
Хроническая ишемия головного мозга (ХИГМ), или

дисциркуляторная энцефалопатия (ДЭП), – один из наибо-

лее распространенных диагнозов в отечественной невроло-

гической практике. В зарубежной неврологической практи-

ке эти диагнозы не используются, но выделяются сосуди-

стые когнитивные нарушения (СКН), которые расценива-

ются как основное клиническое проявление хронического

цереброваскулярного заболевания (ЦВЗ) [1–3]. 

С о с у д и с т ы е  к о г н и т и в н ы е  н а р у ш е н и я
Более 25 лет назад предложен термин «сосудистая де-

менция» [4], позднее – СКН [1]. В последней классифика-
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Представлен обзор литературы, посвященной сосудистым когнитивным нарушениям (СКН) – диагнозу, широко используемому в

зарубежной неврологической практике, а также хронической ишемии головного мозга (ХИГМ) и дисциркуляторной энцефалопа-

тии (ДЭП) – распространенным в отечественной неврологической практике диагнозам. По этиологии, факторам риска и прояв-

лениям ДЭП I и II стадий во многом соответствует умеренным СКН, ДЭП III стадии – выраженным СКН. Результаты собст-

венных исследований показывают, что значительная часть пациентов, наблюдаемых с диагнозом ХИГМ, ДЭП, не имеют призна-

ков хронического цереброваскулярного заболевания (ЦВЗ), а страдают первичной или вторичной головной болью, головокружения-

ми различного генеза, эмоциональными расстройствами и другими заболеваниями. Диагностика ХИГМ, ДЭП должна основывать-

ся на наличии СКН, достоверных нейровизуализационных признаков хронического ЦВЗ и исключении других заболеваний. В лечении

и профилактике СКН, ХИГМ, ДЭП ведущее значение отводится как нелекарственным методам (регулярная физическая актив-

ность, отказ от курения, рациональное питание), так и лекарственной терапии, направленной на нормализацию артериального

давления и липидного спектра крови, предупреждение образования тромбов и улучшение когнитивных функций. 
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ции синдромов и заболеваний (DSM-5) СКН определяются

как умеренное сосудистое нейрокогнитивное нарушение

(умеренное СКН) и большое сосудистое нейрокогнитив-

ное нарушение (выраженное СКН, сосудистая деменция)

[5]. Различные заболевания и состояния, приводящие к

церебральной ишемии или кровоизлиянию, могут вызы-

вать СКН [1, 3, 6]. По степени выраженности среди них

выделяют субъективные КН, умеренные КН (УКН) и вы-

раженные КН (деменцию). В настоящее время деменцией

страдают около 50 млн человек, ее наиболее частая причи-

на – болезнь Альцгеймера (БА), вторая по частоте – сосу-

дистая деменция [7]. УКН встречаются значительно чаще –

у 6% населения [8], они нарастают с увеличением возрас-

та и определяются у одного из 5 человек в возрасте стар-

ше 65 лет [9].

На основании данных нейровизуализации и патолого-

анатомических исследований выделяют несколько возмож-

ных вариантов развития СКН: множественные инфаркты

головного мозга, инфаркт в стратегической для когнитив-

ных функций области мозга, внутричерепное кровоизлия-

ние, гипоперфузия головного мозга и болезнь мелких цере-

бральных артерий [1, 6]. В настоящее время болезнь мелких

артерий расценивается как наиболее частая причина СКН

[6, 10]. Наследственные заболевания (CADASIL, CARASIL

и др.) могут вызвать СКН; в рамках болезни мелких цереб-

ральных артерий выделяют патологические (вследствие ар-

териальной гипертензии – АГ, сахарного диабета, амилоид-

ной ангиопатии и др.) и генетические формы [10, 11]. 

К основным факторам риска (ФР) СКН относят пере-

несенный инсульт, увеличение возраста, курение, АГ, сахар-

ный диабет, фибрилляцию предсердий (ФП) и другие забо-

левания, способные привести к ЦВЗ [1, 6]. Между многими

ФР существует взаимное влияние, поэтому их сочетание по-

вышает вероятность развития СКН. 

Перенесенный инсульт, как клинически явный, так и

«немой», выявляемый при рентгеновской компьютерной то-

мографии (КТ) или магнитно-резонансной томографии

(МРТ) головного мозга, представляет собой основной ФР

развития КН [1, 2, 6]. Частота КН у больных, перенесших ин-

сульт, существенно различается по данным разных исследо-

ваний, что может быть связано как с различиями по возрасту

и по сочетанным заболеваниям включенных в исследование

пациентов, так и с применением разных критериев диагно-

стики, наборов нейропсихологических тестов [12]. Прове-

денные в Швеции и Великобритании исследования показа-

ли, что по данным Краткой шкалы оценки психического ста-

туса (КШОПС) КН обнаруживаются у 24–39% пациентов, но

при использовании развернутого нейропсихологического

опросника они выявляются у подавляющего большинства

(96%) пациентов через 3 мес с момента инсульта [13, 14].

В последние годы все большее внимание уделяется

ФП, которая расценивается как независимый ФР и СКН, и

БА, по данным систематического обзора [15] и мнению экс-

пертов [16]. При ФП возрастает частота «немых» инфарк-

тов, поражения белого вещества (лейкоареоза) и микрокро-

воизлияний, что объясняет развитие СКН [17, 18]. 

Необходимо отметить, что у пациентов с СКН почти в

2/3 случаев отмечаются морфологические проявления БА, а

среди пациентов с БА примерно в 1/3 случаев обнаруживают-

ся существенные сосудистые поражения головного мозга [19].

В настоящее время сосудистая дисфункция расценивается

как один из важных механизмов развития БА [20]. По данным

аутопсии, в 50–70% случаев деменции обнаруживаются при-

знаки существенного ЦВЗ [21]. Почти треть пожилых людей

имеют характерные для БА патологические изменения, но со-

храняют нормальные когнитивные функции, однако среди

лиц, которые имеют сочетание сосудистых и дегенеративных

изменений головного мозга, вероятность развития КН увели-

чивается в 2 раза [22]. 

Клинические проявления СКН не имеют специфич-

ности [6]. В тех случаях, когда СКН развиваются после ин-

сульта, они обычно сочетаются с двигательными и/или дру-

гими синдромами, а их особенности определяются локали-

зацией очагового поражения головного мозга. Для болезни

мелких церебральных артерий характерны нарушения

функции программирования и контроля, исполнительных

функций, замедленность умственной деятельности при от-

носительно сохранной памяти; такие СКН на выраженной

стадии часто сочетаются с неустойчивостью и акинетико-

ригидным синдромом. В тех случаях, когда ЦВЗ сочетается

с БА, в структуре КН часто преобладают нарушения памяти,

характерные для БА. 

В последние годы разрабатываются новые диагности-

ческие критерии СКН, которые основываются на клиниче-

ских данных, результатах нейропсихологического исследо-

вания и методов нейровизуализации, а также на исключе-

нии других проявляющихся КН заболеваний, например БА

(см. таблицу) [2, 23, 24]. 

В более простом варианте диагноз СКН основывается

на: 1) наличии КН по данным нейропсихологического тес-

тирования или клинического обследования; 2) наличии

клинических, анамнестических, КТ- и МРТ-признаков

ЦВЗ; 3) отсутствии данных, свидетельствующих о наличии

других заболеваний, включая БА. 

Недавно предложен термин «сосудистый компонент в

развитии когнитивных нарушений и деменции, включая

болезнь Альцгеймера» (Vascular Contributions to Cognitive

Impairment and Dementia Including Alzheimer’s Disease), ко-

торый расценивается как перспективное направление в

практическом разрешении проблемы диагностики смешан-

ных КН [25]. Сосудистые факторы потенциально обрати-

мы, поэтому представляют большой практический интерес

в лечении и профилактике КН.

Д и а г н о з  д и с ц и р к у л я т о р н о й  э н ц е ф а л о п а т и и ,
х р о н и ч е с к о й  и ш е м и и  г о л о в н о г о  м о з г а
Более 60 лет назад (в 1958 г.) Г.А. Максудовым и 

В.М. Коганом был предложен термин «дисциркуляторная

энцефалопатия» для диагностики хронических ЦВЗ; в 1985 г.

ДЭП была включена в отечественную классификацию сосу-

дистых поражений головного и спинного мозга [26]. В рабо-

тах Е.И. Гусева и его сотрудников получило развитие пред-

ставление о ХИГМ как основе хронических ЦВЗ [27–29].

ХИГМ, в отличие от ДЭП, выделяется в Международной

классификации болезней 10-го пересмотра в разделе «Дру-

гие цереброваскулярные болезни». В работах Н.Н. Яхно и

соавт. [30–32] среди проявлений ДЭП ведущее значение от-

водится КН, отмечается частое сочетание сосудистого и де-

генеративного заболевания головного мозга.

В наиболее известной системе информации о науч-

ных работах в области медицины (PubMed) на февраль

2019 г. по запросу «дисциркуляторная энцефалопатия»
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(«dyscirculatory encephalopathy») имеется 156 работ (только

из отечественных журналов), по запросу «хроническая

ишемия головного мозга» («chronic cerebral ischemia») –

8222 работы. В отечественных работах ХИГМ обычно рас-

ценивается как нозологическая форма, а в зарубежных –

как патогенетическая основа различных состояний и забо-

леваний, которые клинически проявляются преимущест-

венно СКН, однако имеют значение в развитии БА и дру-

гих заболеваний.

В качестве основных критериев ДЭП, еще до широко-

го внедрения методов нейровизуализации, были предложе-

ны жалобы пациентов, клинические проявления пораже-

ния головного мозга, признаки сосудистой патологи голов-

ного мозга [26]. 

Современные критерии ДЭП основываются на клини-

ческих, анамнестических и нейровизуализационных при-

знаках хронического ЦВЗ: 1) признаки поражения головно-

го мозга (клинические, анамнестические, инструменталь-

ные); 2) признаки острой или хронической дисциркуляции

(клинические, анамнестические, инструментальные); 3) на-

личие причинно-следственной связи между п. 1 и 2 – связь

нарушений гемодинамики с развитием клинической, ней-

ропсихологической, психиатрической симптоматики; 

4) клинические и параклинические признаки прогрессиро-

вания сосудистой мозговой недостаточности [30–32]. 

К сожалению, во многих отечественных работах ис-

пользуются старые критерии ДЭП и ХИГМ, в которых на-

личие головной боли (цефалгический синдром), головокру-

жения (вестибуло-атактический синдром) расценивается

как характерное проявление хронического ЦВЗ.

По нашим данным, среди пациентов, наблюдающихся

с диагнозом ХИГМ или ДЭП, только у небольшой части

имеются достоверные признаки хронического ЦВЗ с СКН;

у остальных пациентов имеются другие заболевания, кото-

рые требуют иного лечения [33, 34]. Среди этих заболеваний

преобладают первичная и вторичная головная боль [35],

различные заболевания, сопровождающиеся вестибуляр-

ным головокружением [36], а также эмоциональные (тре-

вожные и депрессивные) расстройства, часто сочетающиеся

с нарушением сна [33, 34]. 

В тех случаях, когда у пациента с диагнозом ДЭП или

ХИГМ имеются головная боль, вестибулярные головокру-

жения, возможны два варианта [33, 34]. В первом имеется со-

четание ДЭП, ХИГМ и первичной (мигрень, головная боль

напряжения и др.) или вторичной головной боли (лекарст-

венно индуцированная головная боль) либо различных за-
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К р и т е р и и  К Н  с о с у д и с т о г о  п р о и с х о ж д е н и я  ( п о  [ 2 3 ] ,  с  и з м е н е н и я м и )

А. Наличие одной из следующих клинических особенностей
1. Развитие КН во временной связи с одним или несколькими ЦВЗ (возникновение КН сразу или постепенно, в течение 3 мес после ЦВЗ,

субкортикальное поражение может медленно прогрессировать).
ЦВЗ подтверждается наличием:
а) инсульта, сопровождающегося когнитивным снижением;
б) характерных для инсульта проявлений [гемипарез, центральный парез мышц лица, симптом Бабинского, чувствительные 
(включая зрительные) расстройства, псевдобульбарный синдром].

2. Преобладание среди КН замедления скорости усвоения информации, внимания, нарушений лобных исполнительных функций 
(при отсутствии инсульта или транзиторной ишемической атаки).
Наличие одного из следующих расстройств:
а) раннее появление нарушений походки (мелкими шагами, с наличием апраксии и атаксии, паркинсоническими проявлениями); 
возможны неустойчивость и частые неспровоцированные падения;
б) нарушение мочеиспускания, которое не вызвано урологическим заболеванием;
в) эмоциональные и личностные изменения в виде апатии, депрессии или слабодушия.

Б. Наличие по данным МРТ или КТ одного из следующих признаков выраженного ЦВЗ:
1) один большой инфаркт (достаточен для развития умеренного СКН), два больших инфаркта (достаточно для развития выраженного

СКН);
2) один обширный инфаркт или инфаркт в стратегических для когнитивных функций областях (преимущественно в области зрительного

бугра, подкорковых ядер), что достаточно для развития выраженного СКН;
3) множественные (два и более) лакунарные инфаркты вне ствола головного мозга, один-два лакунарных инфаркта, особенно в стратеги-

ческих для когнитивных функций областях головного мозга в сочетании с поражением белого вещества;
4) обширное поражение белого вещества головного мозга;
5) кровоизлияние в стратегических для когнитивных функций областях головного мозга или два кровоизлияния в мозг. 

Исключающие СКН критерии
1. История заболевания:

а) раннее появление нарушений памяти или прогрессирующее ухудшение памяти и других когнитивных функций в виде нарушений ре-
чи (транскортикальная сенсорная афазия), двигательных функций (апраксии), восприятия (агнозии) при отсутствии по данным МРТ,
КТ признаков сосудистого поражения и инсульта в анамнезе; 
б) раннее и выраженное проявление паркинсонизма (вероятна деменция с тельцами Леви);
в) по данным анамнеза вероятно другое неврологическое заболевание, позволяющее объяснить КН, например рассеянный склероз, 
энцефалит, токсическое или метаболическое поражение.

2. Нейроизображение: отсутствие или минимальное сосудистое поражение головного мозга по данным КТ или МРТ.
3. Наличие других заболеваний или состояний, способных вызвать КН:

а) приводящие к КН заболевания, например опухоль головного мозга, рассеянный склероз, энцефалит;
б) выраженная депрессия;
в) токсические и дисметаболические расстройства.

4. Наличие биологических маркеров БА (типичные изменения содержания бета-амилоида и тау-протеина в цереброспинальной жидко-
сти, повышение уровня бета-амилоида в головном мозге), что исключает вероятную сосудистую деменцию, при этом возможно сочета-
ние БА и ЦВЗ.



болеваний, проявляющихся вестибулярным головокруже-

нием. В таких случаях чаще всего головная боль или голово-

кружения служат поводом для обращения к неврологу, а при

обследовании выявляются КН и признаки ЦВЗ по данным

КТ или МРТ. При втором варианте у пациента имеются

только первичная или вторичная головная боль либо раз-

личные заболевания, проявляющиеся вестибулярным голо-

вокружением, а диагноз ДЭП или ХИГМ поставлен 

ошибочно. 

Пациентам, имеющим диагноз ДЭП и жалобы на го-

ловную боль, головокружение, нарушение сна, обычно про-

водятся МРТ или КТ головы, дуплексное сканирование со-

судов шеи, при этом у большинства пациентов среднего и

тем более пожилого возраста при этих обследованиях обна-

руживаются изменения, которые расцениваются как под-

тверждение ДЭП, ХИГМ. Ошибочная интерпретация ре-

зультатов дополнительных обследований и природы проис-

хождения головной боли, вестибулярного головокружения

приводит к назначению неэффективного лечения. У паци-

ентов с диагнозом ДЭП или ХИГМ, у которых выявляются

истинные причины головной боли или головокружения и

проводится их адекватное лечение, в большинстве случаев

удается добиться улучшения состояния [35, 36]. 

При выраженной степени хронического ЦВЗ у многих

больных отмечаются проявления неустойчивости (диспрак-

сии ходьбы), акинетико-ригидного синдрома (паркинсо-

низма), эмоциональных и поведенческих нарушений, рас-

стройств мочеиспускания. Эти нарушения отмечаются, как

правило, при выраженных СКН (ДЭП III стадии) и не хара-

ктерны для умеренных СКН (ДЭП I–II стадии). 

По мнению автора, наличие СКН служит основанием

для диагностики ДЭП, ХИГМ, при этом требуется диффе-

ренциальная диагностика с БА и другими дегенеративными

заболеваниями, проявляющимися КН. Головная боль, вес-

тибулярные нарушения не характерны для СКН, ДЭП,

ХИГМ. СКН по этиологии, патогенезу, клиническим про-

явлениям в определенной степени соответствуют ДЭП:

ДЭП I–II стадии – умеренным СКН, ДЭП III стадии – вы-

раженным СКН (сосудистой деменции). В целом, диагно-

стика ХИГМ, ДЭП должна основываться на наличии СКН,

достоверных нейровизуализационных признаках хрониче-

ского ЦВЗ и исключении других заболеваний.

Л е ч е н и е  и  п р о ф и л а к т и к а
При выраженных КН (деменции) основу лечения со-

ставляют психосоциальные и поведенческие направления,

которые должны использоваться как можно раньше после

установления диагноза. Стратегия лечения исходит из ре-

альной ситуации самого пациента, его семьи и близких ему

лиц. В идеальном варианте члены семьи, ухаживающие ли-

ца и лечащие врачи (семейные врачи, неврологи, психиат-

ры), а также психологи образуют единую команду, обеспе-

чивающую различные нелекарственные методы лечения

[37]. Рекомендуется поддерживать максимальную актив-

ность пациента в семейных делах, например при приготов-

лении пищи, уходе за садом и огородом, способствовать, ес-

ли это возможно, его общению с друзьями, знакомыми и

соседями. Различные аспекты поведения пациента обсуж-

даются с врачами, при этом рекомендуется поощрять лю-

бую физическую и умственную активность пациента, избе-

гать конфликтных ситуаций. При появлении агрессивно-

сти, опасного для окружающих поведения требуются кон-

сультация психиатра и изменение лечения. Психологиче-

ская и психотерапевтическая помощь часто требуется не

только пациенту, но и членам его семьи.

Профилактика инсульта — ведущее направление пре-

дупреждения развития и прогрессирования не только СКН,

но и БА [20, 38]. Контроль основных сосудистых ФР преду-

преждает сердечно-сосудистые заболевания, ЦВЗ и КН,

включая БА [38]. Среди нелекарственных методов ведущее

значение имеют отказ от курения или уменьшение числа

выкуриваемых сигарет, прекращение злоупотребления ал-

коголем, регулярные физические нагрузки, эффективное

лечение АГ, сахарного диабета и ФП. Примерно треть слу-

чаев деменции можно предупредить путем коррекции ос-

новных ФР [39].

В исследовании FINGER у 1260 пожилых людей

(60–77 лет) сравнивалась эффективность комплексной ин-

тенсивной нелекарственной профилактики (диета, увели-

чение физической активности, мониторинг сосудистых ФР,

когнитивный тренинг) с простой рекомендацией поддер-

живать здоровый образ жизни [40]. Через 2 года отмечено

достоверное преимущество интенсивной нелекарственной

профилактики в отношении улучшения когнитивных функ-

ций, оцениваемых по данным нейропсихологического тес-

тирования.

Регулярные физические упражнения снижают риск

развития как инсульта, так и КР [41]. Положительный эф-

фект от регулярных физических нагрузок может быть вы-

зван снижением массы тела и артериального давления (АД),

повышением толерантности к глюкозе, снижением содер-

жания холестерина в сыворотке крови, улучшением настро-

ения. Метаанализ 7 исследований, включивший 943 паци-

ента с КН в возрасте 65 лет и старше, показал, что регуляр-

ные физические упражнения в течение как минимум 3 мес

дома или в группах улучшают функциональное состояние

пациентов, показатели ежедневной активности, поддержа-

ния равновесия и уменьшают количество падений [42]. Эф-

фективность регулярных аэробных физических нагрузок у

пациентов с СКН отмечена по данным рандомизированно-

го контролируемого исследования [43]. Увеличение физиче-

ской активности ассоциируется со снижением на 10% риска

развития деменции по данным метаанализа [44]. 

Правильное питание играет важную роль в предупре-

ждении многих связанных с возрастом заболеваний. Веро-

ятно, введение в рацион большого количества фруктов и

овощей, растительного масла, морских продуктов и ограни-

чение потребления продуктов, богатых холестерином, сни-

жает риск развития инсульта. Содержащиеся в свежих фру-

ктах и овощах антиоксиданты могут ослабить процессы ок-

сидативного стресса, имеющего большое значение в разви-

тии нейродегенеративного процесса. Средиземноморская

диета, включающая использование в большом количестве

антиоксидантов (свежих фруктов и овощей), полиненасы-

щенных жирных кислот (рыба и другие морепродукты), ас-

социируется со снижением прогрессирования КН [45, 46]. 

Длительное образование, умственная работа создают

церебральный резерв, позволяющий замедлить клиниче-

ские проявления органического поражения головного моз-

га, вызванного БА. Эпидемиологические исследования по-

казывают, что длительное образование, активная умствен-

ная и социальная деятельность в течение жизни сочетаются
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с замедлением развития КН и снижением риска развития

деменции [1]. 

Нормализация АД, требующая в большинстве случаев у

пациентов с АГ постоянного приема антигипертензивных

средств, представляет собой одно из наиболее эффективных

направлений профилактики инсульта и КН; при этом необ-

ходимо избегать быстрого и значительного снижения АД, ко-

торое может привести к снижению мозгового кровотока и

ухудшению когнитивных функций [47, 48]. У пожилых паци-

ентов антигипертензивная терапия, вероятно, не столь эффе-

ктивна в отношении снижения КН [49]. Можно предполо-

жить, что среди людей старческого возраста реже достигают-

ся нормальные значения АД, поэтому в данной группе анти-

гипертензивная терапия не столь эффективна в отношении

предупреждения развития и прогрессирования КН [50]. 

Применение антитромботических средств и статинов

составляет основу ведения больных, перенесших ишемиче-

ский инсульт [51]. При СКН, вызванных болезнью мелких

артерий вследствие церебральной амилоидной ангиопатии,

применение антитромботических средств и статинов обос-

нованно только в случае сочетанных заболеваний (перене-

сенный инфаркт миокарда, ФП и др.); использование анти-

тромботических средств у пациентов, перенесших ишеми-

ческий инсульт и имеющих множественные церебральные

микрокровоизлияния, остается предметом дискуссий [52].

Для лечения депрессии у пациентов с СКН в качестве

препаратов первого выбора рекомендуются селективные

ингибиторы обратного захвата серотонина [53]. Во многом

это связано с тем, что селективные ингибиторы обратного

захвата серотонина хорошо переносятся, имеют относи-

тельно мало побочных эффектов у пациентов с сердечно-

сосудистыми заболеваниями [54]. Применения трицикли-

ческих антидепрессантов у пациентов с выраженными КН

следует избегать из-за высокого риска ухудшения когнитив-

ных функций при их использовании [55]. 

При выраженных психотических расстройствах у па-

циентов с СКН можно использовать антипсихотические

средства (рисперидон, оланзапин, арипипразол), при этом

во всех случаях следует соотносить риск/пользу от их при-

менения, учитывая, что их назначение повышает риск про-

грессирования ЦВЗ и смертельного исхода [55]. 

Противодементные средства (ингибитор ацетилхо-

линэстераз, мемантин) эффективны при деменции альцгей-

меровского типа, а также при сочетании СКН и БА [55, 56].

На основании систематического анализа противодемент-

ные средства расцениваются как препараты выбора для

улучшения когнитивных функций при СКН, при этом от-

мечается положительное влияние акатинола мемантина в

отношении функционального состояния пациентов [57]. 

В рекомендациях, подготовленных экспертами США,

ноотропные, вазоактивные и метаболические средства, ан-

тиоксиданты не расцениваются как эффективные при СКН

[2]. Однако во многих современных обзорах по лечению

СКН встречаются данные о положительном действии цере-

бролизина при выраженных СКН по результатам метаана-

лиза [58], препарата EGB 761 – по данным систематическо-

го обзора [59], актовегина при постинсультных КН – по ре-

зультатам многоцентрового рандомизированного плацебо-

контролируемого исследования [60]. 

В нашей стране у пациентов с ДЭП, ХИГМ использу-

ется большое число ноотропных и вазоактивных средств,

антиоксидантов, однако лишь часть из них (кавинтон, акто-

вегин, нимодипин, церебролизин, цитиколин, EGB 761 и

др.) были исследованы в многоцентровых плацебоконтро-

лируемых исследованиях у пациентов с КН и вызывали

улучшение когнитивных функций, продемонстрировав хо-

роший профиль безопасности. 

Винпоцетин (кавинтон, кавинтон форте, кавинтон

комфорте), по данным экспериментальных и клинических

исследований, улучшает усвоение глюкозы и кислорода в

головном мозге, повышает кровоснабжение мозга, оказы-

вает нейропротективное действие в условиях ишемии и ги-

поксии [61]. Эффективность и безопасность винпоцетина

при хронических ЦВЗ, сопровождающихся КН, отмечены

в плацебоконтролируемом исследовании [62]. Кокранов-

ский анализ эффективности винпоцетина при умеренных

КН и деменции основан на результатах лечения 583 паци-

ентов, принимавших винпоцетин или плацебо [63]. По

данным анализа, отмечены улучшение когнитивных функ-

ций при приеме винпоцетина (30–60 мг/сут) в сравнении с

плацебо, а также хорошая переносимость винпоцетина. 

В одном из наиболее крупных многоцентровых исследова-

ний КАЛИПСО, проведенном в нашей стране, показана

высокая эффективность кавинтона при ДЭП [64]. В одном

из многоцентровых исследований, проведенном в Китае и

включившим 610 пациентов в остром периоде ишемиче-

ского инсульта, показано, что применение винпоцетина ас-

социируется с уменьшением выраженности неврологиче-

ского дефицита и инвалидности (по шкале Бартел), улуч-

шением когнитивного статуса (по КШОПС) на 90-й день с

момента развития инсульта [65].

Таким образом, СКН – одно из распространенных

расстройств, диагностика которого основывается на клини-

ческих, нейропсихологических и нейровизуализационных

данных. Если у пациента с диагнозом ДЭП, ХИГМ отсутст-

вуют СКН, вероятна ошибка в диагнозе. В лечении и про-

филактике СКН ведущее значение отводится как нелекар-

ственным методам (регулярная физическая активность, от-

каз от курения, рациональное питание), так и лекарствен-

ной терапии, направленной на нормализацию АД и липид-

ного спектра крови, предупреждение образования тромбов

и улучшение когнитивных функций.
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