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Артериальная гипертензия (АГ) относится к числу
наиболее распространенных заболеваний в разви-
тых странах мира. АГ зачастую протекает бессимп-
томно, что затрудняет выявление болезни, а также
профилактику ее осложнений, среди которых сле-
дует особо отметить патологию со стороны цент-
ральной нервной системы [1, 2].

Поражение головного мозга как органа-мишени
при АГ проявляется не только острыми нарушения-
ми (ишемический и геморрагический инсульты), но
и нарушением когнитивных функций, к которым
относятся память, мышление, внимание и пр. Даже
у лиц без инсульта в анамнезе на фоне длительно су-
ществующей и плохо контролируемой АГ наблю-
даются когнитивные расстройства той или иной сте-
пени выраженности, причем не только в пожилом
возрасте, но и в «средние» годы [3]. К факторам рис-
ка, усугубляющим когнитивные нарушения при АГ,
относятся: курение, дислипидемия, избыточная мас-
са, сахарный диабет и малоподвижный образ жиз-
ни. Обычно степень поражения головного мозга при
АГ коррелирует с систолическим артериальным

давлением (АД), однако в некоторых работах вы-
явлена связь когнитивных нарушений с повышен-
ным диастолическим АД [4, 5].

Деменция является крайней степенью нарушения
когнитивных функций и представляет собой диф-
фузное нарушение психической сферы в результате
органического поражения мозга, проявляющееся не
только нарушениями мышления и памяти, но и эмо-
циональными и поведенческими расстройствами [6].

Наиболее удачным термином, отражающим пора-
жение головного мозга при АГ, развитие когнитив-
ных нарушений вплоть до деменции, является сосу-
дистая энцефалопатия, которую также называют
дисциркуляторной, что связывает поражение голов-
ного мозга с нарушением кровообращения, в том
числе и вследствие гемореологических расстройств,
а не только с поражением сосудов (табл. 1) [7].

Причина сосудистой энцефалопатии и деменции –
практически всегда АГ, атеросклероз или их сочета-
ние. Сосудистая деменция становится результатом
множественного нарушения кровотока в головном
мозге, особенно лобных долях, тромбозов и микро-
инфарктов, последствия которых длительное время
кумулируются [8]. Принято выделять следующие
клинические критерии сосудистых деменций, кото-
рые наблюдаются при нахождении больного в ясном
сознании [9]:
1. Нарушения памяти (кратковременной, затем и

долговременной).
2. Нарушение, как минимум, еще одной из следую-

щих высших функций головного мозга: праксиса,
гнозиса, речи, способности к обобщениям или аб-
страгированию, регуляции произвольной дея-
тельности.

3. Нарушения выражены настолько, что приводят к
затруднениям в профессиональной сфере и быту.

4. Нарушения развиваются вследствие органическо-
го поражения головного мозга.
Развитию сосудистой энцефалопатии способству-

ет очаговое и/или диффузное ишемическое пора-
жение головного мозга, в основе которого лежит
атеросклеротическое поражение артерий и арте-
риол мозга. Из когнитивных нарушений при этом
наблюдают ухудшение памяти (наиболее ранний и
постоянный признак – ухудшение кратковременной
памяти), мышления, внимания, дезориентация во
времени и пространстве, которые ведут к социаль-
ной дезадаптации. Этому способствуют возникаю-
щие на разных этапах болезни нарушения логиче-
ского мышления, неустойчивое внимание и ошибки
восприятия. Больные в эксперименте больше време-

Таблица 1. Особенности диагностики сосудистой (дисциркуляторной) энцефалопатии

Критерии диагностики сосудистой энцефалопатии; Стадийность заболевания

• наличие признаков поражения головного мозга (анамнез, данные
клинических и инструментальных исследований)

Начальная форма 
• бессимптомная
• наличие слабо выраженной очаговой рассеянной неврологической

симптоматики
• наличие признаков острого или хронического нарушения мозгового

кровотока 
Умеренно выраженная форма – наличие достаточно выраженного
неврологического синдрома 

• четко установленная взаимосвязь между сосудистыми нарушениями и
нейропсихической симптоматикой 

Выраженная форма – сочетание нескольких неврологических и
нейропсихологических синдромов, многоочаговое поражение головного
мозга; у подавляющего большинства уже имеется сосудистая деменция

• признаки прогрессирования сосудистой недостаточности мозга

При оценке тяжести процесса учитывается:
• тяжесть клинических нарушений
• наличие связи когнитивных нарушений с патологией кровоснабжения мозга
• характер течения заболевания
• характер сосудистого процесса (хроническая ишемия при поражении экстра- и/или интракраниальных артерий; АГ; кардиогенные тромбоэмболии;

редко: венозная недостаточность, артериальная гипотензия, васкулиты и т.д.).



ни уделяют выполнению интеллектуальных зада-
ний. Уже на ранних стадиях сосудистой деменции
может наблюдаться быстрая психо-эмоциональная
истощаемость [10].

При подозрении на деменцию анамнез должен
быть собран как от самого пациента, так и от тех,
кто хорошо осведомлен об этом пациенте. На ран-
них этапах болезни (начальные когнитивные нару-
шения) внимание врача должно быть направлено
на выявление затруднений в быту, т.к. именно в этой
сфере обычно проявляются первые признаки пси-
хической несостоятельности.

Исходя из клинических проявлений, для оценки
состояния когнитивных функций используется ней-
ропсихологический метод исследования. При тяже-
лых деменциях обычно применяют так называемые
скрининговые психометрические шкалы, которые
представляют собой набор наиболее простых проб
на различные аспекты когнитивной деятельности:
память, внимание, интеллект, праксис, гнозис, речь,
ориентировку и т.д. При сосудистых когнитивных
нарушениях лучше применять нейропсихологиче-
ские тесты, чувствительные к лобной дисфункции.
К таким методикам, например, относятся тест рисо-
вания часов и батарея лобных тестов [11,12].

Для успешной дифференциальной диагностики
деменции вначале целесообразно проводить диф-
ференциальный диагноз между тремя группами за-
болеваний [13]:
• Депрессия: как и деменция, депрессия сопровож-

дается снижением памяти, нарушением внима-
ния, сужением круга интересов и побуждений, на-
блюдаются затруднения в быту; такая форма де-
прессии называется псевдодеменцией и претерпе-
вает обратное развитие под действием антиде-
прессантов.

• Токсико-метаболические энцефалопатии: данное
состояние требует скрининга метаболических рас-
стройств и поиска возможных причин интоксика-
ции; характерны преходящие нарушения спутан-
ности сознания и специфические изменения на
ЭЭГ.

• Состояния, непосредственно повреждающие
ткань мозга: опухоль, гематома, множественные
инфаркты и пр.
Деменция всегда свидетельствуют об органиче-

ском поражении головного мозга, и почти в 90% слу-
чаев – это результат или дегенеративного заболева-
ния, или сосудистой патологии (АГ, атеросклероз и
их последствия). Клиническая картина сосудистой
деменции и болезни Альцгеймера практически
идентичны. Более того, иногда эти виды деменций
наблюдаются одновременно, что подтверждено дан-
ными аутопсий. Для дифференциальной диагности-
ки этих видов деменций предложена так называемая
шкала Хачинского, основанная на четких клиниче-
ских признаках и простая в употреблении [14].

Шкала Хачинского
1. Внезапное начало (2 балла)
2. Ступенеобразное течение (1 балл) 
3. Наличие флюктуаций (2 балла) 
4. Ночная спутанность (1 балл) 
5. Относительная сохранность личности (1 балл) 
6. Депрессия (1 балл) 
7. Соматические жалобы (1 балл) 
8. Несдержанность эмоциональных реакций (1

балл) 
9. Артериальная гипертензия (в анамнезе или в на-

стоящее время) (1 балл) 
10. Инсульт в анамнезе (2 балла) 
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11. Другие (соматические) признаки атеросклероза
(1 балл) 

12. Субъективная неврологическая симптоматика (2
балла) 

13. Объективная неврологическая симптоматика (2
балла).

Внезапное начало деменции, ее ступенеобразное
течение, наличие АГ, инсульта в анамнезе и очаговая
неврологическая симптоматика говорят о сосуди-
стой деменции, что подтверждается высоким бал-
лом (7 и более) по шкале Хачинского. Отсутствие
упомянутых симптомов и заболеваний в анамнезе
дает не более 4 баллов, что говорит о дегенератив-
ной природе деменции, прежде всего болезни Аль-
цгеймера и сенильной деменции альцгеймеровского
типа. Некоторые ключевые различия между сосуди-
стой деменцией и болезнью Альцгеймера представ-
лены в табл. 2.

Результаты, полученные с помощью шкалы Ха-
чинского, обычно совпадают с данными КТ и МРТ.
При сосудистой деменции выявляют очаги разряже-
ния (подкорковые, корковые и смешанные), свиде-
тельствующие о множественных инфарктах. Так же
может наблюдаться диффузное снижение плотно-
сти белового вещества больших полушарий (лейкоа-
реоз) [13]. Со стороны сосудов при АГ наиболее вы-
раженные патологические изменения обнаружи-
ваются в сосудах диаметром 70–500 мкм и в микро-
циркуляторном русле [16].

При лечении сосудистой энцефалопатии основное
внимание следует уделять профилактике дальней-
шего ухудшения состояния пациента путем коррек-
ции основных причин заболевания – АГ и/или си-
стемного атеросклероза.

С целью нормализации АД с успехом могут быть
использованы все рекомендуемые классы антиги-
пертензивных средств – ингибиторы АПФ, сартаны,
блокаторы кальциевых каналов, тиазидные диуре-
тики, бета-адреноблокаторы. АД следует снижать
особенно осторожно, в течение нескольких недель,
до целевых уровней (у основной части пациентов
140/90 мм рт.ст.), т.к. в противном случае может на-
блюдаться сосудисто-мозговая недостаточность.

Не стоит забывать о назначение антитромботиче-
ской терапии (ацетилсалициловая кислота в кардио-
логических дозах, клопидогрел, варфарин для лиц с
фибрилляцией предсердий и тромбоэмболическим
инсультом в анамнезе).

Гипохолестеринемическая диета показана всем па-
циентам с заболеваниями сердца и сосудов, при на-
личии показаний подключают липидснижающие
препараты (статины).

Внимание должно уделяться и назначению препа-
ратов, которые улучшают метаболические процессы

в ткани головного мозга, к числу которых относится
Актовегин.

Актовегин является высокоочищенным гемодиа-
лизатом, получаемым методом ультрафильтрации
из крови телят. Помимо неорганических электроли-
тов и других микроэлементов, препарат на треть со-
стоит из органических веществ, таких как низкомо-
лекулярные пептиды, аминокислоты, нуклеозиды,
промежуточные продукты углеводного и жирового
обмена, липиды, олигосахариды. Магний, входящий
в состав Актовегина, является каталитическим цент-
ром ряда ферментов. Под действием Актовегина
улучшаются окислительно-восстановительные про-
цессы, увеличивается образование АТФ, активи-
руются ферменты окислительного фосфорилирова-
ния, ускоряется процесс распада продуктов анаэ-
робного гликолиза (лактата и гидрооксибутирата)
[17, 18]. Инозитолфосфатолигосахариды, входящие
в состав препарата, активируют транспорт глюкозы
внутрь клетки [19]. В ряде исследований показано,
что препарат является и антиоксидантом [20].

Клинически доказано позитивное влияние Акто-
вегина на когнитивные функции при дисциркуля-
торной энцефалопатии, в том числе у лиц пожилого
возраста [21–23]. Препарат способствует улучшению
когнитивных функций благодаря комплексному ан-
тигипоксическому и антиоксидантному действию,
но должен использоваться только в сочетании с ба-
зисной антигипертензивной терапией, поскольку
сам не обладает значимыми гемодинамическими
свойствами.

Глубокие когнитивные нарушения (деменция) не
могут претерпеть полного обратного развития, по-
скольку имеют морфологическую основу в виде
органического поражения вещества головного
мозга. Именно поэтому основное внимание долж-
но уделяться профилактике сосудистой энцефало-
патии и деменции сразу после выявления у паци-
ента АГ.
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