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Сосудистые когнитивные нарушения (СКН) могут возникать при различной выраженности цереброваскулярного заболевания, что

требует дальнейшего изучения. 

Цель исследования – установить специфические особенности нарушений внимания и управляющей функции при СКН, определить

взаимосвязи между когнитивными, неврологическими и радиологическими признаками заболевания.

Материал и методы. В исследовании приняли участие 80 человек (51 пациент с СКН – основная группа; 29 здоровых добро-

вольцев – контрольная группа). Всем участникам было проведено клиническое и нейропсихологическое обследование, выполне-

на МРТ головного мозга. СКН диагностировались согласно критериям Vas-Cog 2014 г. Нейропсихологическое исследование

включало оценку: когнитивной функции в целом (МоСА-тест, MMSE); управляющей функции в целом (FAB, EXIT-25); эпизо-

дической памяти (тест запоминания 12 слов и тест на зрительную память Бентона); семантической памяти (тест катего-

риальных ассоциаций); инициации и продуктивности когнитивной деятельности (литеральные ассоциации); внимания [ТМТ-

А, тест символьно-цифрового кодирования (ТСЦК)]; интеллектуальной гибкости (ТМТ-В); когнитивного контроля (тест

Струпа).

Результаты. В результате исследования выделены три подгруппы пациентов с СКН: 1) преимущественно нарушения внимания

(НВ); 2) НВ и значительное снижение интеллектуальной гибкости (СИГ); 3) НВ в сочетании со значительной недостаточностью

когнитивного контроля (НКК). Тесты ТМТ-А и ТСЦК значимо хуже выполнялись во всех подгруппах СКН в сравнении с контроль-

ной группой, с наихудшим значением ТСЦК во 2-й подгруппе. Наибольшее время выполнения теста ТМТ-В выявлено также во 2-й

подгруппе. Подгруппа 3 характеризовалась наихудшими результатами теста Струпа, в ней чаще встречалась неконтролируемая

артериальная гипертензия. Во 2-й подгруппе значимо чаще наблюдались нарушения походки, а в 3-й подгруппе – оживление рефле-

ксов орального автоматизма и хватательных рефлексов. Гиперинтенсивность белого вещества (ГИБВ) более выражена во 2-й под-

группе, а лакунарные инфаркты (ЛИ) чаще встречались в 3-й подгруппе. В 1-й подгруппе распространенность ЛИ и выраженность

ГИБВ были наименьшими. 

Заключение. Основу СКН составляют нарушения внимания и управляющей функции, при этом особенности нарушений управляю-

щей функции зависят от выраженности и характера сосудистого поражения головного мозга. Прогрессирование ГИБВ ассоцииру-

ется с более выраженным СИГ, а увеличение числа ЛИ – с НКК. Прослеживается взаимосвязь между СИГ и нарушениями поход-

ки и между НКК и оживлением примитивных рефлексов. 
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Vascular cognitive impairment (VCI) can occur in cerebrovascular disease of varying degree of severity, which requires further investigation.

Objective: to identify specific features of attention deficit and executive function (EF) impairment in VCI and to determine the relationship

between cognitive, neurological and radiological signs of the disease.

Material and methods. The study involved 80 patients (51 with VCI – the main group and 29 healthy volunteers – the control group). All par-

ticipants underwent clinical and neuropsychological examination and MRI of the brain. VCI was diagnosed according to 2014 VASCOG crite-

ria. The neuropsychological examination included an assessment of the general cognitive function (MoCA test, MMSE); general EF (FAB,

EXIT-25); episodic memory (12-word memory test and Benton Visual Retention Test); semantic memory (categorical association method); ini-

tiation and productivity of cognitive activity (literal associations); attention [TMT-A, Symbol-Digit Modalities Test (SDMT)]; cognitive flexi-

bility (TMT-B); cognitive control (Stroop test).



В повседневной клинической практике в нашей стра-

не в случаях прогрессирующего безынсультного сосудисто-

го поражения головного мозга используется диагностиче-

ская формулировка «Хроническая ишемия мозга», которая

в соответствии с Международной классификацией болез-

ней 10-го пересмотра (МКБ-10) шифруется кодом I67.8

(«Другие цереброваскулярные заболевания»). Этот диагноз

в настоящее время ставится российскими неврологами ча-

ще любого другого [1], что, с одной стороны, свидетельству-

ет о несомненной актуальности проблемы, а с другой сторо-

ны, возможно, отражает значительную гипердиагностику

хронической сосудистой патологии мозга. Как известно,

долгое время среди отечественных неврологов господство-

вало устаревшее представление, согласно которому очень

широкий спектр расстройств астенического и тревожно-де-

прессивного характера, а также коморбидные неврологиче-

ские жалобы (головная боль, головокружение и др.) могут

быть основанием для установления диагноза «хроническая

ишемия мозга» [2, 3]. Однако, согласно современному кон-

сенсусу экспертов, наиболее специфическим признаком

хронического прогрессирующего безынсультного пораже-

ния головного мозга являются когнитивные нарушения

(КН) [4–6]. При этом, в силу особенностей анатомии моз-

гового кровообращения, КН развиваются существенно

раньше других проявлений цереброваскулярного заболева-

ния (ЦВЗ) [7–9]. Поэтому для оптимизации ранней диагно-

стики хронического сосудистого поражения головного моз-

га и дифференциальной диагностики с другими неврологи-

ческими заболеваниями необходимо тщательное исследо-

вание когнитивного статуса пациентов, нацеленное на вы-

явление специфических нейропсихологических рас-

стройств. 

В соответствии с международными диагностическими

критериями (AHA-ASA, Vas-Cog) [10, 11] выделяют два ос-

новных клинико-патогенетических подтипа сосудистых

когнитивных нарушений (СКН): постинсультный и под-

корковый. В первом случае основным аргументом в пользу

сосудистой этиологии нарушений является временная связь

между инсультом и развитием КН. Обычно в качестве допу-

стимого времени между инсультом и диагностикой постин-

сультного варианта СКН рассматриваются 3–6 мес. Во вто-

ром случае (подкорковый вариант) диагноз в значительной

степени базируется на качественных особенностях выявля-

емых нарушений и их отличиях от болезни Альцгеймера.

При подкорковом варианте СКН в клинической картине

доминируют нарушения внимания (НВ) и управляющей

функции, а не прогрессирующие расстройства памяти

[12–14]. Тот же («подкорковый») тип КН считается харак-

терным также для деменции с тельцами Леви, экстрапира-

мидных заболеваний (болезни Паркинсона, Гентингтона,

Вильсона–Коновалова, прогрессирующий надъядерный

паралич и др.), поражений белого вещества (например,

при рассеянном склерозе), тяжелой депрессии и ряда других

заболеваний [15–20].

Однако как внимание, так и управляющая функция

имеют сложное нейропсихологическое строение и могут

быть разложены на несколько составляющих. Так, к сфере

внимания относятся способность быстро включиться в ра-

боту (скорость реакции) и способность обеспечить надле-

жащий уровень активности в течение необходимого време-

ни (концентрация внимания). Управляющая функция

включает умение инициировать новую деятельность (ини-

циация), подавлять мотивации, не сообразные с основной

целью (когнитивный контроль), и, в соответствии с полу-

ченным результатом, вносить коррективы или прекращать

текущую деятельность (интеллектуальная гибкость или

подвижность) [21–23]. Различные составляющие внимания

и управляющей функции имеют различную локализацию

в префронтальной коре (цингулярная, дорсолатеральная,

орбитофронтальная лобная кора) и подкорковых серых уз-

лах (так называемые лобно-подкорковые круги) [24]. 

Изучение качественных особенностей НВ и управля-

ющей функции на ранних стадиях хронической недостаточ-

ности кровоснабжения мозга может иметь значение для оп-

тимизации ранней диагностики данной патологии и диф-

ференциальной диагностики с другими церебральными за-

болеваниями. Кроме того, следует иметь в виду, что хрони-

ческое ЦВЗ включает широкий спектр разнообразных сосу-

дистых поражений головного мозга, которые развиваются

без инсульта. Так, согласно классификации STRIVE [25],

следствием церебральной микроангиопатии могут быть ла-

кунарные инфаркты (ЛИ) и микрокровоизлияния различ-

ной локализации, гиперинтенсивность белого вещества

(ГИБВ) и др. Изучение связи между качественными осо-
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Results. As a result of the study, three subgroups of patients with VCI were identified: 1) predominantly attention deficit (AD); 2) AD and sig-

nificant decrease in cognitive flexibility (CFD); 3) AD in combination with a significant cognitive control deficiency (CCD). The TMT-A and

SDMT tests were significantly worse in all subgroups of VCI compared to the control group, with the worst SDMT score in subgroup 2.

Subgroup 2 also had the longest time to complete the TMT-B test. Subgroup 3 was characterized by the worst Stroop test results, and uncon-

trolled arterial hypertension was more common in this group. Gait disturbances were significantly more frequent in subgroup 2, and increased

reflexes of oral automatism and grasp reflex were observed in subgroup 3. White matter hyperintensity (WMH) was more pronounced in sub-

group 2, and lacunar infarcts (LI) were more frequent in subgroup 3. Prevalence of LI and severity of WMH were lowest in subgroup 1.

Conclusion. The main features of VCI are attention deficit and EF impairment, characteristics of EF disorders depend on the severity and type

of vascular lesions of the brain. Progression of WMH is associated with more pronounced CFD and an increase in the number of LI is associ-

ated with CCD. There is a correlation between CFD and gait disturbances and between CCD and lack of primitive reflexes inhibition.

Keywords: vascular cognitive impairment; chronic cerebral ischemia; circulatory encephalopathy; leukoaraiosis; white matter hyperintensity;

lacunar infarction; attention; executive function; cognitive flexibility; cognitive control.
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бенностями НВ и управляющей функции и характером

морфологических изменений имеет как теоретический, так

и практический интерес.

Целью нашего исследования было установить специ-

фические особенности НВ и управляющей функции при

СКН, не связанных с инсультом, а также определить взаи-

мосвязи между когнитивными, неврологическими и нейро-

радиологическими признаками заболевания.

Материал и методы. Обследованы пациенты с СКН

(n=51), последовательно обратившиеся на амбулаторный

прием или находившиеся на стационарном лечении в Кли-

нике нервных болезней им А.Я. Кожевникова (Универси-

тетская клиническая больница №3, Сеченовский Универ-

ситет, Москва).

Критерии включения: 

1) подписанное информированное согласие; 

2) возраст старше 50 лет; 

3) наличие синдрома умеренных КН по DSM-V [26]; 

4) диагноз подкоркового варианта СКН в соответст-

вии с критериями Международного общества Vas-

Cog; 

5) отсутствие инсульта или транзиторной ишемиче-

ской атаки в анамнезе в течение 1 года до включе-

ния в исследование;

6) наличие выполненной магнитно-резонансной то-

мографии (МРТ) головного мозга (в режимах Т1,

Т2, FLAIR, DWI, SWI) в течение 1 года до включе-

ния в исследование. 

Критерии невключения: 

1) наличие других (кроме СКН) клинически значи-

мых заболеваний головного мозга или психических

расстройств; 

2) наличие грубого двигательного или сенсорного де-

фицита либо других нарушений, которые затрудня-

ли бы проведение нейропсихологического тестиро-

вания; 

3) наличие тяжелой или нестабильной соматической

патологии. 

У всех пациентов проводился подробный сбор жалоб,

анамнеза и традиционный клинический неврологический

осмотр с оценкой двигательной, чувствительной и вегета-

тивной систем. Для исследования количественных и каче-

ственных особенностей КН использовались следующие

нейропсихологические методики: 

• для количественной оценки интеллекта в целом –

Краткая шкала оценки психического статуса (Mini-

mental State Examination, MMSE), Монреальская

шкала оценки когнитивных функций (Montreal

Cognitive Assessment, МоCA); 

• для оценки эпизодической памяти – тест запомина-

ния 12 слов и тест на зрительную память Бентона;

• для оценки семантической памяти – тест категори-

альных ассоциаций; 

• для оценки управляющей функции в целом: EXIT-25

(Executive Interview – 25); Батарея тестов для оценки

лобной дисфункции (Frontal Assessment Battery, FAB); 

• для оценки инициации и продуктивности когнитив-

ной деятельности – литеральные ассоциации;

• для оценки внимания – тесты прокладывания мар-

шрута (ТПМ) часть А и символьно-цифрового коди-

рования (ТСЦК);

• для оценки интеллектуальной гибкости (способ-

ность к смене или коррекции исполняемой про-

граммы) – ТПМ часть В; 

• для оценки когнитивного контроля (способность

к торможению импульсивного поведения) – тест

Струпа. 

Для описания особенностей нейровизуализацион-

ной картины (МРТ головного мозга) использовались

«Стандарты описания сосудистых изменений при нейро-

визуализации» (STRIVE). Распространенность ГИБВ

и степень ее выраженности оценивались по шкале

Fazeсas [25]. 

Для того чтобы исключить пациентов с КН функцио-

нального характера, всем пациентам перед включением

в исследование была проведена оценка эмоционального

статуса с помощью Шкалы депрессии Бека и Шкалы лично-

стной и ситуационной тревожности Спилбергера–Ханина.

Все пациенты, набравшие более 10 баллов по шкале Бека

(субсиндромальная депрессия) и более 30 баллов по шкале

Спилбергера–Ханина (выраженная тревога), не включа-

лись в работу. 

Контрольную группу составили 29 добровольцев стар-

ше 50 лет, которые соответствовали следующим критериям:

подписанное информированное согласие; отсутствие уста-

новленного диагноза церебрального заболевания; отсутст-

вие клинически значимых тревожно-депрессивных или

иных психических расстройств; отсутствие тяжелой или не-

стабильной соматической патологии, сенсорного или дви-

гательного неврологического дефекта; полная самостоя-

тельность в повседневной жизни, в том числе в ее наиболее

сложных аспектах; отсутствие заметного для самого паци-

ента или третьего лица (супруг, дети) снижения когнитив-

ных функций (КФ) в течение как минимум одного года,

предшествующего исследованию.

Исследование было одобрено локальным этическим

комитетом Сеченовского Университета (протокол №01-21

от 22.01.2021). От всех обследуемых получено информиро-

ванное добровольное согласие.

В исследование был включен 51 пациент с диагнозом

СКН, из них 70,6% (n=36) женщин и 29,4% (n=15) мужчин.

Средний возраст обследуемых составил 71,96±8,00 года.

Контрольную группу составили 29 человек (17 женщин

и 12 мужчин) в возрасте от 56 до 78 лет (средний возраст –

69,07±6,60 года). Группы статистически значимо не разли-

чались по полу и возрасту, уровню образования (среднее

число лет обучения в средней, средней профессиональной

и/или высшей школе в каждой группе равно 15,0 года). Оце-

нивалось наличие факторов сердечно-сосудистого риска,

включая артериальную гипертензию (АГ), сахарный диабет

(СД), атеросклероз церебральных артерий.

Статистический анализ. Количественные показатели

оценивались на предмет соответствия нормальному рас-

пределению с помощью критерия Шапиро–Уилка (при

числе исследуемых менее 50) или критерия Холмогоро-

ва–Смирнова (при числе исследуемых более 50). Количест-

венные показатели, имеющие нормальное распределение,

описывались с помощью средних арифметических величин

(M) и стандартного отклонения (SD), границ 95% довери-

тельного интервала. В случае отсутствия нормального рас-

пределения количественные данные описывались с помо-

щью медианы (Me) и нижнего и верхнего квартилей [25-го;
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Результаты. Данные тестов, оце-

нивающих КФ в целом в группе паци-

ентов с СКН и в контрольной группе,

приведены в табл. 1.

В группе СКН распространен-

ность АГ составила 100%, СД 2-го ти-

па – 35%. Наличие атеросклероза так-

же выявлено среди всех пациентов

группы СКН, наиболее часто (68,6%)

встречалась степень стеноза брахиоце-

фальных артерий (БЦА) 20–70%.

В контрольной группе распространен-

ность АГ составила 46,4%, СД 2-го ти-

па – 14,3%, атеросклероза со стенозом

БЦА 20–70% – 7,4%. Сравнительные

характеристики групп по факторам риска представлены

в табл. 2.

При оценке неврологического статуса в группе СКН

у 48,5% пациентов отмечалось нарушение ходьбы («маг-

нитная» походка, расширение базы ходьбы), у 40,8% выяв-

лены рефлексы орального автоматизма. В контрольной

группе отклонений от нормы в неврологическом статусе не

выявлено.

Распространенность ГИБВ по группам также отраже-

на в табл. 2, степень выраженности ГИБВ оценивалась по

шкале Fazeсas. В группе СКН в 76,5% случаев ГИБВ соот-

ветствовала 2–3 баллам по шкале Fazecas, в контрольной

группе у 85,1% обследованных ГИБВ соответствовала 0–1

баллу по шкале Fazecas. Встречаемость ЛИ в группе СКН

составила 62,7%, в контрольной группе в 100% случаев ЛИ

отсутствовали, церебральные микрокровоизлияния встре-

чались лишь у двух пациентов в группе СКН.

В результате подробного нейропсихологического ис-

следования у обследованных пациентов было выявлено три

основных подтипа СКН: 1) преимущественно НВ при мяг-

ком страдании управляющей функции с пропорциональной

вовлеченностью всех трех составляющих управляющей

функции (1-я подгруппа); 2) НВ в сочетании со значитель-

ным снижением интеллектуальной гибкости (СИГ; 2-я под-

группа); 3) НВ в сочетании со значительной недостаточно-

стью когнитивного контроля (НКК; 3-я подгруппа). Стати-

стически значимых различий между пациентами разных

подгрупп по полу, возрасту и образованию не установлено,

хотя пациенты 1-й подгруппы в среднем были несколько

моложе пациентов из других подгрупп (табл. 3).

У пациентов из 1-й подгруппы (НВ) ведущей жалобой

чаще всего были жалобы на тяжесть и/или туман в голове,

ощущение «пыльной, несвежей» головы, общую рассеян-

ность («пошел в комнату и не помню, за чем пришел»), сни-

жение работоспособности, повышенную утомляемость.

При осмотре неврологического дефицита не отмечалось.

Пациенты из 2-й подгруппы (СИГ), кроме вышепере-

численных жалоб, также сообщали, что стали выполнять

привычные дела гораздо медленнее, чем раньше, испытыва-

ют значительные трудности при принятии решения. Родст-

венники пациентов сообщали, что пациенты стали более

осторожны, замкнуты, консервативны и зачастую более

раздражительны. При оценке клинического неврологиче-

ского статуса отмечалось снижение темпа ходьбы, шаг ста-

новился более коротким, также отмечалось расширение ба-

зы ходьбы.

75-го перцентилей]. Категориальные данные описывались

с указанием абсолютных значений и процентных долей.

Сравнение двух групп по количественному показателю

проводилось с использованием t-критерия Стьюдента

и U-критерия Манна–Уитни. Сравнение групп по количе-

ственному показателю, распределение которого отлича-

лось от нормального, выполнялось с помощью критерия

Краскела–Уоллиса. Сравнение процентных долей при ана-

лизе многопольных таблиц сопряженности выполнялось

с помощью критерия χ2 Пирсона. Значимыми считались

различия при р<0,05.
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Таблица 1. Сравнительная характеристика группы пациентов
с СКН и контрольной группы по результатам 
скрининговых нейрокогнитивных шкал

Table 1. Comparat ive  character is t ics  o f  pat ients  wi th  VCI 
and pat ients  in  the  control  group based on the  resul t s  
o f  neurocogni t ive  screening  scales

Группа МoCA MMSE FAB EXIT-25

Группа СКН 25,0 [23,0; 26,0] 28 [27; 29] 16 [14; 16] 15 [11; 16]

Контроль 29,0 [28,0; 30,0] 30 [29; 30] 18 [17; 18] 6 [4; 7]

Примечание. Данные представлены в виде медианы [25-го; 75-го перцентилей]. Различия между груп-

пами статистически значимы (р<0,05).

Таблица 2. Сравнительная характеристика
группы пациентов с СКН 
и контрольной группы 
по факторам риска,  n  (%)

Table 2. Comparat ive  character is t ics  o f  group 
of  pat ients  wi th  VCI and control  group
based on r i sk  factors,  n  (%)

Показатель
Группа

p
СКН контроль

АГ:

нет 0 9 (33,3)

контролируемая 34 (66,7) 18 (66,7) <0,001*

неконтролируемая 17 (33,3) 0

СД 2-го типа:

нет 34 (66,7) 22 (81,5)

компенсированный 12 (23,5) 5 (18,5) 0,184

некомпенсированный 5 (9,8) 0

Атеросклероз:

нет 0 5 (18,5)

стеноз БЦА <20% 14 (27,5) 20 (74,1)
<0,001*

стеноз БЦА 20–70% 35 (68,6) 2 (7,4)

стеноз БЦА >70% 2 (3,9) 0

ГИБВ:

Fazecas 0 1 (2,0) 10 (37,0)

Fazecas 1 11 (21,6) 13 (48,1)
<0,001*

Fazecas 2 28 (54,9) 3 (11,1)

Fazecas 3 11 (21,6) 1 (3,7)

ЛИ:

отсутствуют 19 (37,3) 27 (100,0)

слабовыраженнный 14 (27,5) 0 <0,001*

умеренно выраженный 18 (35,2) 0

Примечание. * – различия между группами статистически значимы (р<0,05).
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Согласно полученным данным,

подгруппы СКН существенно не раз-

личались между собой по результатам

тестов, используемых для оценки КФ

в целом (МоСА, MMSE), однако

скрининговые шкалы, преимущест-

венно оценивающие управляющую

функцию (FAB, EXIT 25), значимо

(р<0,05) хуже выполнялись пациента-

ми из 3-й подгруппы.

Тесты на память (слухоречевую

и зрительную), семантическую бег-

лость речи имели сходные результа-

ты среди пациентов всех трех под-

групп.

При оценке результатов тестов

на внимание (ТМТ часть А и ТСЦК)

выявлено, что они значимо хуже вы-

полнялись во всех подгруппах СКН

в сравнении с контрольной группой,

с наихудшим значением ТСЦК во 2-й

подгруппе (СИГ). Хотя в рамках данной работы ТСЦК

был обозначен как тест для оценки в первую очередь

функции внимания, частично он оценивает также и ин-

теллектуальную гибкость. Помимо зрительного узнавания

символа, в этом тесте требуется записать соответствую-

щую цифру под символом; таким образом, пациенту при-

ходится «переключаться» с одной программы на другую.

Поэтому наихудшее выполнение этого теста пациентами

2-й подгруппы мы считаем закономерным. Кроме того,

пациентам из 2-й подгруппы потребовалось значительно
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Третью подгруппу составили пациенты с НКК, клини-

чески проявившимся эмоциональной лабильностью, пато-

логической обстоятельностью с элементами резонерства

при изложении жалоб и анамнеза, снижением чувства дис-

танции и критики. При неврологическом осмотре отмеча-

лись рефлексы орального автоматизма, положительные хва-

тательные рефлексы. 

Подробные результаты нейропсихологического тести-

рования пациентов с СКН, разделенных по подгруппам,

представлены в табл. 4.

Таблица 3. Сравнительная характеристика подгрупп пациентов
с СКН и контрольной группы по полу,  возрасту,  
уровню образования

Table 3. Comparat ive  character is t ics  o f  subgroups  of  pat ients  
wi th  VCI and control  group by  gender,  age  
and educat ional  level

Показатель
Подгруппа пациентов с СКН

p Контрольная 
1-я (НВ) 2-я (СИГ) 3-я (НКК) группа

Пол, n (%):

женщины 10 (71,4) 13 (72,2) 13 (68,4) 0,313 16 (59,3)

мужчины 4 (28,6) 5 (27,8) 6 (31,6) 11 (40,7)

Возраст, годы, 66,57±6,30 73,56±8,56 74,42±6,97 0,170 69,07±6,60

М±SD

Образование, годы*, 14,50 15,00 16,00 0,763 15,00 

Ме [25-й; 75-й [13,00; 15,00] [15,00; 16,00] [15,00; 16,00] [15,00; 15,00]

перцентили]

Примечание. * – среднее число лет обучения в средней, средней профессиональной и/или высшей школе.

Таблица 4. Результаты нейропсихологического тестирования пациентов с СКН

Table 4. Resul ts  o f  neuropsychological  tes ts  o f  pat ients  wi th  VCI

Тест
Подгруппа пациентов с СКН

p Контрольная 
1-я (НВ) 2-я (СИГ) 3-я (НКК) группа

МоСА, M±SD 25,9±2,0 24,7±1,5 24,3±2,4 0,096 29,0±1,0

FAB, M±SD 16±1 16±1 14±3 0,017* 18±1,0

EXIT 25, Ме [25-й; 75-й перцентили] 15 [10; 16] 14 [11; 16] 17 [12; 19] 0,040* 6 [4; 7]

Тест рисования часов, M±SD 8±1 7±2 7±2 0,034* 10±1,0

Тест 12 слов, Ме [25-й; 75-й перцентили]:

непосредственное воспроизвидение 12 [11; 12] 11 [11; 11] 11 [10; 12] 0,055 11 [10; 12]

отсроченное воспроизведение 12 [10; 12] 11 [10; 12] 11 [10; 12] 0,710 12 [11; 12]

Литеральные ассоциации, M±SD 13±3 12±4 13±4 0,639 17±2,0

Категориальные ассоциации, M±SD 15±3 14±3 15±5 0,444 21±3,0

ТМТ, Ме [25-й; 75-й перцентили]:

часть А 46 [40; 48] 46 [39; 60] 40 [29; 55] 0,447 33 [30; 37]

часть В 107 [86; 119] 140 [114; 168] 118 [110; 153] 0,006* 82 [60; 93]

Тест символьно-цифрового кодирования, 35 [28; 46] 26 [24; 32] 33 [26; 38] 0,009* 51 [49; 53]

Ме [25-й; 75-й перцентили]

Тест Струпа, субтест С, M±SD 34±9 41±11 50±17 0,006* 22±3,0

Тест зрительной памяти Бентона, 10 [8; 11] 10 [8; 11] 10 [10; 11] 0,562 14 [13; 15]

Ме [25-й; 75-й перцентили]
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больше времени для выполнения части В ТМТ, чем паци-

ентам из других подгрупп.

Третья подгруппа (НКК) характеризовалась наихуд-

шими результатами теста Струпа, среднее значение которо-

го составило 50 с, что говорит о выраженном снижении ког-

нитивного контроля.

При анализе факторов сердечно-сосудистого риска

по подгруппам (табл. 5) стоит отметить, что в 3-й подгруп-

пе (НКК) значимо чаще встречалась неконтролируемая

АГ (57,9%). По другим факторам сосудистого риска суще-

ственных различий между подгруп-

пами не выявлено.

При анализе данных МРТ голов-

ного мозга было установлено, что наи-

более частыми типами поражения го-

ловного мозга при СКН являются

ГИБВ и ЛИ. ГИБВ 2–3 по шкале

Fazecas встречалась в 72,5% случаях

(n=37), а один и более ЛИ – в 66,7%

(n=34). Церебральные микрокровоиз-

лияния отмечены в группе СКН лишь

у трех пациентов из 51 (5,7%).

При анализе нейровизуализаци-

онной картины в исследуемых группах

удалось установить, что ГИБВ была

значимо более выражена (р=0,014) во

2-й подгруппе (рис. 1), а ЛИ значимо

(р=0,001) чаще встречались в 3-й под-

группе пациентов (рис. 2). В 1-й под-

группе распространенность ЛИ и вы-

раженность ГИБВ были наимень-

шими. 

Обсуждение. Согласно получен-

ным данным, обследованные пациен-

ты с хроническим ЦВЗ без предшест-

вующего в течение года до включения

в наблюдение инсульта характеризо-

вались подкорковым типом КН в ви-

де нарушений внимания, управляющей функции и зри-

тельной памяти. Об этом свидетельствует значительная

разница с контрольной группой по интегральным показа-

телям управляющих функций (FAB, EXIT-25) при мини-

мальной разнице или отсутствии значимых различий по

показателям эпизодической слухоречевой (тест запомина-

ния 12 слов) и семантической (тест категориальных ассо-

циаций) памяти. Нарушения зрительной памяти (тест

Бентона) также вполне соответствуют подкорковому типу

КН, поскольку при большинстве подкорковых заболева-

ний отмечается более значительная вовлеченность зри-

тельной модальности памяти по сравнению со слухорече-

вой [22].

Детальное нейропсихологическое исследование

с применением методик, чувствительных к патологии от-

Таблица 5. Сравнительная характеристика подгрупп пациентов
с СКН по факторам риска

Table 5. Comparat ive  character is t ics  o f  subgroups  of  pat ients  
wi th  VCI by  r i sk  factors

Показатели
Подгруппа пациентов с СКН

p
1-я (НВ) 2-я (СИГ) 3-я (НКК)

АГ, n (%):

контролируемая 11 (78,6) 15 (83,3) 8 (42,1)
0,016*

неконтролируемая 3 (21,4) 3 (16,7) 11 (57,9)

СД 2-го типа, n (%):

нет 10 (71,4) 12 (66,7) 12 (63,2)

компенсированный 2 (14,3) 6 (33,3) 4 (21,1) 0,390

некомпенсированный 2 (14,3) 0 3 (15,8)

Атеросклероз, n (%):

стеноз БЦА <20% 3 (21,4) 5 (27,8) 6 (31,6)

стеноз БЦА 20–70% 11 (78,6) 12 (66,7) 12 (63,2) 0,852

стеноз БЦА >70% 0 1 (5,6) 1 (5,3)

Целевой уровень ХС ЛПНП, n (%):

не достигнут 9 (64,3) 7 (38,9) 10 (52,6)
0,356

достигнут 5 (35,7) 11 (61,1) 9 (47,4)

Число факторов риска, Ме 3,00 3,00 3,00 0,638

[25-й; 75-й перцентили] [3,00; 3,00] [2,25; 3,00] [2,00; 3,00]

Примечание. ХС ЛПНП – холестерин липопротеинов низкой плотности.

Рис. 1. Выраженность ГИБВ по шкале Fazecas 

в группе пациентов с СКН. 

НВ – 1-я подгруппа; СИГ – 2-я подгруппа; 

НКК – 3-я подгруппа (здесь и на рис. 2)

Fig. 1. Severity of WMH according to the Fazecas scale 

in the group of patients with VCI.

AD – 1st subgroup; CFD – 2nd subgroup; 

CCD – 3rd subgroup (here and in Fig. 2)
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Рис. 2. Частота встречаемости ЛИ 

в группе пациентов с СКН 

Fig. 2. Frequency of LI in the group of VCI patients
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дельных составляющих внимания и управляющих функ-

ций, показало наличие среди обследованных пациентов

трех основных подтипов КН, которые различались между

собой по характеру и выраженности основного сосудистого

патологического процесса и представленности неконтроли-

руемой АГ. 

Первый подтип КН характеризовался небольшим

и достаточно пропорциональным снижением как внима-

ния, так и трех основных составляющих управляющей

функции: инициации и продуктивности познавательной де-

ятельности, интеллектуальной гибкости и когнитивного

контроля. Пациенты этой подгруппы характеризовались

наименьшей выраженностью сосудистого поражения го-

ловного мозга по данным МРТ: представленность ГИБВ

стадий Fazecas 2 и 3 и пациентов с одним или множествен-

ными ЛИ была в этой подгруппе пациентов значимо мень-

шей по сравнению со 2-й и 3-й подгруппами. Обращает на

себя также внимание отсутствие каких-либо клинически

значимых отклонений в неврологическом статусе, что также

отличало эту подгруппу пациентов от двух других. При срав-

нении интегральных показателей КФ привлекает внимание

незначимая тенденция к более высокому баллу МоСА по

сравнению с другими подгруппами. Все вышеперечислен-

ное позволяет предположить, что в 1-ю подгруппу вошли

пациенты с наиболее ранними когнитивными проявления-

ми хронической цереброваскулярной патологии. Мы пред-

полагаем, что основным когнитивным дефектом у этих па-

циентов является НВ, а недостаточность управляющей

функции носит вторичный по отношению к дефициту вни-

мания характер. Впрочем, как известно, эти две КФ доста-

точно трудно разделить как с фундаментальных позиций,

так и методологически.

Вторая подгруппа характеризовалась сопоставимыми

с 1-й подгруппой нарушениями внимания, инициации

и продуктивности когнитивной деятельности, но несколь-

ко более выраженной НКК и значительно более выражен-

ным СИГ. Последняя характеристика особенно влияла на

когнитивный статус пациентов в целом и их повседневное

функционирование: родственники пациентов обращали

внимание на новые поведенческие особенности в виде мед-

лительности, осторожности и трудности принятия реше-

ния в новой ситуации, иногда раздражительности. Такой

тип когнитивных и поведенческих особенностей часто со-

четался с нарушениями ходьбы по типу лобной дисбазии

при исследовании неврологического статуса. Нейровизуа-

лизационная картина характеризовалась значимо более

частой представленностью поздних стадий ГИБВ (2 и 3 по

Fazecas). Как известно, прогрессирование ГИБВ в настоя-

щее время тесно связывается с нарастанием выраженности

хронической ишемии, повышением проницаемости гема-

тоэнцефалического барьера и процессами нейровоспале-

ния [27]. Можно предположить, что в случае преобладания

данных патогенетических механизмов прогрессирование

СКН происходит в первую очередь за счет снижения гибко-

сти/подвижности когнитивных процессов. Данная состав-

ляющая управляющей функции обусловлена взаимодейст-

вием нейронов дорсолатеральной лобной коры с подкорко-

выми базальными ганглиями (дорсолатеральная часть хво-

статого ядра, бледный шар, таламус). Нейрональная связь

указанных структур формирует так называемый дорсолате-

ральный когнитивный круг. Циркуляция возбуждения по

нейронам данного круга обеспечивает последовательное

переключение с одного этапа программы на следующий.

Повреждение структур данного круга будет приводить

к «застреванию» на одном из этапов когнитивной програм-

мы, клинически проявляющемуся нарушением гибкости

когнитивной деятельности, инертностью мышления в це-

лом и персеверациями [28, 29]. Вероятно, нарастание

ГИБВ приводит к нарушению циркуляции нейронального

возбуждения между указанными структурами. Однако нам

не удалось установить какие-либо факторы риска развития

поражения головного мозга по данным патогенетическим

механизмам: по полу, возрасту и представленности анали-

зируемых факторов сосудистого риска данная подгруппа не

отличалась от первой. 

Третья подгруппа пациентов характеризовалась дис-

пропорциональной НКК при сопоставимых с первыми

двумя подгруппами НВ, инициации и продуктивности по-

знавательной деятельности. Такой тип нарушений свиде-

тельствует о большей вовлеченности орибитофронтальной

коры или ее связей с подкорковыми структурами (вентро-

медиальная часть хвостатого ядра, бледный шар, таламус),

формирующих вентральный когнитивный круг. Данный

круг обеспечивает устойчивость внимания и целенаправ-

ленность когнитивной деятельности за счет торможения

не соответствующих поставленной цели видов деятельно-

сти. Для патологии данного круга характерны повышенная

отвлекаемость, импульсивность действий, снижение кри-

тики [29].

При этом общая оценка управляющей функции в этой

подгруппе пациентов также была несколько ниже по срав-

нению с двумя другими подгруппами. В то же время оценка

по шкале МоСА была приблизительно одинаковой в 3-й

и 2-й подгруппах, что говорит о качественном, а не количе-

ственном характере различий между ними. Данные МРТ

свидетельствуют о значимо большей встречаемости ЛИ го-

ловного мозга. Таким образом, прогрессирование СКН по

типу нарастания НКК характерно для ЦВЗ с повторными

«немыми» инфарктами. Клинически НКК также проявля-

лась некоторыми поведенческими особенностями, а имен-

но: снижением чувства дистанции, многословием с элемен-

тами резонерства при изложении жалоб и анамнеза, негру-

быми снижением критики и эмоциональной лабильностью.

Неврологический статус пациентов 3-й подгруппы также

характеризовался симптомами дизингибиции в виде ожив-

ления рефлексов орального автоматизма и, у части пациен-

тов, хватательных рефлексов. Фактором риска развития бо-

лее выраженной НКК, по нашим данным, была неконтро-

лируемая АГ, которая встречалась у данных пациентов зна-

чимо чаще, чем в других подгруппах. Ассоциация неконтро-

лируемой АГ с ЛИ и их последствиями в виде более выра-

женных КН представляется нам абсолютно закономерной. 

Ограничением данного исследования является относи-

тельно небольшое число пациентов в группе СКН. Кроме

того, не проводилось исследование биомаркеров болезни

Альцгеймера, таким образом, нельзя исключить возможную

роль начальных нейродегенеративных изменений в форми-

ровании КН у части пациентов [30], в особенности у паци-

ентов с выраженной НКК. В наших предыдущих работах

было показано, что НКК является достаточно характерным

и ранним признаком болезни Альцгеймера [31]. Хорошо из-

вестна также роль «немых» ЛИ в ускорении клинической
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манифестации данного заболевания [32]. Однако у наших

пациентов не было каких-либо существенных нарушений

памяти, что не позволяет в отсутствие биомаркеров доказа-

тельно говорить о наличии у них начальных стадий болезни

Альцгеймера. 

Заключение. Таким образом, основу СКН составляют

нарушения внимания, управляющей функции и зрительной

памяти. Прогрессирование ГИБВ сопровождается дальней-

шим нарастанием нарушения управляющей функции за

счет более выраженного СИГ, в то время как увеличение

числа ЛИ ассоциировано с большей НКК. Когнитивные

особенности пациентов проявляют себя в повседневной

жизни конгруэнтными изменениями поведения и связаны

с определенными неврологическими характеристиками.

Прослеживается связь СИГ с нарушениями походки,

а НКК – с оживлением рефлексов орального автоматизма

и хватательных рефлексов. Фактором риска более выражен-

ных нарушений управляющей функции является отсутствие

надлежащего контроля АГ, в то время как связи с другими

факторами сосудистого риска нами получено не было. 
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