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Когнитивные нарушения (КН) часто выявляются у пациентов после инсульта. Нередко в их основе лежит нейродегенеративный

процесс, чаще всего – болезнь Альцгеймера (БА). Инсульт может способствовать манифестации клинически бессимптомной БА,

усугубить имевшийся до инсульта когнитивный дефект либо просто проявить существовавшие до инсульта КН. 

В статье обсуждаются эпидемиология, факторы риска, патогенез постинсультных КН, современные методы их диагностики, а

также симптоматическое и патогенетическое лечение. Наиболее информативный метод диагностики КН после инсульта – ней-

ропсихологическое обследование, которое необходимо проводить на ранних этапах постинсультного периода (при условии ясного

сознания пациента). К самым распространенным скрининговым тестам относятся краткая шкала оценки психического статуса

(наиболее чувствительна для оценки когнитивной дисфункции при деменциях альцгеймеровского типа) и монреальская когнитив-

ная шкала. Для выявления БА на доклинических стадиях используются магнитно-резонансная томография головного мозга, пози-

тронно-эмиссионная томография, исследование цереброспинальной жидкости, генетическое тестирование. Профилактические

мероприятия включают в себя регулярную физическую активность, правильное питание, достаточный уровень умственной на-

грузки. Важна также профилактика инсульта и других сердечно-сосудистых заболеваний. 

Основные группы препаратов для лечения БА и сосудистых КН – ингибиторы ацетилхолинестеразы и антагонисты N-метил-D-

аспартат-рецепторов. Целесообразно более раннее назначение глутаматергической и ацетихолинергической терапии пациентам

с выраженными КН, не связанными с эмоциональными расстройствами и нарушением сознания. Препаратом, который можно рас-

ценивать не только как симптоматическое, но и как патогенетическое средство, является акатинол мемантин.
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Cognitive impairments (CIs) are common in poststroke patients. The basis for this condition is frequently a neurodegenerative process and most

often Alzheimer's disease (AD). Stroke may promote the manifestation of clinically asymptomatic AD, worsen prestroke cognitive deficit or

merely manifest prestroke CIs.

The paper discusses the epidemiology, risk factors, and pathogenesis of poststroke CIs, current methods for its diagnosis, as well as symptomatic

and pathogenetic treatment. The most informative method for the diagnosis of poststroke CIs is neuropsychological examination that should be

made in the early poststroke period (if the patient's consciousness is clear). The most common screening tests include mini-mental state 

examination (the most sensitive to evaluate cognitive dysfunction in Alzheimer type dementias) and the Montreal cognitive assessment.

Magnetic resonance imaging of the brain, positron emission tomography, cerebrospinal fluid examination, and genetic testing are used to reveal

AD at its preclinical stages. Preventive measures include regular physical activity, a balanced diet, and sufficient mental workload. The pre-

vention of stroke and other cardiovascular diseases are also important.

The major groups of drugs used to treat AD and vascular CIs are acetylcholinesterase inhibitors and N-methyl-D-aspartate receptor 

antagonists. It is expedient to use glutamatergic and acetylcholinergic therapy earlier in patients with obvious CIs that are unassociated with

emotional problems and disturbance of consciousness. Akatinol memantine is a drug that can be regarded not only as a symptomatic but also

pathogenetic agent.

Keywords: Alzheimer disease; vascular cognitive impairments; poststroke cognitive impairments; vascular dementia; glutamatergic system; 

central acetylcholinesterase inhibitors; N-methyl-D-aspartate receptor antagonists; akatinol memantine.

Contact: Natalia Vasilyeva Vakhnina; nvakhnina71@mail.ru 
For reference: Naumenko AA, Vakhnina NV. Alzheimer's disease under the mask of stroke. Nevrologiya, neiropsikhiatriya, psikhosomatika =

Neurology, neuropsychiatry, psychosomatics. 2016;8(2):100–106.

DOI: http://dx.doi.org/10.14412/2074-2711-2016-2-100-106

Болезнь Альцгеймера под маской инсульта

100



101

Инсульт входит в первую тройку основных причин

смертности населения (его распространенность составляет

460–560 случаев на 100 тыс. в год) и приводит к инвалидиза-

ции у значительной части пациентов. По некоторым дан-

ным, только 20% пациентов, выживших после инсульта, воз-

вращаются к работе [1]. Одной из причин инвалидизации

после инсульта являются когнитивные нарушения (КН),

при этом риск развития умеренных КН (УКН) составляет

37–71% [1–9], тяжелых КН (деменции) – 4–40% [2, 10–14]. 

Часто причиной КН у больных после инсульта являет-

ся сопутствующая болезнь Альцгеймера (БА). Это генетиче-

ски детерминированное прогрессирующее нейродегенера-

тивное заболевание, в основе которого лежит гибель нейро-

нов больших полушарий головного мозга, проявляющаяся

снижением памяти и других когнитивных функций (речь,

праксис, гнозис, интеллект) [15]. Патогенез заболевания

сводится к формированию патологического нерастворимо-

го амилоидного белка альфа-бета-42, который откладывает-

ся в веществе головного мозга и образует сенильные бляш-

ки. В последующем такой амилоидоз способствует форми-

рованию нейрофибриллярных сплетений, вызывая гибель

нейронов [16].

БА – самая частая причина нарушений памяти в по-

жилом возрасте. Ее распространенность достаточно высока,

по прогнозам ВОЗ, к 2050 г. заболеваемость БА существен-

но возрастет – этим заболеванием будут страдать примерно

100 млн человек. Интересно, что есть страны с низким уров-

нем распространенности БА, например Индия и Нигерия

[17, 18]. Причина такого явления неизвестна, но высказыва-

ется предположение о более низкой степени отложения

амилоида в веществе головного мозга у жителей этих стран.

Данных о наличии невосприимчивости к БА в разных попу-

ляциях к настоящему времени нет.

Ф а к т о р ы  р и с к а  
К факторам риска отложения амилоида относятся: 

– генетическая предрасположенность: ген, кодирую-

щий АПП (21-я хромосома), пресенелин 1 (14-я хромосо-

ма), пресенилин 2 (1-я хромосома), АПОЕ 4;

– возраст; 

– сердечно-сосудистые заболевания: артериальная ги-

пертензия (АГ); сахарный диабет (СД); гиперхолестерине-

мия; инсульт; 

– гипергомоцистеинемия; 

– черепно-мозговая травма;

– низкий уровень образования; 

– выраженные тревожно-депрессивные расстройства

в течение жизни.

Некоторые исследователи отмечают общность факто-

ров риска БА и сосудистых КН, при этом факторы риска

сердечно-сосудистых заболеваний могут усугублять процесс

амилоидоза, влияя на скорость развития и течение БА

[19–22]. Кроме того, сама БА из-за наличия церебральной

амилоидной ангиопатии способствует повышению риска

возникновения инсульта [23]. К факторам риска сосудистых

КН относятся: возраст, низкая физическая активность, низ-

кий уровень образования, нарушение сердечного ритма, АГ,

патология свертываемости крови, абдоминальное ожире-

ние, гиперлипидемия, СД, изменения сосудистой стенки

иной этиологии (например, васкулиты), наличие в анамне-

зе инфаркта миокарда и инсульта.

В целом сосудистые КН формируются после инсульта

с поражением стратегически важных зон (базальных 

ганглиев, таламуса, гиппокампа, ствола головного мозга и

лобных долей); мультиинфарктного поражения белого ве-

щества и подкорковых структур головного мозга; большого

объема поражения вследствие инсульта; диффузного пора-

жения белого вещества (лейкоареоз).

КН, совпадающие по времени дебюта с развитием ин-

сульта и сохраняющиеся спустя 3 мес, получили называние

«постинсультные КН». Однако инсульт может не только

способствовать формированию КН, но и являться пуско-

вым фактором клинической манифестации или усугубле-

ния КН другого генеза, наиболее часто – БА. И в этом 

случае речь идет уже не о постинсультных КН, а о формиро-

вании клинически выраженной стадии БА [23].

Зачастую инсульт усугубляют КН, имевшиеся до его

развития. Так, R. Barba и соавт. [24] установлено, что КН ча-

сто предшествуют инсульту. В исследовании участвовали 

324 пациента, перенесших инсульт; у 15% из них деменция

манифестировала до развития инсульта. Пациенты с тяжелы-

ми КН были достоверно более старшего возраста, в основном

женского пола, чаще имели низкий уровень образования,

длительный анамнез сердечно-сосудистой патологии и сосу-

дистых факторов риска, более выраженную церебральную

атрофию (преимущественно в височных отделах) по данным

магнитно-резонансной томографии (МРТ). Также у пациен-

тов с деменцией при использовании методов нейровизуали-

зации выявлена большая распространенность лейкоареоза.

Следовательно, значительная часть деменций обусловлена не

исключительно сосудистым поражением головного мозга, 

а его сочетанием с нейродегенеративным процессом. Паци-

енты с деменцией имели худший прогноз, более высокую

смертность, что вполне объяснимо, если рассматривать де-

менцию как декомпенсацию когнитивных функций, вызван-

ную поражением большого объема мозгового вещества.

По данным ретроспективного анализа выраженно-

сти КН, у 26% пациентов, перенесших инсульт, КН 

имелись до его развития, после перенесенного инсульта

выраженность КН существенно нарастала; у 60% КН поя-

вились через 3 мес после инсульта [25, 26]. Подробный

анализ качественных характеристик КН продемонстриро-

вал их соответствие критериям БА в 32% случаев в 

постинсультном периоде. Можно сделать вывод, что в

трети случаев КН, наблюдаемые после инсульта, – это не

следствие инсульта, а клиническая манифестация текуще-

го нейродегенеративного процесса.

На частое сочетание сосудистого и дегенеративного

процессов указывают и данные морфологических исследо-

ваний. Так, при клинико-морфологическом сопоставлении

были выявлены сенильные бляшки и нейрофибриллярные

клубочки у 77% пациентов с прижизненным диагнозом со-

судистой деменции, в то время как лакунарные инфаркты и

лейкоареоз наблюдались у 16–48% пациентов с прижизнен-

ным диагнозом БА [23, 27–30].

М.А. Чердак и Н.Н. Яхно [19] оценивали роль сосуди-

стых и нейродегенеративных факторов в развитии постин-

сультных КН у 120 пациентов (64 женщины и 56 мужчин в

возрасте 55–85 лет), перенесших ишемический инсульт.

Выявлено, что КН после инсульта часто сопровождались

изменениями в эмоциональной сфере, такими как депрес-

сия и апатия, а также нарушениями поведения. Эти КН
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имели тенденцию к спонтанному уменьшению в случае их

сосудистого генеза, чего нельзя сказать о КН альцгеймеров-

ского типа. Так, лучше всего восстанавливались нейродина-

мические и управляющие функции, в то время как первич-

ные нарушения памяти оставались неизменными или нара-

стали. Типичным симптомом, характерным для пациентов

как с сосудистым, так и с амнестическим вариантом УКН,

является ухудшение памяти [31–34]. Гиппокамп – структура,

отвечающая за переход информации из кратковременной в

долговременную память. Анатомически и функционально

гиппокамп состоит из раздельных структур. Влияют ли из-

менения определенных зон гиппокампа на развитие подкор-

ковых КН и, если да, то имеется ли разница в этих измене-

ниях между амнестическими и сосудистыми КН, остается

неясным. В исследовании X. Li и соавт. [33] участвовали 

26 пациентов с подкорковыми сосудистыми УКН (псУКН),

26 пациентов с амнестическим вариантом УКН (аУКН) и 26

испытуемых соответствующей по полу, возрасту и уровню

образования группы контроля. Автоматизированным мето-

дом сегментации гиппокампа оценивали объем нескольких

гиппокампальных зон, включая аммонов рог (CA:1–4), зуб-

чатую извилину гиппокампа (DG), опорную структуру гип-

покампа (subiculum) и зону около нее (presubiculum). У паци-

ентов с псУКН выявлена меньшая атрофия гиппокампа в от-

личие от пациентов с аУКН, несмотря на отсутствие значи-

тельных различий в баллах по краткой шкале оценки психи-

ческого статуса (КШОПС) между этими группами. 

Д и а г н о с т и к а
К наиболее информативным методам диагностики

КН после инсульта относится нейропсихологическое об-

следование, обязательным условием проведения которого

является ясное сознание пациента. 

КН сосудистого и нейродегенеративного генеза раз-

личаются по характеру и преобладающим симптомам. Для

сосудистых КН наиболее характерными являются брадиф-

рения, снижение концентрации внимания, расстройства

управляющих лобных функций, связанные с нарушением

лобно-подкорковых связей. Для БА типичны нарушения

памяти по гиппокампальному типу.

Нейропсихологические характеристики нарушений 
памяти по гиппокампальному типу [35]:

• значительная разница между непосредственным 

и отсроченным воспроизведением;

• неэффективность подсказок при запоминании 

и воспроизведении;

• нарушения припоминания информации в заданиях 

с множественным выбором;

• посторонние «вплетения» при воспроизведении.

К самым распространенным скрининговым тестам от-

носятся КШОПС (наиболее чувствительна для оценки ког-

нитивной дисфункции при деменциях альцгеймеровского

типа) и монреальская когнитивная шкала. Последняя более

информативна по сравнению с КШОПС у пациентов после

инсульта, так как лучше выявляет когнитивные симптомы

лобной дисфункции. Однако данные шкалы могут не опре-

делить достоверных нарушений когнитивных функций у

пациентов с высоким уровнем образования [36]. Такое за-

ключение логически обосновывается теорией когнитивного

резерва. Некоторые авторы разграничивают понятия цереб-

рального и когнитивного резерва. Анатомические особен-

ности вместимости черепа, размер головного мозга, плот-

ность нейронов и синапсов между ними относятся к цереб-

ральному резерву. Под термином «когнитивный резерв» по-

нимают возможность увеличения объема и эффективности

существующих и формирования новых нейрональных пу-

тей, которые раньше не вовлекались в решение поставлен-

ной задачи. Отсюда понятно, что у людей с высоким когни-

тивным резервом отмечаются большее число нейрональных

связей, большая гибкость когнитивных процессов и, веро-

ятно, относительно поздняя клиническая манифестация, в

том числе подтвержденная результатами тестирования по

шкалам [37]. Нельзя не упомянуть, что с момента формиро-

вания амилоидоза до появления развернутой клинической

картины БА проходит не менее 10–15 лет [15].

С возрастом в связи с уничтожением неактивных ней-

ронов путем апоптоза компенсаторные возможности голов-

ного мозга снижаются [10, 38]. Формирование 1–2 лакунар-

ных инфарктов при наличии у пациента бессимптомной

стадии БА ведет к более ранней клинической манифестации

тяжелых КН [10, 39–41].

Оценить этиологию КН помогает также ретроспек-

тивный анализ с помощью «Опросника родственника о

когнитивном снижении у пожилого человека» (Informant

Questionnaire on Cognitive Decline in Elderly, IQCODE)

[42]. H. Henon и соавт. [43] при использовании этого 

опросника у пациентов с постинсультной деменцией кон-

статировали наличие доинсультных КН у каждого 3-го 

обследованного. По данным отечественных авторов, в

России этот показатель составлял 90%, причем у каждого

4-го пациента выявлялись выраженные КН, достигавшие

степени деменции [44, 45].

Остается решить вопрос об оптимальном времени

проведения нейропсихологического тестирования при

появлении КН после инсульта. Данные скринингового

определения когнитивных функций в первые дни после

развития инсульта были сопоставимы с результатами 

более подробного обследования, проведенного через не-

сколько недель [12, 46]. Можно сделать вывод о необходи-

мости нейропсихологического тестирования на более

ранних этапах постинсультного периода (при условии яс-

ного сознания пациента).

Для выявления БА на доклинических стадиях исполь-

зуются и другие методы диагностики:

• МРТ головного мозга, с помощью которой можно

обнаружить атрофию медиальных отделов височной доли

[47], миндалины, гиппокампа [48–51], задней части пояс-

ной извилины [52];

• позитронно-эмиссионная томография (ПЭТ), кото-

рая позволяет выявить снижение метаболизма глюкозы в

указанных отделах; 

• ПЭТ с питтсбургской субстанцией B, которая дает

возможность объективизировать отложение амилоида в го-

ловном мозге [53];

• исследование цереброспинальной жидкости (ЦСЖ),

которое помогает определить маркеры заболевания на доде-

ментных стадиях (увеличение концентрации тау-протеина,

уменьшение концентрации фрагмента амилоидного белка

альфа-бета-42);

• генетическое обследование [54].

Последние два метода особенно актуальны у пациен-

тов с наследственной предрасположенностью к БА [15].
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П р о ф и л а к т и к а
Профилактические мероприятия включают в себя:

– регулярную физическую нагрузку. Точные механиз-

мы воздействия двигательной активности на когнитивные

функции неизвестны, однако обсуждаются такие положи-

тельные ее стороны, как профилактика сердечно-сосуди-

стых заболеваний, позитивное влияние на ткани мозга пу-

тем оксигенации церебральных нейронов, изменение чувст-

вительности инсулиновых рецепторов и толерантности нер-

вных клеток к глюкозе [23, 55];

– правильное питание. Показана средиземноморская

диета, богатая овощами, фруктами и рыбой, с меньшим по-

треблением мяса и животных жиров. Влияние диеты на тече-

ние клинически выраженной БА не установлено. В исследо-

вании, в котором в течение 6 лет наблюдали 3700 пожилых

людей, было установлено, что употребление большого коли-

чества овощей сочетается с меньшим риском развития КН

[56]. В то же время у пациентов с БА питание, богатое анти-

оксидантами, значимо не повиляло на скорость прогресси-

рования и выраженность КН [57]. Изучались также биомар-

керы КН в ЦСЖ при изменении питания. В исследование

было включено 49 человек: 20 здоровых взрослых, средний

возраст – 69,3±7,4 года и 29 пациентов с УКН, средний воз-

раст – 67,6±6,8 года. Наблюдение проводилось в течение 

4 нед. Диета с низким содержанием жиров способствовала

увеличению концентрации бета-амилоида в ЦСЖ, у здоро-

вых испытуемых отмечен обратный эффект. Концентрация

аполипопротеина Е в ЦСЖ, наоборот, увеличивалась при

потреблении продуктов с низким содержанием жиров, но

уменьшалась при диете с высоким содержанием жиров в

обеих группах. Уровень инсулина в ЦСЖ у пациентов с УКН

увеличивался при соблюдении диеты с низким содержанием

жиров, в то время как в группе здоровых людей он снижался

при высоком содержании жиров в рационе [58].

– достаточный уровень умственной нагрузки;

– профилактика инсульта и других сердечно-сосуди-

стых заболеваний: коррекция АГ, СД, гиперхолестеринемии,

гипергомоцистеинемии, нарушений сердечного ритма [59].

Л е ч е н и е
Основные группы препаратов для лечения БА и сосу-

дистых КН – ингибиторы ацетилхолинестеразы и антаго-

нисты N-метил-D-аспартат (NMDA)-рецепторов. Дискус-

сионным остается вопрос о сроках назначения этих препа-

ратов. По мнению ряда авторов, поскольку КН после 

инсульта зачастую вызваны не самим инсультом, а его соче-

танием с нейродегенеративным процессом, целесообразно

более раннее назначение глутаматергической и ацетихоли-

нергической терапии пациентам с выраженными КН, не

связанными с эмоциональными расстройствами и наруше-

нием сознания [10, 12, 44, 45, 60].

Ингибиторы ацетилхолинэстеразы. Их эффективность

при легкой и умеренной деменции при БА показана во мно-

гих клинических исследованиях [61], эти препараты реко-

мендованы ВОЗ в качестве препаратов первой линии для

лечения данного заболевания.

При деменции смешанного и сосудистого генеза 

результаты терапии препаратами данной группы были 

несколько хуже. Наибольший эффект в плане улучшения

когнитивных функций получен при сосудистой деменции

подкоркового типа, при сочетании с нейродегенеративным

заболеванием и в более старшей возрастной группе. При

этом уменьшение КН не всегда сочеталось с улучшением

общего клинического состояния [62].

Терапию препаратами этой группы следует проводить

длительно. При этом показателем эффективности является

не только улучшение когнитивных функций, но и отсутст-

вие прогрессирования заболевания в течение не менее 

3 мес. Если эффект не достигнут, препарат следует заменить

на другой ингибитор ацетилхолинестеразы; с учетом дозоза-

висимого эффекта следует стремиться к использованию ма-

ксимально переносимых доз препаратов. Для профилакти-

ки нежелательных явлений терапии, возникающих, как

правило, на пике концентрации препарата [63], разработа-

ны пролонгированные формы (трансдермальная, перораль-

ная) ингибиторов ацетилхолинестеразы [23].

Антагонисты NMDA-рецепторов. Познавательная дея-

тельность обеспечивается благодаря созданию новых ней-

рональных систем, изменению числа дендритов, шипиков и

образованию новых синапсов [64–66]. При различных пато-

логических процессах в глутаматергических синапсах про-

исходит нарушение формирования нормальной синаптиче-

ской передачи. Нейродегенеративные заболевания и цереб-

роваскулярная патология вызывают повышение активности

церебральной глутаматергической системы [67–69], при це-

реброваскулярной патологии и БА это приводит к наруше-

нию физиологического паттерна синаптической передачи,

затрудняя процессы обучения, а также к истощению энерге-

тических ресурсов клетки, повреждению и гибели нейронов

[67–69]. Дозированное уменьшение активности глутаматер-

гической системы может способствовать улучшению когни-

тивных функций [66].

Применение антагониста NMDA-рецепторов акати-

нола мемантина способствует нормализации синаптиче-

ской передачи, дозированно повышая порог чувствительно-

сти постсинаптической мембраны [68–70]. Препарат харак-

теризуется минимальным количеством побочных эффектов

и ограниченным спектром противопоказаний, что является

преимуществом при терапии пациентов с соматической па-

тологией.

По данным ряда исследований, антагонисты 

NMDA-рецепторов оказывают также опосредованное влия-

ние на синтез ацетилхолина. Доказана эффективность ака-

тинола у пациентов с умеренной и выраженной деменцией;

при его использовании в стадии легкой деменции отмечено

улучшение сразу нескольких показателей. Эффект такой те-

рапии проявляется в воздействии не только на когнитив-

ные, но и на поведенческие расстройства [15].

При назначении акатинола мемантина в восстанови-

тельном периоде инсульта, по данным некоторых исследо-

вателей, отмечалось уменьшение выраженности КН и инва-

лидизации пациентов [45, 71]. Имеются также эксперимен-

тальные данные об использовании акатинола мемантина в

остром периоде церебральной ишемии: наблюдался регресс

нарушений познавательных и других неврологических

функций [72]. Акатинол оказывает положительный эффект

при синдроме УКН, особенно в отношении управляющих

лобных функций [73–74].

Таким образом, определение причины развития по-

стинсультных КН – сложный процесс, требующий учета

возможной роли не только самого инсульта, но и сопутству-

ющего нейродегенеративного заболевания. Наиболее целе-
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сообразно более раннее (в доинсультном периоде) выявле-

ние нарушений познавательных функций, Однако даже при

выявлении КН после развития инсульта врач имеет возмож-

ность назначить препараты, характеризующиеся хорошей

эффективностью и переносимостью при КН как сосуди-

стой, так и нейродегенеративной этиологии. Одним из та-

ких препаратов, который можно расценивать не только как

симптоматическое, но и как патогенетическое средство, 

является акатинол. Существенного уменьшения риска 

развития нарушений познавательных функций позволяет

добиться и профилактика КН, инсульта и других сердечно-

сосудистых заболеваний.
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