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Когнитивные нарушения 

Г оловной мозг является закономерным органом-мише-

нью артериальной гипертензии и других сердечно-со-

судистых заболеваний. Причем поражение головного моз-

га часто опережает поражение других органов-мишеней,

таких как сердце, почки и периферические сосуды. Однако

вплоть до сегодняшнего дня между неврологами не до-

стигнута договоренность о том, какие клинические и/или

параклинические признаки следует считать свидетель-

ством уже состоявшегося сосудистого поражения головно-

го мозга.

Не подлежит сомнению, что наиболее информативным

методом исследования может служить нейровизуализация:

компьютерная рентгеновская или магнитно-резонансная

томография (МРТ). Однако ввиду значительной дорого-

визны эти методики невозможно рекомендовать в каче-

стве скрининга сосудистого поражения головного мозга.

Кроме того, специфичность церебральных изменений, ха-

рактерных для хронической сосудистой мозговой недо-

статочности, не абсолютна: аналогичные изменения могут

наблюдаться и при ряде других заболеваний. В частности,

диффузные изменения белого вещества головного мозга

(лейкоареоз), наиболее частой причиной которых являет-

ся микроангиопатия, в ряде случаев связаны не с наруше-

нием мозгового кровообращения, но с нейродегенератив-

ными, демиелинизирующими или дисметаболическими

процессами.

В связи со сказанным в последние годы часто обсуж-

даются возможные более доступные альтернативные мето-

дики скрининга сосудистого поражения головного мозга.

По данным ряда исследований, раньше всего в клиниче-

ской картине прогрессирующего сосудистого не связан-

ного с инсультами поражения головного мозга развивают-

ся нарушения когнитивных функций [1–3]. Конечно, нали-

чие когнитивных расстройств, особенно у пациентов по-

жилого возраста, абсолютно неспецифично и может отме-

чаться при большом числе как первичных церебральных

заболеваний, так и при вторичном поражении головного

мозга. Однако при хронической цереброваскулярной па-

тологии когнитивные нарушения имеют ряд характерных

клинических особенностей, которые могут служить для

клиницистов достаточно надежным ориентиром. То есть

не всякое когнитивное расстройство, но наличие опреде-

ленного типа когнитивной недостаточности у пациентов с

отягощенным сосудистым анамнезом с высокой степенью

вероятности может говорить о страдании головного мозга

как органа-мишени сердечно-сосудистых заболеваний.

Несомненным преимуществом данного диагностического

подхода являются его доступность в повседневной практи-

ке и дешевизна по сравнению с нейровизуализацией или

другими инструментальными методиками.

Клинические особенности сосудистых
когнитивных нарушений

Термин «сосудистые когнитивные нарушения» (СКН)

был введен в научный оборот известным канадским ангио-

неврологом V.Hachinski в 1994 г. [4]. Понятие СКН включает

в себя сосудистую деменцию и менее тяжелые когнитив-

ные нарушения сосудистой этиологии.

Синдром СКН может сопровождать инсульт или разви-

ваться в результате хронической недостаточности мозго-
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вого кровообращения. Поскольку инсульт и хроническая

цереброваскулярная патология имеют общие причины,

как правило, оба механизма сосудистого поражения го-

ловного мозга присутствуют одновременно. Как известно,

приблизительно у 1/3 пациентов, перенесших инсульт,

развивается слабоумие [5]. Пропорция пациентов с легки-

ми и умеренными когнитивными нарушениями после ин-

сульта оценивается в 50% [6]. Таким образом, подавляющее

большинство пациентов, имеющих в анамнезе инсульт,

страдают когнитивными нарушениями разной степени

выраженности.

При хронической недостаточности мозгового кровооб-

ращения когнитивные расстройства являются самым ран-

ним и распространенным неврологическим симптомом.

По нашим данным, на I–II стадии дисциркуляторной энце-

фалопатии когнитивные нарушения регистрируются по

меньшей мере у 88% пациентов [2, 3]. При этом выражен-

ность когнитивных нарушений соответствует тяжести со-

судистого поражения головного мозга по данным МРТ [1].

Клинические характеристики СКН могут значительно

варьировать в зависимости от локализации острых нару-

шений мозгового кровообращения. Однако у большинства

пациентов с синдромом СКН выявляется и ряд общих при-

знаков, вероятно, связанных с диффузными изменениями

белого вещества головного мозга, которые также присут-

ствуют у большинства пациентов [7]. Речь идет о наруше-

нии управляющих функций головного мозга, обусловлен-

ном разобщением лобных долей и других церебральных

отделов [2, 8–10].

К управляющим функциям головного мозга (синоним –

регуляторные, исполнительные) относится способность к

планированию и контролю собственной познавательной

деятельности и поведения: способность выбрать цель дея-

тельности, разработать программу для ее достижения, а

также способность к быстрой смене парадигмы деятельно-

сти и поведения в зависимости от меняющихся внешних

условий и мотивации. Управляющие функции головного

мозга обеспечиваются в основном префронтальной корой

в тесном взаимодействии с подкорковыми серыми узлами.

При страдании указанных церебральных отделов у паци-

ента нет утраты накопленных в течение жизни знаний и

навыков, но результативность познавательной деятельно-

сти существенно снижается из-за дефектов организации

[11, 12]. Характерные признаки недостаточности управ-

ляющих функций головного мозга указаны в таблице.

К другим типичным особенностям синдрома СКН отно-

сятся зрительно-пространственная дисгнозия и диспрак-

сия. Предполагается, что в основе указанных расстройств

лежит поражение полосатых тел, которые играют важную

роль в синтезе афферентных потоков. Следует отметить,

что подкорковые базальные ганглии являются типичной

локализацией лакунарных инфарктов при артериальной

гипертензии [2, 8–10].

Память при «чистом» синдроме СКН (в отсутствие сопут-

ствующего нейродегенеративного процесса) в большин-

стве случаев остается относительно сохранной. Исключе-

ние составляют случаи локального поражения в результате

острых нарушений мозгового кровообращения тех зон

мозга, которые непосредственно связаны с функцией за-

поминания новой информации: гиппокампа, медиальных

ядер таламуса и медиобазальных отделов лобных долей. 

В остальных случаях может присутствовать умеренная не-

достаточность воспроизведения, когда информация в

нужный момент не может быть произвольно извлечена из

памяти. Однако сохранность следа при этом определяется

с помощью специальных нейропсихологических методик

(подсказки при воспроизведении, предоставление множе-

ственного выбора). В целом наличие прогрессирующих

мнестических расстройств, характеризующихся законом

Рибо (хуже вспоминается, что было недавно, чем то, что

было давно) говорит о сопутствующем нейродегенератив-

ном процессе [13, 14].

Для ранней диагностики СКН следует использовать ней-

ропсихологические методики, чувствительные к дисфунк-

ции передних отделов головного мозга. К самым простым

и распространенным из подобных методик относится

тест рисования часов. Однако существенно более чувстви-

тельными тестами являются «тест цифр и букв», «символы

и цифры» и тест Струпа [14].

Важной особенностью СКН является их обычное сопро-

вождение изменениями в эмоциональной сфере в виде де-

прессии, эмоциональной лабильности и апатии. По данным

Т.Г.Вознесенской, депрессия разной степени выраженности

отмечается приблизительно у 80% пациентов с СКН легкой

или умеренной выраженности [15]. Предполагается, что со-

судистые когнитивные и эмоциональные нарушения объ-

единены общим функционально-анатомическим субстра-

том в виде дисфункции передних отделов головного мозга

[15–17]. Сосудистые эмоциональные расстройства имеют

ряд особенностей, которые позволяют клинически заподо-

зрить их органический характер (см. рисунок) [18, 19].

Также хорошо известна высокая сочетаемость СКН с

двигательными расстройствами, прежде всего нарушения-

ми походки и равновесия. По данным Н.Н.Яхно и соавт., на-

рушения походки и поддержания равновесия нарастают

параллельно усилению выраженности когнитивных рас-

стройств, отражая увеличение тяжести диффузных изме-

нений белого вещества головного мозга (лейкоареоза)

[20]. С нашей точки зрения, сочетание когнитивных, эмо-

циональных и двигательных расстройств составляет кли-

ническое ядро синдрома дисциркуляторной энцефалопа-

тии и может служить ориентиром для его диагностики.

Лечение сосудистых когнитивных расстройств
Лечение синдрома СКН должно быть, в первую очередь,

направлено на его причину (артериальную гипертензию,

Нарушения управляющих функций головного мозга 

Функция Локализация Симптомы поражения

Целеполагание (выбор цели) Передние отделы лобных долей Апатия, абулия

Интеллектуальная гибкость (способность 
к смене парадигмы деятельности)

Дорсолатеральная кора Инертность, персеверации

Когнитивный контроль Орбитофронтальная кора
Импульсивность, стереотипии, эхолалия, 
эхопраксия 

Клинические характеристики «сосудистой» депрессии
(G.Alexopoulos, 1997; K.Krishnan, 1997).

• Начало после 50 лет

• В клинической картине преобладают отсутствие удовольствия 
от жизни (ангедония), снижение мотивации и инициативы,
апатия, безразличие

• Характерны также значительно выраженные когнитивные
симптомы: замедленность мышления (брадифрения), трудности
концентрации внимания

• Не характерны: тоска, чувство вины

• Тенденция к затяжному течению

• Умеренная фармакорезистентность
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атеросклероз), включать специфическую медикаментоз-

ную терапию с целью улучшения когнитивных функций и

немедикаментозные методы.

Антигипертензивная терапия
Артериальная гипертензия является одной из основных

причин синдрома СКН, поэтому резонно предположить,

что надлежащий контроль артериального давления спо-

собствует уменьшению риска прогрессирования СКН и

развития сосудистой деменции.

В многочисленных наблюдательных исследованиях по-

ложительный эффект антигипертензивной терапии в от-

ношении профилактики деменции был убедительно пока-

зан [21–25]. При этом прослеживалась статистическая

связь с возрастом начала терапии и ее продолжитель-

ностью. Чем моложе были пациенты в начале наблюдения

и чем длительнее был сам период наблюдения, тем более

существенно снижался риск развития деменции. В то же

время риск деменции не зависел от используемого фарма-

кологического класса антигипертензивных препаратов. 

В трех наблюдательных исследованиях не удалось проде-

монстрировать нейропротективного эффекта антигипер-

тензивной терапии, вероятно, из-за небольшого срока на-

блюдения [26–28].

Однако результаты интервенционных рандомизирован-

ных исследований антигипертензивных препаратов ока-

зались менее оптимистичными, вероятно, из-за методоло-

гических проблем, в первую очередь, меньшего срока на-

блюдения. В исследовании Syst-Eur было показано, что на

фоне использования пролонгированного блокатора каль-

циевых каналов нитрендипина в виде монотерапии или в

сочетании с эналаприлом и, в ряде случаев, с гидрохлоро-

тиазидом за 2 года наблюдения число случаев деменции

было почти в 2 раза меньше, чем на фоне плацебо, что бы-

ло статистически достоверно [29]. Но общее число случаев

деменции в указанном исследовании было невелико (32),

что дало основание критикам поставить под сомнение на-

дежность полученных результатов. В исследовании 

PROGRESS было показано достоверное уменьшение числа

случаев деменции, связанной с повторными инсультами, в

то время как различий по общей заболеваемости деменци-

ей показано не было. В качестве исследуемых препаратов в

данной работе фигурировал периндоприл в виде моноте-

рапии или в комбинации с индапамидом [30]. В других ис-

следованиях связи между проводимой антигипертензив-

ной терапией и риском развития деменции показано не

было [31–35].

Таким образом, в настоящее время, с учетом негативных

результатов ряда исследований, наличие у пациента син-

дрома СКН само по себе не является дополнительным ар-

гументом для начала или продолжения антигипертензив-

ной терапии. Но она, безусловно, показана для профилак-

тики инсульта и других сосудистых событий. При этом

своевременное назначение и длительное последователь-

ное проведение может способствовать уменьшению риска

прогрессирования когнитивных нарушений.

Статины
Доказано, что на фоне использования статинов умень-

шается риск ишемических инсультов. Так как инсульт яв-

ляется одним из наиболее сильных факторов риска демен-

ции, можно предполагать профилактический эффект ста-

тинов в отношении этого тяжелого расстройства. Однако

на сегодняшний день этот вопрос остается, по существу,

неисследованным. В исследовании PROSPER влияние ста-

тинов на когнитивные функции оценивалось лишь по по-

казателю краткой шкалы оценки психического статуса, ко-

торая не отражает выраженность когнитивных симптомов

лобной дисфункции. В результате различия между группой

активной терапии и плацебо были статистически не-

значимыми [36]. В других исследованиях оценивалась эф-

фективность статинов в отношении когнитивных функ-

ций при болезни Альцгеймера. Также существенных пре-

имуществ указанной терапии показано не было [37, 38]. 

Антитромбоцитарные препараты
Также предполагалось, что ацетилсалициловая кислота

(АСК) эффективна в отношении сосудистых когнитивных

нарушений. Эти данные были основаны на результатах не-

больших наблюдательных работ. Однако в двух крупных

рандомизированных исследованиях данный эффект не

был подтвержден. Так, в исследовании «Аспирин в лечении

бессимптомного атеросклероза», в котором участвовали

3350 пациентов в возрасте от 50 до 75 лет, через 5 лет на-

блюдения отсутствовали достоверные различия по когни-

тивным показателям между группой АСК (100 мг/сут) и

плацебо [39]. Другие антитромбоцитарные препараты

(комбинация АСК с дипиридамолом медленного высво-

бождения, клопидогрел) также не показали каких-либо

преимуществ перед плацебо (исследование PRoFESS) [32].

Однако, как и в исследовании PROSPER, в цитируемых ра-

ботах в качестве основного когнитивного показателя ис-

пользовалась краткая шкала оценки психического статуса,

мало подходящая для оценки динамики нарушений выс-

ших психических функций сосудистого характера.

Ацетилхолинергические препараты
Ингибиторы ацетилхолинэстеразы (донепезил, галанта-

мин, ривастигмин), как известно, представляют собой пре-

параты первого выбора в лечении болезни Альцгеймера с

синдромом легкой и умеренной деменции. При сосуди-

стой патологии головного мозга также имеется ацетилхо-

линергический дефицит, который объясняется следую-

щим: основные ацетилхолинергические церебральные

проекционные пути проходят в перивентрикулярной зо-

не, а она чаще всего страдает в результате лейкоареоза.

Кроме того, коморбидность цереброваскулярной и нейро-

дегенеративной патологии чрезвычайно высока, особен-

но на морфологическом уровне [40–42]. Ацетилхолин иг-

рает ключевую роль в процессах устойчивости внимания

и запоминании новой информации, поэтому активация

церебральной ацетилхолинергической системы должна

оказывать симптоматический положительный эффект в

отношении когнитивных функций независимо от кон-

кретной нозологической формы. Все эти соображения по-

служили основанием для использования ингибиторов аце-

тилхолинэстеразы у пациентов с синдромом СКН.

Наиболее изучена в настоящее время эффективность

ацетилхолинергической терапии на стадии сосудистой

деменции, в то время как крупных исследований ингиби-

торов ацетилхолинэстеразы при легких и умеренных ког-

нитивных нарушениях сосудистой этиологии не проводи-

лось. Эффективность донепезила, галантамина и ривастиг-

мина при сосудистой деменции оказалась сопоставимой.

В отношении каждого из указанных препаратов был пока-

зан достоверный положительный эффект в отношении

когнитивных функций пациентов в целом и в отношении

управляющих функций лобных долей головного мозга в

частности. В то же время самостоятельность пациентов в

повседневной жизни и общая оценка клинического стату-

са не претерпели статистически значимой динамики. Поэ-

тому эффект ацетилхолинергической терапии при сосу-

дистой деменции в целом оценивается международным

научным сообществом как более скромный по сравнению

с болезнью Альцгеймера [43–53]. 

Однако, с нашей точки зрения, описанное расхождение

между оценкой когнитивных функций и повседневной

деятельности в исследованиях сосудистой деменции объ-

ясняется методологическими причинами. Известно, что

при сосудистой деменции функциональная самостоятель-
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ность пациентов определяется не только их когнитивны-

ми и поведенческими расстройствами, но и, в значитель-

ной степени, другими неврологическими нарушениями:

двигательными симптомами, нарушением равновесия, та-

зовыми расстройствами и др. При этом неврологические

нарушения оказывают несомненное влияние на оценку

общего статуса пациентов независимым клиницистом во

время проведения исследований. Влияние ингибиторов

ацетилхолинэстеразы на другие неврологические рас-

стройства, кроме когнитивных и эмоционально-поведен-

ческих, маловероятно, поэтому общая оценка независи-

мым клиницистом не претерпела динамики. Тем не менее

достоверная положительная динамика когнитивных пока-

зателей дает основание, с нашей точки зрения, для приме-

нения ацетилхолинергических препаратов при сосуди-

стой деменции.

Предикторами более значительного терапевтического от-

вета на ацетилхолинергическую терапию, по данным между-

народных исследований, являются более пожилой возраст

пациентов (более 75 лет) и более выраженная атрофия гип-

покампа. Это может свидетельствовать о том, что величина

терапевтического эффекта при сочетании цереброваску-

лярной и нейродегенеративной патологии все же больше,

чем при «чистой» сосудистой деменции [43–53].

Мемантин
Механизм действия мемантина заключается в восста-

новлении нормального паттерна глутаматергической пе-

редачи в головном мозге. При деменциях разной этиоло-

гии активность глутаматергической системы повышается.

В частности, повышенный выброс глутамата наблюдается

при ишемическом поражении головного мозга, являясь

важным звеном так называемого «ишемического каскада». 

В двух рандомизированных исследованиях анализиро-

валась эффективность мемантина при сосудистой демен-

ции легкой или умеренной выраженности [54, 55]. В обоих

исследованиях были получены сходные результаты. От-

мечено статистически достоверное преимущество над

плацебо по когнитивным показателям и в эмоционально-

поведенческой сфере. В то же время между группами ме-

мантина и плацебо не было получено статистически

значимых различий по общему клиническому впечатле-

нию и показателю функциональной самостоятельности

пациентов. Таким образом, результаты исследования ме-

мантина при сосудистой деменции практически пол-

ностью повторили результаты исследований ацетилхоли-

нергических препаратов при сосудистой деменции. Как

уже говорилось выше, мы связываем это с методологиче-

скими причинами, а именно трудностями оценки динами-

ки повседневного функционирования при цереброваску-

лярной патологии.

Дополнительный анализ полученных результатов иссле-

дований свидетельствовал, что наибольший эффект ме-

мантина был отмечен при подкорковом артериолосклеро-

тическом варианте сосудистой деменции, который обыч-

но связывается с микроангиопатией. В то же время у паци-

ентов с постинсультной деменцией на фоне крупноочаго-

вых инфарктов мозга эффективность проводимой тера-

пии была существенно меньшей [53, 54]. 

До настоящего времени не проводилось крупных иссле-

дований мемантина при СКН легкой и умеренной выра-

женности.

Вазоактивные препараты
Наибольший опыт практического применения к настоя-

щему времени накоплен в отношении так называемых ва-

зоактивных препаратов, которые используются при ког-

нитивных нарушениях сосудистой этиологии начиная с

1970-х годов. До внедрения в практику ингибиторов аце-

тилхолинэстеразы единственным препаратом, официаль-

но рекомендованным Food and Drug Administration для лече-

ния деменции, был вазоактивный препарат Гидергин – 

синтетический аналог алкалоида спорыньи с серотони-

нергической, дофаминергической и α-адреноблокирую-

щей активностью [56].

Первоначальной идеей использования препаратов дан-

ной фармакологической группы было расширение сосу-

дов микроциркуляторного русла с целью преодоления

хронической церебральной ишемии. Однако в последние

годы целесообразность вазодилатации подвергается кри-

тике, равно как и сама концепция хронической ишемии

мозга. Предполагается, что механизмы хронического про-

грессирующего сосудистого повреждения головного моз-

га, не связанного с инсультами, значительно сложнее. Поэ-

тому более подходящими с патогенетических позиций

мишенями фармакологического воздействия являются эн-

дотелиальная дисфункция, повышение проницаемости

микроциркуляторного русла, молекулярные механизмы

повреждения нейронов, дисбаланс нейротрансмиттеров,

который в конечном итоге обусловливает когнитивные

расстройства. Многие из так называемых вазоактивных

препаратов воздействуют на указанные мишени, поэтому

механизм их действия выходит за рамки вазодилатации.

Общепринятой классификации вазоактивных препара-

тов не существует. Согласно основному механизму дей-

ствия их можно разделить на три группы:

• ингибиторы фосфодиэстеразы: пентоксифиллин, вин-

поцетин, экстракт гинкго билоба; 

• блокаторы кальциевых каналов: циннаризин, нимоди-

пин;

• препараты с α-адреноблокирующей активностью: дигид-

роэргокриптин, Сермион (ницерголин), Гидергин (про-

изводные алкалоидов спорыньи или синтетические ана-

логи), пирибедил (агонист дофамина и α2-адреноблока-

тор).

Вазоактивные препараты чаще назначаются при СКН, не

достигающих выраженности деменции. Доказательства их

эффективности базируются большей частью на результа-

тах относительно небольших плацебо-контролируемых

или открытых исследований.

Нейрометаболические препараты
Данная фармакологическая группа содержит большое

число препаратов (Актовегин, холина альфосцерат, цити-

колин, Церебролизин и др.), в отношении которых пред-

полагаются преимущественное воздействие на клеточном

уровне на нейрональный метаболизм, нейтрализация ней-

ротоксических факторов (например, процессов перекис-

ного окисления липидов) и/или активация церебральных

репаративных процессов. Поскольку аналогичные меха-

низмы действия приписываются ряду так называемых ва-

зоактивных препаратов, жесткой грани между двумя фар-

макологическими группами не существует. Достаточно

крупное (224 пациента) рандомизированное исследова-

ние у пациентов с сосудистой деменцией легкой и умерен-

ной выраженности было выполнено А.Guekht и соавт. Бы-

ло показано, что курсовое лечение церебролизином в дозе

20 мл/сут сопровождается улучшением когнитивных

функций и клинического состояния в целом, достоверно

превосходящим плацебо [57]. 

Немедикаментозные методы коррекции СКН
Широко обсуждается целесообразность применения не-

медикаментозных методов коррекции СКН, таких как оп-

тимизация пищевого поведения, физические упражнения

и когнитивный тренинг [58]. Однако существующие дан-

ные в настоящее время не позволяют сделать каких-либо

однозначных выводов. Большинство исследований, посвя-

щенных немедикаментозным методам, носят наблюда-

тельный характер и анализируют риски возникновения и
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прогрессирования когнитивных расстройств в целом, а не

только синдрома СКН. Авторы двух кохрановских мета-

анализов сделали вывод о недоказанности положительно-

го эффекта указанного метода. Впрочем, при анализе про-

веденных к настоящему времени работ возникают значи-

тельные трудности стандартизации критериев отбора па-

циентов и конкретных применяемых методик когнитив-

ного тренинга [59, 60]. 

Заслуживает особого внимания исследование L.Baker и

соавт., которые рекомендовали пожилым женщинам с вы-

соким риском развития когнитивных нарушений система-

тические занятия аэробным фитнесом в течение 6 мес. Бы-

ло показано достоверное улучшение когнитивных показа-

телей управляющих функций головного мозга на этом фо-

не [61]. Исходя из того, что нарушения управляющих функ-

ций чаще всего имеет сосудистую природу, можно предпо-

лагать, что физическая активность оказывает благопри-

ятное воздействие на недементные СКН.
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