
16

МЕЖДУНАРОДНЫЙ МЕДИЦИНСКИЙ ЖУРНАЛ, 2012,  № 4

©  В. А. ЯВОРСКАЯ, О. Б. БОНДАРЬ, Т. Х. МИХАЕЛЯН, Ю. В. ПЕРШИНА, Б. Е. Бондарь, 2012

w
w

w
.im

j.k
h.

ua

УДК 616.89-008:616.831]-085

КОРРЕКЦИЯ КОГНИТИВНЫХ НАРУШЕНИЙ У БОЛЬНЫХ 
С СОСУДИСТЫМИ ЦЕРЕБРАЛЬНЫМИ РАССТРОЙСТВАМИ

Проф. В. А. ЯВОРСКАЯ, О. Б. БОНДАРЬ, Т. Х. МИХАЕЛЯН, Ю. В. ПЕРШИНА,  
канд. мед. наук Б. Е. БОНДАРЬ

Харьковская медицинская академия последипломного образования

Рассмотрены принципы коррекции когнитивных нарушений у больных с сосудистыми церебраль-
ными расстройствами. Доказана эффективность действия мемантина гидрохлорида на когнитивные 
функции, повседневную активность, эмоциональное и соматическое состояние, рекомендуется его 
назначение больным с данной патологией.
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Когнитивные нарушения (КН) отмечаются 
у  20–50 % пациентов, перенесших инсульт [1], 
и  оказывают негативное влияние на социальную 
активность и  качество жизни больных. Доказана 
тесная корреляция между качеством жизни и про-
гнозом степени инвалидности пациентов [2–5].

По эпидемиологическим данным, у 4–6 % паци-
ентов, перенесших инсульт, в последующие шесть 
месяцев развивается деменция. Через 5  лет этот 
показатель увеличивается до 20–25 %. Еще более 
часто выявляются умеренные КН или легкие де-
ментные [6–10].

Под постинсультными когнитивными наруше-
ниями (ПИКН) следует понимать любые когни-
тивные расстройства, которые имеют временную 
связь с  инсультом, т.  е. выявляются в  первые 
3 мес после инсульта (ранние ПИКН) или в более 
поздние сроки, но обычно не позднее года после 
инсульта (поздние ПИКН). Трехмесячный ин-
тервал введен в  критериях сосудистой деменции 
NINDS-AIREN как одно из доказательств причин-
но-следственной связи между цереброваскулярным 
заболеванием и  деменцией [11].

В 1993 г. V. Hachinski [12] предложил термин 
«сосудистые когнитивные расстройства» (СКР) 
для обозначения нарушений когнитивных функ-
ций, возникающих вследствие цереброваскулярно-
го заболевания. В структуре СКР предложено было 
рассматривать собственно сосудистую деменцию, 
нарушение когнитивных функций вследствие со-
четания сосудистой и нейродегенеративной пато-
логии головного мозга (смешанная деменция с со-
судистым компонентом) и  СКР, не достигающие 
степени деменции.

По степени и  распространенности когнитив-
ного дефицита можно выделить три варианта КН, 
возникающих после инсульта:

фокальные (монофункциональные) КН, как 
правило, связанные с очаговым поражением моз-
га и  захватывающие только одну когнитивную 
функцию (афазия, амнезия, апраксия, агнозия); 
в подобных случаях со временем возможна та или 
иная степень компенсации когнитивного дефицита 

за счет пластичности мозга и  сохранных когни-
тивных функций;

множественные КН, не достигающие степени 
деменции (постинсультное умеренное когнитивное 
расстройство);

множественные КН, вызывающие нарушение 
социальной адаптации (независимо от имеющегося 
двигательного или иного очагового неврологиче-
ского дефицита) и, соответственно, позволяющие 
диагностировать деменцию (постинсультная де-
менция) [13].

Клиническая картина СКР, отражающая дис-
функцию лобных долей головного мозга вслед-
ствие формирования синдрома разобщения коры 
лобных долей и  подкорковых ганглиев, часто 
включает замедленность мышления, трудность 
сосредоточения, нарушения произвольного вни-
мания и  переключения с  одной задачи на дру-
гую, повышенную отвлекаемость, персеверации 
и  повышенную импульсивность, снижение ре-
чевой активности, аналитических способностей, 
планирования, организации и контроля деятель-
ности [14–16].

Первичные нарушения памяти (нарушения за-
поминания нового материала, затруднение припо-
минания ранее усвоенной информации) не харак-
терны для СКР, но могут отмечаться нарушения 
оперативной памяти: пациентам трудно удержи-
вать большой объем информации, переключаться 
с восприятия одной информации на другую. Это 
затрудняет обучение и получение новых навыков, 
но не распространяется на запоминание и  вос-
произведение событий жизни [16]. У  пациентов 
с  артериальной гипертензией (АГ) отмечаются 
более низкие результаты по показателям всех 
нейропсихологических тестов (время реакции, 
пространственная, слуховая и зрительная память, 
непосредственное и отсроченное воспроизведение 
запоминаемых слов, скорость реакции выбора, 
анализ информации, решение задач, выявление 
сходств и  различий, обобщение, активность, мо-
тивация, построение программы, умозаключение, 
произвольное внимание) [17–20].

НЕВРОЛОГИЯ
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Морфологической основой развития КН мо-
гут быть:

инсульт в стратегических зонах мозга, которые 
обеспечивают память и другие важнейшие психи-
ческие функции, при их повреждении возникает 
существенный когнитивный дефект;

множественное сосудистое поражение (лаку-
ны), когда обширные поражения мозга приводят 
к разрыву связей между лобной корой и другими 
важными центрами, что вызывает когнитивный 
дефицит;

лейкоареоз  — разрежения белого вещества, 
что является причиной когнитивных расстройств 
у  пациентов с  АГ, при формировании дисцирку-
ляторной энцефалопатии [21].

Сосудистое поражение головного мозга со-
провождается нарушением функционирования 
нейротрансмиттерных систем, участвующих в ре-
гуляции когнитивных функций. Среди последних 
особое значение придается глутаматергической 
системе [22–26].

Известно, что глутаматные рецепторы игра-
ют большую роль в  развитии ЦНС, модулируя 
процессы миграции нейронов, обеспечивая их 
выживаемость и  формирование нейрональных 
сетей [27, 28]. Эти рецепторы подразделяются 
на ионотропные, связанные с ионными каналами, 
и  метаболотропные, индуцирующие изменение 
метаболических процессов. Характерной чертой 
ионотропных рецепторов NMDA-класса является 
присущая им функция регуляции проводимости 
ионных каналов для СА2+ [29]. Благодаря этому 
NMDA-рецепторы играют важную роль в регуля-
ции длительности возбуждающего потенциала, тем 
самым участвуя в  осуществлении когнитивных 
функций, опосредуя такие процессы в мозге, как 
обучение, координация, память [30].

Спектр терапевтических воздействий, на-
правленных на лечение и профилактику прогрес-
сирующих расстройств когнитивных функций, 
достаточно широк и  включает следующие виды 
терапии: антиагрегантную, антигипертензивную, 
а  также направленную на стимуляцию процес-
сов нейропластичности и коррекцию нейромеди-
аторных нарушений. К последним направлениям 
относятся холинергическая терапия, применение 
нейротрофических препаратов, коррекция нару-
шений глутаматергической нейротрансмиссии. 
Одним из препаратов, корректирующих состояние 
глутаматергической системы, является мемантина 
гидрохлорид.

Мемантина гидрохлорид  — потенциалзави-
симый, неконкурентный антагонист рецепторов 
N-метил-D-аспартата (NMDA) со средней степе-
нью аффинности. Он блокирует кальциевые пото-
ки, усиливает утилизацию глюкозы в мозге и вы-
деление дофамина, обладает нейропротекторными 
свойствами, повышает устойчивость митохондрий 
к гипоксии и замедляет процессы нейродегенера-
ции. Блокируя активность ионных каналов при 
низких концентрациях глутамата и взаимодействуя 

с  рецептором, когда тот находится в «открытом» 
состоянии, мемантина гидрохлорид не нарушает 
физиологическую активацию NMDA-рецептора, 
необходимую для эффекта долговременной по-
тенциации и консолидации памяти. Клиническая 
эффективность препарата была отмечена [31–34] 
у многих пациентов с различной степенью выра-
женности КН.

Таким образом, мемантина гидрохлорид, об-
ладая нейропротективными свойствами, вошел 
в  клиническую практику как препарат, способ-
ный улучшать состояние больных с  КН [35, 36].

Цель работы — изучение эффективности пре-
парата мемантина гидрохлорид у  больных с  КН, 
развившимися после перенесенного острого на-
рушения мозгового кровообращения (2–3-й месяц 
после ОНМК) и  после перенесенного ишемиче-
ского или геморрагического инсульта (1–2 года 
после ОНМК).

Изучалась переносимость, эффективность 
и  безопасность курсовой терапии мемантина ги-
дрохлоридом («Мема», Actavis) по схеме: 5  мг 
только утром в течение 5 дн, затем по 5 мг 2 раза 
в день в течение 3 мес у больных с ОНМК и у па-
циентов, перенесших ишемических или геморра-
гический инсульт в  анамнезе с  наличием КН.

В исследование было включено 60 человек 
в возрасте от 47 до 78 лет, которые имели какое-
либо острое церебральное событие, на фоне чего 
у  них отмечались различные когнитивные рас-
стройства. Больные были разделены на 2 группы: 
основная группа (n =  30) получала мемантина ги-
дрохлорид по схеме на фоне базисной терапии; 
контрольная группа (n =  30) получала базисную 
терапию (метаболическую, противоотечную).

Нейропсихологическое тестирование было на-
правлено на выявление таких КН, как нарушения 
памяти, внимания, концентрации, умственной ра-
ботоспособности, психомоторных функций. Объек-
тивная оценка КН проводилась с  помощью ком-
плекса нейропсихологических тестов. Умственное 
состояние определялось по MMSE (мини-иссле-
дование умственного состояния), по данным теста 
10 слов, теста Исаака, теста ЗАЗЗО-ZCT в начале 
терапии, через 1 мес и через 3 мес. Побочные эф-
фекты препарата фиксировались в  течение всего 
периода наблюдения за больными.

МРТ головного мозга проводилась больным 
в стационаре для подтверждения наличия ишеми-
ческого или геморрагического инсульта в анамнезе.

У пациентов обеих групп сосудистые события 
развивались на фоне АГ, нарушений ритма сердца, 
сахарного диабета, атеросклероза. Статистически 
значимых различий между группами по указан-
ным показателям не выявлено.

В основной группе КН отмечались на фоне 
геморрагического инсульта в 4,5 % случаев, ишеми-
ческого инсульта — в 22,7 % случаев, лакунарных 
состояний — в 18,2 % случаев, при наличии послед-
ствий геморрагического инсульта — в 9,1 % случа-
ев, последствий ишемического инсульта — в 31,8 % 



18

Неврология
w

w
w

.im
j.k

h.
ua

случаев, на фоне хронического нарушения мозго-
вого кровообращения 2–3‑й степени  — в 13,6 % 
случаев.

При поступлении больные предъявляли жа-
лобы на слабость в  конечностях с  нарушением 
двигательных функций в  них, нарушение речи 
(смазанность, нечеткость произношения некоторых 
звукосочетаний), головокружение, головную боль 
различного характера и  локализации, усиливаю-
щуюся при психоэмоциональной и  физической 
нагрузке, снижение памяти, нарушение внима-
ния, настроения, невозможость сосредоточить-
ся, быструю утомляемость, психоэмоциональную 
неустойчивость с  преобладанием депрессивного 
фона. Некоторые пациенты отмечали нарушение 
ритма сна, который становился поверхностным, 
с  частыми пробуждениями.

Очаговые симптомы были представлены дви-
гательными нарушениями: моно- и гемипарезами 
различной степени выраженности, чувствитель-
ными нарушениями (гипестезия болевой чувст-
вительности по моно- или гемитипу), речевыми 
нарушениями (элементы моторной афазии, дизар-
трии), глазодвигательными нарушениями, сниже-
нием глоточного рефлекса; наблюдались симптомы 
мозжечковых расстройств (диффузная мышечная 
гипотония, статико-локомоторная атаксия), ораль-
ного автоматизма.

Оценка динамики когнитивных функций 
у  больных с  сосудистыми событиями при лече-
нии мемантином гидрохлоридом осуществлялась 
с помощью MMSE. В процессе лечения отмечены 
достоверные изменения степени выраженности 
КН (рис.  1).

Оценку состояния долговременной памяти, 
утомляемости, активности внимания определя-
ли с  помощью теста 10 слов. Большое количе-
ство «лишних» слов свидетельствует о  растор-
моженности или расстройствах сознания. При 
обследовании взрослых к  третьему повторению 
испытуемый с  нормальной памятью обычно вос-
производит правильно до 9 или 10 слов. Кривая 
запоминания может указывать на ослабление 

внимания, на выраженную утомленность. Повы-
шенная утомляемость регистрируется в  том слу-
чае, если испытуемый сразу воспроизвел 8–9 слов, 
а  затем с  каждым разом все меньше и  меньше. 
Кроме того, если испытуемый воспроизводит все 
меньше и меньше слов, это может свидетельство-
вать о забывчивости и рассеянности. В основной 
группе пациентов, которые получали мемантина 
гидрохлорид до начала лечения, результаты зна-
чительно улучшились (рис.  2).

В контрольной группе улучшение было не 
столь выраженным (рис.  3).

С помощью набора тестов Исаака по речевой 
активности оценивалась способность воспроизво-
дить списки слов по 4 семантическим категори-
ям, максимальный результат составлял 40 баллов 
(рис.  4). У  пациентов основной группы отмеча-
лось снижение уровня речевой активности до 
лечения, через 3  мес он достигал нормы. У  всех 
пациентов наблюдалось повторение одних и  тех 
же слов, употребление слов из других семанти-
ческих категорий.

В тесте корректурной пробы Заззо скорость 
выполнения задания до начала лечения свиде-
тельствовала о снижении концентрации внимания 
и работоспособности в целом; она увеличивалась 
к  3-му месяцу лечения (рис.  5, 6).

Полученные результаты свидетельствуют об 
эффективности применения мемантина гидрох-
лорида в  комплексной терапии когнитивных на-
рушений у пациентов с острыми (2–3‑й мес после 
ОНМК) церебральными сосудистыми события-
ми, их последствиями (1–2 года после ОНМК). 
Применение мемантина гидрохлорида является 
безопасным и  не сопровождается выраженными 
побочными эффектами. Он влияет на централь-
ные медиаторные процессы, способствует регрессу 
имеющихся КН, уменьшает сопутствующие эмо-
ционально-аффективные и  поведенческие рас-
стройства и повышает качество жизни пациентов.

После проведенного лечения произошли из-
менения в  когнитивном статусе пациентов. По 
шкале MMSE улучшились показатели в среднем 

Выраженность КН, баллы Количество слов
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Рис. 1. Изменение показателей по данным MMSE: 
 — основная группа;  — контрольная группа

Рис. 2. Изменение показателей по данным теста 
10 слов у пациентов основной группы: 

 — сразу;  — отсроченно
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на 4,5  балла (до 29,45±0,19 балла) в  основной 
группе и  на 1,8 балла (до 27,44±0,27 балла) — 
в контрольной. Какой-либо динамики симптомов 
органического поражения мозга не наблюдалось. 
Некоторые пациенты отмечали увеличение об-
щей двигательной активности. В  тесте Исаака 
прекратились повторения одних и  тех же слов, 
скорость выполнения теста существенно увеличи-
лась у пациентов, получавших мемантина гидрох-
лорид. Также у  больных данной группы в  тесте 
корректурной пробы Заззо во всех случаях заре-
гистрировано существенное увеличение скорости 
выполнения задания и  уменьшение ошибок, что 
свидетельствует о повышении концентрации вни-
мания и улучшении работоспособности в целом по 

сравнению с  контрольной группой. Полученные 
результаты cвидетельствуют о  высокой эффек-
тивности, хорошей переносимости и  достаточно 
длительном терапевтическом эффекте мемантина 
гидрохлорида.

Таким образом, применение антагонистов 
NMDA-рецепторов является обоснованным и эф-
фективным методом комплексной терапии ког-
нитивных нарушений. Учитывая комплексный 
характер действия мемантина гидрохлорида на 
когнитивные функции, повседневную активность, 
эмоциональное и соматическое состояние, его на-
значение больным с церебральными сосудистыми 
событиями может быть рекомендовано для широ-
кого применения.
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КОРЕКЦІЯ КОГНІТИВНИХ ПОРУШЕНЬ  
У ХВОРИХ ІЗ СУДИННИМИ ЦЕРЕБРАЛЬНИМИ РОЗЛАДАМИ

В. О. ЯВОРСЬКА, О. Б. БОНДАР, Т. Х. МІХАЕЛЯН, Ю. В. ПЕРШИНА, Б. Є. БОНДАР

Розглянуто принципи корекції когнітивних порушень у хворих із судинними церебральними роз-
ладами. Доведено ефективність дії мемантину гідрохлориду на когнітивні функції, повсякденну 
активність, емоційний і соматичний стан, рекомендовано його призначення хворим із зазначеною 
патологією.

Ключові слова: церебральні порушення, мемантину гідрохлорид.

CORRELATION OF COGNITIVE DISORDERS  
IN PATIENTS WITH VASCULAR CEREBRAL DISORDERS

V. A. YAVORSKAYA, O. B. BONDAR, T. Kh. MIKHAELIAN, Yu. V. PERSHINA, B. E. BONDAR

The principles of cognitive disorders correction in patients with cerebral vascular disorders are featured. 
The efficacy of action memantine hydrochloride on cognitive functions, every-day activity, emotional 
and somatic state was proven. Its administration to the patients with this pathology is recommended.

Key words: cerebral disorders, memantine hydrochloride.
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