
Среди разнообразных неврологических симптомов,

развивающихся вследствие сосудистых поражений головно-

го мозга, особое место занимают нарушения когнитивных

функций (КФ), наличие которых оказывает выраженное

негативное влияние на качество жизни пациентов [1, 2].

Распространенность деменции среди лиц старше 65 лет

в развитых странах оценивается от 5 до 10%, при этом на до-

лю сосудистой деменции приходится не менее 20% всех слу-

чаев [3–6]. Более сложной является оценка распространен-

ности недементных сосудистых когнитивных нарушений

(СКН), что во многом определяется отсутствием общепри-

нятых критериев диагностики, удобных для практической

деятельности. Между тем совершенно очевидно, что рас-

пространенность недементных форм значительно превы-

шает распространенность самой деменции, при этом паци-

енты с такими нарушениями имеют более высокий риск

развития деменции, госпитализации и смертности [7, 8].

Клинические и патогенетические представления

о СКН за последние десятилетия значительно расширились

благодаря широкому внедрению методов структурной

и функциональной нейровизуализации и сопоставления их

результатов с посмертным патоморфологическим изучени-

ем мозга [9]. К настоящему времени стало очевидно, что

СКН представляют собой гетерогенные расстройства КФ
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с различным патогенезом и клиническими проявлениями,

имеющие причинно-следственную связь с цереброваску-

лярным заболеванием [8–10]. Изменение представлений

о патогенезе формирования СКН нашло отражение в раз-

личных подходах к их диагностике.

К р и т е р и и  д и а г н о с т и к и
За длительную историю изучения проблемы были

предложены различные диагностические критерии и клас-

сификации для идентификации сосудистой деменции: кри-

терии Международной классификации болезней 10-го пере-

смотра (МКБ-10), критерии Американской ассоциации

психиатров (Diagnostic and Statistical Manual of Mental

Disorders, Fourth Edition, DSM-IV), критерии Калифорний-

ского центра диагностики и лечения болезни Альцгеймера

(Alzheimer Disease Diagnostic and Treatment Centers,

ADDTC), ишемическая шкала Хачинского и ее модифици-

рованный вариант – шкала Розена [1]. В 1991 г. нейроэпиде-

миологическое отделение Национального института невро-

логических и коммуникативных расстройств и инсульта

(National Institute of Neurological Disorders and

Communicative Disorders and Stroke, NINDS), Националь-

ный институт здоровья (National Institutes of Health, NIH)

и Международная ассоциация исследований в области ней-

ронаук (Association Internationale pour la Recherche et

l’Enseignement en Neurosciences, AIREN) выступили с ини-

циативой объединить исследования по сосудистой демен-

ции [11]. В качестве общих критериев, лежащих в основе

установления диагноза сосудистой деменции, были предло-

жены следующие: 1) наличие деменции (согласно критери-

ям МКБ-10 и DSM-IV); 2) наличие данных о сосудистом по-

ражении головного мозга; 3) наличие временной и причин-

но-следственной связи между первыми двумя пунктами.

Связь деменции с сосудистым поражением головного

мозга доказывалась развитием когнитивных нарушений

(КН) либо непосредственно после инсульта (как правило,

в течение 3 мес), либо после преходящих нарушений мозго-

вого кровообращения, при относительной стабилизации

состояния. Характерным также считалось флуктуирующее,

«ступенеобразное» прогрессирование когнитивного дефек-

та при хроническом течении сосудистого процесса. Следует

отметить, что в целом, обладая разной чувствительностью

и специфичностью, ни одна из используемых шкал не про-

демонстрировала явного преимущества над другими. В сре-

днем чувствительность рассмотренных критериев диагно-

стики сосудистой деменции составляет менее 50% [12].

В начале XXI в. несколько исследовательских групп

призвали отказаться от использования термина «сосудистая

деменция» как категориального и предложили термин «сосу-

дистые когнитивные нарушения» (англ. vascular cognitive dis-

order), который должен был объединить все формы КН,

от легкого дефицита до деменции. Серьезной критике под-

верглись определение сосудистой деменции, основанное на

обязательном наличии мнестических расстройств, что при-

водило к «альцгеймеризации» КН, а также игнорирование

когнитивного дефекта, не достигающего степени деменции,

что препятствовало идентификации процесса на начальных

стадиях [13, 14]. В группе СКН выделили следующие катего-

рии: 1) СКН, не достигающие степени деменции; 2) сосуди-

стая деменция; 3) смешанный тип – деменция альцгеймеров-

ского типа в сочетании с цереброваскулярным заболеванием.

В развитие данной концепции, в 2011 г. специалисты

Американской кардиологической ассоциации / Американ-

ской ассоциации по изучению инсульта (American Heart

Association / American Stroke Association, AHA/ASA) предло-

жили новую классификацию и критерии диагностики

всех вариантов КН при цереброваскулярной патологии [6].

Безусловным шагом вперед стали выделение умеренных КН

(УКН) и акцент на значимости установления причинно-

следственных связей когнитивной дисфункции и церебро-

васкулярной патологии [15]. В то же время не уточнено, ка-

кие клинические и нейровизуализационные признаки це-

реброваскулярной патологии являются наиболее значимы-

ми и информативными.

В 2014 г. международной группой экспертов, с учетом

критического анализа существующих подходов и необходи-

мости гармонизации терминологии, предложены объеди-

нительные критерии VASCOG [16]. В данных критериях до-

полнены сферы когнитивной деятельности, требующие

оценки, учтены этиологические и патогенетические факто-

ры различных вариантов СКН (табл. 1).

Для практического применения более оправданным

является выделение тех сфер когнитивной деятельности,

повреждение которых является высокоспецифичным для

сосудистой этиологии (нейродинамические и регуляторные

нарушения). Нарушения памяти часто могут вызвать слож-

ности при проведении дифференциальной диагностики

с болезнью Альцгеймера, а зрительно-пространственные

нарушения – с деменцией с тельцами Леви. Речевые нару-

шения и нарушения высших корковых функций (праксис)

могут отражать очаговое поражение соответствующих ана-

лизаторов, но насколько корректно оценивать такие нару-
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Таблица 1. Нарушения когнитивных функций,
ассоциированные с сосудистым 
поражением головного мозга

Table 1. Impairments  o f  cogni t ive  funct ions
associated wi th  vascular  les ions  
o f  the  brain

КФ Характеристика

Нейро- Внимание, в том числе произвольное, 

динамические скорость обработки информации

Регуляторные Планирование, процесс принятия решения, 

способность выявлять и корректировать 

ошибки, оценивать новую ситуацию, 

непривычную информацию, 

когнитивная гибкость, общие суждения

Память Непосредственная память, память 

на недавние события, распознавание

Речь Называние, экспрессивная речь, 

грамматика и синтаксис, понимание

Зрительно- Конструирование, 

пространственные зрительное распознавание 

функции

Праксис – гнозис – Праксис, гнозис, ориентация право/лево, 

схема тела счет, схема тела, распознавание лиц

Социальный Распознавание эмоций, понимание

интеллект другого человека, социальный контроль



шения без учета общего когнитивного статуса? Как раз в ка-

честве такого интегративного механизма, на наш взгляд,

могут рассматриваться нейродинамические и регуляторные

функции. Более прицельный подход к оценке состояния

когнитивной сферы с использованием нейропсихологиче-

ских методик позволит существенно сэкономить время

и ресурсы на обследовании пациента. Большинство иссле-

дователей предлагают в качестве обязательного и достаточ-

ного объема нейропсихологического обследования исполь-

зовать тесты для оценки регуляторных/нейродинамических

нарушений, памяти, речи и зрительно-пространственных

функций [17, 18]. 

Дальнейшее обобщение международного опыта при-

вело к созданию консенсусных экспертных критериев и со-

гласованной классификации СКН с участием специалистов

из 27 стран – VICCCS (Vascular Impairment of Cognition

Classification Consensus Study) [19]. В результате обмена мне-

ниями были уточнены этиологические факторы, связанные

с развитием СКН, выделены основные подтипы и предло-

жены термины для обозначения различных вариантов нару-

шений. Недементные нарушения рассмотрены как единая

форма, а в группе сосудистой деменции выделены четыре

основных варианта: постинсультный, мультиинфарктный,

субкортикальный ишемический, смешанный (сочетание

с нейродегенеративными деменциями). Для постинсульт-

ных деменций предложено использовать временной проме-

жуток в 6 мес от острого события как период, когда должен

сформироваться когнитивный дефицит. 

На основе анализа предложенных ранее критериев ди-

агностики и классификации СКН и опыта, накопленного

сотрудниками кафедры и клиники нервных болезней Воен-

но-медицинской академии им. С.М. Кирова, мы дополни-

ли существующие критерии с целью их максимального при-

ближения к потребностям практики и возможности универ-

сального использования для разных стадий когнитивного

дефицита (табл. 2).

Для установления СКН различной степени выражен-

ности необходимо обязательное соответствие критериям

III–V при наличии критериев I или II. Применение крите-

риев VI, VII повышает достоверность диагностики. С уче-

том современных возможностей лабораторной, инструмен-

тальной и нейровизуализационной диагностики появилась
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Таблица 2. Критерии диагностики СКН

Table 2. Cri ter ia  for  diagnosing  VCI

I. Наличие этиологических факторов, способствующих развитию СКН

А. Генетические факторы • Церебральная аутосомно-доминантная артериопатия с субкортикальными инфарктами 

и лейкоэнцефалопатией (CADASIL), церебральная аутосомно-рецессивная артериопатия с субкорти-

кальными инфарктами и лейкоэнцефалопатией (CARASIL), другие аутосомно-доминантные 

артериопатии с мутациями в гене HTRA1, гередитарная эндотелиопатия с ретинопатией, нефропати-

ей и инсультами (HERNS), понтинная аутосомно-доминантная микроангиопатия и лейкоэнцефало-

патия (PADMAL), ретинальная васкулопатия с церебральной лейкодистрофией (RVCL), мутации 

гена COL4A1, кодирующего альфа-цепь коллагена IV типа, болезнь Фабри, MELAS и др. 

• Наличие аллеля эпсилон-4 гена АРОЕ

Б. Социально-демографические • Возраст старше 60 лет

факторы • Монголоидная или негроидная раса

• Мужской пол

• Низкий образовательный уровень

В. Общие факторы • Ортостатическая гипотензия

риска развития • Резистентность к инсулину

сосудистых заболеваний • Гиперхолестеринемия

• Гипергомоцистеинемия

• Ожирение

• Сонные апноэ

Г. Сердечно-сосудистые • Артериальная гипертензия

и другие заболевания • Ишемическая болезнь сердца

• Фибрилляция предсердий

• Заболевания периферических артерий

• Сахарный диабет

• Хронические заболевания почек

Д. Прочие факторы • Курение

• Алкоголизм

• Наркомания

II. Наличие изменений прецеребральных и церебральных сосудов

Окклюзирующие (стенозирующие) процессы брахиоцефальных артерий.

Патология малых сосудов, в том числе наследственная ангиопатия.

Аневризмы, сосудистые мальформации.

Амилоидная ангиопатия.

Васкулиты.

Фибромускулярные дисплазии и др.
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Продолжение табл. 2

Continuimg of table 2

III. Наличие синдрома КН различной тяжести, приводящих к ухудшению качества жизни пациента, 
независимо от влияния другой неврологической симптоматики

Наличие жалоб на снижение памяти, нарушение внимания, ухудшение умственной работоспособности и других КФ, на которые 

указывает пациент и/или информатор.

Объективное подтверждение снижения КФ, выявляемое при нейропсихологическом тестировании.

Снижение КФ по сравнению с более высоким предыдущим уровнем.

IV. Наличие клинических признаков поражения головного мозга

Наличие очаговой неврологической симптоматики; более специфичными являются:

•псевдобульбарный синдром;

• раннее наличие нарушений ходьбы. Может также манифестировать неустойчивостью и частыми неспровоцированными падениями;

• ранние нарушения регуляции функции тазовых органов.

Рано формирующиеся аффективные и поведенческие расстройства: апатия, абулия, депрессия или эмоциональная неустойчивость.

V. Наличие нейровизуализационных признаков цереброваскулярной патологии (МРТ является более информативным исследованием)

Один или несколько больших инфарктов в бассейне крупных артерий.

Инфаркт в «стратегической» области головного мозга [таламус, базальные ганглии, хвостатое ядро, угловая извилина, медиобазальные 

отделы височных долей, базальные отделы лобных долей (билатерально)].

«Стратегически» расположенные внутричерепные геморрагии или две и более геморрагии.

Нейровизуализационные признаки патологии малых сосудов (согласно протоколу STRIVE v1 [20]).

Наличие перфузионных и метаболических изменений по данным ОФЭКТ и ПЭТ в областях головного мозга, соответствующих 

локализации цереброваскулярных повреждений или функционально связанных с этими областями.

Комбинация вышеизложенного.

VI. Наличие причинно-следственной связи КН с цереброваскулярными заболеваниями

Определенные СКН
Наличие генетических мутаций, связанных с развитием цереброваскулярной патологии (семейные формы).

Вероятные СКН
Наличие доказанной причинно-следственной связи между цереброваскулярной патологией и КН:

а) явная временная связь между острым цереброваскулярным событием (ишемический или геморрагический инсульт) и началом КН 

при отсутствии данных о постепенном прогрессировании когнитивного дефицита до или после события;

б) явная связь между выраженностью и характером КН с локализацией и тяжестью цереброваскулярных структурных 

и/или функциональных изменений;

в) наличие убедительных клинических данных о ступенеобразном и/или флуктуирующем прогрессировании КН, связанных 

с прогрессированием цереброваскулярной патологии.

Возможные СКН
а) имеются клинические критерии при отсутствии возможности выполнить методы нейровизуализации (отсутствие признаков 

цереброваскулярного повреждения при выполнении нейровизуализации исключает СКН);

б) нет связи тяжести и паттерна КН с локализацией и тяжестью цереброваскулярных структурных и/или функциональных изменений;

в) имеются данные о другом нейродегенеративном заболевании или состоянии дополнительно к цереброваскулярным заболеваниям, 

которые могут влиять на когнитивные функции, такие как:

– наличие болезни Альцгеймера, подтвержденное биомаркерами или генетическими исследованиями,

– наличие других нейродегенеративных заболеваний (фронтотемпоральные дегенерации, деменция с тельцами Леви, болезнь 

Паркинсона, прогрессирующий надъядерный паралич и др.),

– наличие черепно-мозговой травмы в анамнезе, имеющей временную связь с началом КН.

VII. Критерии, делающие диагноз СКН маловероятным

А. Отсутствие соответствующих цереброваскулярных структурных изменений по данным МРТ/КТ головного мозга (исключает СКН).

Б. Наличие объективных признаков нейродегенеративного заболевания, способного вызвать КН:

• дебют заболевания в виде медленнопрогрессирующих мнестических нарушений; 

• ранние и прогрессирующие признаки синдрома паркинсонизма;

• ранние и прогрессирующие поведенческие и аффективные симптомы, сочетающиеся с «лобной» симптоматикой;

• дебют заболевания с изолированным нарушением речевых функций, не связанный с острым сосудистым событием, с последующим

медленным прогрессированием.

В. Наличие другого заболевания, способного самостоятельно вызвать КН (опухоль, энцефалит, рассеянный склероз и др.).

Г. Наличие токсических или метаболических расстройств, достаточных, чтобы вызвать когнитивный дефицит.

Д. Наличие признаков депрессии с наличием временных соответствий развития аффективных и когнитивных расстройств.

134 Неврология, нейропсихиатрия, психосоматика. 2022;14(6):131–138

Примечание. МРТ – магнитно-резонансная томография; ОФЭКТ – однофотонная эмиссионная компьютерная томография; ПЭТ – позитронно-эмиссионная

томография; КТ – компьютерная томография.
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Таблица 3. Классификация СКН

Table 3. Class i f icat ion of  VCI

I. По клинико-патогенетическому варианту*

А. Мультиинфарктные:

• вследствие множественных корковых инфарктов при поражении крупных и средних артерий;

• сочетание корковых и подкорковых инфарктов.

Б. Постинсультные:

• постишемические;

• постгеморрагические.

В. КН в результате развития инфаркта в стратегически значимой зоне.

Г. КН, связанные с поражением малых сосудов, кроме лакунарного инсульта и первичного внутримозгового кровоизлияния.

Д. Гипоперфузионные постгипоксические КН.

Е. Смешанные СКН (сочетание с нейродегенеративными заболеваниями).

Ж. Комбинированные СКН (сочетание с актуальным соматическим, онкологическим, психическим заболеванием, метаболическими 

или посттравматическими нарушениями, способными вызвать КН).

II. По тяжести (нарушение функционирования оценивается независимо от нарушений, 
обусловленных влиянием других нарушений цереброваскулярного генеза – двигательных, координаторных и др.)

А. Начальные признаки КН**:

• наличие жалоб на снижение КФ (память, внимание, речь, ориентировка, снижение скорости мыслительной деятельности, 

трудности при принятии решения и планировании деятельности), предъявляемое самостоятельно или при активном опросе;

• снижение КФ наблюдается не реже 1 раза в неделю и не зависит от влияния каких-либо явных причин;

• наличие факторов риска;

• длительность (анамнестически) – не менее 6 мес;

• ощущение худшего выполнения деятельности в сравнении с другими людьми того же возраста;

• отсутствие нарушений повседневной жизнедеятельности;

• отсутствие критериев УКН.

Б. УКН:

а) приобретенное снижение одной или более КФ относительно предыдущего уровня функционирования, о чем свидетельствует следующее:

• обеспокоенность пациента, информатора или врача умеренным снижением КФ (трудности при выполнении заданий, 

необходимость использования дополнительных способов их решения),

• признаки умеренного когнитивного дефицита при объективной оценке на основе валидизированных оценочных шкал 

по сравнению с возрастной нормой,

• когнитивный дефицит недостаточен для того, чтобы нарушить функциональную независимость пациента (инструментальная 

повседневная активность сохранена), хотя может быть легкое ухудшение в сложных и инструментальных видах повседневной

и профессиональной деятельности, что требует больших усилий, использования компенсаторных стратегий или приспособлений;

в) отсутствие критериев деменции.

В. Деменция (большое нейрокогнитивное расстройство):

а) приобретенное снижение двух или более КФ относительно предыдущего уровня функционирования, о чем свидетельствует следующее:

• обеспокоенность пациента, информатора или врача существенным снижением КФ, которое не может быть скорректировано 

использованием компенсаторных стратегий,

• явный и значимый когнитивный дефицит при объективной оценке на основе валидизированных оценочных шкал по сравнению

с возрастной нормой;

б) когнитивный дефицит нарушает функциональную независимость пациента.

III. По характеру течения***

А. Регрессирующие.

Б. Стационарные.

В. Прогрессирующие (обусловлены прогрессированием цереброваскулярного заболевания или влиянием дополнительных патогенетиче-

ских факторов: нейродегенеративного, метаболического и др. – при сохранении ведущей роли сосудистой патологии).
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возможность осуществлять прижизненную диагностику оп-

ределенных форм СКН. 

К л а с с и ф и к а ц и я
Как клинический синдром СКН связаны с различны-

ми сосудистыми механизмами и изменениями мозговой па-

ренхимы и имеют различные причины и клинические про-

явления. Таким образом, СКН представляют собой неодно-

родную группу состояний и могут быть классифицированы

по этиологии, патогенезу, локализации поражения мозга,

клиническим характеристикам, тяжести и обратимости

(табл. 3).
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Продолжение табл. 3

Continuimg of table 3

IV. По типу основного клинического синдрома

А. Монофункциональный тип (с указанием нарушенной КФ) (применимо для недементных вариантов).

Б. Полифункциональный тип (с указанием нарушенных КФ). 

V. По способности оказывать воздействие на функции повседневной жизнедеятельности

А. Нет нарушений.

Б. С незначительным нарушением функций: больной справляется с работой полностью, однако определяются некоторые трудности

в профессиональной и бытовой деятельности, выполнение которых требует дополнительных усилий со стороны больного. 

Самообслуживание полностью сохранено. 

В. С умеренным нарушением функций. Легкое нарушение способности к решению текущих задач повседневной деятельности, 

способное сказаться на качестве их исполнения. Легкие трудности при взаимодействии в обществе. Снижение интереса к домашней

и интеллектуальной работе, о котором сообщает не только пациент, но и его родственники. Самообслуживание полностью сохранено.

Иногда требуется подсказка. 

Г. Со значительным нарушением функций. Неспособность самостоятельно выполнять задачи повседневной деятельности, от сложных

(при негрубых изменениях) до простых (при значительном снижении КФ). Значительные трудности в домашней и бытовой обстановке.

Невозможность эффективного взаимодействия в обществе. Необходим определенный объем помощи при самообслуживании. 

Примечания. *Крупноочаговые инфаркты и большое количество небольших субкортикальных инфарктов имеют установленную связь с ухудшением ког-

нитивного функционирования и риском развития деменции [9, 19, 21–23]. Однако нет устойчивой корреляционной связи между общим объемом повре-

жденного мозгового вещества и степенью тяжести СКН, что определяется разной функциональной значимостью областей головного мозга, влиянием

сопутствующей патологии, особенно альцгеймеровского типа [24], наличием и сохранностью церебрального и когнитивного резерва [25, 26]. Несмотря

на это концепция мультиинфарктной деменции сохраняет свою актуальность. Наиболее частая причина развития СКН – патология малых сосудов

головного мозга, классическими радиологическими маркерами которой являются лакунарные инфаркты в подкорковом белом и сером веществе,

гиперинтенсивный сигнал от белого вещества перивентрикулярных и субкортикальных областей [27]. Большое значение имеет тот факт, что при сосуди-

стой деменции выраженность лейкоареоза более значительна, он может локализоваться как в перивентрикулярных, так и в субкортикальных отделах.

С расширением диагностических возможностей современных томографов в качестве дополнительных маркеров патологии малых сосудов стали рассмат-

ривать расширение периваскулярных пространств Вирхова–Робена, микрокровоизлияния и атрофические изменения [20, 22, 28].

В основу концепции «стратегических» СКН легли многочисленные наблюдения развития выраженных нарушений при повреждениях, небольших по

объему, но локализованных в функционально значимых областях [16, 23, 29]. Классические «стратегические» области включают таламус, угловую изви-

лину и базальные ганглии, однако современные возможности оценки межнейрональных субкортикально-кортикальных связей с помощью методов

функциональной нейровизуализации позволяют расширить этот список [30]. 

Мы предлагаем выделять следующие клинико-анатомо-функциональные варианты стратегических СКН:

• Височный, или «гиппокампальный», вариант (выраженные мнестические нарушения по типу корсаковского синдрома, нарушения речи, ориентировки

во времени и пространстве, гнозиса).

• «Таламический» вариант (мнестические нарушения; при этом страдает как вербальная, так и зрительная память преимущественно на текущие собы-

тия, речевые нарушения проявляются обеднением речи, нарушением темпа речевой деятельности при сохранности моторного компонента – адинами-

ческая афазия). 

• Подкорковый, или «базальный», вариант (преобладают дизрегуляторные расстройства, отмечается нарушение плавности, беглости речи, расстройства

зрительно-пространственной ориентировки, счета, динамическая апраксия).

• Корковый» вариант (в зависимости от локализации поражения проявляется соответствующей симптоматикой).

И крупные внутримозговые кровоизлияния, и множественные микрогеморрагии связаны с когнитивным снижением, которое может манифестировать

как до, так и после геморрагического события. Лобарные кровоизлияния чаще связаны с церебральной амилоидной ангиопатией, в то время как глубин-

ные микрокровоизлияния – с субкортикальной микроангиопатией [31–34]. Глобальное снижение мозговой перфузии вследствие транзиторной ишемии

на фоне стенозов или окклюзии сонных артерий может привести к развитию когнитивного дефицита даже при отсутствии значимых макроскопических

повреждений головного мозга [35]. Дополнительными факторами выступают острая или выраженная хроническая сердечная недостаточность, аритмия,

выраженная гипотензия. Патоморфологически гипоперфузия может быть представлена инфарктами в зонах смежного кровоснабжения, кортикальным

ламинарным некрозом, склерозом гиппокампа [36].

**Более 20 лет назад R. Petersen предложил концепцию «mild cognitive impairment (MCI)», которая была разработана первоначально для выявления паци-

ентов на ранних стадиях болезни Альцгеймера и в последующем уточнена и существенно дополнена. В русскоязычной версии MCI представлены кате-

горией УКН. Однако есть большая группа лиц, у которых субъективно или объективно можно наблюдать снижение когнитивных способностей, но при

этом степень функциональных нарушений не позволяет применить критерии УКН. С целью верификации таких пациентов предложены различные тер-

мины и критерии их диагностики: «ранние умеренные когнитивные нарушения», «субъективные когнитивные нарушения», «субъективное когнитивное

снижение», «легкие когнитивные нарушения». Основным препятствием для использования данных критериев в повседневной клинической практике

является отсутствие возможности использовать доступные и простые нейропсихологические скрининговые шкалы, которые позволили бы объективизи-

ровать имеющиеся нарушения. Кроме того, нет возможности подтвердить или опровергнуть возможные органические или функциональные нарушения,

лежащие в основе развития снижения КФ. На основе критического анализа предложенных определений стадии КН, предшествующих УКН, с учетом

собственного опыта, можно предложить в повседневной практической деятельности для выделения лиц с такими малозаметными субклиническими

проявлениями использовать термин «начальные признаки когнитивных нарушений», дополнив ранее предложенные критерии диагностики [37]. В та-

ком случае, в частности при СКН, данная категория будет корреспондировать со стадией начальных проявлений недостаточности кровоснабжения го-

ловного мозга.

***СКН могут носить обратимый характер, около 20% случаев постинсультных КН в ранние сроки после острого события частично регрессируют,

но редко достигают исходного состояния. Данный прогноз более ожидаем при недементных вариантах СКН. Регресс и сохранение стационарного со-

стояния СКН могут быть достигнуты адекватной коррекцией факторов риска их развития и прогрессирования, сопутствующей соматической патологии,

эффективной реабилитацией. Тем не менее подавляющее число СКН носят прогрессирующий характер, что обусловлено во многом практически обли-

гатным присоединением к течению сосудистой патологии нейродегенеративного процесса. 
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Л И Т Е Р А Т У Р А / R E F E R E N C E S

По сути именно нейродегенеративный компонент мо-

жет оказать определяющее влияние на прогноз заболева-

ния, поэтому с практической точки зрения важным пред-

ставляется своевременное выявление изменений клиниче-

ского течения сосудистого процесса и применение препара-

тов, показавших свою эффективность как при сосудистом,

так и при нейродегенеративном процессе. Среди медика-

ментозных средств, обладающих доказанной эффективно-

стью, выделяется мемантин в связи с хорошим профилем

безопасности, что имеет большое значение при длительном

ведении пациентов с СКН, имеющих, как правило, «букет»

коморбидной патологии. Мемантин – препарат первого вы-

бора при умеренной и тяжелой деменции, но он может ис-

пользоваться и на стадии легкой деменции в качестве моно-

терапии в случае непереносимости или неэффективности

ингибиторов ацетилхолинэстеразы [1]. 

З а к л ю ч е н и е
Предложенные для обсуждения критерии диагно-

стики и классификация СКН, безусловно, в перспективе

будут дополняться и уточняться по мере получения но-

вых данных об этиологии и патогенезе нарушений КФ

при цереброваскулярной патологии. Применение пред-

ложенных критериев и классификационных признаков

в настоящее время может повысить качество дифферен-

циальной диагностики КН различной этиологии, фор-

мировать общий подход к выделению этиопатогенетиче-

ских вариантов СКН. Это, в свою очередь, может спо-

собствовать более дифференцированному подходу к оп-

ределению алгоритма основных лечебных мероприятий,

а в перспективе – созданию рекомендаций по лечению

конкретных вариантов СКН в зависимости от их этиоло-

гии и патогенеза.
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