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Цереброваскулярные заболевания – одно из наиболее

распространенных патологических состояний в неврологи-

ческой практике. Они возникают вследствие атеросклероза

артерий головного мозга, артериальной гипертензии и других

заболеваний сердечно-сосудистой системы. Когнитивные

нарушения (КН) являются самым частым проявлением сосу-

дистой мозговой недостаточности. КН могут быть легкими,

умеренными и достигать степени деменции, вызывающей

нарушение адаптации в профессиональной, общественной и

бытовой сфере [1, 2]. Длительное время основным объектом

интереса врачей и исследователей была сосудистая демен-

ция, которая по распространенности в популяции занимает

2-е место после деменции дегенеративной природы [3]. Од-

нако в настоящее время все больше внимания уделяется ме-

нее тяжелым КН. Это отражает общую тенденцию в совре-

менной неврологии к максимальной оптимизации ранней

диагностики и терапии когнитивной недостаточности.

В 1994 г. один из наиболее авторитетных мировых нев-

рологов В. Хачинский предложил использовать термин «сосу-

дистые когнитивные расстройства» (англ. vascular cognitive

impairment – VCI) для обозначения нарушений высших моз-

говых функций вследствие цереброваскулярной патологии

[3]. Это понятие объединяет как сосудистую деменцию, так и

менее тяжелые нарушения когнитивных функций сосудистой

этиологии. Сосудистые КН имеют характерные особенности

патогенеза и клиники, а также течения, которые позволяют
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дифференцировать их от также весьма распространенных КН

нейродегенеративной природы. Сосудистые КН могут быть

следствием как острых нарушений мозгового кровообраще-

ния, так и хронических процессов, приводящих к очаговому

и/или диффузному поражению головного мозга, и как следст-

вие, к нарушению связей коры головного мозга с подкорко-

выми структурами. Когнитивные нарушения могут разви-

ваться вследствие церебрального атеросклероза или атеро-

тромбоза, в результате кардиоэмболий или артерио-артери-

альных эмболий, а также при нарушении взаимоотношений

между артериальным притоком и венозным оттоком крови. 

КН отмечаются у 30–70% пациентов, перенесших ин-

сульт [4–10]. Когнитивное снижение может быть следстви-

ем поражения инсультом так называемых стратегических

зон мозга, важных для когнитивных функций. К таким зо-

нам  относят таламус, гиппокамп, базальные ганглии, ствол

и лобные доли головного мозга. При поражении стратеги-

ческой зоны КН могут развиваться остро, на фоне инсуль-

та или сразу же после него [6, 8–10]. Часто КН являются

следствием большого по объему инсульта. Известно, что до

определенного объема поражения компенсаторные воз-

можности и имеющийся церебральный резерв позволяют

сохранить когнитивные функции на стабильном уровне.

При нарастании объема поражения происходят декомпен-

сация и развитие умеренных, а затем и тяжелых КН. Таким

образом, объем инсульта, как и его локализация, – важный

фактор развития КН. 

Сосудистые КН могут различаться по скорости появ-

ления патологических симптомов и особенностям клиниче-

ской картины. Так, если когнитивное снижение у пациента

является следствием мультиинфарктного поражения голов-

ного мозга, наиболее вероятным вариантом течения заболе-

вания будет постепенное или ступенчатое нарастание выра-

женности симптомов. Мультиинфарктная деменция (корко-

вая, корково-подкорковая) – частый вариант постинсульт-

ной деменции [8]. У таких больных, помимо КН, часто вы-

являются центральные парезы конечностей или рефлектор-

ные изменения (оживление глубоких рефлексов, положи-

тельные рефлексы Бабинского, Россолимо). Атактические

расстройства могут носить сенситивный, мозжечковый и ве-

стибулярный характер, при деменции часто встречается ап-

раксия ходьбы вследствие дисфункции лобных долей и раз-

рыва корково-подкорковых связей. Для нарушений равно-

весия лобного генеза характерны замедление ходьбы, укоро-

чение и неравномерность шага, затруднение в начале движе-

ний, неустойчивость при поворотах и увеличение площади

опоры. Псевдобульбарный синдром проявляется рефлекса-

ми орального автоматизма, оживлением нижнечелюстного

рефлекса, эпизодами насильственного плача или смеха, за-

медленностью психических процессов. 

Очень часто КН развиваются вследствие поражения

мелких артерий у пациентов с артериальной гипертензией,

сахарным диабетом, наследственными церебральными ар-

териолопатиями. В этом случае заболевание характеризует-

ся неуклонным прогрессированием. На первый план выхо-

дят нарушения регуляции и скорости психических процес-

сов – снижение беглости мышления и речи, инертность,

импульсивность, сложность усвоения новой программы

действия. Рано развиваются и обычно выраженны наруше-

ния поведения; в неврологическом статусе также можно от-

метить признаки поражения лобно-подкорковых связей –

апраксию ходьбы, падения, нарушения речи по типу дина-

мической дисфазии, нарушение тазовых функций, псевдо-

бульбарный синдром, хватательные рефлексы [7, 11, 12].

У пожилых пациентов когнитивное снижение нередко

является результатом церебральной гипоперфузии, разви-

вающейся вследствие снижения частоты сердечных сокра-

щений в ночное время, избыточной гипотензивной терапии

или ортостатической гипотензии.

У части пациентов имеется сочетание сосудистого и ней-

родегенеративного процессов. В этих случаях наряду с типич-

ными чертами, указанными выше, определяется также более

значительное страдание памяти и других высших мозговых

функций. Современные клинико-морфологические сопостав-

ления свидетельствуют о том, что при сосудистой деменции

признаки дополнительного дегенеративного процесса опреде-

ляются более чем у половины пациентов [12–15]. Столь частая

сочетаемость сосудистой мозговой недостаточности и нейро-

дегенеративного процесса объясняется общностью факторов

риска указанных патологических состояний, таких как пожи-

лой возраст, генетические факторы, сердечно-сосудистые за-

болевания, ожирение, сахарный диабет и др. При этом заподо-

зрить сочетанный характер поражения головного мозга можно

уже на стадии преддементных (умеренных) КН по некоторым

нейропсихологическим особенностям нарушений памяти

[16]. Наличие сопутствующего дегенеративного процесса яв-

ляется неблагоприятным прогностическим фактором при ди-

сциркуляторной энцефалопатии.

Диагноз сосудистых КН основывается на клиниче-

ских, неврологических и нейропсихологических данных,

результатах магнитно-резонансной или компьютерной то-

мографии головного мозга. Для установления сосудистого

характера КН большую роль играют анамнез, наличие фак-

торов риска цереброваскулярной патологии, характер тече-

ния заболевания, временная связь КН и сосудистой патоло-

гии головного мозга. За последние десятилетия для диагно-

стики сосудистой деменции было разработано несколько

вариантов критериев диагноза. Одними из самых популяр-

ных являются критерии, предложенные в 1993 г. рабочей

группой NINDS-AIREN [17]. Согласно этим критериям,

диагноз сосудистой деменции устанавливают в том случае,

если у пациента одновременно выявляются деменция, при-

знаки цереброваскулярного заболевания и между ними су-

ществует причинно-следственная связь (например, разви-

тие деменции в первые 3 мес после инсульта).

До формирования сосудистой деменции, а нередко и

на стадии легкой деменции, наличие КН может быть неоче-

видным при рутинном сборе жалоб и анамнеза. Следует с ос-

торожностью относиться к оценке своих когнитивных спо-

собностей пациентом, так как КН часто сопровождаются

снижением критики. Родственники также не всегда могут

быть объективными, поскольку не знают, на что следует об-

ращать внимание врачей. Поэтому для объективизации ког-

нитивного статуса при работе с пожилыми пациентами,

страдающими сердечно-сосудистыми заболеваниями, сле-

дует использовать методики нейропсихологического тести-

рования. Краткая шкала оценки психического статуса

(КШОПС), широко используемая для выявления когнитив-

ной дисфункции, связанной с болезнью Альцгеймера (БА),

при КН сосудистой этиологии менее информативна и не мо-

жет быть методом выбора. Для выявления сосудистых КН в

качестве скрининговых нейропсихологических тестов (в до-
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полнение к КШОПС) следует применять серию тестов для

оценки лобной дисфункции, тест рисования часов.

В качестве наиболее короткой скрининговой психо-

метрической методики хорошо зарекомендовал себя тест

Мини-Ког [18].

МЕТОДИКА МИНИ-КОГ 
1. Инструкция: «Повторите три слова: лимон, ключ,

шар». Слова должны произноситься максимально чет-

ко и разборчиво, со скоростью 1 слово в секунду. Пос-

ле того как пациент повторил все три слова, его просят

запомнить эти слова и повторить их еще раз. Нужно

добиться, чтобы пациент самостоятельно вспомнил

все три слова. При необходимости слова предъявляют

повторно (до 5 раз). 

2. Инструкция: «Нарисуйте круглые часы с цифрами на

циферблате и со стрелками. Все цифры должны стоять

на своих местах, а стрелки должны указывать на

13.45.» Больной должен самостоятельно нарисовать

круг, расставить цифры и изобразить стрелки. Под-

сказки не допускаются. Больной также не должен

смотреть на реальные часы у себя на руке или на сте-

не. Вместо 13.45 можно просить поставить стрелки на

любое другое время.

3. Инструкция: «Теперь вспомните три слова, которые мы

учили в начале». Если больной самостоятельно не мо-

жет припомнить слова, можно предложить подсказку.

Например: «Вы запоминали еще какой-то фрукт, инст-

румент, геометрическую фигуру». 

Интерпретация: существенные трудности рисования ча-

сов или трудности воспроизведения с подсказкой хотя

бы одного слова свидетельствуют о наличии клинически

значимых КН.

Лечение сосудистых КН должно быть в первую оче-

редь направлено на максимально полное выявление и уст-

ранение сосудистых факторов риска. Многочисленные ис-

следования показали, что современная антигипертензивная

терапия препаратами, не увеличивающими суточной вариа-

бельности артериального давления, не только способствуют

профилактике инсульта, но и снижает вероятность развития

сосудистых КН, особенно после инсульта [19–21]. Неболь-

шое плацебоконтролируемое исследование (n=70) показа-

ло, что использование ацетилсалициловой кислоты (325 мг)

для вторичной профилактики инсульта одновременно

уменьшает вероятность прогрессирования КН [22]. В то же

время ни в ретроспективных, ни в проспективных исследо-

ваниях не показано профилактического эффекта статинов

или иной гиполипидемической терапии в отношении воз-

никновения или прогрессирования сосудистых КН, несмо-

тря на известную статистическую связь между гиперхоле-

стинемией и КН [21]. 

Отмечено, что оптимизация образа жизни способст-

вует регрессу выраженности КН. Так, отказ от курения

оказывает благоприятное влияние на когнитивные спо-

собности пациентов с сосудистой деменцией [23]. В дру-

гом исследовании было показано положительное дейст-

вие аэробных физических упражнений в течение 2 мес на

интеллектуальные возможности и активность психиче-

ских процессов у пациентов с КН как нейродегенератив-

ной, так и сосудистой природы [24]. 

Тренировка когнитивных функций (когнитивный тре-

нинг) рекомендуется для улучшения и поддержания когни-

тивных возможностей пациентов, сохранения активного ум-

ственного уровня. При проведении когнитивного тренинга

необходимо опираться на сохранные когнитивные функции,

целесообразно использовать привычные навыки и интересы

пациента. Однако проведенные к настоящему времени ис-

следования не доказали эффективности когнитивного тре-

нинга у пациентов с сосудистыми КН [25], поэтому этот во-

прос нуждается в дальнейшем изучении. 

Для уменьшения выраженности сосудистых КН ис-

пользуются различные препараты. Поражение перивентри-

кулярных ацетилхолинергических путей в результате лейко-

ареоза и возникновение ацетилхолинергической недоста-

точности у таких пациентов дало основание для использо-

вания ингибиторов церебральной ацетилхолинэстеразы,

которые применяются при БА (галантамин, донепезил, ри-

вастигмин) [12, 21, 26, 27]. Ингибиторы церебральной аце-

тилхолинэстеразы обладают также способностью улучшать

мозговой кровоток благодаря действию на сосуды или опо-

средованно через нейрональную активность. В междуна-

родных рандомизированных исследованиях был показан

умеренный, но статистически достоверный положительный

эффект ингибиторов церебральной ацетилхолинэстеразы в

отношении когнитивных функций. Однако данному эффе-

кту не всегда соответствовало повышение самостоятельно-

сти пациентов (шкалы повседневной активности) и улучше-

ние общего клинического состояния (шкалы общего кли-

нического впечатления). По мнению международных экс-

пертов, указанное противоречие может свидетельствовать о

несколько ограниченной клинической значимости полу-

ченных результатов. По некоторым наблюдениям, наиболь-

ший эффект ингибиторов церебральной ацетихолинестера-

зы отмечается у пациентов более пожилого возраста, с под-

корковым вариантом сосудистых КН и сопутствующей ат-

рофией гиппокампа [21, 26].  

Другим направлением нейротрансмиттерной терапии

при сосудистой деменции является применение мемантина –

обратимого неконкурентного антагониста NMDA-рецепто-

ров к глутамату [12, 21, 25, 26, 28]. Повышение активности

глутаматергической системы наблюдается как при нейроде-

генеративных, так и при сосудистых заболеваниях головно-

го мозга. Глутамат является не только нейротрансмиттером,

но и нейротоксином. При различных по природе процессах,

включая БА и сосудистую деменцию, конечным этапом ги-

бели клетки является эксайтотоксичность, обусловленная

избыточным выбросом глутамата. Поэтому важной задачей

становится коррекция обусловленных эксайтотоксично-

стью изменений при условии сохранности нормальной глу-

таматергической нейротрансмиссии. Действие мемантина

основано на прямой селективной блокаде патологически

возбужденных NMDA-рецепторов с уменьшением выра-

женности феномена эксайтотоксичности. Таким образом,

мемантин предохраняет нейроны от повреждения в услови-

ях эксайтотоксичности и приводит к улучшению когнитив-

ных функций больных. Рандомизированные исследования

подтвердили положительный эффект мемантина в отноше-

нии когнитивных функций у пациентов с легкой и умерен-

ной сосудистой деменцией. Однако, как и в отношении ин-

гибиторов церебральной ацетилхолинэстеразы, когнитив-

ному улучшению не всегда соответствовало улучшение об-
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щего состояния по шкалам общего клинического впечатле-

ния [21, 26, 28].

Для лечения умеренных сосудистых КН с целью обес-

печения нейрометаболической защиты нейронов использу-

ются лекарственные средства, повышающие выживаемость

нейронов в условиях хронической гипоксии: пептидергиче-

ские и аминокислотные препараты (актовегин, цереброли-

зин, семакс), мембраностабилизирующие препараты (цити-

колин, холина альфосцерат и др.) [27, 29].

Имеется положительный опыт использования блока-

тора кальциевых каналов нимодипина для лечения сосуди-

стой деменции и менее выраженных КН. Показано, что на

фоне применения 90 мг/сут данного препарата в течение 

3 мес отмечается уменьшение выраженности сосудистых

КН. При этом эффект нимодипина сопоставим с эффектом

ингибитора церебральной ацетилхолинэстеразы ривастиг-

мина. В то же время, как и при использовании других пре-

паратов, на фоне терапии нимодипином не наблюдалось

повышения самостоятельности пациентов с сосудистыми

КН (шкалы повседневной деятельности) [30, 31]. 

Цитиколин (цераксон) является донатором фосфати-

дилхолина для синтеза нейрональных мембран, а также ак-

тивирует церебральные ацетилхолинергическую и дофами-

нергическую системы. В эксперименте показано, что на фо-

не использования цитиколина отмечается уменьшение вы-

раженности ишемического и/или гипоксического повреж-

дения нейронов. Клинические исследования свидетельст-

вуют о благоприятном влиянии цитиколина на выражен-

ность сосудистых КН, в первую очередь это касается внима-

ния, скорости реакции и психомоторных функций. Кроме

того, показано, что длительное применение цитиколина

уменьшает риск возникновения КН после острого наруше-

ния мозгового кровообращения [21]. 

Препаратом со значительными нейропротективными,

антиоксидантными и антигипоксантными свойствами яв-

ляется актовегин – высокоочищенный гемодиализат, полу-

чаемый методом ультрафильтрации из крови телят. Препа-

рат содержит низкомолекулярные биологически активные

соединения: олигопептиды, аминокислоты, нуклеозиды,

промежуточные продукты углеводного и жирового обмена,

а также электролиты. В эксперименте показано, что приме-

нение актовегина способствует переводу процессов анаэ-

робного гликолиза в энергически более выгодный аэроб-

ный гликолиз. За счет содержания природных гликолипи-

дов актовегин увеличивает утилизацию имеющихся глюко-

зы и кислорода без увеличения потребностей нейронов в

данных веществах, причем этот эффект является инсулин-

независимым. На фоне применения актовегина отмечается

также увеличение активности фермента супероксиддисму-

тазы, что способствует уменьшению процессов перекисного

окисления липидов и в итоге повышению выживаемости

нейронов в условиях гипоксии [32].

Использование актовегина при хронической сосуди-

стой мозговой недостаточности базируется на результатах

контролируемых рандомизированных исследований и мно-

голетнем опыте практического применения. К настоящему

времени имеется опыт использования актовегина при сосуди-

стых КН различной степени выраженности. Так, В.М. Херман

и соавт. [33] изучали эффективность актовегина у пациентов

с сосудистой деменцией в сопоставлении с деменцией альц-

геймеровского типа. Было установлено, что терапия актове-

гином (250 мл 20% раствора внутривенно капельно) в течение

4 нед приводит к достоверному улучшению когнитивных

функций и адаптации в повседневной жизни по сравнению с

плацебо. Данный эффект был отмечен как при сосудистой,

так и при первичной дегенеративной деменции.

При сосудистых КН, не достигающих выраженности

деменции, актовегин может использоваться как в форме вну-

тривенных вливаний, так и перорально. По данным 

W.D. Oswald и соавт. [34], применение актовегина в дозе 400

мг 3 раза в день в течение 8 нед способствует регрессу выра-

женности нервно-психических расстройств органической

природы при изначально легкой или умеренной степени нару-

шений. Похожие данные получены В. Янсен и Г.В. Брукнер

[35], которые сравнивали различные режимы дозирования ак-

товегина у пациентов с хронической цереброваскулярной не-

достаточностью. Использовали 1200 и 1800 мг/сут актовегина

в виде драже в течение 12 нед. На фоне такой терапии было от-

мечено достоверное улучшение когнитивных способностей по

сравнению с плацебо, которое не зависело от дозы препарата

Об эффективности внутривенных вливаний актовегина у па-

циентов с недементными КН сообщают B. Saletu и соавт. [36]. 

Актовегин – высокоэффективный метаболический и

нейропротективный препарат, положительное действие ко-

торого продемонстрировано при дисциркуляторной энце-

фалопатии и КН. Согласно общепринятой схеме, препарат

назначают внутривенно капельно по 10–20 мл в течение

10–15 дней, далее в таблетках – по 200–400 мг 3 раза в день

в течение 1–2 мес. 

В настоящее время проводится крупное международ-

ное многоцентровое рандомизированное плацебоконтро-

лируемое исследование профилактического эффекта акто-

вегина в отношении возникновения КН после инсульта

(АРТЕМИДА). Пациентам, перенесшим полушарный ише-

мический инсульт и имеющим риск развития КН, начиная

с 7-го дня после инсульта, проводится терапия актовегином

или плацебо. Критерии включения в исследование: ясное

сознание и отсутствие КН на момент начала терапии. Паци-

енты получают исследуемый препарат (или плацебо) на

протяжении 6 мес: сначала в течение 3 нед внутривенно, да-

лее перорально в виде таблеток. Ожидается, что частота воз-

никновения КН (≤24 баллов по Монреальской когнитив-

ной шкале) на фоне применения актовегина будет меньше,

чем на фоне плацебо, после 6 мес терапии и 6 мес последу-

ющего наблюдения.

Таким образом, сосудистые КН являются очень час-

тым осложнением как инсульта, так и хронических форм

недостаточности мозгового кровообращения. Возникнове-

ние сосудистых КН имеет большое медико-социальное зна-

чение, так как существенно затрудняет ведение пациентов с

сосудистой патологией головного мозга, ухудшает привер-

женность лечению, снижает эффективность реабилитаци-

онных мероприятий и вторичной профилактики инсульта,

оказывает крайне негативное влияние на качество жизни

пациентов и их родственников. Выявление сосудистых КН

на фоне цереброваскулярной патологией важно как для

прогноза заболевания, так и для ведения пациентов. Конеч-

но, проблема лечения сосудистых КН далека от решения.

Тем не менее применение лекарств, уже сегодня доказавших

свою эффективность, модификация образа жизни способ-

ны уменьшить негативное влияние КН на повседневную

жизнь пациентов.
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