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Ежегодно в России отмечается более 400 тыс. инсуль-

тов. Инсульт нередко вызывает тяжелые последствия в виде

двигательных, речевых и иных нарушений, что способству-

ет значительной инвалидизации больных. Одним из частых

последствий инсульта являются когнитивные расстройства

(КР), проявляющиеся снижением памяти, внимания, умст-

венной работоспособности и интеллекта [1]. КР во многом

определяют исход реабилитационных мероприятий и каче-

ство жизни пациента. Частота постинсультных КР может

достигать 82% [2]. Данные о частоте постинсультной демен-

ции различаются в зависимости от сроков проведения ис-

следования, локализации и размера инфаркта, методики

определения деменции и других методологических особен-

ностей. Также у пациентов, перенесших инсульт, существу-

ют методические сложности при проведении нейропсихо-

логического исследования, которые могут быть связаны с

нарушениями сознания, снижением уровня бодрствования

или сильным эмоциональным стрессом.

Клинические проявления сосудистых КР могут варьи-

ровать от легкой дисфункции до деменции. По данным 

W. Tham и соавт. [3], в первые 6 мес после инсульта с мини-

мальным неврологическим дефицитом или транзиторной

ишемической атаки деменция регистрируется у 4% боль-

ных, а недементные КР – у 40%. Похожие данные предста-

вили S. Madureira и соавт. [4], которые отмечали впервые

возникшую постинсультную деменцию у 6%, а недементные

КР – у 49% больных через 3 мес после инсульта. Проспектив-

ные исследования продемонстрировали, что инсульт увели-

чивает риск развития деменции приблизительно в 10 раз,

а ее распространенность у больных после инсульта состав-
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ляет 20–25% [1, 5, 6]. По данным A. Jaillard и соавт. [7], уже

через 2 нед после инсульта та или иная степень КР наблюда-

лась у 91% больных. У жителей Рочестера (США) заболева-

емость деменцией возрастала с 7% в первый год до 48% на

протяжении 25 лет после инсульта [8]. S.T. Pendlebury и P.M.

Rothwell [9] на основании метаанализа показали, что на

протяжении первого года после инсульта деменция развива-

ется у 7–23% пациентов. Результаты проспективных попу-

ляционных исследований свидетельствовали о меньшем, но

все-таки значительном (примерно двукратном) увеличении

риска развития деменции после инсульта [10–12]. В России

в целом получены результаты, близкие к таковым междуна-

родных эпидемиологических исследований. Так, по данным

А.Н. Бойко и соавт. [13], частота когнитивных нарушений у

больных, перенесших инсульт, достигает 68%. Аналогичные

результаты представили Л.В. Климов и В.А. Парфенов [14],

которые исследовали распространенность постинсультных

КР у перенесших инсульт стационарных пациентов без тя-

желых двигательных, сенсорных расстройств и афазии. 

В 68% случаев у них выявлялись КР, выходящие за рамки

возрастной нормы. По данным И.В. Дамулина [15], КР на-

блюдаются у 40–70% больных, перенесших инсульт. Часто-

та деменций у больных после инсульта составляет 26%, при-

чем с возрастом она имеет тенденцию к увеличению [16].

Данные ряда исследований показали, что деменция после

инсульта развивается постепенно, спустя несколько меся-

цев и даже лет, что указывает на предрасположенность к

дальнейшим сосудистым и нейродегенеративным событиям

[17]. Так, T.K. Tatemichi и соавт. [18] при исследовании 154

пациентов без первоначальной постинсультной деменции

пришли к выводу, что развитие у них в последующем демен-

ции наблюдалось значительно чаще, чем в контрольной

группе: 10% в течение 1 года, 15% в течение 2 лет и 22% на

протяжении 3 лет. Более половины случаев развития демен-

ции у участников данного исследования было связано с по-

вторными инсультами или сопутствующими заболевания-

ми, которые могли вызвать гипоксию мозга (эпилептиче-

ские приступы, сердечная недостаточность, пневмония). У

больных старше 60 лет, перенесших инсульт, риск возник-

новения деменции в первые 3 мес в 9 раз выше, чем у лиц

без инсульта [19]. Постинсультные КР ухудшают прогноз,

повышают смертность [20] и риск повторного инсульта в 3

раза, а также увеличивают выраженность функциональных

нарушений после инсульта, значительно затрудняют реаби-

литацию. У больных, страдающих сосудистой деменцией,

наблюдается высокая смертность, продолжительность их

жизни на 20–30% меньше, чем у лиц со слабоумием альц-

геймеровского типа [21].

Инфаркты головного мозга различаются по размеру,

количеству и локализации, могут иметь клинические про-

явления или не иметь их и развиваться как на фоне предше-

ствующих КР, так и без них [22–26]. В клинико-патологиче-

ских исследованиях было показано, что увеличение количе-

ства и объема макроскопических инфарктов ассоциируется

с повышенным риском деменции [23–26]. В то же время

множественные микроскопические инфаркты, которые

встречаются намного чаще макроскопических, могут свиде-

тельствовать о гипоксии, воспалении, оксидативном стрес-

се или повреждении гематоэнцефалического барьера и иг-

рают более важную роль в развитии деменции, чем крупные

инфаркты [25, 26].

Выделяют три клинико-патогенетических варианта по-
стинсультных КР:

1) последствие инфаркта «стратегической» для когни-

тивных функций локализации;

2) сосудистые постинсультные КР, связанные с по-

вторными инфарктами и/или лейкоареозом; 

3) смешанные (сосудисто-дегенеративные) КР, обу-

словленные декомпенсацией латентного дегенера-

тивного процесса. 

Клиническая картина КР, связанных с инсультом, ха-

рактеризуется значительным разнообразием и зависит от

локализации инфаркта или кровоизлияния. Во всех случаях

имеются указания в анамнезе на острые нарушения мозго-

вого кровообращения (ОНМК), связь по времени между

ОНМК и возникновением или увеличением выраженности

КР, сочетание КР с очаговыми неврологическими наруше-

ниями и другими нервно-психическими расстройствами.

Выделяют КР, обусловленные так называемыми стратегиче-

скими инфарктами, т. е. единичными инфарктами в опреде-

ленных зонах головного мозга, которые вызывают КР и дру-

гие психоэмоциональные расстройства [17], и КР, развива-

ющиеся на фоне множественных инфарктов. Традиционно

к участкам мозга, в которых могут возникать стратегические

инфаркты, относят угловую извилину и колено внутренней

капсулы слева, нижнемедиальные отделы височных долей,

медиальные отделы лобных долей, передние и дорзомеди-

альные зоны таламусов и хвостатое ядро (см. таблицу) [27].

При подкорковом инсульте нарушения памяти в основном

ограничены ее кратковременным блоком. Память на основ-

ные события жизни остается в целом сохранной. Наруше-

ния памяти вызваны недостаточностью активного воспро-

изведения при отсутсвии расстройств запоминания и хране-

ния информации. Больные испытывают затруднения при

извлечении из памяти нужной информации, однако со-

хранность следа памяти проявляется впоследствии спон-

танным воспоминанием или при облегчении условий вос-

произведения (например, с помощью подсказки или при

возможности выбора из нескольких альтернатив) [28]. Было

отмечено, что картина, напоминающая поражение страте-

гических зон, может наблюдаться при лакунарных инфарк-

тах в базальных ганглиях, таламусе, гиппокампе или меди-

альных отделах лобных долей [29]. При этом когнитивные и

другие нервно-психические нарушения появляются внезап-

но, а затем сохраняются, частично или полностью регресси-

руют, как это бывает с другими очаговыми неврологически-

ми расстройствами при инсультах.

Другими разновидностями инсульта, ассоциирующи-

мися с когнитивной дисфункцией, являются множествен-

ные (клинически явные или бессимптомные) инфаркты,

оказывающие суммарное влияние на психические функции.

Результаты многомерного анализа с поправками на все про-

чие факторы риска деменции свидетельствуют о том, что об-

щий объем инфарктов в левом и правом полушарии (в част-

ности, в лимбической и ассоциативной коре) является пре-

диктором развития постинсультной деменции [30, 31]. Од-

нако установить количество или объем инфарктов, являю-

щиеся пороговыми для развития деменции, пока не удалось.

Так, C.G. Ballard и соавт. [32] при исследовании 125 пациен-

тов с инсультом отметили, что частота выявления нейрови-

зуализационных признаков сосудистой деменции (двусто-

роннее поражение таламусов, медиальных отделов височных
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долей или базальных ганглиев) у пациентов с деменцией и

без нее существенно не различалась. Эти результаты указы-

вают на то, что важную роль в развитии постинсультной де-

менции, помимо самого инсульта, могут играть другие фак-

торы (например, предшествующее состояние мозга) [17].

Факторы риска постинсультной деменции многооб-

разны. Среди демографических факторов с повышенным

риском постинсультной деменции ассоциируются старший

возраст и низкий образовательный уровень, а также, воз-

можно, мужской пол и принадлежность к неевропейской

расе [30, 33]. Риск постинсультной деменции увеличивается

в случае сахарного диабета, фибрилляции предсердий и

особенно повторного инсульта [34]. В то же время данные о

роли таких патологических состояний, как артериальная

гипертония, гиперлипидемия и пролапс митрального кла-

пана, противоречивы. Нейровизуализационными предик-

торами постинсультной деменции являются наличие цереб-

ральной атрофии и изменений белого вещества. Весьма ве-

роятно, что нейровизуализационным признаком постин-

сультной деменции является также локальная атрофия гип-

покампа, что, однако, нуждается в дальнейшем изучении

[35–40]. Одним из ключевых факторов, определяющих вы-

раженность постинсультных КР, могут быть предшествую-

щие нейродегенеративные изменения в головном мозге.

Убедительно продемонстрирована связь между наличием

КР перед инсультом и степенью постинсультного когнитив-

ного дефицита [41]. 

В диагностике постинсультных КР используют ней-

ропсихологические методы, среди которых наиболее попу-

лярны краткая шкала оценки психического статуса

(КШОПС) и монреальская шкала когнитивной оценки (так

называемый мокатест). 

Лечение постинсультных КР не сводится к каким-

либо специфическим рекомендациям, а базируется на об-

щих подходах к ведению пациентов с инсультом и КР в це-

лом, т. е. проводят вторичную профилактику инсульта, на-

значают сосудистую, нейрометаболическую и замести-

тельную нейротрансмиттерную терапию. Основным явля-

ется коррекция имеющихся сосудистых факторов риска.

Назначение антигипертензивных средств, антиагрегантов,

контроль гиперлипидемии, снижение индекса массы тела

и разумные физические нагрузки имеют профилактиче-

ское значение в отношении нарастания постинсультных

КР. На этапе постинсультной деменции применяют инги-

биторы ацетилхолинэстеразы (галантамин, ривастигмин,

донепизил) и/или акатинол мемантин. В лечении легких и

умеренных КР в нашей стране используют препараты с ва-

зоактивными (ингибиторы фосфодиэстеразы – пентокси-

филлин, гинкго билоба; блокаторы кальциевых каналов –

циннаризин, нимодипин; альфа-адреноблокаторы – ни-

церголин, пирибедил) и нейрометаболическими (произ-

водные ГАМК – пирацетам, фенибут, ноопепт, фенотро-

пил и др.; пептидергические препараты – актовегин, цере-

бролизин, кортексин; предшественники нейротрансмит-

теров и мембраностабилизирующие препараты – холина

альфосцерат, цитиколин) эффектами. С целью нейропси-

хологической реабилитации применяют приемы, направ-

ленные на упражнение или «шунтирование» дефектной

функции. Большое значение имеет коррекция аффектив-

ных и поведенческих нарушений, особенно депрессии, со-

путствующих кардиоваскулярных и иных заболеваний 

(в первую очередь сердечной недостаточности). Важно по-

мнить о необходимости отмены или минимизации доз пре-

паратов, потенциально ухудшающих когнитивные функ-

Когнитивные и эмоциональные расстройства в зависимости от локализации инсульта [17, 28]

Структуры головного мозга                                                                                  Вид КР и эмоциональные нарушения

Межуточный и средний мозг 

(мезенцефалоталамический синдром)

Двустороннее поражение гиппокампа

Префронтальные отделы лобных долей

Зона стыка затылочной, теменной 

и височных долей головного мозга 

левого полушария

Парамедианные области таламусов

Нижнемедиальные корковые области 

височных долей

Височно-теменная ассоциативная кора

Лобная кора

Мозолистое тело

Преходящие эпизоды спутанности сознания, которые могут сочетаться с иллюзорно-галлюци-

наторными расстройствами. Затем формируются выраженная апатия, ограничение повседнев-

ной активности. Нарушения памяти на текущие события; при поражении доминантного по ре-

чи полушария присоединяется таламическая афазия

Память на текущие события и события недавнего прошлого страдает в значительно большей

степени, чем отдаленные воспоминания

Уменьшение активности и инициативы, снижение мотивации и побуждений 

к какой-либо деятельности (апатико-абулический синдром). 

Снижается критика, характерны персеверации, эхолалия и эхопраксия

Нарушение восприятия пространственных отношений (зрительно-пространственная агнозия),

недорисованных, наложенных и зашумленных изображений (симультанная агнозия), 

а также конструирования и рисования (конструктивная апраксия), счета (акалькулия), 

понимания логико-грамматических речевых конструкций (семантическая афазия)

Расстройства памяти, восприятия пространства и речи 

(при поражении доминантного полушария)

Нарушение вербальной памяти и зрительно-вербальные расстройства 

(алексия, цветовая аномия)

Расстройства внимания и поведения

Расстройства памяти, апатия

Нарушения «управляющих» функций в сочетании с диспраксией 

и расстройством реципрокной координации
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ции, прежде всего оказывающих холинолитическое или

выраженное седативное действие [42].

Одним из вазоактивных препаратов является сермион

(ницерголин), который благодаря воздействию на основные

патофизиологические механизмы обладает высоким тера-

певтическим потенциалом в лечении цереброваскулярной

патологии. Сермион – производное алкалоида спорыньи,

проявляет α 1-адреноблокирующее действие. Кроме эрголи-

нового ядра, ницерголин содержит бром-замещенный оста-

ток никотиновой кислоты, с чем связаны его перифериче-

ские вазодилатирующие эффекты. Сермион обладает широ-

ким спектром действия: 1) в качестве антагониста α-адре-

норецепторов индуцирует расширение кровеносных сосу-

дов и ускоряет артериальный кровоток; 2) улучшает функ-

ции холинергических и катехоламиновых нейротрансмит-

теров; 3) ингибирует агрегацию тромбоцитов; 4) повышает

метаболическую активность, что в свою очередь увеличива-

ет утилизацию кислорода и глюкозы; 5) улучшает трофику

нервной ткани, проявляет антиоксидантные свойства [43].

Возникающее в результате действия ницерголина улучше-

ние метаболических процессов в паренхиме головного моз-

га было подтверждено данными спектроскопии [44]. При

этом в литературе подчеркивается, что этот препарат поло-

жительно влияет на базовые, фундаментальные молекуляр-

ные процессы, лежащие в основе возникновения и прогрес-

сирования деменции [44, 45].

Механизм действия сермиона при лечении деменции

пока неизвестен, однако уникальное сочетание нескольких

фармакологических свойств препарата объясняет патогене-

тически обоснованное применение его у пациентов с сосу-

дистой деменцией. Одним из таких свойств является усиле-

ние церебрального кровотока, возможно, благодаря активи-

зации расширения кровеносных сосудов и последующее

уменьшение сопротивления сосудов. Результаты рандоми-

зированного клинического исследования с участием 60 па-

циентов с церебральным инфарктом, получавших сермион

(10 мг 3 раза в день) в течение 3 мес, продемонстрировали

улучшение когнитивных функций и увеличение скорости

кровотока в средней и передней артериях головного мозга.

Увеличение скорости мозгового кровотока в сосудах мозга

также наблюдалось после внутривенного введения 2 мг сер-

миона, при этом у пациентов не отмечено эпизодов повы-

шения артериального давления или парциального давления

углекислого газа в артериальной крови [46]. Результаты дру-

гого исследования продемонстрировали увеличение скоро-

сти мозгового кровотока в правой затылочной доле у паци-

ентов с сосудистой деменцией, которые получали сермион

(5 мг 3 раза в день) [47].

Ноотропные свойства сермиона, который назначали

дозе 60 мг/сут в течение 6 мес, были изучены в ходе двойно-

го слепого рандомизированного клинического исследова-

ния у пациентов с острыми и хроническими нарушениями

мозгового кровообращения [48]. Анализ эффективности

сермиона у пациентов с нарушениями мозгового кровообра-

щения показал его положительное влияние на восстановле-

ние когнитивных, функциональных и двигательных функ-

ций в раннем и отдаленном периоде. Ницерголин улучшал

восстановление моторных функций: количество пациентов с

нарушением функции конечностей средней – тяжелой сте-

пени уменьшилось, в то же время увеличилось количество

пациентов с нарушениями средней степени. Эти результаты,

особенно касающиеся моторных функций, были подтвер-

ждены в двойном слепом рандомизированном клиническом

исследовании, проводившемся на протяжении 12 нед, в ходе

которого оценивалось применение ницерголина 60 мг/сут у

48 пациентов с односторонним параличом [49]. Сермион

может быть рекомендован в качестве препарата сопутствую-

щей терапии в реабилитационном периоде, для ускорения

физического и психического восстановления пациентов по-

сле развития острой недостаточности мозгового кровообра-

щения и двигательных нарушений [50, 51]. Сермион может

использоваться в качестве дополнительной терапии у паци-

ентов с цереброваскулярными заболеваниями [52, 53]. Дол-

госрочная эффективность препарата была оценена в двой-

ном слепом многоцентровом рандомизированном исследо-

вании, включавшем пациентов с сосудистой деменцией лег-

кой и умеренной степени тяжести [54]. На фоне применения

сермиона отмечалось улучшение когнитивных и неврологи-

ческих функций уже на раннем этапе терапии (через 4 нед),

достигнутое улучшение сохранялось в отдаленные сроки на-

блюдения. К моменту окончания курса терапии сермионом

у 53% пациентов состояние оценивалось как значительное

улучшение, у 35% – как стабильное, а у большинства паци-

ентов (около 90%), принимавших плацебо, оно оставалось

стабильным либо ухудшалось. 

Таким образом, эффективность сермиона в сочетании

с благоприятным профилем безопасности и переносимости

обусловливает целесообразность его применения для лече-

ния пациентов с нарушениями мозгового кровообращения,

сосудистой деменцией, что способствует восстановлению

неврологических и когнитивных функций, улучшению ка-

чества жизни и поддержанию социальной независимости.
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