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ЯЖ– якість життя















ВСТУП

Гострі порушення мозкового кровообігу (ГПМК) залишаються важливою медико-соціальною проблемою, незважаючи на досягнення фундаментальних та прикладних досліджень у галузі цереброваскулярної патології, що призводить до високої летальності та інвалідизації осіб, яка пов’язана перш за все з когнітивними порушеннями [2]. Розвиток інфаркту мозку, близько третини випадків, супроводжується виникненням когнітивних порушень аж до розвитку деменції [1, 7].
Когнітивні розлади (КР) - порушення пам'яті, уваги, гнозису, праксису, мислення є практично облігатними і найбільш чутливими клінічними проявами органічного ураження головного мозку. Часто вони супроводжуються іншими нервово-психічними порушеннями - емоційно-афективними, поведінковими, психотичними, дизсомнічними [3, 6]. КР і інші нервово-психічні розлади більшою мірою впливають на результат серцево-судинних, зокрема цереброваскулярних захворювань, якість життя хворих, показники виживаності [6]. Морфофункціональною основою окремих когнітивних функцій є багатоланкові системи, що поєднують різні коркові, підкіркові та стовбурові структури головного мозку [8].
КР розрізняються за характером - в залежності від ізольованого або комбінованого порушення окремих функцій, і по тяжкості (легкі, помірні, тяжкі), що визначаються можливостями пацієнта в навчанні, професійній та соціально-побутовій діяльності. КР, що розвиваються внаслідок судинно-мозкових порушень, позначаються як судинні когнітивні розлади (СКР). Вони виникають внаслідок хронічних і\або гострих порушень мозкового кровообігу і є обов'язковими проявами дисциркуляторної енцефалопатії [10].
СКР в зв'язку з високою поширеністю серцево-судинних захворювань, зокрема цереброваскулярних порушень, є однією з головних етіопатогенетичних форм когнітивних порушень.
СКР являють собою гетерогенний синдром, який відрізняється за характером нервово-психічних розладів, причиною і механізмами їх розвитку, етіологією базових серцево-судинних порушень, перебігом і іншими чинникам [13, 16].
Структурні зміни сірої та білої речовини нервової тканини є патоморфологічним субстратом феномена кірково-підкірково дисоціації та порушення нейротрансмісії в ЦНС [67]. Ішемічна загибель нейронів збільшується природними, асоційованими з віком, процесами нейродегенерації, які були до цереброваскулярної катастрофи, що й визначає рівень когнітивних розладів та тяжкість деменції після виникнення ГПМК [63, 65]. Психоемоційні та порушення когнітивних функцій у хворих взагалі, а у хворих працездатного віку, особливо, є негативним фактором [101], що відбивається на якості реабілітаційних та лікувальних заходів [63]. Аналіз ступеня задоволення ходом лікування та оцінка функцій уваги, пам’яті та мислення дає можливість прийняти рішення про залучення до комплексу лікування відповідних спеціалістів (психологів, психотерапевтів, соціальних працівників) та якомога ранішого включення до медикаментозного комплексу препаратів, основним напрямком дії яких є ноотропна [87].
Актуальність теми: мозковий інсульт (МІ) є однією із основних причин смертності та інвалідизації населення планети. В країнах Євросоюзу, Ісландії, Норвегії та Швейцарії щорічно вперше захворюють на інсульт 1,1 млн. людей. Експерти ВОЗ вважають, що до 2025 року ця цифра буде становити 1,5 млн. [33, 46, 54]. Зріст захворюваності на МІ відбувається в основному за рахунок ішемічних інсультів, що пов’язано із “постарінням” населення та значним розповсюдженням таких факторів ризику як артеріальна гіпертензія, цукровий діабет, хвороби серця, куріння та інші [36, 37]. МІ є третьою причиною смертності населення розвинутих країн світу [43]. 
Актуальна ця проблема і для України, в якій щорічно захворюють на МІ біля 100-110 тис. мешканців, а інвалідізація внаслідок нього становить 3,2 на 10000 населення і посідає перше місце серед причин первинної інвалідизації в країні [24, 45]. Відновлення колишньої працездатності після інсульту у більшості хворих проблематично. Тільки 10−20% повертаються до праці. Від 20% до 43% потребують сторонньої допомоги, у 33−48% хворих розвивається геміпарез, у 18−27% - мовні порушення [42, 23]. Наслідком цього є величезні економічні витрати, які складають майже 4% бюджету охорони здоров’я розвинутих країн світу [66, 68].
Таким чином, МІ є важливою медико-соціальною проблемою. Високий відсоток інвалідизації серед хворих, що перенесли МІ, робить реабілітацію однією із найбільш важливих проблем ангіоневрології [27, 34].
Відновлення порушених функцій у кожного хворого проходить по різному в різний період  після катастрофи [18, 29, 38]. Встановлено, що найбільш активно відновлення втрачених функцій відбувається протягом першого року після МІ [39, 57]. Тому цей проміжок часу був позначений деякими дослідниками, як відновний період [77, 83]. Але цей термін не є загальноприйнятим і відсутній в МКХ-10 перегляду, а використовується переважно у країнах СНД. В МКХ-10 є рубрика I. 69, яка позначає наслідки інсульту, тобто стани через рік після мозкової катастрофи. Проведені епідеміологічні дослідження свідчать про те, що протягом одного року після МІ, помирають майже 40% хворих. А з числа тих, що вижили, далеко не в усіх хворих відбувається відновлення порушених функцій, а у частини хворих неврологічний дефіцит прогресує [44, 74]. Майже у третини хворих через рік після інсульту розвивається деменція [36, 58]. Тому термін “відновний” не завжди відображає ті процеси, які відбуваються у головному мозку протягом року у хворих, що перенесли інсульт. Для визначення станів протягом року після катастрофи в багатьох країнах світу використовують терміни “виходи” МІ, “постінсультні” стани та інші. Останній більш адекватно відображає період часу від гострого періоду до наслідків. Саме цей період часу є вкрай важливим для проведення реабілітаційних заходів, спрямованих на відновлення порушених функцій і привертає велику увагу дослідників [67, 45].
При  побудові реабілітаційних програм необхідним є врахування факторів, які впливають на ефективність відновного лікування.
У літературі є окремі відомості, що вік хворого, розміри вогнища ураження, тяжкість інсульту, наявність супутньої патології, час початку проведення реабілітаційних заходів впливають на темпи відновлення порушених функцій [33, 40]. Сьогодні триває пошук нових факторів. 
В останні роки з’явились дані щодо впливу когнітивних порушень на ефективність реабілітації у постінсультних хворих [62, 80]. Другим фактором, який негативно впливає на процес відновлення порушених функцій та підвищує ризик смертності, є депресія. Останнім часом на цю проблему стали звертати увагу у багатьох країнах світу [54, 64]. Але у який проміжок часу і у яких хворих розвиваються та прогресують когнітивні порушення та депресивні розлади, остаточно не визначено. Так, одні автори вважають, що розвиток когнітивних порушень та депресії пов’язано із локалізацією вогнища, віком та статтю хворих, ступенем тяжкості інсульту [50]. Інші дослідники такий взаємозв’язок заперечують [86]. Таким чином, дані відносно цієї проблеми мають суперечливий характер. Залишається неясним, які фактори впливають на розвиток та прогресування когнітивних порушень та депресивних розладів. Значення цих питань дозволить розробити критерії діагностики та прогнозу, спрямовані на зниження проявів когнітивних та депресивних розладів. 
Таким чином, усе викладене свідчить про необхідність дослідження названої проблеми і зумовлює актуальність цієї роботи. 
Мета дослідження: вивчити характер та частоту виникнення когнітивних та аффективних порушень у хворих з різними підтипами ішемічного інсульту у ранньому відновному періоді.
Задачі дослідження:
1. Вивчити частоту неврологічних порушень у хворих після перенесеного ішемічного інсульту у різні строки раннього відновного періода.
2. Визначити характер структурних змін головного мозку у обстежених хворих.
3. Вивчити особливості перебігу когнітивних порушень у обстежених хворих враховуючи локалізацію патологічного вогнища в головному мозку.
4. Виявити  особливості клінічних проявів депресії у обстежених хворих.
5. Визначити фактори, які впливають на розвиток та прогресування когнітивних  розладів та депресивних порушень.
6. На основі одержаних результатів розробити критерії прогнозу виходів ішемічного інсульту.
Об’єкт дослідження: постінсультні стани (когнітивні розлади та депресія).
Предмет дослідження: клініко-неврологічні, когнітивні, депресивні порушення, структурні зміни головного мозку у ранньому відновному періоді після ішемічного інсульту, церебральні та психосоціальні фактори, що впливають на перебіг постінсультних станів.
Методи дослідження: 1. Клініко-неврологічне обстеження. 2. Психопатологічні дослідження з застосуванням  шкали HADS для виявлення депресивних порушень. 3. Психодіагностичні дослідження (тест Mini - Mental State Examination (МMSE), методика “Запам’ятовування 10 слів”, “Таблиці Шульте”) для оцінки стану когнітивних функцій. 4. Комп’ютерна томографія (КТ) головного мозку. 5. Статистичні. 
Наукова новизна отриманих результатів: в роботі проведено клінічне та комп’ютерно-томографічне спостереження за хворими з ішемічним інсультом у різні періоди раннього відновного періода після розвитку мозкової катастрофи та визначені фактори, що впливають на темпи відновлення порушених функцій.У роботі наведені дані щодо частоти поширеності депресії, особливостей її клінічних проявів та визначені фактори, що впливають на її перебіг у постінсультних хворих. Виявлено взаємозв’язок симптомів депресії із тяжкістю інсульту, статтю хворого, когнітивними порушеннями, а також психосоціальними факторами (самотнє проживання, втрата роботи, високий соціальний та професійний рівень в преморбіді).
Особистий внесок автора: магістерська робота є самостійним науковим дослідженням. Автором самостійно проведено патентно-інформаційний пошук, визначено актуальність теми дослідження, виконано аналіз наукової літератури з цієї проблеми, планування мети та завдань дослідження. Автор особисто  проводив відбір тематичних хворих та безпосередньо брав участь в їх клінічному, психодіагностичному обстеженні, аналізував комп’ютерні томограми головного мозку хворих. Статистичний аналіз результатів досліджень, формування висновків та впровадження практичних рекомендацій також є самостійним внеском магістранта. Самостійно здійснено текстове та графічне оформлення всіх розділів магістерської роботи, підготовлені до друку наукова стаття та тези доповідей на конференціях.
Апробація результатів: основні положення і результати досліджень обговорені на наукових засіданнях кафедри нейрохірургії та неврології медичного інституту Сумського державного університету, науково-практичних конференціях неврологів м. Сум (2012-2013 рр.), науково-практичній конференції «Актуальні питання теоретичної та практичної медицини» (Суми, 2013 р.), «Актуальні проблеми сучасної медицини» (м.Київ, 2013 р.).
Структура та обсяг роботи. Основний зміст магістерської роботи викладено на 70 сторінках машинопису, складається із вступу, огляду літератури, 5 розділів особистих досліджень, аналізу та узагальнення отриманих результатів, висновків, практичних рекомендацій, списку літератури, що містить 120 джерел (з них 63 – кирилицею, 37 – латиницею), додатка, проілюстрована 6 таблицями, 3 малюнками. 






РОЗДІЛ 1 ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ

 1.1. Загальні поняття когнітивних розладів, термінологія та епідеміологія постінсультних когнітивних порушень

Перенесений мозковий інсульт підвищує вірогідність розвитку когнітивного дефіциту в 4-12 разів. Виражена деменція розвивається у 25-30 % пацієнтів, які перенесли інсульт, та призводить до значного зниження якості життя, а також підвищує смертність та розходи на догляд за хворими [13, 18].
Когнітивні функції формуються в результаті інтегрованої діяльності різних відділів головного мозку [10]. Згідно з концепцією А.Р.Лурія кожний відділ головного мозку вносить свій специфічний вклад у формування когнітивних функцій. Гіпокамп, мамілярні тіла, медіальні ядра таламуса та пов’язані з ними структури (круг Пейпеца) відповідають за підтримку необхідного рівня уваги та запам’ятовування нової інформації [12, 14]. Задні відділи кори (тім’яні, скроневі та потиличні частки) забезпечують сприйняття, обробку, розпізнавання та збереження інформації. Роль лобної частки – вибір цілі діяльності, розробка програми для досягнення поставленої мети та контроль за виконанням програми (так звані “керівні функції”) [15].
До найбільш значущих чинників ризику розвитку післяінсультної деменції відносяться: літній та старечий вік; чоловіча стать (хоча зараз з’являються дані про більшу ураженість жіночої популяції); деякі расово-етнічні характеристики (наприклад, відомо, що люди жовтої раси найбільш підпадають до виникнення післяінсультної деменції); рівень освіти (чим він вище, тим менша вірогідність розвитку когнітивних порушень); наявність когнітивних порушень у хворих до інсульту [20, 32, 35]. До модифікуючих чинників ризику (ЧР) виникнення інсульту відноситься: артеріальна гіпертензія/гіпотензія, атеросклероз, ІХС, миготлива аритмія, цукровий діабет і порушення коагуляційного гемостазу [33, 36, 39]. Вірогідність розвитку післяінсультної деменції та її тяжкість напряму залежить від характеристики самого інсульту. Мають значення: кількість та об’єм вогнища ураження мозкової тканини; наявність церебральної атрофії, особливо в медіальних відділах скроневої частки; наявність дифузних змін білої речовини півкуль мозку(лейкоареоз) [16, 18].
Всі вище перераховані чинники призводять до порушення гемореологічних властивостей крові та церебральної гемодинаміки, які, у свою чергу, стають причинами ГПМК. Структурні зміни сірої та білої речовини нервової тканини є патоморфологічним субстратом феномена кірково-підкіркової дисоціації та порушення нейротрансмісії в ЦНС [24]. Ішемічна загибель нейронів збільшується природними, асоційованими з віком, процессами нейродегенерації, які були до цереброваскулярної катастрофи, що і визначає рівень когнітивних розладів та тяжкість деменції після виникнення ГПМК [26, 28].

           1.1.1. Термінологія постінсультних когнітивних порушень

Під постінсультними когнітивними порушеннями (ПІКП) слід розуміти будь-які когнітивні розлади, які мають тимчасовий зв'язок з інсультом, тобто виявляються в перші 3 місяці після інсульту (ранні ПІКП) або в більш пізні терміни, але зазвичай не пізніше року після інсульту (пізні ПІКН) [24, 25]. Тримісячний інтервал введений в критеріях судинної деменції NINDS-AIREN як один з доказів причинно-наслідкового зв'язку між цереброваскулярним захворюванням і деменцією. Чим пізніше після інсульту виявляються когнітивні порушення, тим проблематичніше їх прямий зв'язок з інсультом [30]. У випадках розвитку когнітивних порушень через рік і більше після інсульту, як правило, слід виключати інші їх причини, тим не менше, і в цих випадках інсульт можна розглядати як один з факторів розвитку когнітивних порушень [31, 32]. Традиційно основна увага у пацієнтів, що перенесли інсульт, приділяють таким вираженим формам когнітивного дефіциту, як деменція або важка афазія. Тим часом, набагато частіше зустрічаються більш легкі та помірні форми когнітивного дефіциту, раннє виявлення яких (і прийняття відповідних лікувальних заходів) може сприяти попередженню подальшого наростання когнітивного дефіциту і поліпшенню прогнозу відновлення [36]. В цілому, за ступенем і поширеністю когнітивного дефіциту можна виділити три варіанти когнітивних порушень, що виникають після інсульту:
· фокальні (монофункціональні) когнітивні порушення, як правило, пов'язані з вогнищевим ураженням мозку і захоплюють тільки одну когнітивну функцію (афазія, амнезія, апраксія, агнозія); в подібних випадках з часом можлива та чи інша ступінь компенсації когнітивного дефіциту за рахунок пластичності мозку та збереженій когнітивних функцій;
· множинні когнітивні порушення, які не досягли ступеня деменції (післяінсультні помірні когнітивні розлади);
· множинні когнітивні порушення, що викликають порушення соціальної адаптації (незалежно від наявного рухового чи іншого вогнищевого неврологічного дефіциту) і відповідно дозволяють діагностувати деменцію (післяінсультна деменція) [12, 18, 20, 32, 36, 38].

         1.1.2. Епідеміологія постінсультних когнітивних порушень

Актуальність цієї проблеми в нашій країні не викликає сумніву. Ішемічний інсульт є однією з найбільш складних медико-соціальних проблем сучасності у зв'язку з його високою поширеністю серед усіх цереброваскулярних хвороб, а також лідеруючою позицією в структурі загальної захворюваності та смертності [14]. На сьогоднішній день у світі близько 9 млн. людей страждають цереброваскулярними захворюваннями [7, 8, 10, 17, 25, 28, 48-50, 119, 123].
У світі щороку переносять перший або повторний інсульт близько 15млн. людей. В Україні, згідно офіційної статистики МОЗ України, реєструється в рік не менше 130 тис. нових випадків інсульту, ¾ з яких є ішемічними [49, 50]. За прогнозами експертів ВООЗ до 2015 р. число померлих у світі внаслідок ГПМК збільшиться до 6 млн. Міжнародна організація по боротьбі з інсультом називає церебральну патологію «глобальною епідемією». Смертність від інсульту складає 93 випадки на 100 тис. населення. Близько чверті хворих, що перенесли інсульт, вмирають, а з тих пацієнтів, що вижили після нього, приблизно одна третина має тяжкі наслідки у вигляді вираженого неврологічного дефекту, психічних розладів, що зумовлюють стійку втрату працездатності та залежність від сторонньої допомоги в повсякденному житті [1, 2, 4]. Це захворювання стає значним фізичним та економічним тягарем для хворих та їх сімей. Очевидно, що інсульт значно змінює фізичний і психічний стан хворого, його місце і роль у суспільстві, змінюючи таким чином його якість життя [3]. Визначення якості життя хворих, що перенесли ішемічний інсульт надасть дослідникам повний спектр даних про процес одужання і допоможе оцінити адекватність медичних втручань. 
Варто зазначити, що в більш економічно розвинутих країнах – Швеції, Норвегії, Японії, Канаді, США, Австралії - показники захворювання в 2-4рази менші ніж у нашій країні [9, 48, 50, 51].
Опитувальники, які використовують для вивчення ЯЖ після інсульту, мають бути доступними й прийнятними, які враховують наявні когнітивні порушення та розлади психіки, що часто спостерігаються у хворих. В деяких випадках важливо також, щоб на питання дослідників могли відповідати не тільки самі хворі, але й особи, що доглядають за ними, враховуючи можливі труднощі в розумінні питань або в спілкуванні [14].
В цілому ПІКП різного ступеня тяжкості виявляються у 40-70% пацієнтів, що перенесли інсульт, в середньому - приблизно у половини пацієнтів. Поширеність деменції в перші 3-6 місяців після інсульту коливається від 5 до 32%, а через 12 місяців - від 8 до 26% [16, 20]. Більшість досліджень показують, що найбільш високий ризик розвитку деменції в перші 6 місяців після інсульту. Більш того, в перші 3 місяці після інсульту в деяких дослідженнях поширеність деменції виявлялася вищою, ніж через рік, що, очевидно, пояснюється не стільки тенденцією до відновлення, скільки високою летальністю цієї категорії хворих. Разом з тим, більш легкий когнітивний дефект після інсульту часто має тенденцію до відновлення [36]. Так, порушення пам'яті у відсутність деменції відзначаються у 23-55% хворих у перші 3 місяці після інсульту, тоді як до кінця першого року частка їх поширеності знижується до 11-31% [24, 28].
З іншого боку, підвищений ризик виникнення деменції в осіб, які перенесли інсульт, зберігається, принаймні, протягом декількох років після інсульту. У популяційних дослідженнях частка пацієнтів з деменцією серед загального числа осіб, що перенесли інсульт, становила 7%, після 3-х років - 10%, після 25 років - 48% [22, 25]. У клінічних дослідженнях частка пацієнтів з деменцією через рік після інсульту варіює від 9 до 17%, після трьох років - від 24 до 28%, через 5 років - 32%. Таким чином, в 5-річній перспективі ризик розвитку деменції в осіб, які перенесли інсульт, виявляється приблизно в 4-5 разів вище, ніж у загальній популяції [36, 40].
У зв'язку із зменшенням смертності після інсульту і збільшенням частки літніх осіб в загальній популяції, яка відбувається не тільки в розвинених західних країнах (на тлі збільшення середньої тривалості життя), але і в нашій країні (на тлі відносно низької середньої тривалості життя), можна очікувати збільшення поширеності ПІКН, в т. ч. і післяінсультної деменції, що надає даній проблемі особливу актуальність [45].

1.2. Нейропсихологічні розлади, асоційовані з інсультом

	Синдром
	Поширеність
	Головні клінічні прояви

	Деменція і супутні когнітивні розлади
	7–40% залежно від застосовуваних критеріїв
	Визначаються віком, залученим басейном і масивністю вогнищевого ураження

	Депресія
	35%
	Пригнічення настрою і апетиту, зниження маси тіла, безсоння, соціальне відчуження 

	Манія
	Рідкісний стан
	Підйом настрою, гіпосомнія, “високі” ідеї, форсована мова

	Біполярний розлад
	Рідкісний стан
	Почергова зміна симптомів депресії і манії

	Тривожний розлад
	25%
	Очікування неуникненності, неспокій, м’язова напруженість, гіпоактивність 

	Апатія без депресії
	20%
	Втрата зацікавлень і потягів

	Психотичний розлад
	Рідкісний стан
	Марення і галюцинації

	Патологічний афект
	20%
	Емоційні спалахи, неадекватні внутрішньому стану 

	Катастрофічна реакція
	20%
	Спалахи агресивної поведінки, тривоги, плачу



1.2.1. Післяінсультна депресія

Депресія належить до найпоширеніших нейропсихіатричних ускладнень при інсульті. Незважаючи на високу частоту і негативний вплив на загальне виживання, згідно з дослідженням Schubert et al., вона не діагностується лікарями принаймні у 50-80% випадків [46, 48].
Частоту цього стану вивчали досить інтенсивно, вона залежить від багатьох чинників. Середня поширеність депресії в гострому періоді інсульту становить 22% для великої депресії і 17% для малої [42]. В амбулаторній групі хворих (віддалений період ГПМК) ці показники становлять 23% і 35%, у загальнопопуляційних вибірках —13% і 10% відповідно. 
У деяких категорій пацієнтів діагноз післяінсультної депресії встановити достатньо важко, наприклад, за наявності когнітивних порушень чи афазії [44, 46]. Хоча в цьому разі підходи DSM-IV для “розладів настрою внаслідок медичного стану” є цілком застосовними, деякі вчені вважають, що певні симптоми з цієї діагностичної шкали, адекватні щодо великої депресії, наприклад безсоння, втрата апетиту чи життєвої активності, можуть спостерігатися і в інсультних хворих із нормальним настроєм на фоні перебування в лікарні, супутніх патологій і дії медикаментів [48].
Тому, хоча депресія після ГПМК не може бути абсолютно діагностована в осіб із супутніми перцептивними та когнітивними порушеннями, критерії DSM-IV для великої депресії тут цілком адекватні. Згідно з ними, у такого пацієнта мають спостерігатися пригнічений настрій або апатія протягом не менше 2 тижнів і супроводжуватися принаймні чотирма з таких ознак: зниження або збільшення апетиту і ваги, безсоння або гіперсомнія, психомоторне збудження або сповільнення, втрата життєвої активності, відчуття непотрібності і вини, порушення концентрації уваги, рецидивуючі суїцидальні ідеї [42, 43, 46].
Згідно з критеріями DSM-IV, діагноз малої депресії потребує наявності більше двох, але менше п’яти депресивних симптомів, включаючи пригнічений настрій або втрату інтересу до життя. Хоча вона і не входить до категорії “депресії унаслідок загально медичного стану”, цей діагноз можна застосовувати в інсультних пацієнтів із субсиндромними формами.
Тривалість депресивного періоду після ГПМК вивчали в кількох лонгітудинальних дослідженнях. Morris et al. [14] виявили, що середня тривалість післяінсультної великої депресії становила 34 тижні, а малої — лише 13 [50]. Astrom et al. [19] засвідчили, що більшість депресивних епізодів зникали через 1 рік від першого огляду. Разом з тим у 30% таких пацієнтів вони персистували через 1 рік, у 25% — через 2 роки, у 20% — через 3 роки від розвитку інсульту. Отже, хоча середня тривалість великої депресії в цій популяції хворих становила не більше 9 місяців, наявний значний відсоток пацієнтів, у котрих даних стан триває кілька років [48, 52].
Клінічними корелятами підвищеного ризику післяінсультної депресії є молодий вік, більш виражене порушення повсякденного і соціального функціонування, премобідні риси особистості, наявність психіатричного захворювання в особистому або сімейному анамнезі, когнітивні розлади, афазія зі зниженням плавності мови, збільшення відношення розмірів “шлуночок-мозкова паренхіма” при томографії [54].
Протягом останніх кількох років проявляється значний інтерес до встановлення кореляцій між анатомічними ділянками гострого судинного ураження головного мозку та ймовірністю виникнення віддаленого пригнічення настрою. У дослідженні гострого інсульту виявлено, що 14 із 22 пацієнтів з лівопівкульними пошкодженнями відзначали велику депресію, тоді як серед 14 хворих із правопівкульними вогнищами вона виявлялася лише у 2 осіб [52, 56]. Також з’ясовано, що постінсультна депресія частіше асоціюється з підкірковою атрофією лобно-тім’яних ділянок. Разом з тим, на думку деяких авторів, латералізуючі впливи інсульту на емоції очевидні лише в гострому стані, у віддаленому періоді вони нівелюються [58].
Хоча причини депресії після гострого нейросудинного епізоду значною мірою залишаються невідомими, припускають, що тут важливу роль відіграє недостатність моноамінергічних сполук при ураженні лобної частки або базальних гангліїв. Від серотонін- і норадреналінергічних ядер стовбура мозку ідуть проекції до передніх відділів мозку. Ураження в цій зоні на кірковому рівні чи на рівні базальних гангліїв перериває названі шляхи, що асоціюється з посиленим зв’язуванням серотонінових рецепторів у гомолатеральній півкулі [56, 57]. Припускають, що переривання дофамінергічних шляхів, які починаються з ділянки вентральної покришки мозку, також дотичне до патогенезу післяінсультної депресії.
Поширене уявлення про останню як психологічну реакцію на фізичне ураження при ГПМК, що асоціюється з підвищеною частотою і тяжкістю побічних ефектів психотропних препаратів (зокрема трициклічних антидепресантів), є причиною того, що багато лікарів не бажають застосовувати фармакотерапію для корекції депресії після інсульту [45, 48, 58] .
Сьогодні доступні принаймні три подвійно сліпі, плацебо-контрольовані дослідження, присвячені вивченню ефективності антидепресантів у цієї категорії хворих. Перше з них провели ще у 1984 році, воно засвідчило ефект від нортриптиліну в осіб із ГПМК в анамнезі за показниками Шкали Гамільтона і Шкали самооцінки депресії Цунга, порівняно із плацебо-групою [34, 45, 58]. Серед побічних ефектів виявлено делірій і сикопальні епізоди.
У контрольованому дослідженні Redding et al. 7 пацієнтів із неадекватними результатами тесту супресії дексаметазоном лікували тразодоном і відзначили явне поліпшення загальної якості життя через 2–3 місяці після початку інсульту згідно зі шкалою Бартеля, порівняно з нативними хворими [47].
Andersen et al. оцінювали ефективність і переносимість селективного інгібітору зворотного захоплення серотоніну циталопраму в контрольованому дослідженні 66 пацієнтів, що перенесли ГПМК. Показники шкали Гамільтона і Шкали меланхолії після 3 і 6 тижнів терапії були достовірно вищими, ніж у контрольній групі [33].
Хоч інші лікувальні підходи, включаючи психостимулятори та електросудомну терапію, і тестувалися при після інсультній депресії, їх не оцінювали в контрольованих дослідженнях, тому першим вибором для корекції цього стану залишаються антидепресанти [11, 36, 43]. Оскільки депресивні симптоми негативно впливають на функціональне відновлення, медикаменти необхідно призначати якнайскоріше, щоб уникнути довготермінових порушень. Тривалість лікування (4–6 тижнів і більше) також залишається принциповою — чим довший період фармакотерапії, тим ліпший прогноз [47].

          1.2.2. Післяінсультна тривожність, катастрофічні реакції, патологічний афект, психоз

Післяінсультна тривожність. Існує  стійка коморбідність між післяінсультною депресією та тривожністю. У дослідженні 288 пацієнтів із гострим інсультом виявлено 78 осіб (27%), що відповідали діагностичним критеріям DSM-III щодо генералізованого тривожного розладу (ГТР), окрім тривалості цього стану понад 6 місяців. У більшості хворих із цієї підгрупи (58 осіб із 78) також виявляли депресивні ознаки [63].
Ці результати були підтверджені у 3-річному лонгітудинальному дослідженні 80 пацієнтів, проведеному Astrom, згідно з яким поширеність ГТР в гострій стадії нейросудинного розладу становила 28%, і цей параметр достовірно не знизився через 3 роки [43, 48, 56].
DSM-IV означує такий стан як “тривожний розлад після інсульту з генералізацією”. Критерії первинного ГТР потребують існування постійної тривоги, асоційованої принаймні з трьома з таких симптомів: неспокій, зниження життєвої активності, погіршення концентрації уваги, дратівливість, м’язове напруження, розлади сну, котрі персистують не менше 6 місяців.
Томографічні дослідження хворих із тривожністю після ГПМК свідчать, що ті з них, у котрих ГТР поєднувався з депресією, мали набагато вищу частоту кіркових уражень, порівняно із суто депресивними особами, в котрих інсультні вогнища мали переважно підкіркову локалізацію [28, 30, 45, 50]. Крім того, виявлено, що комбінація “депресія + тривожність” більшою мірою характерна для лівопівкульних судинних пошкоджень, тоді як ізольована тривожність асоціюється із залученням правої півкулі мозку. На думку Astrom, персистування ГТР після нейросудинних катастроф може бути пов’язане з атрофічними змінами.
Катамнестичні дослідження свідчать, що на функціональне відновлення після ГПМК ГТР впливає дуже негативно, оскільки тривожність у таких ситуаціях є більш ніж негайною реакцією на хворобу [56]. Як уже було сказано, поєднання післяінсультних тривожності і депресії асоціюється із пролонгованим персистуванням останньої, що негативно діє на фізичне і соціальне функціонування особи.
Оскільки немає досліджень, присвячених систематичному вивченню терапії ГТР на фоні цереброваскулярних катастроф, єдина доступна інформація походить від висновків, ґрунтованих на лікуванні несудинних хворих [54, 58, 62]. Найчастішими медикаментами тут залишаються бензодіазепіни, хоча вони мають тенденцію до акумулювання побічних ефектів в осіб похилого віку. Тому після ГПМК їх бажано застосовувати протягом короткого періоду часу.
Буспірон, анксіолітик із частковою серотонінергічною активністю, за ефективністю близький до діазепаму в лікуванні ГТР, але має більш сприятливий профіль безпеки. Його ефект у нейросудинних хворих не досліджували. Немає даних щодо терапевтичної ефективності різних класів антидепресантів при названому розладі [64]. 
Післяінсультні катастрофічні реакції. Цей термін створив у 1939 році Goldstein, він охоплює серію симптомів (тривога, агресивність, негативізм і осуд), котрі виникають у хворих із ураженнями головного мозку і відображають “нездатність організму справитися з фізичним і когнітивним дефіцитом” [68, 69].
Вищеназваний вчений розробив шкалу (CatastrophicReactionScale) для оцінки присутності й вираженості цього феномену. Застосовуючи її, було виявлено, що катастрофічні реакції трапляються принаймні у 19% хворих після гострого інсульту [57, 64]. Більше того, оскільки ці симптоми достовірно асоціюються з великою депресією та ураженням базальних гангліїв, припускають, що описаний розлад представляє вивільнення депресивних проявів на фоні підкіркових уражень передніх відділів головного мозку.
Найкраще лікування катастрофічних реакцій — профілактичне. Оскільки вони часто розвиваються на фоні афазії з зниженням плавності мови, то логопедичні втручання в післяінсультних депресивних пацієнтів слід застосувати в щадному режимі, щоб уникнути продовження реабілітаційного періоду [56, 66, 69].
Післяінсультний патологічний афект. Він характеризується частими і легко провокованими епізодами плачу і/або сміху, які невідповідають ситуації й не відображають причинних емоцій. Згідно з результатами кількох досліджень, цей стан трапляється принаймні у 15% хворих із ГПМК [65, 70]. Уже розроблено валідні шкали (Pathological Crying and Laughing Scale) для оцінки такого порушення. Для його терапії основними препаратами залишаються антидепресанти — як трициклічні (нортриптилін), так і серотонінергічні (циталопрам).
Післяінсультний психоз. Психоз, переважно у вигляді галюцинацій і марень, залишається рідкісним ускладненням інсульту. Rabinsetal. проводили скринінг осіб віком понад 60 років, котрі були госпіталізовані у неврологічне відділення протягом 9-річного періоду, і виявили лише 5 людей із таким ускладненням. У всіх них виявили правобічні лобно-тім’яні вогнища і набагато більший ступінь підкіркової атрофії, порівняно із групою післяінсультних пацієнтів, сумірних за віком, локалізацією і розмірами ураження, але без психозу. Більше того, у значної кількості цих хворих виявляли судоми [67, 74].
Загалом цей розлад добре реагував на нейролептики, зокрема атипові, хоча в деяких фармакорезистентних випадках непогано діяли антиконвульсанти.




1.2.3. Висновок

Більш ніж у половини пацієнтів, що перенесли інсульт, розвиваються когнітивні порушення, які можуть бути пов'язані не тільки з самим інсультом, але і з супутнім судинним або дегенеративним ураженням мозку. 
Існують численні нейропсихіатричні ускладнення, що супроводжують ГПМК. Серед них найпоширенішими залишаються післяінсультні депресія і тривожність, ці стани часто один щодо одного є коморбідними. Окрім дистресорного впливу, вони асоціюються з чіткою локалізацією уражень і несприятливо діють на відновлення фізичних функцій при реабілітації.
Аналогічне можна сказати про катастрофічні реакції, патологічний афект і післяінсультний психоз. Беручи до уваги їх поширеність, треба зазначити, що ці порушення залишаються недостатньо дослідженими. Окрім використання превентивних стратегій щодо інсульту, лікування його нейропсихіатричних симптомів має найкращий потенціал щодо поліпшення прогнозу та якості життя в таких хворих.
Нейропсихологічні порушення уповільнюють процес функціонального відновлення після інсульту і можуть служити несприятливою прогностичною ознакою. Раннє розпізнавання і адекватна корекція нейропсихологічних порушень за допомогою нейротрофічних засобів та інших препаратів, що підсилюють когнітивні функції, може підвищити ефективність процесу реабілітаціїі, уповільнити прогресування когнітивних порушень.

          1.3. Когнітивні порушення, пов'язані з ураженням «стратегічних зон»

У невеликому числі випадків розвиток ПІКП можна пов'язати з моновогнищевим ураженням мозку, що зачіпають ті мозкові структури, які особливо тісно пов'язані з регуляцією когнітивної діяльності. У цьому випадку характерний гострий або підгострий розвиток когнітивного дефіциту, подальша його стабілізація та повний або частковий зворотній розвиток нейропсихологічних розладів [72].
Різні автори згадують списки, які відрізняються стратегічними зонами, однак найчастіше в якості стратегічних називають зони, що входять в басейн передньої і задньої мозкових артерій ( префронтальна кора, медіальні відділи скроневих часток, таламус), базальні ганглії (насамперед хвостате ядро, в меншій мірі - бліда куля), прилегла біла речовина, а також ділянка стику потиличної, скроневої і тім'яної кори (особливо кутова звивина). Клінічна картина при ураженні кожної із стратегічних зон може бути відносно специфічна [74, 76, 78].
Хоча концепція «стратегічних зон» залишається популярною, слід визнати, що грунтується вона на вельми нечисленних клінічних доказах, одержаних головним чином у минулі десятиліття за допомогою не настільки досконалих методів нейровізуалізації. Сучасні методи нейровізуалізації здатні виявити в частині випадків з поширеним когнітивним дефіцитом, раніше розглядалися як наслідок поразки стратегічних зон, додаткові зміни в мозку як судинного, так і дегенеративного генезу, які посилюють ефект цереброваскулярного ураження і зумовлюють тенденцію до прогресування [74].

1.4. Післяінсультні когнітивні порушення як мультифакторіальний стан

Ризик розвитку когнітивних порушень після інсульту залежить від великої кількості факторів. За даними поперечних і проспективних досліджень, до подібних факторів належать: вік, низький рівень освіти, когнітивні порушення до інсульту, артеріальна гіпертензія, цукровий діабет, кардіальна патологія, додаткові пошкодження мозку за даними нейровізуалізації [73, 80].  Частота і тяжкість ПІКП, в т. ч. деменції, збільшуються при повторних інсультах, а також залежать від тяжкості інсульту, поширеності і локалізації ураження мозку.
Літній вік - один з головних чинників розвитку ПІКП. Так, у Нью-Йоркському дослідженні у пацієнтів, що перенесли інсульт у віці 60-69 років, деменція розвинулася у 15% випадків, у віці 70-79 років - у 26% випадків,
а в осіб старше 80 років - у 36% випадків [84]. У той же час ризик деменції не залежав від статі. Преінсультні когнітивні порушення, що не досягають рівня деменції, корелювали з високим ризиком розвитку деменції як у перші три місяці, так і через три роки після інсульту. Вплив гіперліпідемії, вживання алкоголю, куріння на ризик розвитку ПІКП залишається не доведеним.
Більшість досліджень не відзначили залежності ризику ПІКП від характеру інсульту (ішемічний, геморагічний) [76, 82, 85, 88]. За деякими даними ризик ПІКП вище після атеротромботичного інсульту, ніж після лакунарного або кардіоемболічного. У ряді досліджень відзначений зв'язок розвитку ПІКП з тяжкістю інсульту і вираженістю неврологічного дефіциту. Тим не менш, в клінічній практиці нерідкісні випадки, коли важкий когнітивний дефіцит розвивається у пацієнта з порівняно м'яким руховим дефектом [84]. Проведене нами обстеження 70 пацієнтів з ішемічним інсультом виявило лише часткову відповідність вираженості когнітивних і рухових порушень: вихідний рівень рухового дефіциту більш суттєво впливав на ймовірність розвитку помірного когнітивного розладу, але не був пов'язаний з ймовірністю розвитку деменції [64].
За даними більшості досліджень повторні інсульти і множинні (мультифокальні) ураження асоціюються з більш високим ризиком ПІКП. Певну роль має і локалізація ураження. Когнітивні порушення частіше розвиваються при супратенторіальних пошкодженнях, інфарктах у басейні передньої і задньої мозкових артерій. У ряді досліджень показано, що ураження лівої півкулі викликає більш частий і виражений когнітивний дефект, ніж ураження правої півкулі [73, 76].


1.5. Клініко-нейровізуалізаційні кореляції при післяінсультних когнітивних порушеннях

Сучасні методи нейровізуалізації дозволяють точніше уявити субстрат ПІКП і таким чином точніше спланувати програму лікування. Крім уточнення характеру, поширеності і локалізації ураження мозку, пов'язаного з розвитком інсульту, методи нейровізуалізації виявляють додаткові церебральні зміни, що підвищують ризик ПІКП («німі» інфаркти, дифузне ураження білої речовини, церебральні мікрогеморагії, церебральна атрофія і т.д.)[76].
Дані про вплив на когнітивний статус пацієнтів з інсультом «німих» інфарктів, випадково виявляються при КТ або МРТ («німі» інфаркти мозку зустрічаються приблизно в 5 разів частіше, ніж клінічно явні епізоди інсульту). За даними одних досліджень кореляції між німими інфарктами і ризиком розвитку ПІКП немає, в інших - вони були незалежними предикторами розвитку ПІКП. Виразність дифузного ураження білої речовини (в т. ч. до розвитку інсульту) також є незалежним предиктором ПІКП[66,78,84].
Однак ключовим фактором, що впливає на ризик розвитку когнітивних порушень, за даними більшості досліджень, є церебральна атрофія. Зв'язок з розвитком ПІКП показана як у відношенні загальної церебральної атрофії, так і у відношенні атрофії медіальних відділів скроневих часток, особливо гіпокампу. Дослідження T. Pohjasvaara і співавт. [34] виявило високу частоту атрофії медіальних відділів скроневих часток у пацієнтів з післяінсультною деменцією, навіть після виключення осіб з преінсультними когнітивними порушеннями. Дані результати підтверджені і в дослідженні H. Jokinen і співавт. [22], які відзначили гірші показники нейропсихологічних тестів, що оцінювали мову, зорову пам'ять, швидкість мислення у літніх пацієнтів з помірною та вираженою атрофією медіальних відділів скроневих часток (ця закономірність збереглася при обліку віку, розмірів інфаркту та вираженості коркової атрофії) [20]. За даними інших авторів, вираженість порушень пам'яті у пацієнтів, що перенесли інсульт, залежала від стану медіальнихвідділівскроневихчастокдоінсульту [11, 37].
За даними J.T. O'Brien і співавт. [27], дворічне спостереження за літніми пацієнтами, що не мали деменції через 3 місяці після інсульту, показало, що спостерігається у них когнітивне зниження корелює не з наростанням судинних змін, зокрема лейкоареоза, а зі збільшенням вираженості атрофії медіальнихвідділівскроневихчасток.
Виявлені клініко-нейровізуалізаційні кореляції узгоджуються і з результатами патоморфологічних досліджень, згідно з якими вираженість когнітивного дефіциту у хворих з цереброваскулярною патологією в більшій мірі корелює не з територіальними інфарктами, викликаними ураженням великих мозкових артерій, а з мікроваскулярною патологією (мікроінфарктами, множинними лакунарними інфарктами, мікрокрововиливами) , а також з церебральною атрофією, яка може бути наслідком судинного ураження мозку і специфічного нейродегенеративного процесу, такого як хвороба Альцгеймера (ХА) [19].

1.6. Механізми розвитку післяінсультних когнітивних порушень

Враховуючи мультифакторіальність ПІКП, з'ясування механізму їх розвитку в кожному конкретному випадку є важким завданням. Особливі труднощі пов'язані з тим, що причиною ПІКП може бути ХА або змішана деменція [4, 12]. За даними D. Leys і співавт. [18], ХА або змішана деменція виявляється у 19-61% (в середньому приблизно в третині випадків післяінсультної деменції) [20]. Взаємовідносини інсульту і ХА складні. З одного боку, у пацієнтів з ХА зафіксований більш високий ризик інсульту, ніж в середньому у популяції, що, можливо, пояснюється збігом факторів ризику інсульту і ХА (артеріальна гіпертензія, гіперліпідемія, цукровий діабет і т. д.) або механізмів ушкодження мозку. Так, N. Purandare і співавт. [31] виявили за допомогою транскраніальної допплерографії високу частоту спонтанної церебральної емболії як при судинній деменції, так і при ХА. З іншого боку,  інсульт може сприяти клінічному прояву приховано протікаючої до того ХА або погіршення вже розвинутих симптомів цього захворювання, але які залишились порівняно легкими. Не випадково, що при уважному розпиті родичів, принаймні, у частині таких хворих виявляється, що ті чи інші ознаки когнітивної дисфункції відзначалися і до інсульту. За даними H. Henon і співавт. [19], передінсультні когнітивні порушення, що не досягають рівня деменції, у багатьох пацієнтів пов'язані саме з дегенеративним ураженням головного мозку і асоціюються з високим ризиком  післяінсультної деменції. За даними різних досліджень, приблизно у 7-16% осіб з діагнозом «післяінсультна деменція» виявляється раніше (до інсульту) існування слабоумства [21]. Наявність когнітивних порушень до інсульту значно підвищують ризик розвитку післяінсультної деменції. Більш того, у більшості пацієнтів, які мали передінсультні когнітивні порушення, клінічні прояви деменції були ближче до ХА, що іноді більш очевидні не в ранні терміни, а через тривалий проміжок часу [23].
Існують дві гіпотези, що пояснюють даний клінічний феномен. Перша виходить з можливості сумації ефекту уражень різних ланок церебральних систем, викликаних двома конкуруючими, але незалежно протікаючими захворюваннями. Відповідно інсульт, викликаючи додатковий когнітивний дефіцит (як правило, в іншій когнітивній сфері), усього лише сприяє більш ранньому клінічному прояву ХА, яка протікала приховано та залишалася «компенсованою», однак не позначається на подальшому її перебігу. Аналогічний «зрив компенсації» в результаті інсульту можливий і у пацієнтів з приховано протікаючим цереброваскулярним захворюванням, що викликає «німі» інфаркти або дифузне ураження білої речовини.
Інша гіпотеза припускає можливість двох захворювань взаємодіяти на патогенетичному рівні, взаємно обтяжуючи (прискорюючи) протягом один одного по механізму порочного кола. Хоча друга гіпотеза представляється більш умоглядною, тим не менше, її підтверджують деякі експериментальні факти і клінічні спостереження, що свідчать про можливість ішемії мозку (ймовірно, при певній схильності суб'єкта) ініціювати або прискорювати дегенеративний процес, характерний для ХА і супроводжується формуванням нейрофібрилярних клубочків і амілоїдних бляшок.
Таким чином, можна вважати, що ПІКП за своїм походженням гетерогенні. Більш того, термін «післяінсультна деменція», хоча й означає розвиток деменції після інсульту, не обов'язково передбачає її розвиток внаслідок інсульту [20]. Принаймні, в частині подібних випадків основний внесок в розвиток деменції вносять нейродегенеративні захворювання, які приховано розвиваються (насамперед ХА) або прогресуюча мікроваскулярная патологія, що супроводжується дифузним ураженням білої речовини і множинними лакунарними інфарктами [6]. У подібних випадках інсульт виконує роль «останньої краплі», що приводить до маніфестації вже сформованого когнітивного дефіциту. За даними D. Desmond [17], на частку судинного ураження мозку можна віднести лише 57% випадків післяінсультної деменції, тоді як на частку ХА і змішаної деменції - щонайменше третина її випадків.
Підсумовуючи дані про фактори ризику та клініко-нейровізуалізаційні кореляції при післяінсультних когнітивних порушеннях, можна виділити наступні форми ПІКП, що мають неоднаковий механізм розвитку:
• ПІКП, викликані одиночним інфарктом (як правило, вражаючи «стратегічну зону»);
• ПІКП, викликані мультиінфарктним станом (у таких пацієнтів можливий єдиний клінічний епізод інсульту, але при КТ або МРТ виявляються множинні «німі» інфаркти, лакунарні або територіальні);
• ПІКП внаслідок поодиноких або множинних інфарктів, що виникли на тлі лейкоенцефалопатії;
• ПІКП, пов'язані з погіршенням ХА, яка була раніше, або з її клінічним дебютом;
• ПІКП, викликані поодинокими або множинними внутрішньочерепними крововиливами.
1.7. Різні варіанти ПІКП можуть мати різний перебіг

Відставлене прогресування ПІКП може бути пов'язано з повторними ішемічними епізодами, наростанням мікроваскулярної патології (у нашій країні традиційно розглядається в рамках дисциркуляторної енцефалопатії) або нейродегенеративних захворювань.
На думку деяких авторів, часовий інтервал між інсультом і розвитком деменції може бути одним з критеріїв, що дозволяють уточнити причину когнітивних порушень. Проведені дослідження показали, що при розвитку деменції через 15-20 місяців після інсульту вона має безсумнівні риси змішаної деменції, що розвилася в результаті взаємодії судинного ушкодження мозку і прогресуючої ХА [16, 20].

1.8. Клінічна значущість післяінсультних когнітивних порушень

Клінічна значущість ПІКП, перш за все, полягає в погіршенні прогнозу у пацієнтів, що перенесли інсульт [25]. Для пацієнтів з післяінсультною деменцією характерна більш висока смертність, більш високий ризик повторного інсульту [16]. За деякими даними, деменція, виявлена через 3 місяці після інсульту, асоціюється з 3-х кратним збільшенням ризику повторного інсульту [20]. Менш сприятливий прогноз може пояснюватися низкою факторів: більш поширеною судинною патологією мозку, більшою соматичною обтяженістю, зокрема більш частими і важкими серцево-судинними захворюваннями, більш низькою комплаентністю і т. д. [21].
У пацієнтів з деменцією більш виражені функціональні порушення (порушення самообслуговування, побутової активності) [14, 25, 27, 31, 38, 39], що підтверджується і проведеними нами дослідженнями. За нашими даними, наявність когнітивних порушень, навіть, які не досягають ступеня деменції - несприятливий прогностичний фактор, що передвіщає більш погане відновлення неврологічних функцій і функціонального статусу [8].
1.9. Нейропсихологічний профіль

Хоча ПІКП можуть виявлятися вельми широким спектром когнітивних порушень, «ядром» когнітивного дефіциту як на стадії помірного когнітивного розладу, так і на стадії деменції, найчастіше це - порушення регуляторних функцій, пов'язані з дисфункцією лобних долей [35]. Саме порушення регуляторних функцій, що відображають ураження фронто-стріарних, фронто-лімбічних і таламо-кортикальних кіл, найкращим чином корелює зі станом повсякденної активності та якістю життя пацієнтів. Разом з тим, дизрегуляторний когнітивний дефект може супроводжуватися і порушенням операціональних функцій (мови, праксису, гнозису), пов'язаних з додатковим залученням кіркових або підкоркових відділів мозку, судинним або дегенеративним процесом.

          1.10. Виявлення когнітивних порушень

Необхідність раннього виявлення когнітивних порушень повинна диктувати високу настороженість лікаря відносно можливої когнітивної дисфункції у пацієнта, який переніс інсульт. Сам по собі факт перенесення інсульту повинен бути облігатною підставою для оцінки когнітивних функцій, навіть якщо пацієнт зовні справляє враження «збереженного». Будь-який лікар може (і повинен!) провести швидку скринінгову оцінку когнітивних функцій за допомогою простих тестів, які оцінюють різні когнітивні функції, в т. ч. обов'язково - регуляторні (тест «малювання годин», тест на вільні та спрямовані словесні асоціації, серійний рахунок, повторення цифр у прямому і зворотному порядку, тест на запам'ятовування серії слів або зображень з оцінкою як вільного відтворення, так і впізнавання) [85]. Одночасно необхідно оцінити і афективний статус пацієнта. Депресія розвивається приблизно у третини пацієнтів, що перенесли інсульт, нерідко супроводжується когнітивним дефіцитом і в цьому випадку є передвісником йогоподальшогопрогресування.
Важливе значення може мати встановлення причин когнітивного зниження на основі клінічних, нейропсихологічних, нейровізуалізаційних даних. На користь первинного судинного механізму ПІКП можуть свідчити: порівняно молодий вік, гострий/підгострий початок когнітивного дефіциту (в перші 3 місяці після інсульту), наявність вогнищевого ураження «стратегічних» зон, переважання в нейропсихологічному статусі дизрегуляторних порушень, пов'язаних з дисфункцією лобних долей мозку (ознаки вогнищевого порушення кіркових функцій, наприклад, у формі афазії, агнозії або амнезії звичайно відзначаються при наявності відповідних осередкових пошкоджень мозку, що виявляються при МРТ) [81, 83]. Порушення пам'яті по гіппокампальному типу з порушенням не тільки вільного відтворення, але також впізнавання запам`ятованного матеріалу і опосередкованого запам'ятовування, низька семантична мовна активність можуть вказувати на можливий альцгеймеровський компонент когнітивного дефіциту (за відсутності вогнищевого судинного ураження скронево-лімбічних структур за даними МРТ).

1.11. Прогностичне значення постінсультних когнітивних порушень

Наявність КН у пацієнта, який переніс інсульт, негативно впливає на тривалість життя. Показано, що смертність протягом 1 року після інсульту у пацієнтів з післяінсультною деменцією достовірно вище, ніж у пацієнтів без деменції. При цьому негативний вплив післяінсультної деменції є самостійним і не залежить від таких факторів, як вік або супутня соматична патологія. Серед пацієнтів з післяінсультною деменцією також вище ризик повторного інсульту, що, ймовірно, пов'язано з труднощами проведення вторинної профілактики у цієї категорії хворих. За деякими даними, відновлення рухових функцій у пацієнтів з більш вираженими КП протікає повільніше і зазвичай буває менш значним [9, 20, 21].

РОЗДІЛ 2 МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ

Додаткові дослідження проводилися згідно з протоколами надання медичної допомоги хворим з цереброваскулярною патологією (огляд невролога відділення інтенсивної терапії, консультації лікаря-терапевта, окуліста, за необхідністю – нейрохірурга та кардіолога, запис електрокардіограми, загальні аналізи крові та сечі, визначення ліпідного спектру та показників згортальної та протизгортальної систем, ниркові та печінкові проби, ультразвукове обстеження магістральних артерій голови, нейровізуалізаційне обстеження (комп’ютерна томографія або магнітно-резонансна томографія). 
Для об’єктивізації стану когнітивних функцій використовували шкалу Mini Mental State Examination [Додаток А], яка дає змогу швидко й ефективно оцінити орієнтування в часі, місці, сприйняття, увагу, стан короткої та довготривалої пам’яті, мовну функцію, гнозис та праксис. Коротка шкала оцінювання психічного статусу (англ. Mini Mental State Examination, MMSE) – це опитувальник з 30 пунктів, який широко використовується для первинної оцінки стану когнітивних функцій та скринінга цих порушень у динамиці, а також деменції. Шкала MMSE була розроблена Фольгштейном у 1982 році. 
MMSE також застосовують для оцінювання когнітивних порушень на тлі лікування. Нами використаний україно- та російськомовний варіанти опитувальника. Наведена інтерпретація тесту MMSE [79, 84] має орієнтовний характер, діагностування деменції не може ґрунтуватися лишена його результатах. Разом з кількісною обробкою результатів необхідно проводити ще й якіcний аналіз. Крім того, потрібен індивідуальний підхід до кожного пацієнта та інтерпретації результатів дослідження у пацієнтів з вираженими мовними порушеннями, руховими розладами, порушеннями зору та слуху. Оцінка когнітивних функцій при депресіях різного ступеня важкості вимагає також особливого підходу, тому що у таких хворих має місце явище оборотного когнітивного дефіциту, яке зникає разом з афективною симптоматикою. З метою об’єктивізації істинного рівня когнітивних розладів у цих хворих слід проводити обстеження в динаміці. Отримані за допомогою MMSE результати мають бути зіставлені з даними клінічного та інших параклінічних досліджень. Але саме ця методика є найбільш безвитратною та  часто використовується у світі завдяки простоті, швидкості проведення без залучення суміжних фахівців.
Депресії після інсульту відносяться до органічних депресій, що позначені в МКХ-10 рубрикою F 06.32. Для оцінки тяжкості депресії ми обрали добре відому шкалу HADS [Додаток Б]. Шкала HADS раніше вже неодноразово використовувалася у хворих на інсульт та існують переконливі підтвердження її чутливості. 
Для дослідження вербальної та довільної пам`яті використовувались методика «Запам`ятовування 10 слів» та таблиця Шульте, відповідно [Додаток В та Г, відповідно].
Для оцінки структурних порушень головного мозку всім хворим була проведена КТ головного мозку. Комп’ютерна томографія проводилася на обчислювальному рентгенівському томографі СРТ 1010.Томографічний аналіз містив у собі загальну візуальну оцінку і кількісні показники. Враховувалися розміри, кількість і локалізація вогнищ зниженої щільності, дифузне зниження щільності білої речовини головного мозку (лейкоареозис), а також розміри шлуночкової системи та субарахноїдальних просторів.
Для оцінки вірогідності отриманих результатів проведено статистичну обробку отриманих даних з використанням пакета прикладних програм для статистичної обробки даних “MicrosoftExcel”. Вірогідність різниці між групами оцінювали за критерієм Стьюдента. 




РОЗДІЛ 3 КЛІНІКО-НЕВРОЛОГІЧНА ХАРАКТЕРИСТИКА ОБСТЕЖЕНИХ ХВОРИХ

Нами було проведено клініко – неврологічне обстеження 70 хворих (50 чоловіків (71,4%) та 20 жінок (28,5%)), віком 59 –79 років (середній вік – 60,8±1,2 року), які знаходилися в ранньому відновному періоді після перенесеного ішемічного інсульту. 30 хворих перенесли ішемічний інсульт  1-3 місяці тому, а  40 хворих-3-6 місяців тому.
60 (85,8%) хворих перенесли інсульт вперше та 10 (14,2%) – повторно. Серед хворих, які перенесли ішемічний інсульт повторно було 6 (60%)  чоловіків та 4 (40%) жінок, віком 69-79 років (середній вік – 74,4±1,2 року); з них 2 (20%) хворих мали вищу освіту, 3 (30%) – середню спеціальну та 5 (50%) – середню освіту. 
Всі хворі знаходились під час обстеження в стаціонарі та були у свідомості та без мовних порушень. У 47 (67,1%) пацієнтів вогнище ураження локалізувалося в басейні лівої сонної артерії, у 23 (32,9%) — в басейні правої сонної артерії. Більшість хворих - 37 (52,9%) мали середню освіту, 16 (22,8%) — середню спеціальну, 17 (24,3%) — вищу. 
Основними етіологічними факторами ішемічного інсульту в обстежених нами хворих були: артеріальна гіпертензія (АГ) – у 12 хворих, атеросклероз – у 15 хворих, поєднання атеросклерозу та АГ – у 43 хворого. 
Контрольну групу становили 20 осіб із хронічними порушеннями мозкового кровообігу у вигляді дисциркуляторной енцефалопатії (І–ІІ стадії) судинного генезу без ГПМК в анамнезі, які мали вікові розлади когнітивної функції, віком 30-59 років (середній вік - 50,0±1,14). Серед них було 7 (35%) чоловіків та 13 (65%) жінок. Вищу освіту в цій групі мали 20% осіб, середню спеціальну — 35%, середню - 45%. 
Не залучались до дослідження хворі в найгострішій фазі з порушенням свідомості, мовними розладами та ті, які не мали можливості виконувати тестові завдання.
За даними неврологічного обстеження із вогнищевих симптомів найчастіше зустрічалися рухові – у 33 осіб (47,1%), чутливі- 25 хворих (35,7%) незначні мовні порушення у вигляді дизартрії - 12 хворих (17,1%).
Рухові порушення були представлені геміпарезом різного ступеня тяжкості: легкий геміпарез – у 20  осіб (28,5%), помірний – у 10 хворих (14,2%), тяжкий – у 8 хворих (11,4%). У 32 (45,7%) виявлені ознаки пірамідної недостатності. 
Найбільш поширеними факторами ризику у обстежених хворих були АГ (98,5%), ішемічна хвороба серця (94,9%), фібриляція передсердь (15,3%), гіперхолестеренемія (58,6%), цукровий діабет (11%). 22,4% хворих курили, а 9,2% зловживали алкоголем. Але більшість хворих (90,8%) мали декілька факторів ризику. 















РОЗДІЛ 4 НЕЙРОВІЗУАЛІЗАЦІЙНА ОЦІНКА СТАНУ ХВОРИХ

Комп`ютерна томографія головного мозку (КТ) дала можливість визначити прижиттєво морфологічні зміни речовини головного мозку.
Майже у всіх обстежених визначалася статистично вірогідна зміна середніх значень параметрів шлуночкової системи і субарахноїдальних просторів. Звертав на себе увагу практично однаковий за кількістю розподіл томограм з симетричною та асиметричною внутрішньою та зовнішньою гідроцефалією. Спостерігалася деяка тенденція до переважно лівосторонньої зовнішньої та внутрішньої гідроцефалії атрофічного характеру. 
У всіх хворих при проведенні нейровізуалізації спостерігалися явища атрофії та дифузне або вогнищеве зниження щільності речовини головного мозку. Візуалізувалися поодинокі або множинні, кортикальні чи субкортикальні вогнища зниження щільності, що є результатом перенесених порушень мозкового кровообігу (мал.4.1).
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Малюнок 4.1 - Комп’ютерна  томограма головного мозку хворої Н. Ішемічний інсульт у басейні правої СМА. Зона зниженої щільності  у правій тім’яній ділянці ( V=10,3 см3): а)   аксіальний зріз на рівні медіобазальних структур; б) аксіальний зріз на рівні коркових відділів тім’яних часток    
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Малюнок 4.2 - Компютерна томограма головного мозку хворого В. ішемічний інсульт в басейні лівої СМА. Зона зниженої щільності у лівій лобно-скроневій ділянці ( V=20,6 см3)       

Таким чином, було виявлено, що найбільш характерними томографічними ознаками у обстежених хворих були зміни щільності речовини головного мозку та розширення лікворовміщуючих просторів.
В нашій роботі також був проведений співставлення даних методів нейровізуалізації та ступеня вираженості дементуючого  процесу. У хворих з легким ступенем вираженості при проведенні КТ головного мозку виявляли  множинні мікровогнищеві зміни здебільшого в перивентрикулярних відділах, які нерідко супроводжувалися розширенням шлуночків мозку та субарахноїдальних просторів. У хворих з легким ступенем вираженості у      23,7 % випадків було зазначено “перивентрикулярне розрідження”.
Аналіз КТ показав, що по мірі прогресування деменції від легкого до тяжкого ступеня тяжкості наростають явища кортикально-субкортикальної атрофії головного мозку, зростає відсоток хворих з лейкоареозисом та частота зустрічаємості вогнищевих змін головного мозку. Такі вогнища візуалізувалися як і підкоркових утвореннях, так і в корі головного мозку (лобових та скроневих долях). Наші дослідження показали пряму залежність між ступенем вираженості деменції і розширенням шлуночкової системи та субарахноїдальних просторів.
Таким чином, чим більше була виражена деменція, тим частіше траплялися вогнища зниженої  щільності, дифузні зміни підкоркової білої речовини та атрофічні зміни головного мозку. 
Хворі з дисциркуляторною енцефалопатією переважно мали множинні мікроосередкові зміни, в основному в перивентрикулярних відділах, що супроводжуються атрофією кори та розширенням шлуночків головного мозку. Виявляється лейкоареоз, який проявляється гіподенсивнми зонами, вираженість цих змін, так само як і вираженість розширення шлуночкової системи, корелює з тяжкістю клінічних розладів (мал.4.3).

Малюнок 4.3
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При проведенні порівняльної оцінки показників когнітивної функції у хворих в ранній відновний період ІМ, залежно від локалізації вогнища ішемії, отримані такі дані. Середній сумарний бал за шкалою MMSE достовірно (р<0,05) перевищував у хворих із правопівкульною локалізацією вогнища (24,0±0,47 бала за шкалою MMSE) порівняно із хворими з лівопівкульною  локалізацією вогнища ішемії (22,0±0,42 бала).























РОЗДІЛ 5 КОГНІТИВНІ ТА АФФЕКТИВНІ ПОРУШЕННЯ У ХВОРИХ В РАННЬОМУ ВІДНОВНОМУ ПЕРІОДІ ІШЕМІЧНОГО ІНСУЛЬТУ

Однією із задач дослідження в роботі було вивчення стану когнітивних функцій у постінсультних хворих, для визначення яких у роботі були використані шкала Mini-Мental State Examination (MMSE), методика “Запам'ятовування 10 слів”, “Таблиці Шульте”. Показники когнітивної продуктивності хворих, що перенесли ішемічний інсульт (за даними шкали MMSE) представлена в таблиці 5.1. 
Майже в усіх обстежених нами хворих через 1 місяць після початку інсульту спостерігалися виражені когнітивні порушення, що досягали ступеня клінічно значущого когнітивного зниження. 
У пацієнтів зі зниженими показниками когнітивних функцій сума балів за шкалою MMSE коливалася від 18 до 29, у середньому 23,79±0,32. 38 (54,2%) хворих не мали когнітивних розладів, 22 (31,4%) хворих мали легку деменцію, 10 (14,2%) – помірну.
Характерною особливістю когнітивних порушень у обстежених хворих була наявність уповільнення психічних процесів, втрата активності, ригідність, емоційна лабільність. Виявлено вірогідне (р<0,01) зниження когнітивних функцій в обстежених хворих порівняно з групою контролю.

Таблиця 5.1 - Основні показники когнітивної діяльності у обстежених хворих (за даними шкали MMSE)
	
Показник 
(в балах)
	Хворі після ішемічного інсульту у ранньому відновному періоді 
n=70
	Група контролю 
n=20

	Орієнтування (макс.10)
	7,8±0,4
	8,8±0,6*

	Пам’ять (макс. 6)
	2,8±0,2
	4,0±0,2*

	Увага та рахування (макс. 5)
	4,1±0,4
	4,9±0,4*

	Перцептивно-гно-стична сфера (макс.9)
	6,9±0,7
	8,2±0,8*

	Загальний показник (макс. 30)
	25,3±4,5
	27,6±2,1*



Примітка: *- статистично достовірні відмінності між групами (p ≤ 0,05). 
Не виявлено достовірної різниці за тестом «орієнтування» між хворими двох груп. При дослідженні тесту «пам’ять» у хворих основної групи показники вірогідно відрізнялися від показників контрольної групи (2,8±0,2 та 4,0±0,2 бала відповідно), що характеризує короткотривалу пам’ять. Відзначена вірогідність відмінностей показників за тестом «увага та рахування» - 4,1±0,4 бала в основній та 4,9±0,4 бала — у контрольній групі.  Вірогідно нижчі показники за тестом «перцептивно-гностична сфера» відмічені у хворих із ІМ порівняно з контрольною групою (р<0,05). 

Таблиця 5.2 - Показники когнітивної продуктивності у обстежених хворих в різні строки раннього відновного періоду (за даними шкали MMSE)
	Показник
(в балах)
	Група А
(1-3 міс. після інсульту)

	Група Б
(через 3-6міс. після інсульту)


	Орієнтування
(макс.10)
	7,8±0,4
	8,3±0,9*

	Пам’ять (макс. 6)
	4,8±0,2
	5,1±1,3*

	Рахункові операції (макс. 5)
	4,1±0,4
	4,8±0,8*

	Перцептивно-гностична сфера (макс.9)
	7,9±0,7
	7,7±0,6*

	Загальний показник (макс. 30)
	24,6±2,1
	25,9±1,9*


	
Примітка: * - статистично достовірні відмінності між результатами першого і другого досліджень (p ≤ 0,05);  
Відзначено вірогідно нижчі показники за тестом «орієнтування», «пам’ять», «рахункові операції» у хворих групи А порівняно з групою Б (р<0,05). Не виявлено достовірної різниці за тестом «перцептивно-гностична сфера» між хворими двох груп.
Також було виявлено дисмнестичні розлади за даними методики “Запам'ятовування 10 слів” (таб. 5.3).

Таблиця 5.3 - Показники вербальної пам’яті у обстежених хворих в різні строки раннього відновного періоду (за даними методики “Запам’ятовування  10 слів”)
	

Показники

	Кількість слів

	
	Група А
Через 1-3 міс. після інсульту

	Група Б
Через 3-6 міс. після інсульту


	Об’єм 1-го 
відтворення
	4,4±0,9
	4,2±1,1*

	Об’єм 2-го 
відтворення
	5,1±1,3
	4,8±0,7*

	Об’єм 3-го 
відтворення
	6,2±1,4
	6,5±0,2*

	Об’єм 5-го 
відтворення
	7,0±1,7
	7,5±2,1*

	Об’єм 
відстрочуваного 
відтворення
	4,9±1,0
	5,4±1,9*


	
Примітка: * - статистично достовірні відмінності між результатами першого і другого досліджень (p ≤ 0,05); 
У всіх хворих відзначалися порушення уваги за методикою “Таблиці Шульте” (таб. 5.4).

Таблиця 5.4 - Результати дослідження довільної пам’яті 
за “Таблицею Шульте” у обстежених хворих в різні строки раннього відновного періоду
	
Показники
	Час виконання завдання (с)

	
	Група А
Через 1-3 міс. після інсульту

	Група Б
Через 3-6 міс. після інсульту


	1 таблиця Шульте
	69,2±8,3
	68,4±2,5*

	2 таблиця Шульте
	65,4±11,3
	66,2±5,4*

	3 таблиця Шульте
	70,5±10,3
	71,5±8,2*

	4 таблиця Шульте
	72,1±9,8
	65,4±11,3*

	5 таблиця Шульте
	79,3±7,5
	64,8±5,3*

	Ефективність (ЕР)
	70,2±0,4
	62,4±4,9*

	Вробляємість (ВР)
	0,7±0,09
	0,6±0,01*



Примітка: * - статистично достовірні відмінності між результатами першого і другого досліджень (p ≤ 0,05); 
Характерною особливістю когнітивних порушень у обстежених хворих була наявність аспонтанності, уповільнення всіх психічних процесів, зміна кола інтересів, втрата жвавості, ригідність, виражена виснаженість, емоційна лабільність. Майже у всіх хворих спостерігалася сповільненість розумової діяльності – брадифренія. 
Ступінь вираженості когнітивних порушень був різним протягом періоду спостереження. Було виділено групи хворих з легкими, помірними і тяжкими порушеннями (деменція) когнітивних функцій. Проведені дослідження показали, що когнітивні порушення через 1-3 місяці після розвитку інсульту виявляються у 94,2% пацієнтів (легкі – у 55,8%, помірні – у 37,9%, тяжкі – у 6,3%). Через 3-6 місяців відсоток хворих з легкими порушеннями зменшився до 48,7%, але збільшився відсоток хворих з помірними (до 43%) та тяжкими (до 8,3%) порушеннями (таб.5.5).

Таблиця 5.5 - Ступінь вираженності порушень когнітивних функцій у хворих в різні строки раннього відновного періоду 
	
Строки раннього відновного періоду
	Відсоток хворих з легкими розладами когнітивних функцій
	Відсоток хворих з помірними розладами когнітивних функцій
	Відсоток хворих з тяжкими розладами когнітивних функцій

	Група А
(1-3 міс. після інсульту)   
	55,8%
	37,9%
	6,3%

	Група Б
(3-6 міс. після інсульту)   
	48,7%
	43%
	8,3%



Відомо, що ішемічний інсульт є гетерогенним станом і може розвиватися за різними механізмами. На підставі аналізу багатьох факторів нами був визначений підтип ішемічного інсульту в кожного обстеженого хворого. У 62% хворих ішемічний інсульт розвився за атеротромботичним механізмом. Середній вік їх склав 63,4 ± 7,6 років. У 17% хворих - за кардіоемболічним.Середній вік їх склав 64,6 ± 8,9. У 10% хворих був діагностований лакунарний інфаркт. Середній вік їх склав 66,0 ± 5,7. У 11% хворих -  криптогенний інсульт. Середній вік склав 64,9 ± 8,3 років.
Середні значення шкали MMSE були достовірно вище у пацієнтів з лакунарним і криптогенним інсультом (24,0±1,47 бала та 23,0±1,47 бала, відповідно), ніж у пацієнтів з атеротромботичним і кардіоемболічним підтипами інсульту (20,0±1,47 бала та 21,0±1,47 бала, відповідно) на всіх етапах дослідження (р <0,001).
Аффективні порушення були більш виражені і достовірно частіше спостерігалися серед пацієнтів з атеротромботичним і кардіоемболічним інсультом (9±1,45 балів). У цих групах сумарне значення шкали HADS було достовірно вище, ніж у пацієнтів з криптогенним і лакунарним підтипами інсульту(7±1,45 балів) на всіх етапах дослідження (р <0,05).
За шкалою тривоги та депресії HADS сума балів коливалась від 5 до 10. У 11 (15,7%) хворих не виявлено проявів депресії та 59 (84,3%) хворих мали депресію(p<0,05). 
Ознаки клінічно окресленого депресивного синдрому, визначеного за шкалою тривоги та депресії HADS, через 1-3 місяці після інсульту було виявлено у 76,6% хворих,  через 3-6 місяці – у 90% хворих. Через 1-3 місяці після інсульту загальний бал за шкалою HADS становив 7±1,45 балів - легка депресія, через 3-6 місяці – 9±1,45 балів - помірна депресія (p<0,05). Як правило, симптоми депресії були стійкими.Ступінь вираженості депресії у переважної більшості хворих була легкою та помірною. Проведений аналіз розвитку депресії в залежності від локалізації і тяжкості інсульту. Нами не виявлено чіткої залежності розвитку депресії від локалізації інсульту. Можна було лише відзначити, що більш виражена депресія відмічалася у хворих з правобічною локалізацією ішемічного вогнища (таб. 5.6). 

Таблиця 5.6 - Ступінь вираженності депресії у хворих в різні строки раннього відновного періоду (за шкалою HADS)
	Строки раннього відновного періоду
	Відсоток хворих депресією
	Загальгий бал за шкалою HADS
	Ступінь депресії

	Група А
(1-3 міс. після інсульту)   
	76,6%
	7±1,45   балів
	легка

	Група Б
(3-6 міс. після інсульту)   
	90%
	9±1,45   балів
	помірна



Виявлено прямий зв`язок між тяжкістю інсульту і симптомами депресії через 3 місяці, коли пацієнти починали у повнішій мірі усвідомлювати складність проблем, пов'язаних з інсультом. Починаючи з 3-го місяця після інсульту, відмічається позитивний зв`язок симптомів депресії з тяжкістю інсульту і функціональним виходом. Також серед соціальних факторів, з якими може бути пов'язане виникнення депресії після інсульту, можна виділити основні: проживання пацієнта самотньо і втрата працездатності після мозкового інсульту. З останнім пов'язане обмеження звичних соціальних контактів, втрата впевненості у власних силах і почуття незалежності. Особливо важливим фактором, що впливав на розвиток депресії після 3 місяців з моменту розвитку катастрофи, виявилося проживання на самоті. При наявності у хворих родини депресивні розлади мали легкий ступінь або взагалі не розвивалися. Серед інших психосоціальних чинників, що впливають на розвиток і вираженість депресії, ми виділили рівень інтелекту. За нашими даними, депресія частіше траплялася у пацієнтів, які мали вищу освіту, працювали на керівних посадах і мали збережений рівень інтелекту. 
Результати проведеного дослідження свідчать про те, що депресія у обстежених хворих мала складний характер. З одного боку, вона мала органічний генез і обумовлена ушкодженням головного мозку та його окремих структур, які відіграють провідну роль у розвитку депресії. За нашими даними не виявлено суттєвої різниці у поширеності депресії в залежності від локалізації вогнища. Але вираженість депресії була більшою у хворих з правопівкульовою локалізацією вогнища. Такі хворі були більш апатичні, вони не цікавилися реабілітаційними заходами, були схильні до психомоторної загальмованості. З другого боку, депресія була у структурі неврозоподібної симптоматики і її можна було трактувати як емоційну реакцію на захворювання. Для багатьох наших хворих велике значення мала семантика діагнозу “інсульт” та загроза для життя, з якою він асоціюється.
На розвиток та прогресування депресії значний вплив мали і преморбідні особливості особистості та відношення пацієнта до свого захворювання. Наші дані свідчать про те, що з депресією після інсульту пов’язані і такі фактори, як наявність функціональних порушень у хворого за рахунок тяжкості неврологічного дефіциту та когнітивних порушень. Велике значення мали і соціальні фактори. У більшості хворих депресія розвилася в перші півроку після початку розвитку захворювання. Саме у цей період часу у хворих, що працювали, вирішувалися питання про оформлення групи інвалідності. Втрата роботи, контактів з колегами, друзями сприяли розвитку та прогресуванню депресії. Велике значення мала і наявність родичів у хворого та їх підтримки. З 13 хворих (9,1% обстежених), які проживали самотньо і не мали сім’ї,  симптоми депресії розвилися у 8 хворих (1,04%).
Характерною особливістю депресії була стійкість симптомів,помірний ступінь їх вираженості, перевага сомато-вегетативної симптоматики, збереження критики до свого стану та інші. Депресивні розлади включали ознаки як органічної депресії, так й особисту реакцію на розвиток мозкової катастрофи. Втрата контактів з колегами, друзями сприяли розвитку депресії. Показано взаємозв’язок депресії з вираженістю неврологічного дефіциту, локалізацією вогнища (більш виражені симптоми депресії були у хворих з правопівкульною локалізацією вогнища), а також з такими психосоціальними факторами, як самотнє проживання, втрата роботи, високий соціальний та професійний статус в преморбіді.
Таким чином, депресії мають складний генез, а його уточнення є важливим у побудові індивідуальних реабілітаційних програм. При співставленні клініко-неврологічних даних з психопатологічними дослідженнями було виявлено негативний вплив депресії на функціональний стан хворого. Хворі з депресією погано виконували рекомендації щодо вторинної профілактики інсульту та реабілітаційних заходів. Таким чином, депресія у постінсультних хворих є несприятливим прогностичним критерієм та потребує своєчасної діагностики та лікування.


















ВИСНОВКИ

1. У роботі наведено теоретичне узагальнення та нове вирішення наукового завдання, що полягає у вивченні структурно-функціональних змін головного мозку в динаміці протягом 1-6 місяців після ішемічного інсульту.
2. Установлено, що когнітивні порушення різного ступеня тяжкості є облігатними ознаками постінсультних станів у хворих з ішемічними порушеннями мозкового кровообігу. Через 1-6 місяців після інсульту вони виявляються у 45,6% пацієнтів: легкі когнітивні порушення розвилися у 31,4% хворих, 14,2 % хворих мали помірні когнітивні розлади. 
3. На прогресування когнітивних порушень мали вплив вік хворих (після 70 років), локалізація вогнища (лівопівкульний інсульт), тривалість артеріальної гіпертензії (більше 10 років), наявність цукрового діабету, фібриляції передсердь.
4. Установлено, що депресія є частим наслідком ішемічного інсульту і відмічається  у 59 (84,3%) хворих (p<0,05). Характерною особливістю депресії у постінсультних хворих  була стійкість симптомів, легкий та помірний ступінь їх вираженості, перевага сомато-вегетативної симптоматики, збереження критики до свого стану та інші. Депресивні розлади мали складний, поліморфний характер і включали ознаки як органічної депресії, так і особистісну реакцію на розвиток мозкової катастрофи. Показано взаємозв’язок депресії з вираженістю неврологічного дефіциту, локалізацією вогнища (більш виражені симптоми депресії були у хворих з правопівкульовою локалізацією вогнища), а також з такими психосоціальними факторами, як самотнє проживання, втрата роботи, високий соціальний та професійний статус в преморбіді. 
5. Доведена висока інформативність шкали MMSE та шкали HADS в ранньому відновному періоді інфаркту мозку. Тому є необхідним для застосування при комплексному обстеженні ІМ з метою раннього виявлення вказаних порушень та негайного початку лікування.Оцінювання динаміки розвитку порушень когнітивної сфери необхідно проводити регулярно, особливо протягом першого півроку після інсульту для проведення корекції лікувальних заходів, що повинно стати предметом зацікавленості сімейних лікарів та неврологів поліклінічних відділень. Тобто це має бути прогностичним фактором відновлення не тільки розумових, а й рухових функцій.

























ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ

[bookmark: _GoBack]Всім пацієнтам з ішемічним інсультом необхідно проводити скринінгове нейропсихологічне дослідження незалежно від ступеня відновлення рухових функцій. Виявлення та корекція когнітивних і афективних розладів у ранньому відновному періодах інсульту може поліпшити функціональний результат і якість життя пацієнтів, які перенесли ішемічний інсульт. Корекція підвищеного артеріального тиску, що зберігається  після інсульту, може сприяти поліпшенню функціонального результату після розвитку ішемічного інсульту. Найбільша частота виникнення когнітивних, емоційних розладів і порушень життєдіяльності у пацієнтів з атеротромботичним і кардіоемболічним підтипами ішемічного інсульту вказує на важливість проведення первинної профілактики ішемічного інсульту з корекцією найбільш значущих чинників ризику (атеросклерозу, артеріальної гіпертонії, порушень серцевого ритму).
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Додаток А


Таблиця А.1 - Міні-дослідження розумового стану (тест MMSE)
	Показники
	Оцінка в балах

	1. Орієнтація
– назвати дату (рік, місяць, число, день тижня, час)
– назвати місцезнаходження (країна, місто, вулиця, відділення)
	
5
            5

	2. Сприйняття
–проводячи обстеження, називають три слова (наприклад яблуко, стіл, олівець), після чого хворий повинен повторити їх, кожну правильну відповідь оцінюють в один бал. Далі хворого просять запам’ятати ці три слова (повторювати, поки не будуть відтворені правильно
	

3

	3. Увага та лічильні властивості
–відняти від 100 число 7, після чого з залишку знов віднімають  7, і так п’ять разів (100–7; 93–7; 86–7; 79–7; 72–7)
Альтернативне завдання — вимовити слово із 5 літер, наприклад слово «ПАСТА», за зворотними літерами — «АТСАП
	

5

	4. ПАМ’ЯТЬ
– назвати 3 слова, які запам’ятали при виконанні другого завдання
	
3

	5. МОВА, ЧИТАННЯ, ПИСЬМО 
– назвати два предмети (наприклад олівець та годинник) 
	
2

	– повторити «ніяких якщо, але або ні» 
	1

	– 3-етапна команда (наприклад: «Підніміть вказівний палець 
правої руки, доторкніться ним до носа, далі до Вашого лівого 
вуха»)
	
3

	 – прочитати та виконати надруковане на папері завдання: 
«Закрийте очі»
	
1

	–написати речення (один бал ставиться, коли речення має підмет і присудок та логічне за змістом) 
	
1

	– перемалювати малюнок (два п’ятикутники, що перетинаються) 
	1



Оцінювання результатів:
28-30 – Норма
24-27 – когнітивні порушення
20-23 – легка деменція
11-19 – помірна деменція
0-10 – тяжка деменція




























Додаток Б


Госпітальна шкала тривоги і депресії HADS

1. Я відчуваю напруженість, мені не по собі
• весь час
• часто
• час від часу, іноді
• зовсім не відчуваю
2. Те, що приносило мені велике задоволення, і зараз викликає у мене 
таке ж почуття
• виразно це так
• напевно, це так
• лише в дуже малому ступені це так
• це зовсім не та до
3. Я відчуваю страх, здається, ніби щось жахливе може ось-ось статися
• виразно це так, і страх дуже сильний
• так, це та до, але страх не дуже сильний
• іноді, але це мене не турбує
• зовсім не відчуваю
4. Я здатний розсміятися і побачити в ту чи іншу подію смішне
• виразно це так
• напевно, це так
• лише в дуже малому ступені це так
• зовсім не здатний
5. Неспокійні думки крутяться у мене в голів е постійно
• більшу частину часу
• час від часу і не та до часто
• тільки іноді
6. Я відчуваю бадьорість
• зовсім не відчуваю
• дуже рідко
• іноді
• практично весь час
7. Я легко можу сісти і розслабитися
• виразно це так
• напевно, це так
• лише зрідка це та до
• зовсім не можу
8. Мені здається, що я став все робити дуже повільно
• практично весь час
• часто
• іноді
• зовсім немає
9. Я відчуваю внутрішнє напруження або тремтіння
• зовсім не відчуваю
• іноді
• часто
• дуже часто
10. Я не стежу за своєю зовнішністю
• виразно це так
• я не приділяю цьому стільки часу, скільки потрібно
• може бути, я ста л менше приділяти цьому уваги
• я стежу за собою так само, ка до і раніше
11. Я відчуваю непосидючість, немов мені постійно треба рухатись
• виразно це так
• напевно, це так
• лише в деякій мірі це та до
• зовсім не відчуваю
12. Я вважаю, що мої справи (заняття, захоплення) можуть принести мені почуття        задоволення
• точно так само, ка до і зазвичай
• так, але не в такій мірі, як раніше
• значно менше, ніж зазвичай
• зовсім та до не вважаю
13. У мене буває раптове відчуття паніки
• дуже часто
• досить часто
• не так вже часто
• зовсім не буває
14. Я можу отримати задоволення від гарної книги, радіо-або телепрограми
• часто
• іноді
• рідко
• дуже рідко
Рекомендації щодо застосування шкали:
Шкала складена з 14 тверджень, що обслуговують 2 підшкали:
• підшкал А - «тривога»: непарні пункти 1, 3, 5, 7, 9,11,13;
• підшкал D - «депресія»: парні пункти 2, 4, 6; 8,10,12,14.
Кожному твердженню відповідають 4 варіанти відповіді, що відображають градацію виразності ознаки і кодуються по наростанню тяжкості симптому від 0 балів (відсутність) до 4 (максимальна вираженість).
Видача пацієнту шкали супроводжується інструкцією такого змісту:
«Вчені впевнені в тому, що емоції відіграють важливу роль у виникненні
більшості захворювань. Якщо Ваш доктор більше дізнається про Ваші переживання, він зможе краще допомогти Вам. Цей опитувальник розроблений для того, щоб допомогти вашому доктору зрозуміти, як Ви себе почуваєте. Не звертайте уваги на цифри і букви, поміщені в лівій частині опитувальника. Прочитайте уважно кожне твердження і в порожній графі зліва відзначте хрестиком відповідь, який  найбільшою мірою відповідає тому, як Ви себе почували на минулому тижні. Не роздумуйте занадто довго над кожним твердженням. Ваша перша реакція завжди буде більш вірною ». При інтерпретації даних враховується сумарний показник по кожній підшкалі (А і D), при цьому виділяються 3області значень:
· 0-7 балів - норма;
· 8-10 балів - субклінічно виражена тривога / депресія;
· 11 балів і вище - клінічно виражена тривога / депресія.






Додаток В


Дослідження вербальної пам`яті за даними методики «Запам`ятовування 10 слів»

Досліджуваному пропонують уважно вислухати та запам’ятати 10 слів і повторити їх. Слова потрібно читати повільно й чітко. Зауваження та репліки хворого під час дослідження не допускаються.
Встановлено, що у здорових об’єм безпосередньої пам’яті складає 5-9 (в середньому 7 слів) з 10 після одноразового прочитання. Здорові повністю заучують всі 10 пред’явлених слів після двух-трьохразового повторення. Порушення заучування може указувати на виснажливість уваги в процесі заучування, коливання її або сповільнений темп засвоєння.








































Додаток Г


Дослідження довільної пам`яті за таблицею Шульте:
[image: C:\Users\Маша\Downloads\1307495592_4.jpg]


Правила тренування:
· Знаходити цифри необхідно беззвучним рахунком, тобто про себе, в зростаючому порядку від 1 до 25 (без пропуску). Знайдені цифри вказуються тільки поглядом. У результаті такого тренування час зчитування однієї таблиці має бути не більше 25 сек.
· Перед початком роботи з таблицею погляд фіксується в її центрі, щоб бачити таблицю цілком.
· При пошуку наступних один за одним цифр дозволяється фіксація очей тільки в центрі таблиці. Горизонтальні рухи очей заборонені. Відстань від таблиці до очей така ж, як і при читанні звичайного тексту, тобто приблизно 25-30 см.
· Час і періодичність тренувань потрібно вибирати так, щоб не перевтомлюватися.
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