» многие авторы понимали лишь непризнание

больным гемиплегии при органическом церебральном пора-

жении, а под «отрицанием» – одну из форм психологической

защиты у больных без структурных изменений головного

мозга. С годами толкование термина «анозогнозия» расши-

рилось, в настоящее время им обозначают гетерогенную

группу неадекватных реакций пациента на болезнь [4]. 

Расширение представлений об анозогнозии, использо-

вание разных диагностических критериев и неодинаковые

сроки проведения исследований, – все это приводит к про-

тиворечивости сведений о ее распространенности, морфо-

логических основах и месте в структуре нейропсихологиче-

ских и неврологических синдромов при инсульте [5–8]. Ме-

жду тем прояснение этих вопросов может способствовать

улучшению диагностики анозогнозии у больного инсультом

и своевременной коррекции стратегии нейрореабилитации.

Целью исследования явилось изучение частоты ано-

зогнозии, ее анатомических коррелятов и взаимосвязи с дру-

гими нейропсихологическими расстройствами и неврологи-

ческими симптомами в остром периоде полушарного ИИ.

Пациенты и методы. Обследовано 150 больных (83 муж-

чины и 67 женщин) в остром периоде полушарного ИИ 

в возрасте от 38 до 80 лет (средний возраст – 63,0±9,3 года).

Критериями включения в исследование явились: добро-

вольное согласие на обследование; наличие очага острой

ишемии головного мозга полушарной локализации; разви-

тие инсульта впервые в жизни; острый период заболевания;

способность понимать обращенную речь. 

Критериями исключения служили: геморрагический ин-

сульт; стволовый ИИ в вертебробазилярной системе; по-

вторный ИИ; угнетение или изменение сознания; деменция,

а также наличие тяжелой соматической патологии в стадии

декомпенсации или речевых нарушений, препятствующих

пониманию инструкций.

У всех больных проводили клинический неврологиче-

ский осмотр и нейровизуализационное исследование

(мультиспиральная компьютерная томография – МСКТ)

головного мозга на аппарате Philips Medical Systems, DMC

Ingenuty CT 64-срезовый; магнитно-резонансную томогра-

фию (МРТ) головного мозга на аппарате Signa Infinity 

Hi speed Mus 1,5 Tl. Лакунарным очагом считался очаг диа-

метром до 15 мм, более крупные очаги в данной работе обо-

значали как «крупные», или «нелакунарные» [9]. Очаги, ло-

кализовавшиеся в затылочной, теменной долях и задних от-

делах височной доли, обозначали как очаги «в задних отде-

лах», а очаги, распространявшиеся на лобную или передние

отделы височной доли (в том числе при незначительном

распространении на теменную долю), – как очаги «в перед-

них отделах» головного мозга.

Каждому пациенту на 5–6-й день пребывания в стацио-

наре проводили нейропсихологическое исследование по ме-

тодике А.Р. Лурия. Дополнительно выполняли количествен-

ную оценку объема слухоречевой памяти, исследование с по-

мощью батареи тестов для оценки лобной дисфункции [10],

тесты для выявления апраксии [11], тесты на односторонний

пространственный и односторонний тактильный неглект [6]. 

Для диагностики нарушений осознания больным регу-

ляторной дисфункции применяли «Опросник нарушений ис-

полнительных функций» (Dysexecutive Questionnaire, DEX),

предполагающий сравнение ответов больного с ответами на-

блюдателя [12]. Наряду с этим для выявления анозогнозии ис-

пользовали разработанную нами методику диагностики нару-

шения осознания повседневных возможностей у больных ин-

сультом. Методика основана на сопоставлении мнения паци-

ента о результатах своей деятельности и объективных показа-

телей выполнения им заданий, приближенных к реальной

жизни. Она позволяет измерять степень переоценки или не-

дооценки испытуемым своих повседневных физических или

ментальных возможностей и включает четыре субшкалы, из

которых первые две предназначены для субъективной и объе-

ктивной оценки возможности выполнения физических дей-

ствий, а третья и четвертая – для субъективной и объективной

оценки возможности выполнения умственных действий.

Первая и третья субшкалы представляют собой самоопросни-

ки. Вторая и четвертая субшкалы предназначены для объек-

тивной оценки выполнения тех (преимущественно физиче-

ских или преимущественно умственных) действий, о которых

спрашивалось соответственно в первой и третьей субшкалах.

В качестве показателя нарушения самооценки двигательных

возможностей (НСДВ) была принята разница сумм баллов,

набранных испытуемым по субшкалам субъективной и объе-

ктивной оценок выполнения физических действий. Совокуп-

ность таких показателей составила шкалу НСДВ. Аналогич-

ным образом при составлении шкалы нарушений самооцен-

ки когнитивных возможностей (НСКВ) в качестве ее показа-

теля была принята разница сумм баллов, набранных по суб-

шкалам субъективной и объективной оценок выполнения ум-

ственных действий. Анозогнозию двигательной дисфункции

(АДД) диагностировали в случае выявления патологической

переоценки больным своих двигательных возможностей по

шкале НСДВ, а анозогнозию когнитивной дисфункции

(АКД) – в случае выявления патологической переоценки ког-

нитивных возможностей по шкале НСКВ. 

Статистический анализ данных проводили с использо-

ванием статистического пакета прикладных программ

Statistica 6.0 для Windows (StatSoft Inc., USA) и SPSS 17.0

(SPSS Inc., USA). Качественные данные обобщали путем

вычисления доли наблюдений (в процентах) конкретной ка-

тегории в исследуемой выборке. Сравнение двух выборок

осуществлялось с применением t-критерия Стъюдента для

несвязанных групп при анализе переменных, измеряемых

интервальными шкалами и имеющих нормальное распреде-

ление. Для проверки гипотез о равенстве средних количест-

венных порядковых признаков более двух независимых вы-

борок использовали непараметрический дисперсионный

анализ Краскела–Уоллиса, для сравнения средних значений

для трех и более выборок – однофакторный дисперсионный

анализ (ANOVA). Анализ различия частот признаков в неза-

висимых группах проводили с вычислением точного крите-

рия Фишера, а структуры сопряженности двух качественных

признаков (категориальных переменных) – с помощью таб-

лиц сопряженности, с вычислением критерия Пирсона χ2.
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Результаты. У 80 больных очаг ИИ был локализован в

правом, у 68 – в левом полушарии головного мозга, у 2 па-

циентов обнаружены билатеральные ишемические очаги.

Крупные очаги инсульта с вовлечением коры больших по-

лушарий головного мозга (с поражением или без такового

подкорковых структур) по данным нейровизуализационно-

го исследования имелись у 109 (73%) из 150 пациентов. Оча-

ги острых инфарктов, локализовавшиеся только в проекции

базальных ганглиев и/или внутренней капсулы, диагности-

рованы у 16 (11%) из 150 пациентов. Лакунарные свежие

очаги ИИ в коре или подкорковых структурах обнаружены у

25 (17%) из 150 больных. 

По данным методик, направ-

ленных на выявление анозогнозии,

все больные были разделены на четы-

ре группы. В 1-ю группу включен 101

(67%) пациент с нормальными пока-

зателями по шкалам НСКВ и НСДВ,

а также по опроснику DEX. Во 2-ю

группу вошли 5 (3%) пациентов, у ко-

торых по данным опросника DEX вы-

являлась патологическая недооценка

своей регуляторной дисфункции

(преимущественно за счет расхожде-

ний ответов пациента и наблюдателя

по пунктам, отражающим способ-

ность контролировать поведенческие

и эмоциональные реакции), однако

отсутствовали признаки патологиче-

ской переоценки повседневных дви-

гательных и собственно когнитивных

возможностей по данным шкал НСКВ и НСДВ. Иначе го-

воря, у этих больных констатирована анозогнозия наруше-

ний самоконтроля без анозогнозии двигательной и собст-

венно когнитивной дисфункции. К 3-й группе отнесены 

23 (15%) больных, у которых по шкале НСКВ выявлялась

анозогнозия когнитивных нарушений, а по данным опрос-

ника DEX – патологическая недооценка регуляторной дис-

функции, однако при этом отсутствовала АДД по шкале

НСДВ. В 4-ю группу включен 21(14%) пациент, имевший

как АКД по шкале НСКВ и патологическую недооценку

своей регуляторной дисфункции по данным опросника

DEX, так и АДД по шкале НСДВ. 

Наличие анозогнозии и ее варианта (принадлежность

больного к одной из выделенных групп) оказалось сопря-

женным с размерами очага ИИ (лакунарный/крупный) по

данным нейровизуализации (χ2=61,1, р=0,000). Попарное

сравнение показало, что крупные (нелакунарные) очаги

ишемического поражения головного мозга как в 3-й 

(21, или 91% пациентов), так и в 4-й (21, или 100% пациен-

тов) группах встречались статистически значимо чаще, чем

в 1-й (25, или 25% больных; р=0,09 и р=0,000009 соответст-

венно) и 2-й (2, или 40% больных) группах (р=0,01 и

р=0,0009 соответственно). Очаги ишемии, локализованные

лишь в одной доле головного мозга, в 3-й (2, или 9% боль-

ных) и 4-й (у 1, или 5%) группах наблюдались статистически

реже, чем в 1-й группе (у 64, или 63%; р=0,0000 и р=0,0000

соответственно). Напротив, очаги, распространявшиеся на

несколько долей головного мозга, у больных с анозогнози-

ей обнаруживались чаще, чем у больных без таковой. В ча-

стности, обширные зоны ишемии с вовлечением задних от-

делов головного мозга (теменно-височная, затылочно-ви-

сочная, затылочно-теменная, височно-теменно-затылоч-

ная области) в 3-й (10, или 43% больных) и 4-й (16, или 76%)

группах выявлялись чаще, чем в 1-й группе (13, или 13%;

р=0,001 и p=0,0000 соответственно; см. рисунок).

Больные с АКД и АДД (4-я группа) статистически зна-

чимо чаще имели правополушарную (16 из 21, или 76%),

чем левополушарную (4 из 21, или 19%) локализацию ин-

фаркта головного мозга (р=0,01), в то время как у пациентов

с изолированной АКД (3-я группа) такой закономерности

не обнаружено. Патологическая переоценка когнитивных

возможностей по шкале НСКВ обнаруживалась практиче-

ски с одинаковой частотой у больных с поражением право-

го (19 из 80, или 23%) и левого (14 из 68, или 20%) полуша-

рий головного мозга.

При оценке взаимосвязи анозогнозии и регуляторных

нарушений установлено, что показатель батареи тестов для

оценки лобной дисфункции у больных с наличием патоло-

гической переоценки двигательных возможностей по шкале

НСДВ (8,8±3,2 балла) был статистически значимо ниже,

чем у пациентов без патологической переоценки 

(14,4±2,9 баллов; р=0,000). Аналогично и больные с патоло-

гической переоценкой когнитивных возможностей по шка-

ле НСКВ имели более низкий показатель батареи тестов для

оценки лобной дисфункции (10,8±3,6 балла), чем больные

без патологической переоценки когнитивных возможно-

стей по шкале НСКВ (14,9±2,7 балла; р=0,000). При этом

средние показатели выполнения батареи тестов для оценки

лобной дисфункции у пациентов с патологической пере-

оценкой как когнитивных возможностей по шкале НСКВ,

так и двигательных возможностей по шкале НСДВ соответ-

ствовали выраженной степени лобной дисфункции.

Связь между принадлежностью пациента к одной из

четырех групп (отражавшей наличие и вариант анозогно-

зии) и наличием неглекта изучали с помощью таблиц со-

пряженности, с вычислением критерия χ2. При этом устано-

влена связь между принадлежностью пациента к одной из

четырех описанных групп и наличием неглекта, как одно-

стороннего пространственного (χ2=52,1; р=0,000 ), так и ге-

митактильного (χ2=69,1; р=0,000). Попарное сравнение по-

казало, что односторонний пространственный неглект в 4-й

группе (13, или 62% пациентов) встречался статистически
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Локализация очагов острой ишемии у больных без признаков анозогнозии 

(1-я группа), с анозогнозией нарушений самоконтроля (2-я группа), с АКД (3-я груп-

па) и с АКД и АДД (4-я группа)
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значимо чаще, чем в 3-й (5, или 22%), 2-й (0 из 5, или 0%) 

и 1-й (3, или 3%) группах (р=0,01; р=0,0000 соответствен-

но), во 2-й группе пациентов с этим расстройством не было

(р=0,02). Такая же закономерность отмечалась и для геми-

тактильного неглекта: в 4-й группе его частота была выше

(16, или 76% больных), чем в 3-й (7, или 30%; р=0,004) 

и 1-й (у 3, или 3%; р=0,0000) группах, во 2-й группе данное

нарушение не встречалось (р=0,005).

Также путем анализа таблиц сопряженности изучали

связь между наличием и вариантом анозогнозии (принад-

лежность больного к одной из выделенных групп) и различ-

ными когнитивными расстройствами. Принадлежность па-

циента к одной из четырех групп (отражавшая отсутст-

вие/наличие анозогнозии и ее вариант) оказалась связан-

ной со значительными нарушениями памяти (χ2=33,8,

р=0,000), нарушениями зрительного предметного гнозиса

(χ2=44,8, р=0,0000), пространственного праксиса (χ2=44,8,

р=0,000), а также с наличием неглекта (χ2=46,4, р=0,000).

Обсуждение. Распространенность нарушений осозна-

ния своего дефекта неврологическими больными, по дан-

ным разных авторов, варьирует от 7 до 77% [3]. Такой раз-

брос показателей может быть объяснен применением раз-

ных диагностических критериев анозогнозии, гетерогенно-

стью изучавшейся патологии, вариабельностью сроков про-

ведения исследования после развития болезни. 

Использование разработанной нами методики с при-

менением стандартизированных шкал НСДВ и НСКВ позво-

лило изучить частоту патологической переоценки больными

своих повседневных возможностей отдельно в когнитивной

и двигательной сферах. Было обнаружено, что в остром пери-

оде ИИ у 3% больных отмечалась лишь патологическая пере-

оценка возможностей самоконтроля поведенческого и эмо-

ционального реагирования при отсутствии нарушений само-

оценки когнитивных и двигательных функций, у 15% боль-

ных имелась патологическая переоценка когнитивных функ-

ций без нарушения самооценки двигательных функций и

еще у 14 % – сочетание патологической переоценки и когни-

тивных, и двигательных возможностей. В целом анозогнозия

функционального дефекта в той или иной сфере (когнитив-

ной, двигательной или самоконтроля) в остром периода ИИ

выявлена у 32,6% пациентов. Эти данные согласуются с ре-

зультатами M.E. Nurmi и М. Jehkonen [13], изучавших рас-

пространенность анозогнозии при цереброваскулярной па-

тологии и обнаруживших, что частота анозогнозии в остром

периоде инсульта значительно выше, чем в позднем восста-

новительном периоде. Обследованные нами пациенты с АКД

(3-я группа), а также с АКД и АДД (4-я группа) имели круп-

ные, с вовлечением нескольких долей головного мозга, очаги

ишемии статистически значимо чаще, чем пациенты без ано-

зогнозии. Эти результаты согласуются с точкой зрения, сог-

ласно которой морфофункциональной основой недооценки

дефекта служит разрушение крупных нейрональных кругов,

охватывающее сразу несколько долей головного мозга, поэ-

тому вероятность отрицания неврологического дефицита 

(в частности, гемиплегии) повышается с увеличением разме-

ров и числа очагов церебральной деструкции [5].

Вопрос о связи анозогнозии с определенной локали-

зацией повреждения головного мозга остается малоизучен-

ным, а результаты соответствующих исследований – проти-

воречивыми. Так, А.Р. Лурия [14] связывал снижение осоз-

нания больными своего неврологического дефекта с повре-

ждением теменных или теменно-височных областей. Эту

точку зрения подтвердили S.Vossel и и соавт. [15], продемонст-

рировавшие более высокую частоту непризнания своего де-

фекта у больных с обширными поражениями лобно-темен-

ных или лобно-теменно-височных областей коры головно-

го мозга, а также выявившие повышение риска анозогнозии

при ишемическом повреждении правой угловой и верхней

височной извилин правого полушария. Другие авторы ука-

зывают, что для развития анозогнозии имеет значение 

повреждение префронтальных отделов лобных долей, а так-

же островка, таламуса и базальных ганглиев [16]. 

Полученные нами данные показали, что у больных

как с АКД, так и с АДД преобладали очаги в задних отделах

головного мозга (теменно-височная, теменно-височно-за-

тылочная, затылочно-височная локализация). В то же вре-

мя у больных с изолированной АКД (3-я группа) не имелось

различий в частоте очагов в передних (лобная, лобно-те-

менная, передняя височная области) и задних отделах го-

ловного мозга. Эти результаты отвечают современным

представлениям, согласно которым анозогнозия неодно-

родна по механизмам развития и клиническим проявлени-

ям и разные ее виды могут иметь разные анатомо-функцио-

нальные основы [7]. То, что патологическая переоценка

двигательных возможностей возникает преимущественно

при поражении«задних» отделов (теменно-височной или

теменно-височно-затылочной областей), согласуется с ра-

ботами А.Р. Лурия [14], который отмечал наиболее частое по-

ражение указанных областей при анозогнозии гемипареза.

Отсутствие анатомических зон повреждения головного

мозга, специфических для развития изолированной АКД, с

нашей точки зрения, можно объяснить следующим. Нейро-

физиологические основы процесса осознания физического

действия предполагают сохранность афферентных потоков

информации, обеспечивающих обратную связь и сигнализи-

рующих о результатах выполнения движения, и поэтому осоз-

нание паралича нарушается прежде всего при повреждении

теменной (дефицит обратной связи от проприорецепторов)

доли и ее связей. В то же время когнитивная сфера весьма раз-

нообразна и включает такие функции (память, внимание,

гнозис, речь, праксис, интеллект), которые связаны с вовле-

чением всех отделов головного мозга. Процесс осознания ког-

нитивной деятельности рассматривается как «высшая из выс-

ших» психических функций («метафункция») и имеет самую

сложную нейрофизиологическую основу, включающую мно-

жество нейрональных сетей и функциональных систем голов-

ного мозга. С позиций таких представлений становится по-

нятным отсутствие каких-то определенных зон повреждения

головного мозга, специфичных для развития АКД. 

Полученные нами данные (преобладание правополу-

шарного инсульта в группе больных с сочетанием АКД и

АДД, а также более высокая частота патологической пере-

оценки двигательных возможностей по шкале НСДВ при

правосторонней, чем при левосторонней локализации ин-

сульта) подтверждают представления о значимости пораже-

ния именно правого полушария для возникновения анозог-

нозии гемипареза [3].

В то же время у обследованных нами больных с изоли-

рованной АКД право- и левополушарные ишемические

очаги встречались с одинаковой частотой. Данный факт в

научных публикациях не отражен, поскольку анозогнозия

чисто когнитивного дефицита исследовалась лишь приме-
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нительно к регуляторным функциям и без оценки латерали-

зации этого расстройства [12]. Мы полагаем, что отсутствие

четкой связи развития АКД с поражением правого или 

левого полушария головного мозга можно объяснить гете-

рогенностью когнитивных функций и сложностью их ней-

рофизиологического обеспечения, осуществляемого с уча-

стием множества отделов и нейрональных сетей обоих 

полушарий головного мозга.

Важная роль неглекта подтверждена в нашей работе

выявлением статистически значимой сопряженности меж-

ду наличием/видом анозогнозии и наличием/отсутствием

синдромов одностороннего сенсорного игнорирования, 

а также тем, что односторонний зрительно-пространствен-

ный и/или тактильный неглект выявлялся у 78% больных,

имевших сочетание АКД и АДД. Таким образом, получен-

ные результаты подтверждают данные о том, что развитие

зрительно-пространственного и тактильного неглекта при

инсульте предрасполагает к отрицанию больным имеюще-

гося у него гемипареза [3]. 

Наличие одновременно и АКД, и АДД у наблюдав-

шихся нами пациентов имело связь также с регуляторной

дисфункцией, о чем свидетельствовали существенно более

низкие показатели выполнения батареи тестов для оценки

лобной дисфункции у больных с наличием патологиче-

ской переоценки своих когнитивных (по шкале НСКВ) и

двигательных (по шкале НСДВ) возможностей, чем у па-

циентов с отсутствием такой патологической переоценки.

Иначе говоря, развитие анозогнозии при любой локализа-

ции очага инсульта сопряжено с выраженной лобной дис-

функцией. Связь регуляторной дисфункции с ухудшением

осознания болезни может объясняться нарушением меха-

низмов планирования и формирования опережающих

представлений о результатах предстоящих действий, необ-

ходимых для адекватной оценки своих возможностей [17].

Наши данные подтверждают мнение R.Vocat и соавт. [8] 

о том, что нарушение регуляторных функций имеет клю-

чевое значение для возникновения анозогнозии, посколь-

ку приводит к невозможности «обновления» пациентом

своих убеждений относительно измененного в результате

болезни состояния.

Заключение. В остром периоде ИИ снижение осозна-

ния двигательных и когнитивных возможностей наблюдает-

ся у 14% больных, еще у 15% отмечается ухудшение осозна-

ния только когнитивных возможностей.

Анозогнозия парезов и параличей наблюдается преи-

мущественно при поражении правого полушария, в то вре-

мя как только АКД при право- и левополушарном ИИ

встречается с равной частотой. 

Развитию анозогнозии параличей и парезов способст-

вуют большие размеры очага ишемии с вовлечением двух и

более смежных долей в задних отделах головного мозга, 

хотя специфических для анозогнозии анатомических облас-

тей повреждения не обнаружено.

АКД и АДД сопряжена с односторонним пространст-

венным и тактильным неглектом, а также выраженной регу-

ляторной дисфункцией.
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