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Резюме
Развитие инсульта сопряжено с высоким риском последующих когнитивных расстройств. 
Длительное наблюдение за больными, перенесшими инсульт, свидетельствует о том, что 
в  значительной части случаев в  развитии постинсультных когнитивных нарушений 
играют роль нейродегенеративные изменения, характерные для болезни Альцгеймера. 
Взаимосвязь между сосудистым и  нейродегенеративным компонентами сложна, а  при-
жизненная диагностика болезни Альцгеймера у  лиц, перенесших инсульт, сопряжена 
с  выраженными сложностями. Учитывая аддитивные и  синергические эффекты сосуди-
стого и  нейродегенеративного компонентов, способствующие более злокачественному 
течению заболевания, различную эффективность и переносимость базисных противоде-
ментных средств, дифференциальная диагностика «чистой» сосудистой и смешанной де-
менции может иметь принципиальное значение. Приведен клинический случай, наглядно 
демонстрирующий проблемы, связанные с дифференциальной диагностикой и ведением 
пациента с КР после перенесенного инсульта. Описаны современные возможности лабо-
раторной и инструментальной диагностики, повышающей точность прижизненного вы-
явления сопутствующего нейродегенеративного процесса альцгеймеровского типа. По-
казана корреляция параклинических данных с  особенностями нейропсихологического 
статуса, позволяющими заподозрить сопутствующую болезнь Альцгеймера. Продемон-
стрирована тесная взаимосвязь когнитивных и других нервно-психических расстройств 
у пациента, перенесшего инсульт.
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Abstract
The stroke is linked to the high risk of the subsequent cognitive impairment. At the same time 
results of longitudinal studies suggest that in many patients main factor of post-stroke cognitive 
impairment is  neurodegenerative changes, typical for Alzheimer’s disease. Relationship 
of  vascular and neurodegenerative components of  post-stroke dementia is  very complex and 
diagnostic of  co-occurring Alzheimer's disease in  stroke survivors is  associated with severe 
difficulties. Differentiation of  pure vascular and mixed dementia after stroke may be  critical 
due to  the additive and synergistic effects of  vascular and neurodegenerative components 
associated with poorer prognosis and possible differences in effectiveness and tolerability of basic 



237

РОССИЙСКИЙ ЖУРНАЛ ГЕРИАТРИЧЕСКОЙ МЕДИЦИНЫ        № 03'2020

ВВЕДЕНИЕ
В  структуре различных когнитивных рас-

стройств (КР) смешанная деменция занимает 
особое место. Данный термин подразумевает од-
новременное наличие у  пациента нескольких за-
болеваний головного мозга, каждое из  которых 
само по  себе может являться причиной КР. В  то 
же время в клинической практике чаще всего под 
смешанной деменцией подразумевается сочета-
ние болезни Альцгеймера (БА) и  цереброваску-
лярного заболевания (ЦВЗ).  БА  считается самым 
распространенным нейродегенеративным заболе-
ванием, приводящим к  формированию синдрома 
деменции у  пожилых. Тем не  менее результаты 
патоморфологических исследований показыва-
ют, что изолированные гистологические измене-
ния, типичные для БА, относительно редко явля-
ются самостоятельной причиной деменции [1, 2]. 
В  большинстве случаев им  сопутствуют те  или 
иные признаки сосудистой патологии, такие как 
лейкоареоз, микроангиопатия, «немые» лакунар-
ные инфаркты, а  также микрокровоизлияния [3]. 
Кроме того, данные недавнего мета-анализа лонги-
тудинальных исследований с оценкой взаимосвязи 
между посмертной выраженностью патоморфоло-
гических изменений, характерных для БА, и  при-
жизненным клиническим фенотипом и  выражен-
ностью КР  показали, что у  значительного числа 
лиц пожилого возраста с наличием умеренной или 
даже выраженной альцгеймеровской патологии 
головного мозга деменция не развивается [4]. В за-
висимости от  преобладания того или иного ком-
понента в  клинической картине КР  смешанного 
генеза могут быть выражены типичные признаки 
БА, которым сопутствуют те или иные симптомы 
и  диагностические находки, указывающие на  со-
путствующее ЦВЗ; либо фенотипически на  пер-
вый план могут выходить сосудистые когнитивные 
нарушения, которые сочетаются с  различными 
признаками текущего нейродегенеративного про-
цесса, зачастую ускользающего из  поля зрения 
клиницистов. Совершенствование как клиниче-
ских, так и  параклинических методов прижиз-
ненной диагностики БА  позволило достоверно 
выявлять пациентов с сопутствующей патологией 
альцгеймеровского типа. Наиболее актуальным 

это становится при ведении больных с  постин-
сультными КР.

Инсульт является одной из  ведущих причин 
смертности и  инвалидизации. Из  15–20 милли-
онов новых случаев инсультов в  год  четверть за-
канчиваются стойкой инвалидизацией, которая, 
помимо физического дефекта, может быть свя-
зана с  формированием КР  [5]. Показатели рас-
пространенности КР  у лиц, перенесших инсульт, 
существенно варьируют в зависимости от исполь-
зуемых критериев диагностики и  по различным 
оценкам составляют от 19 до 96% [6]. Развитие ин-
сульта в 50 раз повышает риск формирования де-
менции в течение следующего года по сравнению 
с общей популяцией [7]. 

При этом у части больных с когнитивными на-
рушениями, наблюдающихся в  постинсультном 
периоде, несомненный вклад в  формирование та-
ких нарушений вносит БА. Длительное динами-
ческое наблюдение за  больными, перенесшими 
инсульт, показывает, что о  возможном смешан-
ном характере постинсультной деменции мож-
но думать у  30–60% больных [8, 9]. Точный при-
жизненный нозологический диагноз у  пациентов 
с  постинсультной деменцией нередко вызывает 
сложности [10]. В  то же  время комплексный под-
ход к диагностике с использованием как клиниче-
ских, так и  параклинических методов, позволяет 
с  высокой достоверностью выявлять пациентов 
с  сопутствующим нейродегенеративным процес-
сом. Клиническая диагностика базируется на тща-
тельном анализе нейропсихологического статуса 
и  анамнестических сведений, отражающих дина-
мику развития КР, а параклиническая — на оценке 
биомаркеров нейродегенерации, включая струк-
турные и функциональные методы нейровизуали-
зации, а также иммунохимические и генетические 
исследования. Показано, что комбинирование раз-
личных методов диагностики позволяет с высокой 
чувствительностью и  специфичностью выявлять 
сопутствующий нейродегенеративный процесс 
альцгеймеровского типа, в  том числе после пере-
несенного инсульта [11].

Взвешенный подход с оценкой роли различных 
компонентов, имеющих значение в  развитии по-
стинсультных КР, представляется крайне важным 

anti-dementia drugs. Presented clinical case illustrates modern methods of  laboratory and 
instrumental diagnostics that facilitates the identification of  concomitant Alzheimer’s disease. 
Correlation of non-clinic data with specific neuropsychological pattern of possible concomitant 
Alzheimer’s disease is  shown. A  close relationship of  cognitive and other neuropsychiatric 
disorders in a patient who had a stroke is noted.
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для успешного ведения подобных пациентов, что 
хорошо иллюстрирует следующий клинический 
случай деменции после перенесенного ишемиче-
ского инсульта.

ОПИСАНИЕ КЛИНИЧЕСКОГО 
СЛУЧАЯ
Пациентка Ф., 80 лет, имеет высшее техни-

ческое образование, на  пенсии в  течение 15 лет. 
В  неврологический стационар была доставлена 
в  связи с  остро развившимися речевыми наруше-
ниями по  типу моторной афазии и  общей слабо-
стью. Речевые нарушения в  стационаре сохраня-
лись около 2 суток, а  затем регрессировали. Сбор 
анамнеза при первичном нейропсихологическом 
обследовании был затруднен преимущественно из-
за выраженных мнестических нарушений. Со слов 
сына, до  развития инсульта проживала одна, нуж-
далась в  минимальной посторонней помощи, свя-
занной с  общим физическим состоянием. В  анам-
незе у  пациентки уже отмечался эпизод острого 
нарушения мозгового кровообращения с хорошим 
восстановлением, однако медицинская документа-
ция о  проведенном стационарном обследовании 
и лечении была утрачена, в поликлинике по месту 
жительства после перенесенного инсульта регу-
лярно не  наблюдалась. Со  слов сына, после выпи-
ски из  больницы окружающие впервые стали за-
мечать появление у  больной нарушений памяти, 
преимущественно на  недавние события, сопрово-
ждавшихся изменениями поведения, связанными 
с формированием бредовых идей по типу «малого 
ущерба»  — больная стала прятать вещи, забывая 
о том, куда именно их убрала, и обвинять соседей 
в том, что это «они приходят по ночам и воруют». 
За  специализированной помощью родственни-
ки не  обращались, считая имеющиеся симпто-
мы проявлениями, «нормальными для старения». 
Из  сопутствующих заболеваний у  пациентки Ф. 
отмечались гипертоническая болезнь с  эпизо-
дическим повышением АД  до 180/100 мм  рт.ст., 
ишемическая болезнь сердца, стенокардия напря-
жения, гиперлипидемия, распространенный ате-
росклероз, пароксизмальная мерцательная арит-
мия. Приверженность медикаментозной терапии 
до текущей госпитализации оценить невозможно, 
постороннего контроля за  приемом лекарствен-
ных препаратов не было. При осмотре на третьей 
неделе от  развития последнего эпизода наруше-
ния мозгового кровообращения объективно в  не-
врологическом статусе отмечались: псевдобуль-
барный синдром в  виде легкой дизартрофонии, 
рефлексов орального автоматизма, элементов на-
сильственного плача; пирамидный синдром в виде 
гиперрефлексии с  акцентом в  правых конечно-
стях и  симптома Бабинского справа, легкая дис-
базия, представленная ходьбой мелкими шагами 
на  расширенной базе. При проведении нейроп-
сихологического обследования пациентка была 

в  сознании, однако не  полностью ориентирована 
в месте и времени (путала год, число, день недели, 
не могла запомнить номер палаты и этаж, на кото-
ром находится). На первое место при осмотре вы-
ходил дисмнестический синдром, отличительными 
чертами которого были недостаточная активность 
и  избирательность воспроизведения, сочетаю-
щиеся с  признаками нарушения формирования 
следа памяти, что подтверждалось в  тесте с  кон-
тролируемым заучиванием и  отсроченным вос-
произведением списка из  12 слов (непосредствен-
ное воспроизведение: 5 слов самостоятельно + 5 
по подсказке, отсроченное воспроизведение: 3 сло-
ва самостоятельно + 3 слова по подсказке). Помимо 
этого, нейропсихологическая картина дополнялась 
зрительно-пространственными расстройствами 
в виде нарушений зрительного предметного гнози-
са и конструктивного праксиса, а также речевыми 
нарушениями в  виде низкой речевой активности 
с  преобладанием дефекта семантической речевой 
активности в  пробе с  литеральными и  категори-
альными ассоциациями (за 1 минуту больная на-
звала 7 слов на  букву «с» при норме >12 и  только 
2 слова, обозначающих животных, при норме >15) 
и  недостаточности номинативной функции речи 
в  Бостонском тесте называния при отсутствии 
признаков моторной афазии, доминировавшей 
в клинической картине на момент госпитализации. 
Кроме того, на  результаты тестирования оказы-
вали влияние умеренно выраженные дизрегуля-
торные и  нейродинамические нарушения в  виде 
дефекта планирования и  контроля произвольной 
деятельности с  формированием признаков лоб-
ной импульсивности, тенденции к  двигательным 
персеверациям, что подтверждалось результата-
ми выполнения батареи тестов для оценки лоб-
ной дисфункции (БТЛД, англ. Frontal Assessment 
Battery), общий балл которой составил 12 из  18. 
По  Краткой шкале оценки психического статуса 
(КШОПС, англ. Mini mental state examination) па-
циентка набрала 15 из  30 баллов, что могло соот-
ветствовать деменции умеренной степени тяжести. 
Оценка сопутствующих некогнитивных нервно-
психических нарушений при помощи опросника 
NPI (англ. Neuropsychiatric Inventory) указывала 
на  клинически значимые сопутствующие эмо-
циональную лабильность (4 б.), тревогу (4 б.), им-
пульсивность (6 б.), бредовую симптоматику (6 б.) 
и нарушения сна (8 б.). По данным МРТ головного 
мозга выявлялись выраженный лейкоареоз (рис. 1) 
с  расширением периваскулярных пространств; 
последствия повторных лакунарных инфарктов 
в  виде кист в  мозолистом теле, мосту, лобных до-
лях головного мозга; атрофия вещества головного 
мозга с  расширением корковых борозд, макси-
мально выраженная в височных долях — атрофия 
гиппокампов 3-4 ст. по  шкале Шелтенса (рис. 2). 
Помимо стандартного лабораторного и  инстру-
ментального обследования в рамках перенесенного 
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ишемического инсульта, пациентке Ф. было вы-
полнено иммунохимическое исследование цере-
броспинальной жидкости (ЦСЖ) с  оценкой кон-
центрации β-амилоида-42 (Аβ42) (479 пг/мл при 
N>683 пг/мл) и  фосфорилированного по  сери-
ну-181 τ-протеина (Ф-тау) (79 пг/мл при N<68 пг/
мл) с  последующим расчетом индекса Фтау/Аβ42, 
который составил 165 (N<86,7). 

ОБСУЖДЕНИЕ
Таким образом, приведенный клинический 

случай служит хорошей иллюстрацией различных 
проблем, связанных с  диагностикой и  ведением 
пациентов с  постинсультными КР  и смешанной 
деменцией в частности.

Известно, что среди лиц, перенесших инсульт, 
у  каждого десятого деменция предшествует раз-
витию инсульта, еще у одного из 10 деменция раз-
вивается уже после первого инсульта, а  у каждого 
третьего  — при повторных эпизодах острого на-
рушения мозгового кровообращения [12]. Инсульт 
является одним из основных предикторов прогрес-
сирования КР  у пожилых пациентов с  умеренны-
ми когнитивными расстройствами, с  двукратным 
увеличением риска формировании деменции при 
развитии инсульта [13]. При этом риск КР  сопря-
жен не  только с  клинически значимыми эпизода-
ми нарушения мозгового кровообращения, но  и 
с  «немыми» инфарктами, которые, по  данным по-
пуляционных исследований, встречаются у 5–62% 
пациентов пожилого возраста [14]. Таким образом, 
у пациентов, перенесших инсульт, проведение ме-
роприятий по его вторичной профилактике также 
имеет кардинальное значение с  позиции предот-
вращения прогрессирования КР. В  приведенном 
случае первый эпизод острого нарушения мозго-
вого кровообращения послужил триггером для 
манифестации нервно-психических расстройств, 
как когнитивных, так и некогнитивных. Несмотря 
на  то, что больная продолжала проживать неза-
висимо, можно предполагать, что уже до текущей 
госпитализации выраженность КР у нее достигала 
степени легкой деменции. На это указывает форми-
рование достаточно грубых нарушений памяти, со-
провождавшихся возникновением поведенческих 
и  психических нарушений в  виде бреда «малого 
ущерба», а также неспособность больной самосто-
ятельно контролировать прием медикаментозной 
терапии, что во многом могло стать причиной ре-
цидива инсульта.

В  представленном клиническом случае дебют 
КР  и усугубление его тяжести имели очевидную 
связь с  повторными эпизодами нарушения моз-
гового кровообращения, однако, несмотря на  это, 
тщательный анализ совокупности клинических 
и  параклинических данных позволил говорить 
о  наличии у  пациентки Ф. деменции смешанно-
го генеза в  виде сочетания вероятной болезни 
Альцгеймера и  цереброваскулярного заболевания 

с  формированием микро- и  макроангиопатии 
на  фоне артериальной гипертензии, церебраль-
ного атеросклероза, мерцательной аритмии. 
Примечательно, что при проведении МРТ голов-
ного мозга были диагностированы множественные 
«асимптомные» лакунарные инфаркты головного 
мозга, хотя клинически значимых эпизодов на-
рушения мозгового кровообращения было только 
два. Ранее было показано, что лакунарные инфар-
кты являются независимыми предикторами ког-
нитивного снижения [15]. «Стратегическими» для 
развития когнитивных и  некогнитивных нерв-
но-психических расстройств зонами являются 
префронтальная кора, цингулярная извилина, ме-
диальные отделы височных долей, таламус, струк-
туры лимбической системы, базальные ганглии, 
в первую очередь хвостатое ядро, угловая извилина 
[16]. Сосудистый компонент КР  в виде умеренно-
выраженных дизрегуляторно-нейродинамических 
нарушений при нейропсихологическом обследо-
вании дополнялся характерными данными обще-
неврологического осмотра в  виде пирамидного 
и псевдобульбарного синдрома, признаков лобной 
дисбазии, что указывает на  длительное течение 
ЦВЗ у обсуждаемой пациентки.

Наличие сопутствующей БА  было подтвержде-
но комплексным клиническим, а также лаборатор-
но-инструментальным обследованием, что стало 
возможным с  учетом разработанной в  последние 
десятилетия концепции различных биологических 
маркеров БА, оценка которых, особенно в комбина-
ции, позволяет диагностировать наличие типично-
го нейродегенеративного процесса уже на стадии 
недементных КР  [17]. Клиническими признаками 
БА у пациентки Ф. являлись постепенное нараста-
ние мнестического дефекта в период между двумя 
госпитализациями в  связи с  повторными инсуль-
тами, а также характерные нейропсихологические 
изменения, особое значение среди которых имеют 
типичный «гиппокампальный» характер мнести-
ческого дефицита в  виде дефекта отсроченного 
воспроизведения заученного материала и  низкой 
эффективности стратегий запоминания и  подска-
зок, а  также нарушение номинативной функции 
и  семантической активности речи (в отсутствие 
признаков очагового сосудистого поражения левой 
височной доли по данным нейровизуализационно-
го обследования). Дополнительными клинически-
ми симптомами, свидетельствующими в пользу БА, 
являются отмечавшиеся уже после первого инсуль-
та нейропсихиатрические нарушения в  виде бре-
да «малого ущерба». Анализ клинической картины 
и динамики прогрессирования КР у пациентки Ф. 
указывали на то, что именно БА, при несомненно 
значительной выраженности ЦВЗ, играла ведущую 
роль в  формировании нервно-психических, в  том 
числе когнитивных, нарушений у  обсуждаемой 
больной. Окончательно диагноз БА  подтвержда-
ют результаты иммунохимического исследования 
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ЦСЖ, показавшего наличие типичных изменений 
в виде снижения концентрации Аβ42 и повышения 
уровня Ф-тау с  увеличением индекса Аβ42/Ф-тау 
(использование различных коэффициентов в виде 
отношения отдельных показателей амилоидогене-
за и  нейродегенерации позволяет лимитировать 
ограничения, связанные, например, с  эффектом 
самого инсульта, на уровень биомаркеров в ЦСЖ). 
Также высоко патогномоничным признаком БА по 
данным МРТ головного мозга является выражен-
ная избирательная атрофия гиппокампов, несвя-
занная с  локальными ишемическими изменения-
ми вещества медиальных отделов височных долей 
[18]. 

Вообще, связь сосудистого и нейродегенератив-
ного компонентов у  пациентов со  смешанной де-
менцией крайне сложна. Установленная общность 
факторов риска БА  и сосудистых когнитивных 
нарушений, таких как артериальная гипертензия, 
нарушения липидного и сахарного обмена, мерца-
тельная аритмия, генотип АПОЕ, гипергомоцисте-
инемия и сердечная недостаточность, может свиде-
тельствовать об  общих патогенетических звеньях 
двух патологических процессов [19, 20]. Известно, 
что для БА  характерно развитие амилоидной ми-
кроангиопатии, что само по себе может стать при-
чиной цереброваскулярных расстройств. Развитие 
инсульта более чем в 2 раза ускоряет прогрессиро-
вание БА, что подчеркивает аддитивные и синерги-
ческие эффекты БА и ЦВЗ [21].

Клиническая оценка КР  после перенесенного 
инсульта сопряжена с рядом сложностей. Как пра-
вило, в период госпитализации внимание медицин-
ского персонала акцентируется на  общем состоя-
нии и  выраженности очаговых неврологических 
симптомов, что может способствовать недооценке 
тяжести сопутствующих когнитивных наруше-
ний. Кроме того, на оценку выраженности КР мо-
гут оказывать влияние и  другие некогнитивные, 
в  частности эмоционально-аффективные и  пове-
денческие, нервно-психические, расстройства, ко-
торые могут отражать психологическую реакцию 
на  болезнь, быть проявлением базовых личност-
ных особенностей пациента или сопутствующих 
психических нарушений, в  том числе вследствие 
сосудистого поражения головного мозга. Наиболее 
часто у  пациентов, перенесших инсульт, выявля-
ются сопутствующие депрессия (30–40% случаев), 
апатия (20–25%), тревога (20–25%) и  нарушения 
сна (30–70%) [22–24]. В их формировании участву-
ют как сосудистый, так и  нейродегенеративный 
патогенетический компоненты. При ЦВЗ в основе 
эмоциональных и  поведенческих нарушений ле-
жит разобщение подкорковых образований и коры 
лобных долей, отражающее диффузное поражение 
белого вещества головного мозга, что на  ранних 
стадиях проявляется в виде эмоциональной лабиль-
ности, недержания аффекта и  по мере прогресси-
рования приводит к ослаблению влечений, апатии. 

Дополнительно причиной острых расстройств 
в  виде апатико-абулического синдрома, агрессии, 
депрессии, бредовых проявлений, делирия может 
быть развитие «стратегических» инфарктов голов-
ного мозга в области таламуса и других подкорко-
вых ядер [24–28]. Для БА также весьма характерно 
сочетание когнитивных и других психических на-
рушений. В  популяционных исследованиях боль-
шая депрессия имела место у четверти больных БА, 
бредовые расстройства выявлялись у 16%, галлюци-
нации — у 17%, мания — у 3,5%, агрессия — у 20%, 
блуждание — у 19%, апатия — у 41% больных [29]. 
Таким образом, у  обсуждаемой больной некогни-
тивные нервно-психические расстройства отра-
жали как длительно существующее ЦВЗ (эмоци-
ональная лабильность, импульсивность), так и  БА 
(бредовые нарушения). Нарушения сна и  тревога, 
вероятнее всего, являлись полиэтиологичными и, 
в том числе, имели ситуационный характер.

Безусловно, у  всех пациентов, перенесших ин-
сульт, вне зависимости от  наличия сопутствую-
щего нейродегенеративного процесса, требуется 
проведение адекватной вторичной профилактики 
инсульта с  коррекцией артериальной гипертен-
зии, назначением статинов, дезагрегантов или, при 
наличии мерцательной аритмии (как и  в обсуж-
даемом случае), антикоагулянтов. В  обсервацион-
ном исследовании [30] было показано, что полно-
ценная вторичная профилактика ишемического 
инсульта ассоциирована с  более низкой частотой 
КР. Однако необходимо понимать, что адекватная 
профилактика инсульта невозможна без своевре-
менной диагностики и  полноценной коррекции 
сопутствующих нервно-психических нарушений, 
включая не только когнитивные, но и эмоциональ-
ные и поведенческие расстройства, поскольку это 
повышает приверженность терапии, а также улуч-
шает качество жизни как самого пациента, так 
и лиц, ухаживающих за ним. Стоит учитывать, что 
самостоятельный прием лекарственных препара-
тов у пациентов с деменцией невозможен и требует 
обязательного постороннего контроля, что указы-
вает на  необходимость организации тщательного 
ухода за  такими больными в  постинсультном пе-
риоде. С практической точки зрения определение 
подтипа КР  после инсульта является важным для 
выбора оптимальной терапии и прогноза дальней-
шего течения заболевания, поскольку смешанная 
деменция, как правило, имеет более злокачествен-
ный характер по  сравнению с  «чистыми» постин-
сультной деменцией и болезнью Альцгеймера.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Для постинсультных когнитивных расстройств 

характерна высокая клиническая и  патогенети-
ческая гетерогенность. Клинические проявления 
у конкретного пациента могут существенно варьи-
ровать в зависимости от морфологической основы 
КР, включая сочетания очагового или диффузного 
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сосудистого поражения головного мозга, а  также 
возможных атрофических изменений нейродеге-
неративного характера с формированием смешан-
ной деменции. В остром периоде инсульта тяжесть 
КР может недооцениваться, что может приводить 
к  тяжелым последствиям с  развитием рецидивов 
нарушения мозгового кровообращения и  усугу-
бления тяжести КР и других нервно-психических 
нарушений. Приведенный клинический случаи 
также отражает и важный социальный аспект про-
блемы КР у пожилых, когда развитие подобных на-
рушений после инсульта игнорируется не  только 
пациентами и  их родными, но  также и  медицин-
ским персоналом, что приводит к  более позднему 
их  выявлению и  началу терапии. Своевременная 
диагностика и коррекция нервно-психических на-
рушений после инсульта, включая лекарственные 
и  нелекарственные меры, позволяет оптимизиро-
вать ведение подобных пациентов и улучшить об-
щий прогноз.
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