
46

О Б З О Р Ы

Ранняя диагностика и лечение когнитивных наруше-

ний у больных, перенесших инсульт, представляет актуаль-

ную проблему современной неврологии [1–7].

Постинсультные когнитивные нарушения отмечаются

более чем у половины больных в первый год после инсуль-

та. По данным разных авторов [5, 6], частота постинсульт-

ной деменции колеблется от 10 до 20%; она существенно ус-

ложняет реабилитацию, социальную адаптацию и уход за

больным. Проблема постинсультной деменции активно

изучается в последние 2–3 десятилетия. Отмечается, что пе-

ренесенный инсульт в 4–12 раз увеличивает риск возникно-

вения деменции [5, 6].

Для сосудистых когнитивных расстройств характер-

но преобладание нейропсихологических симптомов лоб-

ной дисфункции над нарушениями памяти [1, 5]. Разви-

ваются такие нарушения, как замедление времени реак-

ций, снижение инициативности, трудности концентра-

ции внимания, нарушение абстрактного мышления, про-

граммирования и структурирования действий, социаль-

ного поведения, персеверации. Может быть утрачена

способность контролировать и регулировать собственную

активность, замечать и исправлять собственные ошибки

(обеспокоенность больного состоянием своей памяти,

способностью вовремя замечать и исправлять свои ошиб-

ки при выполнении тестов) [5].

О с н о в н ы е  н а п р а в л е н и я  в е д е н и я  
б о л ь н ы х  п о с т и н с у л ь т н о й  д е м е н ц и е й
Ведущее значение при ведении пациентов с постин-

сультной деменцией имеет профилактика повторного ин-

сульта, развитие которого (если он не заканчивается смер-

тельно) обычно приводит к выраженному нарастанию ког-

нитивных и других неврологических нарушений, инвалид-

ности [4–6]. В большинстве случаев при всех типах инсуль-

та большое значение имеет нормализация артериального

давления (АД). При этом важно отметить, что избыточное

снижение АД, возникающее, например, вследствие чрез-

мерного приема гипотензивных средств, может само по се-

бе приводить к нарастанию когнитивного дефекта из-за ише-

мии головного мозга в период артериальной гипотонии [4].

Поэтому при назначении антигипертензивных средств тре-

буются тщательный мониторинг АД, подбор оптимальной

комбинации лекарственных средств.

Пациентам, перенесшим ишемические нарушения

мозгового кровообращения, требуется антитромботическая

терапия, в большинстве случаев – использование статинов,
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а части пациентов (при наличии значительного стеноза вну-

тренней сонной артерии) – каротидная эдартерэктомия [2,

3, 8]. Если пациент перенес некардиоэмболический ишеми-

ческий инсульт, показано постоянное использование анти-

тромбоцитарных средств (антиагрегантов): аспирина в дозе

75–325 мг/сут, клопидогреля (плавикс) по 75 мг/сут или

комбинации 25 мг ацетилсалициловой кислоты и 200 мг ди-

пиридамола замедленного высвобождения (агренокс) 2 раза

в сутки [3, 8]. В случае кардиоэмболического инсульта при-

меняют варфарин в суточной дозе 2,5–10 мг под контролем

международного нормализованного отношения (МНО) или

новые непрямые антикоагулянты (апиксабан, дабигатран,

ривароксабан), которые не требуют контроля МНО и более

удобны в неврологической практике, особенно при ведении

пациентов с выраженными когнитивными нарушениями.

Среди нелекарственных методов ведущее значение

имеют уменьшение курения и злоупотребления алкоголем

или отказ от этих привычек, увеличение физической актив-

ности, рациональное питание. Если у пациента с постин-

сультной деменцией выявляется выраженная депрессия, то

следует избегать назначения препаратов с холинолитически-

ми свойствами, например амитриптилина, и использовать

антидепрессанты из группы селективных ингибиторов об-

ратного захвата серотонина и норадреналина [3, 7].

При постинсультной деменции рекомендуется когни-

тивный тренинг, он может включать различные виды дея-

тельности, стимулирующие умственную активность [6].

Когнитивный тренинг наиболее эффективен при легкой и

умеренной степени деменции.  

Если пациент, перенесший инсульт, имеет выражен-

ную степень когнитивных нарушений, приводящую 

к обездвиженности и полной зависимости от окружаю-

щих, большое значение приобретают коррекция сопутст-

вующей соматической патологии (легочной недостаточ-

ности, заболеваний печени, мочевыводящих путей и т. д.),

правильный уход (профилактика пролежней, контрактур,

при необходимости – катетеризация мочевого пузыря,

зондовое питание) [6, 8].

П р и м е н е н и е  п р о т и в о д е м е н т н ы х  с р е д с т в  
Для улучшения когнитивных функций и замедления

прогрессирования когнитивных расстройств у пациентов с

постинсультной деменцией применяют ингибиторы аце-

тилхолинэстеразы (галантамин, донепизил, ривастигмин) и

антагонист NMDA-рецепторов акатинол мемантин [5, 6, 9].

Снижение содержания ацетилхолина в головном мозге рас-

сматривается как важная составляющая патогенеза постин-

сультной деменции, что обосновывает использование инги-

биторов центральной ацетилхолинэстеразы. При хрониче-

ской ишемии головного мозга, наблюдаемой при церебро-

васкулярной патологии, отмечаются увеличение выброса

глутамата и активизация NMDA-рецепторов к глутамату,

что обосновывает назначение блокатора NMDA-рецепто-

ров к глутамату акатинола мемантина.

В настоящее время завершено несколько рандомизиро-

ванных двойных слепых плацебоконтролируемых исследова-

ний, посвященных оценке эффективности и безопасности ин-

гибиторов центральной ацетилхолинэстеразы и антагониста

NMDA-рецепторов акатинола мемантина. Не проводилось

сравнительных исследований эффективности различных про-

тиводементных средств у пациентов с сосудистой деменцией.

Эффективность и безопасность ингибитора цент-

ральной ацетилхолинэстеразы донепизила изучалась у

1219 пациентов с чистой сосудистой деменцией в течение

6 мес в двойном слепом плацебоконтролируемом исследо-

вании [10]. За весь период наблюдения у пациентов, полу-

чавших плацебо, не отмечено существенного нарастания

когнитивных расстройств, в группе донепизила наблюда-

лись незначительное, но достоверное улучшение когни-

тивных функций и в меньшей степени улучшение по шка-

ле общего клинического впечатления об изменении. По-

бочные эффекты в группе лечения донепизилом были ти-

пичными для использования этого препарата при болезни

Альцгеймера. Анализ результатов лечения 974 пациентов,

у которых оценивали наличие и выраженность атрофии

гиппокампа, показал, что в группе плацебо прогрессиро-

вание когнитивных расстройств отмечалось в случае атро-

фии гиппокампа. Полученные данные указывают на целе-

сообразность оценки атрофии гиппокампа в исследовани-

ях, посвященных эффективности противодементных

средств у пациентов с деменцией различного происхожде-

ния [11]. В более позднем двойном слепом плацебоконт-

ролируемом исследовании донепизила у больных сосуди-

стой деменцией также наблюдалось его преимущество в

отношении когнитивных функций и функционального

восстановления, но при этом в группе лечения донепизи-

лом отмечена более высокая смертность, чем в группе

плацебо [11]. Анализ объединенных данных двух рандо-

мизированных контролируемых двойных слепых клини-

ческих исследований свидетельствовал о том, что у паци-

ентов с сосудистой деменцией лечение донепезилом со-

провождается улучшением примерно на 2 балла по когни-

тивной составляющей шкалы АDАS-cog и увеличением

доли пациентов с улучшением по шкале клинического

впечатления об общем изменении (37 и 30% пациентов,

принимавших 5 и 10 мг донепезила соответственно и

только 27% пациентов в группе плацебо) при незначи-

тельном улучшении по шкале функционального состоя-

ния. В целом эффективность донепизила при сосудистой

деменции была менее значительной, чем при болезни

Альцгеймера. 

Эффективность и безопасность ингибитора цент-

ральной ацетилхолинэстеразы галантамина изучали у 259

пациентов с чистой сосудистой деменцией и у 295 пациен-

тов с сосудистой деменцией, сочетающейся с болезнью

Альцгеймера (смешанная деменция) в течение 6 мес в

двойном слепом плацебоконтролируемом исследовании

[12]. В группе пациентов со смешанной деменцией приме-

нение галантамина сопровождалось достоверным замедле-

нием прогрессирования когнитивных и поведенческих

расстройств, нарушений функционального состояния по

сравнению с группой плацебо. В группе пациентов с чис-

той сосудистой деменцией отмечена лишь тенденция к за-

медлению прогрессирования когнитивных и поведенче-

ских расстройств, нарушений функционального состоя-

ния по сравнению с группой плацебо. Однако в более

позднем исследовании галантамина у 788 пациентов с чи-

стой сосудистой деменцией установлено его преимущество

перед плацебо в отношении когнитивных функций, а так-

же по шкале общего клинического впечатления об измене-

нии при отсутствии существенных преимуществ по пока-

зателем функционального состояния [13]. 
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Другой ингибитор центральной ацетилхолинэстеразы

ривастигмин не изучался в плацебоконтролируемых иссле-

дованиях при сосудистой деменции. В двойном слепом пла-

цебоконтролируемом исследовании у 50 пациентов, страда-

ющих сосудистыми когнитивными нарушениями различ-

ной степени, применение галантамина приводило к улуч-

шению когнитивных функций [14].

Эффективность антагониста NMDA-рецепторов ака-

тинола мемантина в отношении улучшения когнитивных

функций была неоднократно доказана в крупных рандоми-

зированных плацебоконтролируемых исследованиях [15, 16].

Применение мемантина у пациентов с сосудистой деменци-

ей способствовало улучшению когнитивных функций в сре-

днем на 2 балла по шкале ADAS-cog, отмечалась тенденция к

улучшению функционального состояния пациентов. При

этом побочные эффекты в группе пациентов с сосудистой де-

менцией, принимавших мемантин, были минимальные по

сравнению с таковыми в группе плацебо, и существенно от-

личались от побочных эффектов, наблюдаемых при исполь-

зовании ингибиторов центральной ацетилхолинэстеразы.

Метаанализ рандомизированных двойных слепых ис-

следований, посвященных оценке эффективности ингиби-

торов центральной ацетилхолинэстеразы и акатинола ме-

мантина при сосудистой деменции, показал, что примене-

ние этих лекарственных средств приводит к небольшому за-

медлению прогрессирования когнитивных расстройств,

при этом имеется тенденция к улучшению функционально-

го состояния пациентов [17]. Среди ингибиторов централь-

ной ацетилхолинэстеразы эффективность в отношении

улучшения когнитивных функций при сосудистой демен-

ции доказана только у галантамина и донепизила. Побоч-

ные эффекты при лечении пациентов с сосудистой демен-

цией минимальны при применении акатинола мемантина. 

К л и н и ч е с к и й  о п ы т  п р и м е н е н и я  
а к а т и н о л а  м е м а н т и н а  у  б о л ь н ы х  
с  п о с т и н с у л ь т н о й  д е м е н ц и е й
Международные рекомендации, основанные на ана-

лизе результатов двойных слепых плацебоконтролируемых

исследований, дают основание для широкого использова-

ния акатинола мемантина с целью улучшения когнитивных

функций у больных, перенесших инсульт и имеющих выра-

женные когнитивные расстройства [5, 6].

Нами обследовано 350 больных (171 мужчина и 179 жен-

щин) в возрасте от 37 до 87 лет (средний возраст – 65±17,73

года), у которых с момента развития инсульта прошло ≥3 мес

[18]. Все больные проходили курс реабилитации в условиях

отделения восстановительного лечения Городской поликли-

ники № 151 Москвы (филиал № 3 Городской поликлиники

№ 219). Во всех случаях проводили неврологическое обследо-

вание, лабораторные исследования, исследование глазного

дна, назначали консультацию кардиолога, психотерапевта,

дуплексное сканирование магистральных артерий головы и

шеи. У всех больных характер инсульта был подтвержден при

компьютерной или магнитно-резонансной томографии го-

ловного мозга. Степень неврологического дефицита оценива-

ли по американской шкале оценки тяжести инсульта; степень

инвалидизации – по шкале Бартел; когнитивные функции –

по краткой шкале оценки психического статуса (КШОПС) и

шкале деменции Матиса; нарушение бытовой и социальной

адаптации – по шкале общего впечатления о деменции. 

По данным обследования, у 59 (17%) больных не вы-

явлено когнитивных нарушений, у 218 (62%) имелись уме-

ренные когнитивные нарушения, у 38 (11%) – деменция

легкой и у 35 (10%) – умеренной степени выраженности.

Диагноз постинсультной деменции устанавливали в соот-

ветствии с критериями МКБ-10 и критериями NINDS –

AIREN для сосудистой деменции.

Больные с легкой и умеренной степенью постинсульт-

ной деменции и умеренными (недементными) когнитивны-

ми нарушениями, которые не имели выраженных неврологи-

ческих нарушений (≤3 баллов по Американской шкале оцен-

ки тяжести инсульта) и связанной с ними инвалидизации

(≥80 баллов по шкале Бартел), были разделены на 

2 группы [2]. В 1-ю группу включено 20 больных (7 мужчин

и 13 женщин) в возрасте от 60 до 79 лет (средний возраст –

72,2±8,7 года), которые перенесли ишемический инсульт в

сроки от 6 мес до 5 лет (в среднем – 1,7±0,7 года). Среди них

легкую степень деменции имели 13 больных, среднюю сте-

пень – 7. Во 2-ю группу вошло 20 больных, среди которых

было 9 (45%) мужчин и 11 (55%) женщин в возрасте от 60 до

75 лет (средний возраст – 70,8±6,9 года), перенесших ише-

мический инсульт в сроки от 6 мес до 5 лет (в среднем –

1,7±0,7 года). Среди них легкую степень деменции имели 

14 больных, среднюю степень – 6. Статистически значимых

различий между группами по клиническим, анамнестиче-

ским и демографическим характеристикам не выявлено.

Больные 1-й группы (активное лечение) дополнитель-

но принимали акатинол мемантин 20 мг/сут в 2 приема в те-

чение 6 мес. Пациенты 2-й группы (контрольная) с демен-

цией получали стандартную терапию для профилактики по-

вторного инсульта, не включавшую мемантин. Повторные

обследования больных проводили через 1, 3 и 6 мес с мо-

мента включения в исследование и первого обследования

(колебания в сроках осмотра ±10 дней).

Изменения в процессе лечения оценивали по резуль-

татам нейропсихологических тестов, самочувствию пациен-

тов и шкале общего клинического впечатления.

Всем больным проводили профилактику повторного

инсульта и лечение сопутствующих заболеваний (антиги-

пертензивные, антитромбоцитарные препараты и др.). 

При оценке когнитивных функций у 20 больных, пе-

ренесших инсульт, которые наряду со стандартной терапией

получали акатинол мемантин, отмечено улучшение по

КШОПС и шкале деменции Матиса. Эти изменения на-

блюдались уже в 1-й месяц, но были наиболее значительны

через 3 мес лечения. Заметно уменьшилось количество жа-

лоб астенического характера, улучшился сон, аппетит, по-

высилась работоспособность. Пациенты активнее вступали

в контакт с родственниками и медицинскими работниками.

О положительных изменениях по КШОПС свидетель-

ствовали показатели тестов на ориентировку в месте и вре-

мени, внимание и счет, по шкале деменции Матиса – пока-

затели тестов на внимание (повторение цифр в обратном

порядке, повторение простых вербальных команд, поиск

повторяющейся буквы), праксис (моторные пробы, копи-

рование рисунка) и обобщение. У больных этой группы так-

же наблюдалось уменьшение неврологических нарушений

и степени инвалидизации, оцениваемой по шкале Бартел,

после 2 мес лечения существенно улучшилось самочувст-

вие, что отражало улучшение бытовой и социальной адапта-

ции пациентов. За время лечения ни в одном случае не от-
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мечено побочных эффектов, что указывает на хорошую пе-

реносимость акатинола мемантина. 

Полученные данные демонстрируют практический

опыт эффективного применения акатинола мемантина у

больных, перенесших инсульт и имеющих выраженные ког-

нитивные расстройства.

Таким образом, постинсультная деменция представ-

ляет собой частое и серьезное осложнение инсульта, кото-

рое требует своевременной диагностики и лечения. Ведение

пациентов с постинсультной деменцией основывается на

профилактике повторного инсульта, когнитивном стимули-

ровании, применении лекарственных средств, улучшающих

когнитивные функции. В качестве лекарственных средств

могут быть назначены ингибиторы центральной ацетилхо-

линэстеразы и антагонист NMDA-рецепторов акатинол ме-

мантин, использование которого в клинической практике

наиболее удобно благодаря хорошей переносимости и низ-

кой частоте побочных эффектов. 
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