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ние их выявления альтернативными метода-
ми, такими как ПЦР. 

Специфичность разработанного теста по 
отношению к такому методу диагностики, 
как ПЦР составляет 100%, чувствительность — 
98%, рекомендуется использовать данный 
метод диагностики в комплексе с ПЦР. 
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ПРОГНОЗИРОВАНИЕ ПОСТИНСУЛЬТНОЙ ДЕМЕНЦИИ 

У БОЛЬНЫХ ГРУППЫ РИСКА 

В. Я. Латышева, А. С. Аль-Хулайди Мохамед 

Гомельский государственный медицинский университет 

В работе представлены основные критерии, позволяющие среди больных с инфарктом 
мозга выделить группу риска по трансформации когнитивных нарушений в постинсульт-
ную деменцию и включающую умеренно выраженные когнитивные нарушения; локали-
зацию очага в бассейне правой средней мозговой артерии и изменения некоторых показа-
телей липидного обмена (триада критериев). Больным группы риска рекомендовано про-
лонгированное лечение на амбулаторно-поликлиническом и домашнем этапах. 

Ключевые слова: инфаркт мозга, когнитивные функции (память, внимание, мышле-
ние), липидный обмен, магнитно-резонансная и компьютерная томография, группа риска. 

PREDICTION POSTINSULT DEMENTIA IN PATIENTS RISK GROUPS 

V. Ya. Latysheva, A. S. Al Khulaidi Mohamed  

Gomel State Medical University 

The present paper presents criteria which allow to identify risk groups including moderately 
expressed cognitive disorders with the localization of cerebral infarction in the right medial cere-



Проблемы здоровья и экологии 57

bral artery and some changes of lipid metabolism parameters (criteria triad), with the possible 
transformation of the detected disorders into stroke dementia. These patients are recommended 
treatment at ambulatory-polyclinacal and home stages. 

Key words: cerebral infarction, cognitive functions (memory, attention, thinking), lipid ex-
change, MRI and CT, risk group. 

 
 
Введение 
Значительное число неврологов расце-

нивают когнитивные нарушения у больных 
с мозговым инсультом как постинсульт-
ную деменцию, считая, что деменция — это 
диффузное нарушение психических функ-
ций в результате органического поражения 
мозга, проявляющееся первичными нару-
шениями мышления, памяти и вторичными 
эмоциональными, поведенческими расстрой-
ствами. Причем они выражены настолько, 
что препятствуют профессиональной дея-
тельности и вызывают дезадаптацию в быту 
[2, 3]. Вместе с тем установлено, что час-
тота развития постинсультной деменции 
весьма вариабельна. Одни авторы отмечают 
переход когнитивных нарушений в постин-
сультную деменцию у 40% больных, причем 
у 1/3 она волнообразно нарастает, особенно 
у лиц с преходящими нарушениями мозго-
вого кровообращения (безынсультный тип 
течения), у 1/4 –– проявляется и прогресси-
рует в условиях сочетания инсультного и бе-
зынсультного типов течения болезни [3, 5]. 
Согласно исследованиям других авторов, 
когнитивные нарушения у больных с ИМ, не 
достигшие деменции, колеблются от 16,8 до 
31,8% [6, 10, 11]. При выявленных легких 
когнитивных нарушениях у 12–25% пациен-
тов уже в течение первого года после ИМ 
они могут трансформироваться в деменцию, 
а через 4 года этот процесс наблюдается у 
55–70% обследованных, причем примерно у 
каждого шестого инсульта имелась сосуди-
стая или первично-дегенеративная демен-
ция, протекающая субклинически [2, 3]. 

Остроумова О. Д. полагает, что частота 
деменции с годами у больных с ИМ увели-
чивается в 5–9 раз [8]. 

Цель работы: выделение наиболее ин-
формативных критериев для включения боль-
ных в группу риска по трансформации вы-
явленных когнитивных нарушений в по-
стинсультную деменцию. 

Материал и методы 
Обследовано 150 больных с ИМ, по-

ступивших в остром периоде (3–4 сут) в 

неврологическое отделение Гомельской го-
родской клинической больницы № 3. 

Диагностика когнитивных нарушений 
у обследованных больных базировалась на 
анализе жалоб, анамнестических сведений, 
объективных данных нейропсихологическо-
го тестирования, данных нейровизуализа-
ции и результатах исследования показате-
лей липидного обмена. 

Комплексное клинико-нейропсихологи-
ческое исследование проведено с исполь-
зованием разработанной карты обследова-
ния больных с ИМ, данных компьютерной 
и магнитно-резонансной томографии (КТ и 
МРТ) с учетом шкалы Хачинского [5], ме-
тодики мини-тестов «Краткой шкалы оценки 
психического статуса» (Mini-Mental State 
Examination –– MMSE) [4]. Память изучали 
по методикам, предложенным  Лурия А.Р. 
[7], и другим тестам для оценки памяти 
внимания, мышления [1]. Показатели ли-
пидного обмена исследовали по классиче-
ским методикам. 

Проведен мониторинг всех показателей 
когнитивных функций при поступлении, по-
сле лечения и после медицинской реабили-
тации (на 3–4; 20–21; 40–45 день). Из 150 боль-
ных выделена группа риска 20 (13,3%) че-
ловек с угрозой по трансформации когни-
тивных нарушений в постинсультную де-
менцию. Распределение по возрасту следую-
щее: 40–49 лет –– 5 (25,0%) чел., 50–59 –– 
8 (40,0%) и 60–69 –– 7 (35,0%) больных. 

Ядром клинической картины ИМ и ее 
отличительной особенностью у больных 
группы риска являлись, наряду с умеренно 
выраженными когнитивными нарушения-
ми, двигательные расстройства. Спектр 
локомоторных нарушений у этих больных 
был относительно стабильным как при по-
ступлении, так и в процессе лечения. Кли-
ническая манифестация проявлялась пара-
личами (7 чел.) или выраженными пареза-
ми (13 больных). Отчетливая асимметрия 
неврологических синдромов, данные КТ и 
МРТ позволили верифицировать диагноз и 
определить локализацию ИМ. 
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Результаты и обсуждение 
Когнитивная функция у лиц, вклю-

ченных в группу риска после впервые слу-
чившегося ИМ, имела свои особенности: у 
этих больных определялось приобретен-
ное снижение памяти, внимания, мышле-
ния и дефицит локомоторной функции. У 

больных этой группы при поступлении 
когнитивные нарушения различной степе-
ни выраженности определялись уже при 
первой беседе, то есть на 3–4 день после 
ИМ, а кратковременная память была на-
рушена в выраженной степени у всех 
больных (таблица 1). 

Таблица 1 —Характеристика степени выраженности нарушений когнитивных функций 
у больных группы риска при поступлении и после лечения 

Число больных и процентное соотношение 
(степень выраженности нарушения), n/% 
при поступлении, n = 20 чел. после лечения, n = 20 чел. 

Параметры 
когнитивных функций 

умеренная выраженная легкая  умеренная 

Память:  
кратковременная 
долговременная 
зрительная 

 
0/0,0 
7/35,0 
9/45,0 

 
  20/100,0 

13/65,0 
11/55,0 

 
0/0,0 
2/10,0 
2/10,0 

 
   20/100,0*** 
 18/90,0*** 
18/90,0** 

Внимание: 
таблицы Шульте 
просчет элементов в секторах 

 
3/15,0 

11/55,0 

 
17/85,0 
9/45,0 

 
0/0,0 
5/25,0 

 
   20/100,0*** 

15/75,0 

Мышление: 
исключение 4-го лишнего 
выделение существенных признаков 

 
12/60,0 
11/55,0 

 
8/40,0 
9/45,0 

 
20/100,0 
20/100,0 

 
0/0,0 
0/0,0 

Примечание: достоверность различий степени выраженности когнитивных нарушений 
при поступлении и после лечения: ** –– р<0,01; *** –– р<0,001 

 

Как следует из таблицы 1, у больных при 
поступлении определялась различная степень 
нарушения памяти, внимания и мышления: 
отмечалась выраженная степень снижения 
кратковременной (100,0%), долговременной 
(65,0%) и зрительной (55,0%) памяти. 

Нарушение памяти носило неспецифи-
ческий характер, то есть отмечалось сни-
жение слухоречевой и зрительной памяти. 
При этом выраженные изменения выявля-
лись также при отсроченном воспроизве-
дении предложенных рисунков, то есть при 
оценке долговременной памяти через 1 час. 
Это свидетельствовало не только о нару-
шении удержания следа, но и об избира-
тельном торможении памяти по прошест-
вии определенного времени. 

Число больных с выраженной степенью 
снижения внимания отличалось до и после 
лечения по различным тестам, преимущест-
венно, по просчету элементов в секторах и 
таблицам Шульте (45,0–85,0% соответст-
венно). После лечения выраженных наруше-
ний внимания не выявлялось. Мышление 

также было изменено у обследованных 
больных (выраженная степень — у 40,0 и 
45,0%) в зависимости от изучаемого теста. 

После лечения отмечалась стабилизация 
или незначительное ухудшение некоторых 
параметров когнитивных функций, изменения 
которых были выявлены при поступлении. 

Следует отметить, что после лечения у 
больных на фоне изменения суммарного, 
умеренно выраженного снижения показа-
телей шкалы Хачинского (7,12 ± 0,92), ми-
ни-тестов MMSE (23,07 ± 1,13), памяти и вни-
мания только мышление было изменено в лег-
кой степени. Нормальных величин ни один из 
показателей когнитивных функций не достиг, 
что послужило основанием к включению 
этих больных в группу риска по прогнози-
руемой трансформации когнитивных нару-
шений в постинсультную деменцию. 

При оценке когнитивных нарушений в за-
висимости от бассейна ИМ установлено, что 
преимущественно более выраженные нару-
шения когнитивных функций выявлялись при 
поражении подкорковых структур в бассейне 
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правой средней мозговой артерии (у 13 чел. –– 
65,0%). Это проявлялось умеренно выражен-
ным снижением кратковременной памяти 
(65,0%), внимания — по таблицам Шульте 
(65,0%), замедлением мышления по обоим 
проводимым тестам (35,0%). 

Полученные результаты обусловлены 
различными структурными изменениями го-
ловного мозга вследствие ИМ. Можно пола-
гать, что инфаркты в зоне кровоснабжения 
головного мозга в бассейне правой средней 
мозговой артерии в большей степени вызы-
вали нарушение таламо-кортикальных свя-
зей и процессов активации. Это сопровож-
далось общей дезорганизацией мозговой 
деятельности и вторичным снижением ког-
нитивных функций при локализации про-
цесса в правом полушарии головного мозга. 

Менее выраженное нарушение мышле-
ния у всех обследованных как при поступ-
лении, так и после лечения возможно было 
обусловлено относительной сохранностью 
коры лобных долей и ассоциативных свя-
зей между различными отделами коры го-
ловного мозга, а также ее связей с ретику-
лярной формацией [7, 9]. 

Комплекс нарушений таких высших 
мозговых функций как память, внимание у 
больных этой группы свидетельствовал о 
стойкости и незначительной обратимости 

всех показателей в процессе лечения, о 
возможном постепенном усугублении на-
рушений и их трансформации в постин-
сультную деменцию. 

Для верификации диагноза ИМ приме-
нили КТ и МРТ. В таблице 2 представлены 
результаты нейровизуализации 20 боль-
ных, включенных в группу риска, свиде-
тельствующие о значимости этих методов 
исследования для оценки когнитивных 
функций. 

Установлено достоверное различие ме-
жду величиной очага в бассейне правой и 
левой средней мозговой артерии. При этом 
величина ядра ИМ и пенумбры справа бы-
ла достоверно больше, чем слева (p<0,001). 

При оценке влияния различных эндо-
генных факторов на когнитивные функции 
у больных с ИМ определяли степень на-
рушения липидного обмена, липопротеи-
дов и их фракций в сыворотке крови. 

Липидный обмен изучали в динамике у 
30 чел., в том числе у 20 –– из группы рис-
ка. В сыворотке крови при поступлении и 
после стационарного лечения исследовали 
уровень общего холестерина (ХС), тригли-
церидов (ТГ), липопротеидов низкой плот-
ности (ХС-ЛПНП), липопротеидов высо-
кой плотности (ХС-ЛПВП) и коэффициент 
атерогенности (КА). 

Таблица 2 — Сравнительный анализ данных КТ и МРТ головного мозга 
у больных группы риска с подкорковым типом когнитивных нарушений 

Размеры очагов, см2 
КТ, n = 12 МРТ, n = 8 

Очаги инфарктов при лучевой 
и магнитно-резонансной томографии, n = 20 

пенумбра и ядро ИМ пенумбра и ядро ИМ 
Величина очагов в бассейне левой средней 
мозговой артерии, n = 7 

5,6 ± 0,3 10,7 ± 0,5 

Величина очагов в бассейне правой средней 
мозговой артерии, n = 13 

     7,9 ± 0,2***        11,9 ± 0,8*** 

Примечание: достоверность различий величины очагов при ИМ в бассейне левой и 
правой средней мозговой артерии:*** –– p < 0,001 

 
 
Исследование липидного обмена уста-

новило в сыворотке крови больных группы 
риска стабильное (с достоверным различи-
ем по отношению к контрольным данным) 
повышение содержания холестерин-липо-
протеидов низкой плотности (ХС-ЛПНП 
при поступлении –– 1,79 ± 0,07; после ле-
чения –– 1,61 ± 0,04 при норме –– 1,43 ± 0,04; 
р  0,05) и триглицеридов (ТГ при поступ-

лении –– 1,70 ± 0,09; после лечения –– 1,56 ± 
0,08 при норме –– 1,14 ± 0,06; р  0,05). 

Из 30 обследованных были выделены 
лица (20 чел.), у которых содержание ХС-
ЛПНП (1,61 ± 0,04) и ТГ (1,56±0,08) оста-
валось повышенным как при поступлении, 
так и после лечения. Эти больные были 
включены в группу риска с прогнозируе-
мым развитием постинсультной деменции. 
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Таким образом, у больных, включенных 
в группу риска по трансформации когнитив-
ных нарушений в постинсультную демен-
цию, отмечалось снижение когнитивных 
функций как при поступлении, так и после 
лечения. Они носили стабильный или флюк-
туирующий характер. При нейровизуализа-
ции у обследованных больных определялись 
большей величины очаги инфаркта с лока-
лизацией в бассейне правой средней мозго-
вой артерии, чем в левой. Кроме того, у 
больных в процессе лечения не наступило 
достоверное улучшение ряда показателей 
липидного обмена (ХС-ЛПНП, ТГ). 

Можно полагать, что в основе развития 
трансформации когнитивных нарушений в 
постинсультную деменцию лежит наруше-
ние связей между различными корковыми 
отделами и субкортикальными структура-
ми, приводящими к их разобщению [9]. 
Замедлить прогнозируемые когнитивные 
нарушения и последующую инвалидиза-
цию больных можно назначением препара-
тов, улучшающих когнитивные функции, на 
амбулаторно-поликлиническом или домаш-
нем этапах медицинской реабилитации. 

Выводы 
1. При исследовании когнитивных функ-

ций у больных с ИМ выделена группа риска 
по возможной трансформации выявленных 
нарушений в постинсультную деменцию. 

2. Важными диагностическими крите-
риями выделения группы риска по прогно-
зируемой постинсультной деменции явля-
ется триада критериев: а) умеренно выра-
женное снижение памяти, внимания, лег-
кая степень выраженности снижения мыш-
ления; б) наличие очагов инфаркта в пра-
вом полушарии головного мозга и в) по-
вышение содержания некоторых показате-
лей липидного обмена. 

3. Больным группы риска рекоменду-
ется проводить пролонгированное лечение 
на амбулаторно-поликлиническом или до-
машнем этапах. 
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Одной из важных проблем судебной медицины, травматологии, нейрохирургии и реа-
ниматологии являются морфогенез и патогенез отека и повреждения головного мозга при 


