
Одним из величайших достижений XX в. стало увели-

чение средней продолжительности жизни примерно на 

30 лет [1]. Люди в возрасте 85 лет и старше являются наибо-

лее быстро растущим сегментом населения, и сегодня каж-

дый 3-й взрослый старше 85 лет страдает болезнью Альцгей-

мера (БА) или другими формами деменции, распространен-

ность которых резко возрастет в ближайшие 40 лет, если не

будут разработаны профилактические меры [2]. В настоя-

щее время БА является 6-й по значимости и единственной

среди ведущих причин смертности, для которой не предло-

жено эффективных мер профилактики и лечения [3]. 

Старение населения неизбежно ведет к возрастному

ухудшению когнитивных способностей. Многие возраст-

ассоциированные состояния, такие как артериальная ги-

пертензия (АГ), сахарный диабет (СД), ожирение и др.,

усугубляются возрастными когнитивными нарушениями

(КН). Хотя предполагается, что связанное с возрастом

снижение когнитивных функций может быть потенциаль-

но обратимым, тем не менее их природа, точные механиз-

мы формирования остаются неизвестными, что затрудня-

ет разработку эффективных стратегий профилактики и

лечения КН. 

КН, обусловленные старением мозга, – следствие

множественных взаимосвязанных клеточных и молекуляр-

ных механизмов, которые могут оказывать синергическое

влияние на клиническую манифестацию. Одним из перспе-

ктивных направлений в изучении КН пожилого возраста

стало более глубокое рассмотрение возможных причинно-

следственных связей между нейродегенеративной и сосуди-

стой патологией мозга. Такой подход, возможно, изменит

традиционные представления о механизмах формирования

наиболее частых форм КН.
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Когнитивные нарушения (КН), связанные со старением мозга, являются следствием различных по этиологии и патогенезу рас-

стройств, которые часто сосуществуют у пациентов пожилого возраста и могут оказывать взаимное влияние на клиническую

манифестацию, тяжесть и темпы прогрессирования КН. Болезнь Альцгеймера (БА) и сосудистые КН – наиболее частые формы

деменции старшего и пожилого возраста. В последние десятилетия появляется все больше данных о тесной взаимосвязи этих форм

вследствие существенного «перекрытия» их факторов риска, клинических проявлений, нейроморфологических изменений, а также

генетических и нейровизуализационных биомаркеров. Сложный многокомпонентный характер взаимосвязи этих нарушений обу-

словливает и трудности разработки эффективных профилактических и терапевтических подходов у таких пациентов.
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Сосудистые когнитивные расстройства и болезнь
Альцгеймера: есть ли между ними связь?



С о с у д и с т ы е  и  н е й р о д е г е н е р а т и в н ы е  
и з м е н е н и я  в  п р о ц е с с е  с т а р е н и я  м о з г а
Возрастные изменения затрагивают различные сис-

темы мозга, в наибольшей степени сосудистую систему,

которая ввиду высокой метаболической потребности моз-

га снабжена рядом структурных и функциональных меха-

низмов. Церебральная микроциркуляция отвечает не толь-

ко за доставку кислорода и питательных веществ, исполь-

зуемых для метаболизма в головном мозге, но и за вымы-

вание токсичных продуктов, обеспечивая соответствую-

щую ионную среду для нейронального функционирова-

ния. В процессе старения существенным изменениям под-

вергается эндотелий микрососудистого русла. Известно,

что старение вызывает не только структурные нарушения

микроциркуляции, но и развитие процессов нейрогенного

воспаления на фоне изменения секреторного фенотипа

эндотелиальных клеток [4]. Микроваскулярная эндотели-

альная дисфункция и нарушение биодоступности NO –

хорошо известные механизмы расстройства сосудистой

регуляции в пожилом возрасте [4]. Кроме того, эндотели-

альные клетки являются ключевым компонентом гемато-

энцефалического барьера (ГЭБ), нарушение функциони-

рования которого играет важную роль в развитии нейроде-

генерации [4, 5]. 

При старении ухудшается адаптация церебральной

ауторегуляции к высокому артериальному давлению (АД)

[6], что может приводить к микрососудистым нарушени-

ям и, в том числе микрогеморрагиям [7]. Старение оказы-

вает также прямое влияние на функционирование нейро-

васкулярной единицы (НВЕ), вызывая глубокое разобще-

ние нервно-сосудистых взаимодействий, что проявляется

в нарушении реактивности мозгового кровотока в ответ

на изменение синаптической активности. Возрастное на-

рушение механизмов нейроваскулярной сопряженности

в пожилом возрасте связано со снижением высших кор-

тикальных функций, прежде всего познавательных спо-

собностей [8]. Глимфатическая система обеспечивает

элиминацию параваскулярных отходов в головном мозге,

в том числе выведение нейротоксичных белковых скоп-

лений, включая β-амилоидный пептид (Аβ), а также об-

легчает транспорт питательных веществ, липидов, гормо-

нов, факторов роста и нейромодуляторов в паренхиме го-

ловного мозга. Экспериментальные исследования пока-

зывают, что у лабораторных грызунов пожилой возраст

ассоциирован с резким снижением клиренса паренхима-

тозного Аβ, что указывает на участие этого процесса в па-

тогенезе БА [9]. 

Фундаментальным механизмом формирования КН

при БА является нейрональная дисфункция, в происхо-

ждении которой предполагается роль Aβ, образующего-

ся из белка-предшественника амилоида (АРР). Однако

не установлено, каким образом эти пептиды влияют на

дисфункцию нейронов. При БА отложение Aβ может

происходить как в паренхиме головного мозга, так и

внутри и вокруг церебральных кровеносных сосудов, что

выявляется у 80–95% пациентов [10]. Церебральная

амилоидная ангиопатия (ЦАА) может вызывать окклю-

зию кровеносных сосудов, микроинфаркты, ишемию,

микрогеморрагии и воспалительные изменения. Все эти

факторы способны привести к гибели нейронов и про-

грессированию БА.

« П е р е к р ы т и е »  ф а к т о р о в  р и с к а  
БА и цереброваскулярные заболевания (ЦВЗ) имеют

ряд общих факторов риска, которые часто встречаются у

людей среднего и пожилого возраста. Главными причинами

ЦВЗ являются АГ, инсульт и сердечная недостаточность.

Эти заболевания во многом взаимосвязаны и имеют общие

патогенетические факторы, в частности атеросклероз. Все

известные факторы риска атеросклероза были предметом

исследований также и при БА, в том числе по данным Фра-

мингемской шкалы, оценивающей профиль сердечно-сосу-

дистого риска на основе возраста, пола, наличия СД, куре-

ния, уровня систолического АД, общего холестерина и ли-

попротеинов высокой плотности (ЛПВП). Значительный

сердечно-сосудистый риск был связан с маркерами патоло-

гического старения мозга: снижением объема мозга и нали-

чием гиперинтенсивности белого вещества (ГИБВ) мозга

при нейровизуализации, а также с ухудшением когнитив-

ных способностей, причем как у лиц с нормальными когни-

тивными функциями, так и у пациентов с легкими КН [11].

Более того, высокий сердечно-сосудистый риск является

надежным предиктором перехода умеренных КН в стадию

деменции при БА [12]. Анализ влияния этих факторов рис-

ка крайне важен, прежде всего для понимания возможных

механизмов «перекрытия» ЦВЗ и БА. 

АГ – важнейший фактор риска сердечно-сосудистых

заболеваний. Длительно существующая АГ приводит к

снижению эластичности преимущественно мелких сосу-

дов, утолщению их стенок и сужению просвета [13]. Эти

изменения сопровождаются снижением мозгового крово-

тока, что является важным этапом в патофизиологии как

БА, так и ЦВЗ. Эпидемиологические исследования пока-

зали, что АГ – фактор риска развития деменции, но эта

связь является весьма сложной [14]. Противоречивые све-

дения получены о влиянии антигипертензивных препара-

тов на риск развития БА [15]. 

В то же время имеются данные о том, что и в пожилом

возрасте АГ тесно связана с более высоким риском развития

БА. В Bronx Aging Study [16] у участников с диастолическим

АД (ДАД) 70 мм рт. ст. вероятность развития БА была в 2 раза

выше, чем у пациентов с ДАД 90 мм рт. ст., и этот риск был

даже более значительным при устойчиво низком ДАД. Ин-

тересно, что для систолического АД (САД) такой взаимо-

связи не выявлено, а связь между диастолической гипотен-

зией и БА оказалась достоверной. В отношении сосудистых

КН (СКН) такой ассоциации не получено. Объединенный

анализ данных Rotterdam Study (n=6668) и Gothenburg H-70

Study (n=317) показал, что при исходной диастолической

гипотензии риск БА и СКН был достоверно более высоким

и этот риск был выше и у лиц, использующих антигипертен-

зивные препараты [17]. Метаанализ 20 популяционных ис-

следований продемонстрировал, что снижение ДАД в более

позднем возрасте может способствовать уменьшению цере-

бральной перфузии, что, в свою очередь, может приводить к

увеличению накопления церебрального Aβ [18]. Наконец,

самое масштабное исследование, посвященное связи АД,

деменции и антигипертензивной терапии, проведено на ос-

новании результатов измерения АД у 2 593 629 лиц без КН в

возрасте 40 лет и старше [19]. Подъем САД на 10 мм рт. ст.

сопровождался снижением риска деменции на 9,2%. Одна-

ко степень риска зависела и от длительности АГ: риск появ-

ления деменции уменьшился на 15,8% через 0–5 лет, на
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5,8% через 5–10 лет и на 1,6% через 10 лет и более. При этом

риск развития БА при АГ был на 4,3% ниже, а при сосуди-

стой деменции – на 7,0% выше [19]. Эти противоречивые

данные, по-видимому, связаны с различным характером

взаимоотношений БА и АГ в разных возрастных группах и

требуют дальнейшего анализа. 

Гиперлипидемия – один из важных факторов риска

сердечно-сосудистых заболеваний. Холестерин, поставляе-

мый в виде липопротеинового комплекса, такого как

ЛПВП, имеет важное значение для созревания синапсов и

поддержания синаптической пластичности. Исследования

показали, что липопротеинлипаза (фермент, который рас-

щепляет триглицериды, прежде всего липиды протеинов

очень низкой плотности) может быть вовлечена в биологи-

ческие механизмы как при БА, так и при ЦВЗ посредством

взаимодействия с липопротеинами мозга [20]. Аполипо-

протеин E играет существенную роль в катаболизме компо-

нентов богатых триглицеридами липопротеинов и в транс-

порте холестерина. Уровень холестерина влияет на клиренс

Aβ и образование нейрофибриллярных клубков, воздейст-

вуя на липидные рафты, расположенные на мембранах

нейронов. В ранних эпидемиологических исследованиях

предполагалось, что статины могут снизить заболеваемость

БА на 70% [21]. Однако результаты более поздних крупно-

масштабных рандомизированных контролируемых иссле-

дований (РКИ) показали, что использование статинов не

снижает риск БА [22]. 

СД увеличивает риск возникновения БА [23]. Сущест-

вует две точки зрения по этому вопросу. Одним из выводов

Rotterdam Study явились данные о том, что избыток инсули-

на или глюкозы при СД 2-го типа может способствовать

развитию БА. Другая точка зрения предполагает, что в це-

лом дефицит инсулина в результате либо инсулинорези-

стентности на ранних стадиях СД 2-го типа, либо его абсо-

лютного дефицита, который возникает при длительном те-

чении этого заболевания, приводит к нарушению способно-

сти инсулина выполнять свои функции в мозге, что вызыва-

ет развитие БА [23]. С этим связано рождение концепции

«сахарного диабета 3-го типа», которая рассматривает об-

щие патофизиологические механизмы БА и СД. 

Аэробные упражнения и физическая активность снижа-

ют частоту как сердечно-сосудистых заболеваний, так и БА,

причем степень этого снижения зависит от уровня физиче-

ской активности [24]. 

Длительное курение сигарет, по некоторым данным,

является независимым фактором риска развития БА, сер-

дечно-сосудистой патологии и ЦВЗ, причем действие этого

фактора имеет дозозависимый эффект [18]. Метаанализ ис-

следований, проведенных в 1990-х и начале 2000-х гг., пока-

зал, что у курильщиков по сравнению с некурящими риск

развития БА был выше в 1,79 раза, а СКН – в 1,78 раза [25]. 

Депрессия считается общим фактором риска для БА и

сердечно-сосудистых заболеваний [18]. Эти два расстрой-

ства могут иметь сходные этиологические факторы. Боль-

шое депрессивное расстройство связано с избирательной

потерей норадренергических клеток в области голубого пят-

на и потерей серотонергических нейронов дорсального ядра

шва, такие же изменения характерны и для БА. Другим об-

щим патофизиологическим механизмом может быть гипер-

гомоцистеинемия, которая выявляется как при БА, так и

при депрессии [18].

« П е р е к р ы т и е »  н е й р о п а т о л о г и ч е с к и х  
и з м е н е н и й  
Клинико-нейропатологические исследования послед-

них лет показывают, что у лиц пожилого возраста с демен-

цией наиболее распространенной является сочетанная па-

тология (ЦВЗ и БА), причем это сочетание характерно

именно для БА, а не для других форм нейродегенеративных

расстройств. Например, среди 4429 диагностированных

случаев БА частота ЦВЗ и любой сосудистой патологии со-

ставляла 32% у пациентов специализированных клиник па-

мяти и 80% у пациентов, включенных в различные РКИ

[26]. Примерно у 20% из них выявлялись лакуны и микро-

инфаркты. Предполагается, что сосуществование сосуди-

стой и нейродегенеративной патологии, по-видимому, мо-

жет снижать порог формирования деменции, первично обу-

словленной нейродегенеративным процессом. В одном из

популяционных исследований установлено, что в 38% слу-

чаев деменции имелась смешанная патология с наличием

как сосудистых, так и альцгеймеровского типа изменений и

только в 21–24% обнаружена «чистая БА» [27]. 

Наиболее распространенными формами сосудистой

патологии при БА являются поражения мелких сосудов [26].

Клинико-патологические исследования показывают, что со-

судистые заболевания существенно влияют на частоту и тя-

жесть нейродегенеративного процесса. В долговременном

исследовании Religious Order study у пожилых монахинь, у

которых на аутопсии выявлялись признаки сочетания БА и

инфарктов головного мозга, отмечались более выраженные

КН и более высокая распространенность деменции, чем у па-

циентов без сопутствующей сосудистой патологии [28]. По

сравнению с «чистой БА» для достижения порога деменции

потребовался меньший вклад нейродегенеративной патоло-

гии (т. е. меньшее количество нейрофибриллярных сплете-

ний) при наличии сопутствующих лакунарных инфарктов в

подкорковых структурах, включая базальные ганглии, тала-

мус или глубокие отделы белого вещества. Наличие разных

форм сосудистой патологии увеличивает вероятность разви-

тия деменции при сочетанных заболеваниях почти в 5 раз и

характеризуется ее более ранним началом [27]. 

Хотя четкие нейропатологические критерии для сосу-

дистой деменции окончательно не сформулированы и КН

чаще развиваются в результате накопительного эффекта со-

четанной патологии, уже понятно, что именно множествен-

ные микроинфаркты, лакуны в подкорковых структурах, а

не макроинфаркты или патология крупных сосудов, наибо-

лее тесно связаны с КН. Диффузные изменения белого ве-

щества с вовлечением перивентрикулярных и более глубо-

ких областей также часто наблюдаются при сосудистой де-

менции. Сопутствующие изменения структуры гиппокам-

па, в том числе склеротические, вносят вклад в эту комп-

лексную патологию, а также в прогрессирование БА [26]. 

На связь с сосудистой патологией мозга указывают ис-

следования форм БА с ранним и поздним началом [29]. В ра-

боте Y. Iturria-Medina и соавт. [30] (1171 клинически здоро-

вый участник и пациенты с поздним началом БА) показано,

что изменения мозгового кровотока были наиболее ранним

маркером последующего развития БА. Анализ пациентов с

ранним началом БА также убедительно продемонстрировал

связь между БА и сосудистой патологией. Ассоциированные

с ранним дебютом БА мутации обнаруживаются в APP, из

которого происходит пептид Aβ, или в γ-секретазе, которая
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обеспечивает выделение Aβ из APP. Сравнение носителей

этих мутаций и лиц без таковых показывает, что наиболее

ранними являются изменения уровня Aβ, которые начина-

ются приблизительно за 30 лет до появления первых симпто-

мов БА, затем возникает ГИБВ, обнаруживаемая при нейро-

визуализации мозга. У носителей этой мутации ГИБВ появ-

лялась за 6,6 года до клинического дебюта заболевания [31].

ГИБВ – один из важных маркеров ЦВЗ с поражением мел-

ких сосудов [32], в том числе ишемического и геморрагиче-

ского инсульта, микрокровоизлияний, а также хронической

гипоперфузии мозга и увеличения проницаемости ГЭБ, в

результате которого происходит утечка жидкости в окружа-

ющие ткани мозга. Примечательно, что эти изменения явля-

ются более надежными предикторами клинического исхода

БА, чем такие хорошо известные маркеры, как объем гиппо-

кампа и кортикальная атрофия [33]. Представленные дан-

ные убедительно доказывают, что сосудистая дисфункция

является не только сопутствующей БА патологией, но и, ве-

роятнее всего, связана с ней причинно-следственными от-

ношениями.

П а т о г е н е т и ч е с к и е  о с н о в ы  с о с у щ е с т в о в а н и я
Б А  и  Ц В З  и  в о з м о ж н о с т и  к о р р е к ц и и  э т и х  
з а б о л е в а н и й
И ЦВЗ, и БА характеризуются медленно прогрессиру-

ющим снижением когнитивных функций, но до конца не-

понятно, каким образом взаимодействуют эти две формы

нейропатологии. Возможно независимое влияние этих двух

заболеваний на формирование когнитивного дефицита. Од-

нако есть множество данных, указывающих на общие пато-

физиологические механизмы БА и ЦВЗ. 

Снижение мозгового кровотока характерно для форми-

рования СКН, но также наблюдается и у пациентов с БА

[34]. Предполагается, что длительно существующее сниже-

ние мозгового кровотока приводит к возникновению участ-

ков гипоперфузии и микрососудистых повреждений, спо-

собствуя агрегации продуктов крови, развитию эндотели-

альной дисфункции и нарушению клиренса Aβ. Другим фа-

ктором, который может способствовать уменьшению реги-

онального мозгового кровотока, является снижение синтеза

эндотелиального NO, которое наблюдается при БА [34]. 

Аномальная агрегация белка Aβ часто происходит в не-

посредственной близости от микроциркуляторного русла

головного мозга. Белок Aβ проникает в стенки сосуда, нару-

шает функции ГЭБ. Отложение белка Aβ в стенках сосудов

головного мозга также приводит к возникновению ЦAA,

увеличивая риск кровоизлияния в мозг. Вероятность по-

вторных геморрагических инсультов, а также ишемических

событий, вызванных стенозом сосудистой стенки и олиге-

мией, возрастает по мере накопления Aβ как при ЦАА, так

и при БА. Этот патологический каскад приводит к атрофии

медиальной височной доли, снижению когнитивных функ-

ций и прогрессирующей атрофии головного мозга [35]. 

НВЕ – важный структурно-функциональный компо-

нент ЦНС, который играет фундаментальную роль при ши-

роком спектре заболеваний, являющихся причиной КН.

Нейронная активность требует постоянного и регулируемо-

го кровотока, который осуществляется с помощью различ-

ных сигнальных молекул (ионов, арахидоновой кислоты,

метаболитов NO, аденозина, нейротрансмиттеров и нейро-

пептидов) [5]. Мозговые микрососуды образуют физиче-

скую основу ГЭБ, который обычно препятствует проникно-

вению макромолекул, таких как нейроактивные пептиды и

белки, в мозг. При БА дисфункция НВЕ может вызывать на-

рушение его проницаемости.

Изменения проницаемости ГЭБ закономерно приводят

к ионному дисбалансу и накоплению токсичных продуктов

метаболизма, а следствием этого являются синаптическая,

нейрональная дисфункция, нарушение транспорта глюкозы

и скорости метаболизма. Накопление Aβ может способство-

вать изменению проницаемости ГЭБ и одновременно акти-

вации микроглии и развитию воспалительных реакций [36]. 

Холинергический дефект, при котором наблюдается

уменьшение количества никотиновых ацетилхолиновых ре-

цепторов и холинергических нейронов в базальном перед-

нем мозге (особенно в базальном ядре Мейнерта), является

основой «холинергической гипотезы» – старейшей модели

нейробиологической дисфункции при БА [37]. По-видимо-

му, подавление центральной холинергической нейротранс-

миссии – одно из самых ранних нейропатологических из-

менений на доклинической стадии БА. Предполагают, что

агрегация амилоидных бляшек в неокортексе, который яв-

ляется частью центральной холинергической системы, на-

прямую связана с прогрессированием КН, а также с более

высоким потреблением кислорода в состоянии покоя, с од-

ной стороны, и со снижением холинергической иннервации

корковых кровеносных сосудов – с другой, что ведет к раз-

витию микроваскулярной патологии, которая выявляется у

большинства пациентов с БА [20]. 

Понимание сложных патофизиологических механиз-

мов сопряженности сосудистых и нейродегенеративных на-

рушений при КН предполагает использование различных

терапевтических подходов для их коррекции. Прежде всего

представляют интерес лекарственные средства с множест-

венными механизмами действия и одновременно установ-

ленной клинической эффективностью при различных по

этиологии КН. 

Винпоцетин (Кавинтон®) – (3 α, 16 α)-эбурнаменин-

14-карбоновой кислоты этиловый эфир – синтетическое

производное алкалоида барвинка. Винпоцетин широко ис-

пользуется во многих странах для лечения состояний после

инсульта, неврологических нарушений и КН при ЦВЗ и др.

[38]. Значимых побочных эффектов и токсичности препара-

та при использовании в терапевтических дозах не зарегист-

рировано, считается, что он безопасен при длительном при-

менении [39]. В последние годы получено много новых дан-

ных об эффектах и механизмах действия винпоцетина при

различных заболеваниях [38]. 

Химическая структура, фармакокинетика, метабо-

лизм и распределение в винпоцетина в организме хорошо

изучены [40]. Винпоцетин может проходить через ГЭБ при

пероральном или внутривенном введении. В многочислен-

ных экспериментальных работах исследованы множествен-

ные механизмы действия препарата. Показаны его протек-

тивные свойства после ишемического повреждения мозга

[38], а также эффективность при нейродегенеративных за-

болеваниях, таких как болезнь Паркинсона, болезнь Ген-

тингтона и БА [38]. 

Положительное влияние винпоцетина при ЦВЗ свя-

зывают с несколькими механизмами действия. Винпоцетин

улучшает мозговое кровообращение, оказывая сосудорас-

ширяющее действие и усиливая церебральный метаболизм
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посредством увеличения поглощения кислорода и глюкозы

и повышения выработки нейрональной АТФ [40]. В культу-

ре нейрональных клеток было показано, что винпоцетин

действует как антиоксидант и предотвращает нейротокси-

ческое увеличение уровня внутриклеточного Са2+ и Na2+

[40]. Это в совокупности определяет нейропротективные

свойства препарата. 

Одними из наиболее ранних идентифицированных

эффектов винпоцетина были блокирование фосфодиэсте-

разы и увеличение концентрации циклического гуанозин-

монофосфата, что может оказывать влияние на многие ме-

диаторные системы: холинергические, адренергические, се-

ротонинергические и определять его ноотропные свойства.

Увеличение пула циклического аденозинмонофосфата

(цАМФ) обусловливает релаксацию миофибрилл, расшире-

ние кровеносных сосудов и увеличение объемной скорости

кровотока в ишемизированных тканях. Кроме того, повы-

шение содержания цАМФ в тромбоцитах сопровождается

снижением их агрегации. Помимо вазодилатации, в недав-

них исследованиях выявлены новые свойства винпоцетина,

позволяющие использовать его при хронических сосуди-

стых заболеваниях, связанных с ремоделированием сосуди-

стой структуры. Так, Y. Cai и соавт. [41] установили, что вин-

поцетин в значительной степени уменьшает утолщение

стенки сосуда и развитие неоинтимальных образований в

сонных артериях после их лигирования и заметно подавля-

ет спонтанное ремоделирование эксплантов подкожной ве-

ны человека в культуре ex vivo. Винпоцетин ослабляет не-

оинтимальную гиперплазию сонной артерии и сосудистый

тромбоз после повреждения сосудов, а также эффекты ате-

росклеротического поражения сосудов [41]. Таким образом,

винпоцетин может представлять собой перспективное ле-

карственное средство для терапии состояний, ассоцииро-

ванных с атеросклеротическим поражением сосудов. 

Исследования последних лет позволили выявить уни-

кальные противовоспалительные свойства винпоцетина

[38]. Препарат является ингибитором киназы IκB, которая

играет важную роль в опосредовании клеточных воспали-

тельных реакций и экспрессии разнообразных провоспали-

тельных медиаторов, включая цитокины, хемокины и моле-

кулы адгезии. Что еще более важно, о противовоспалитель-

ном действии винпоцетина свидетельствуют результаты

многоцентрового исследования, в котором приняли участие

60 пациентов с инсультом: у получавших винпоцетин на-

блюдалось лучшее восстановление неврологической функ-

ции, что коррелировало с более низким уровнем активации

провоспалительных медиаторов [42]. 

Таким образом, винпоцетин является агентом с мно-

жественным механизмом действия на различные процессы.

Такие его свойства, как вазодилатация, антиоксидантное,

противовоспалительное, антитромботическое и сосудистое

антимоделирующее действие, могут оказывать синергиче-

ский эффект, что обеспечивает значительное преимущество

этого препарата при многофакторных цереброваскулярных

и сердечно-сосудистых заболеваниях. Эффективность вин-

поцетина при широком спектре патологических состояний

может объясняться тем, что многие хронические, связанные

с возрастом заболевания имеют общие факторы риска и пе-

рекрывающиеся патофизиологические механизмы, кото-

рые могут служить фармакологическими мишенями для

винпоцетина.

З а к л ю ч е н и е
ЦВЗ и БА – самые частые причины КН в пожилом

возрасте. Однако между этими патологическими расстрой-

ствами гораздо больше общего, чем только их связь со ста-

рением. Возникает вопрос: являются ли БА и сосудистая дис-

функция самостоятельными процессами или между ними

есть причинно-следственная связь? 

Можно предположить, что БА и ЦВЗ вносят независи-

мый вклад в формирование деменций в пожилом возрасте и

тяжесть КН является результатом влияния двух отдельных

форм патологии. Но не исключено, что один процесс усили-

вает и ускоряет развитие другого. Накоплено достаточно дан-

ных, чтобы рассматривать модель синергического действия

сосудистых и нейродегенеративных процессов как основную

гипотезу на ранних стадиях заболевания [24]. Существуют

доказательства того, что цереброваскулярная патология спо-

собна ускорить прогрессирование БА, начиная с доклиниче-

ской стадии [3]. Возможно, что как аддитивные, так и синер-

гические процессы влияют на снижение когнитивных функ-

ций на разных стадиях этих патологических процессов. По-

видимому, на поздних стадиях заболевания доминирует вза-

имное аддиктивное влияние сосудистых и нейродегенера-

тивных процессов, что на клиническом уровне характеризу-

ется быстрым темпом прогрессирования когнитивного дефе-

кта. С практической точки зрения оправданным является эф-

фективный контроль сосудистых факторов риска, что позво-

лит отдалить манифестацию БА. Согласно заключению экс-

пертов (World Dementia Counsil), «регулярная физическая ак-

тивность и лечение сердечно-сосудистых факторов риска

(СД, ожирение, курение и АГ) способствуют снижению рис-

ка КН и могут уменьшить риск деменции» [24, 25, 35]. Более

того, использование некоторых препаратов для лечения

ЦВЗ, например блокаторов рецепторов ангиотензина и диу-

ретиков, может снизить накопление Aβ [24]. 

В настоящее время поиск фармакологических методов

коррекции КН продолжается, и предварительные результа-

ты указывают на то, что сложная многофакторная природа

этих нарушений требует воздействия одновременно на их

множественные факторы риска и механизмы развития на

самых ранних стадиях.
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