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Развитие когнитивных нарушений (КН) у лиц пожи-

лого возраста в большинстве случаев обусловлено постепен-

ным прогрессированием нейродегенеративных изменений,

однако важное влияние на время возникновения и динами-

ку ухудшения оказывает и цереброваскулярная патология. 

В последние годы наблюдается увеличение распространен-

ности как острых, так и хронических форм цереброваску-

лярных заболеваний (ЦВЗ), поэтому проблема сосудистых
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Проблема сосудистых поражений головного мозга приобретает все большее значение на фоне увеличения распространенности как

острых, так и хронических форм цереброваскулярных заболеваний (ЦВЗ). Среди разнообразных неврологических симптомов, разви-

вающихся вследствие сосудистых поражений головного мозга, особое место занимают нарушения когнитивных функций, оказыва-

ющие выраженное негативное влияние на качество жизни пациентов. Частота сосудистой деменции увеличивается с возрастом. 

Рассмотрены основные вопросы этиологии, патогенеза и классификации сосудистых когнитивных нарушений (СКН). Предложе-

ны критерии диагностики СКН на ранних стадиях заболевания. 

Указано, что среди основных этиологических причин развития СКН особое место занимают потенциально корригируемые факто-

ры, такие как артериальная гипертензия, ишемическая болезнь сердца, ортостатическая гипотензия, сахарный диабет, гиперхо-

лестеринемия, гипергомоцистеинемия, ожирение и др. Своевременное выявление этиологических факторов и оценка их роли в раз-

витии КН при ЦВЗ составляют основу ведения таких пациентов. 

Рассмотрены вопросы лечения недементных стадий КН у пациентов с ЦВЗ: применение ноотропных, «вазоактивных» лекарственных

средств, препаратов, оказывающих модулирующее действие на холинергическую и глутаматергическую системы. Отмечена перспек-

тивность использования нейропротективных и нейротрофических препаратов, учитывая многокомпонентный механизм их действия.
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The problem of cerebrovascular lesions takes on even greater significance with the higher prevalence of both acute and chronic forms of cere-

brovascular diseases (CVD). Cognitive dysfunctions that have a pronounced negative impact on the quality of life in patients hold a special place

among the various neurological symptoms resulting from cerebrovascular lesions. The incidence of vascular dementia increases with age. 
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поражений головного мозга приобретает все большее значе-

ние. Среди разнообразных неврологических симптомов,

развивающихся вследствие сосудистых поражений головно-

го мозга, особое место занимают нарушения когнитивных

функций, наличие которых оказывает выраженное негатив-

ное влияние на качество жизни пациентов [1, 2]. Частота со-

судистой деменции увеличивается с возрастом, составляя

0,3% у лиц 65–69 лет и 5,2% у лиц старше 90 лет [3].  

Первые описания КН, обусловленных цереброваску-

лярными причинами, были сделаны на примере постин-

сультной деменции. Концепция сосудистой деменции

впервые предложена в XVI в., когда J. de Pratis использовал

термин «Dementia stroke correlate» в своем труде «De cerebri

morbis», изданном в 1549 г. В 1672 г. T. Willis описал наибо-

лее важные факторы риска развития деменции, включая

возраст и ЦВЗ, и первым привел клинические наблюдения

пациентов с сосудистой деменцией. В начале XIX в. Cooke

подробно описал «интеллектуальный дефицит среди пос-

ледствий апоплексии». 

Возможность развития КН сосудистого генеза не только

после инсульта была подробно представлена несколько поз-

же, когда в 1896 г. E. Kraepelin в учебнике по психиатрии сре-

ди других вариантов сенильной деменции включил раздел

«arteriosclerotic dementia». По сути это явилось продолжением

идей O. Binswanger и A. Alzheimer, которые провели серию

клинико-патологических корреляционных исследований,

описав четыре различных варианта сосудистой деменции (ар-

териосклеротическая дегенерация головного мозга, перива-

скулярный глиоз мозговой коры, постинсультная деменция и

хронический прогрессирующий субкортикальный энцефа-

лит). Основу работ составила клиническая и патологическая

дифференциация артериосклеротических поражений голов-

ного мозга от сенильной деменции и нейросифилиса [4, 5]. 

А. Alzheimer и О. Binswanger пришли к выводу, что «ар-

териосклеротическая деменция» отражает большой спектр

клинико-патологических нарушений. Однако этот термин

стали некорректно использовать как синоним термина «се-

нильная деменция»: считалось, что кортикальная атрофия у

пожилых пациентов является результатом прогрессивного

уменьшения церебральной перфузии, ведущей к гипокси-

ческой нейрональной гибели.

В последующем основной акцент в изучении сосуди-

стой деменции вновь был сделан на связи с перенесенным

ишемическим или геморрагическим инсультом, а также с

повторными преходящими нарушениями мозгового крово-

обращения [6]. Особое значение придавалось повторным

инсультам, которые приводят к формированию множест-

венных инфарктов головного мозга, составляющих морфо-

логическую основу «мультиинфарктной деменции» [7].

Длительное время сохранялась традиционная точка зрения

на зависимость развития деменции от объема инфаркта

(>100 см3), высказанная В.Е. Tomlinson и соавт. (1970) [8].

Однако позже нейропатологические исследования показа-

ли, что к деменции могут приводить небольшие по размеру

инфаркты и даже минимальные ишемические повреждения

[9, 10], хотя еще в 1901 г. P. Marie описал «etat lacunaire», свя-

занный с постоянным интеллектуальным дефицитом [5].

Сегодня очевидно, что сосудистые когнитивные нару-

шения (СКН) представляют собой большую группу состоя-

ний, характеризующихся различными клиническими и мор-

фологическими признаками и различной патофизиологией. 

Морфологической основой СКН чаще всего являются

инфаркт (точнее, постинфарктные кисты) или диффузное

ишемическое повреждение подкоркового белого вещества

(субкортикальная лейкоэнцефалопатия) и стратегически важ-

ных зон (таламус, фронтобазальные, лимбические отделы) [11].

Как клинический синдром СКН связаны с различными сосу-

дистыми механизмами и изменениями мозговой паренхимы и

имеют различные причины и клинические проявления [12]. 

Активные исследования в последние десятилетия

привели к созданию концепции СКН, которая по сути объ-

единяет все формы КН – от легкого дефицита до деменции.

В группе СКН выделяют следующие категории: 1) СКН, не

достигающие степени деменции, или умеренные КН

(УКН); 2) сосудистая деменция; 3) смешанный тип – де-

менция альцгеймеровского типа в сочетании с ЦВЗ [13].

Недементная стадия активно изучается в последние

годы, в 2011 г. экспертами Американской ассоциации изуче-

ния инсульта и ассоциации кардиологов (ASA/AHA) были

предложены новая классификация и критерии диагностики

всех вариантов КН при цереброваскулярной патологии, в

том числе УКН [14] (см. таблицу). 

Кроме умеренных КН, в отечественной литературе

выделяют категорию легких КН, которые тоже могут опре-

деляться у пациентов с ЦВЗ [15]. В иностранных источни-

ках для классификации промежуточных между нормой и

УКН стадий также предложен ряд терминов: «Subjective

Cognitive Impairment (SCI)», «Subjective Cognitive Decline

(SCD)». Данные термины используются преимущественно

для характеристики пациентов с ранними стадиями болезни

Альцгеймера, однако при отсутствии патофизиологическо-

го подтверждения нейродегенеративной этиологии заболе-

вания с помощью выявления маркеров амилоидоза и ней-

родегенерации они могут быть применимы и к пациентам с

ЦВЗ [16], тем более что клиническая характеристика подра-

зумевает нарушения не только памяти, но и нейродинами-

ческих процессов. По сравнению с термином «субъектив-

ное клиническое нарушение» термин «субъективное клини-

ческое снижение» представляется более корректным, так

как отражает динамику процесса во времени: было начало,

и ситуация продолжает изменяться. Термин же «наруше-

ние» может отражать и стабильное хроническое состояние.

В связи с этим можно предложить в повседневной

практической деятельности для выделения лиц с такими

малозаметными субклиническими проявлениями исполь-

зовать термин «начальные признаки когнитивных наруше-

ний». В таком случае, в частности при сосудистой этиоло-

гии КН, данная категория пациентов будет ассоциировать-

ся со стадией начальных проявлений недостаточности кро-

воснабжения головного мозга.

В настоящее время существует дефицит надежных

маркеров для определения сосудистого генеза КН, особенно

на ранних стадиях ЦВЗ, тем более у лиц пожилого возраста,

поэтому обязательным компонентом диагностики наряду с

констатацией самого факта КН являются объективизация

ЦВЗ и установление причинно-следственных связей.

Для установления диагноза дисциркуляторной энце-

фалопатии или начальных проявлений недостаточности

мозгового кровообращения у пациента должно присутство-

вать несколько критериев: 

1) жалобы, отражающие нарушение функционального

состояния головного мозга (головная боль, головокруже-
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ние, снижение памяти, внимания и регуляторной функции,

нарушение сна, снижение физической и умственной рабо-

тоспособности, утомляемость); 

2) клиническая картина (рассеянные органические

симптомы на ранних стадиях или неврологические синдро-

мы на поздних стадиях заболевания), свидетельствующая об

очаговом или диффузном повреждении мозговой ткани;

3) признаки поражения цереброваскулярного русла: 

а)  окклюзирующие (стенозирующие) процессы; б) функци-

ональные расстройства кровообращения (асимметрия, из-

менение диапазона цереброваскулярной реактивности) по

данным УЗИ; в) морфологические признаки поражения со-

судов по данным ангиографии;

3) признаки морфологических изменений мозгового

вещества по данным нейровизуализации (МРТ, КТ): а) оча-

говые изменения серого и белого вещества в виде постише-

мических кист, лакунарных инсультов; б) субкортикальный

и перивентрикулярный лейкоареоз; в) сочетание вышеука-

занных признаков;

4) признаки сердечно-сосудистого заболевания (ги-

пертоническая болезнь, ишемическая болезнь сердца –

ИБС), ангиопатии (сахарный диабет – СД, васкулиты)

и/или другие факторы риска;

5) лабораторные данные о наличии факторов риска

повреждения церебральных сосудов.

В ранних стадиях заболевания, когда объективные и

инструментальные признаки выражены незначительно,

важное значение приобретают тщательный сбор анамнеза и

нейропсихологическое обследование.

Основные жалобы когнитивного характера, которые

может предъявлять пациент (снижение памяти, забывчи-

вость, нарушение внимания, невозможность сосредото-

читься, быстрая отвлекаемость, большие затраты времени

на принятие решения и трудность его принятия, быстрая

истощаемость, трудности счета) должны существовать дли-

тельно и постоянно или часто повторяться (не реже 1 раза в

неделю на протяжении не менее 6 мес).

Такие пациенты должны быть взяты под наблюдение с

проведением контрольного обследования через 3 мес. При

сохранении жалоб или их прогрессировании необходимо

комплексное обследование для выявления возможных фак-

торов риска прогрессирования КН и по возможности уста-

новления их нозологической принадлежности.

Среди основных этиологических факторов развития

СКН особое значение имеют потенциально корректируемые

факторы, такие как артериальная гипертензия (АГ), ИБС,

ортостатическая гипотензия, СД, гиперхолестеринемия, ги-

пергомоцистеинемия, ожирение и некоторые другие [2, 17]. 

Своевременное выявление этиологических факторов

и оценка их роли в развитии КН при ЦВЗ имеют важнейшее

практическое значение, так как их коррекция составляет

основу ведения пациентов [18].

Наряду с коррекцией факторов риска при лечении па-

циентов с СКН исторически широко применяются ноотроп-

ные, «вазоактивные» препараты (кавинтон, пентоксифиллин,

пирацетам, стандартизированный экстракт Гинкго Билоба),

хотя в большинстве работ показания для их назначения носят

преимущественно рекомендательный характер [18–20]. 

Наиболее доказанным направлением лечения КН при

цереброваскулярной патологии в настоящее время является

применение препаратов, оказывающих модулирующее дейст-

вие на холинергическую и глутаматергическую системы.

К р и т е р и и  д и а г н о с т и к и  с о с у д и с т ы х  У К Н

1. Обязательной оценке подлежат следующие сферы когнитивной деятельности: регуляторные функции/внимание, память, речь, зритель-
но-пространственная функция.
2. Нарушение активности повседневной жизни оценивается независимо от двигательных и чувствительных нарушений, возникающих
вследствие ЦВЗ.
3. Критериями исключения являются наркотическая или алкогольная зависимость, наличие бреда.

1. Снижение когнитивного функционирования по сравнению с предыдущим уровнем по крайней мере в одной когнитивной сфере.
2. Активность повседневной жизни – нормальная или незначительно сниженная.

1. Имеются КН и нейровизуализационные данные, указывающие на ЦВЗ, и:
а) имеется явная временная связь между сосудистым событием и началом КН или
б) имеется явная связь тяжести и паттерна КН с наличием ЦВЗ. 

2. Нет указаний в анамнезе на наличие постепенного прогрессирования когнитивного дефицита до или после инсульта. 

1. Имеются КН и нейровизуализационные признаки ЦВЗ, но:
а) нет явной связи (временной, тяжести или когнитивного паттерна) между ЦВЗ и КН;
б) нет достаточной информации для диагностики СКН (например, клинические симптомы подтверждают наличие ЦВЗ, но нет данных
КТ/МРТ).

2. Тяжесть афазии затрудняет правильное проведение оценки когнитивных функций. Однако пациенты с документированными данными
о нормальном когнитивном состоянии до клинического события, которое вызвало афазию, должны быть классифицированы как имею-
щие возможные СКН.
3. Имеются данные о другом нейродегенеративном заболевании или состоянии, помимо ЦВЗ, которые могут влиять на когнитивные

функции: 
а) анамнез других нейродегенеративных заболеваний (болезни Паркинсона, деменции с тельцами Леви, лобно-височной деменции);
б) наличие патологии альцгеймеровского типа, подтвержденное исследованием биомаркеров или генетическими исследованиями;
в) онкологические заболевания или психические метаболические нарушения, которые могут влиять на когнитивные функции.

Примечание. КТ – компьютерная томография; МРТ – магнитно-резонансная томография.

О б щ и е  п о л о ж е н и я

К р и т е р и и  У К Н

В е р о я т н ы е  С К Н

В о з м о ж н ы е  С К Н
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Большой интерес также вызывает перспектива применения

нейропротективных и нейротрофических препаратов, учиты-

вая многокомпонентный механизм их действия [18, 21–26]. 

Подобным комбинированным эффектом обладает ни-

церголин (сермион), производное алкалоида спорыньи. За

счет α-адреноблокирующего действия препарат вызывает

расширение церебральных сосудов и ускоряет артериальный

кровоток в ишемизированной зоне. Кроме того, ницерголин

способен влиять на серотонинергическую, дофаминергиче-

скую и холинергическую трансмиссию [27]. В эксперимен-

тальных исследованиях показан противовоспалительный,

нейропротективный и нейротрофический эффект препара-

та. Кроме того, ницерголин ингибирует агрегацию тромбо-

цитов, усиливает метаболическую активность, что приводит

к увеличению утилизации кислорода и глюкозы [27].

Терапевтический эффект ницерголина был показан у

пациентов с деменцией различной этиологии. По данным

метаанализа [27], у 89% пациентов регистрировалось улуч-

шение когнитивных и поведенческих функций, при этом

значимые различия отмечались через 2 мес лечения, а ста-

бильное состояние или улучшение – через 12 мес.

Кокрановским сотрудничеством (Cochrane

Collaboration) проведен метаанализ 11 двойных слепых пла-

цебоконтролируемых исследований, в нем оценивалась ди-

намика когнитивных и поведенческих симптомов у пожи-

лых пациентов с деменцией легкой и средней степени раз-

личной этиологии, получавших ницерголин в стандартной

дозе, продемонстрирована эффективность препарата в сре-

днем через 2 мес терапии [28].

В двойном слепом рандомизированном исследовании,

длительностью 6 мес, 315 пациентов с легкой и умеренной

деменцией получали 60 мг ницерголина ежедневно. При

оценке результатов такой терапии с помощью гериатриче-

ской шкалы Sandoz (SCAG) установлена эффективность ни-

церголина, при этом разница показателей по сравнению с

группой плацебо увеличивалась в процессе лечения и соста-

вила 5,5 балла через 3 мес и 9,8 балла через 6 мес [29]. 

Большинство исследований проводилось у пациентов

с деменцией, в связи с чем требуют уточнения перспективы

применения препарата на стадии додементных нарушений

сосудистого генеза. В пилотное исследование были включе-

ны 72 пациента с признаками лейкоареоза вследствие АГ

без клинических признаков деменции и депрессии, которые

получали 30 мг ницерголина 2 раза в день в течение 6 мес.

Как показали результаты нейропсихологического тестиро-

вания, у пациентов, получавших ницерголин, отмечалось

или менее выраженное ухудшение, или улучшение, при

этом существенные различия выявлены для тестов, отража-

ющих состояние памяти, внимания и концентрации [30].

Важно подчеркнуть хороший профиль безопасности

препарата, что имеет большое значение при лечениии паци-

ентов с ЦВЗ. Метаанализ безопасности использования ни-

церголина включал 29 исследований, при этом 15 исследо-

ваний проведено у пациентов с ЦВЗ и 8 – у пациентов с де-

менцией. Показано что частота развития серьезных нежела-

тельных реакций в группе пациентов, получавших ницерго-

лин, была ниже по сравнению с группой плацебо [31].

Доказанные эффективность и хорошая переноси-

мость позволяют рассматривать возможность широкого

применения ницерголина в лечении начальных стадий КН

у пожилых пациентов с ЦВЗ в составе комплексной комби-

нированной терапии.
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