
В настоящее время сосудистые когнитивные наруше-

ния (КН) принято считать гетерогенными по патоморфоло-

гии, патогенезу, клинической картине и прогнозу [1–3].

Неврологические и психические нарушения нередко ос-

ложняют течение аутоиммунных и воспалительных заболе-

ваний. Их причины весьма многообразны – первичные ва-

скулиты (грануломатоз Вегенера, височный артериит, узел-

ковый полиартериит, синдром Черджа–Строс и др.), сис-

темные ревматические (системная красная волчанка –

СКВ, саркоидоз, болезнь Бехчета, криоглобулинемия) и ин-

фекционные (нейросифилис, нейроборрелиоз, herpes

zoster) заболевания, а также такие редкие состояния, как

первичный ангиит ЦНС. 

Когнитивная дисфункция – один из 19 критериев

нейропсихических расстройств при СКВ [4]. Ранние иссле-

дования когнитивной дисфункции, связанной с СКВ, носи-
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ли в основном описательный характер. В работах последне-

го времени уделяется внимание связи КН с лекарственны-

ми препаратами, активностью болезни, эмоциональным

фоном пациентов и наличием антифосфолипидных антител

(АФЛ). В одной из первых публикаций [5] показана высокая

частота КН при СКВ (у 62 пациентов КН выявлены в 66%

случаев). В последующих наблюдениях КН также регистри-

ровали у большинства пациентов, но отмечался большой

разброс в их частоте: от 12 до 87% [6–10]. Это неудивитель-

но, так как значительные вариации в представленности КН

зависят от пола и возраста групп больных СКВ, методов

оценки, объема выборки, а также связаны с отсутствием

единых подходов к диагностике, особенно в ранних рабо-

тах. Выраженность КН варьируется от минимальной дис-

функции до деменции [7, 8, 11–13]. R.L. Brey и соавт. [11]

при изучении КН у 67 пациентов в 21% случаев зарегистри-

ровали их отсутствие, в 43% были выявлены легкие КН, в

30% – умеренные и в 6% – деменция. Более выраженные

нарушения касались зрительно-моторных реакций, вер-

бальной и зрительной памяти.

Основными факторами риска возникновения деменции

и более легких КН являются артериальная гипертензия (АГ),

поражение церебральных артерий (атеросклероз, васкулит),

сахарный диабет (СД), гиперхолестеринемия, гипергомоци-

стеинемия, курение, а также наследственная отягощенность

по сосудистым и нейродегенеративным заболеваниям. Не-

редко имеется несколько факторов риска, при этом происхо-

дит усиление их неблагоприятного воздействия. При 3-лет-

нем наблюдении за 123 пациентами выявлялись такие сосуди-

стые факторы риска, как гиперхолестеринемия (17,1%), СД

(21,1%) и АГ (48,0%), а ухудшение когнитивных функций ас-

социировалось с повышением уровня АФЛ (54%), длитель-

ным приемом преднизолона, наличием СД, высоким уровнем

депрессии и низким уровнем образования [13, 14]. 

Большое внимание уделяется изучению связи актив-

ности болезни и когнитивной дисфункции. Показаны раз-

личия в выраженности КН в зависимости от прогрессирова-

ния или стабилизации основного иммунопатологического

процесса. Имеющиеся данные противоречивы: есть указа-

ния как на наличие [15], так и на отсутствие [16] связи КН с

активностью основного иммунопатологического процесса

(SLEDAI>10) и васкулитом в анамнезе. Возможной причи-

ной развития КН являются и сосудистые заболевания – ва-

скулопатия и/или васкулит сосудов различного калибра,

которые ведут к формированию множественных микроин-

фарктов в коре и белом веществе головного мозга или к раз-

витию инфарктов в стратегических для когнитивных функ-

ций зонах коры [17–19]. Среди возможных причин разви-

тия КН предполагают антителоопосредованное воздействие

на функционирование нейронов [20]. Отмечена достовер-

ная связь между наличием КН и уровнем лимфоцитотокси-

ческих антител [21], повышенными титрами анти-Р-анти-

тел [22, 23], положительными титрами АФЛ (волчаночного

антикоагулянта). Известно, что СКВ ассоциируется с высо-

ким уровнем цереброваскулярных нарушений и «субкорти-

кальной» структурой КН (ухудшение процессов мышления,

уменьшение рабочей памяти) и именно микрососудистые

изменения оказывают наибольшее влияние на когнитивные

способности [24]. Деменция при СКВ описана как результат

множественных инфарктов, она также наблюдается у паци-

ентов с лейкоэнцефалопатией (редко) [25]. 

При деменции, обусловленной церебральными васку-

литами, несколько чаще, чем при других типах деменции,

встречаются жалобы на головную боль, нередко весьма вы-

раженную и постоянную, однако большого дифференци-

ально-диагностического значения это не имеет [26, 27]. 

В большинстве случаев при васкулитах головная боль носит

мигренозный характер и отмечается в начале заболевания,

по мере прогрессирования КН она беспокоит больных все

реже. Еще одной особенностью деменции при васкулитах

по сравнению с деменций иного генеза является более бы-

строе прогрессирование КН – не годы, как это бывает при

деменции первично-дегенеративного генеза, а месяцы или

даже недели. При этом характер неврологических рас-

стройств зависит от той области, которая поражена, а при-

знаки системного заболевания могут отсутствовать. Доволь-

но часто при васкулитах встречается депрессия, однако это

не редкость при деменциях сосудистого, первично-дегене-

ративного или дисметаболического происхождения. Нес-

мотря на частое возникновение при васкулитах артропатий,

пациенты могут активно не предъявлять жалоб на боль в су-

ставах, и суставная патология выявляется лишь при непо-

средственном опросе пациента [27]. Течение заболевания в

большинстве случаев острое или подострое, но может быть

хроническим с эпизодами спонтанных ремиссий и обостре-

ний [27]. Среди параклинических признаков, позволяющих

заподозрить васкулит (в том числе церебральный), следует

упомянуть воспалительные изменения в анализах крови

[27]. Сами по себе эти изменения не помогают нозологиче-

ской диагностике васкулита, но их отсутствие снижает ве-

роятность подобного диагноза. У пациентов, особенно с си-

стемными заболеваниями, часто выявляются повышение

СОЭ и положительный СРБ [27]. Большое значение для ди-

агностики васкулита имеет наличие в крови аутоантител

(антинуклеарный фактор, АФЛ и др.), сосудистых очагов на

компьютерных (КТ) или магнитно-резонансных (МРТ) то-

мограммах и изменений церебральных сосудов (в виде бус)

на ангиограмме [28–31]. Ишемический инсульт и мульти-

инфарктное слабоумие отмечаются у 3–6% больных с ви-

сочным артериитом и связаны с воспалительными измене-

ниями интракраниальных ветвей сонных и позвоночных

артерий [32–35]. 

КН встречаются часто при синдроме Шёгрена. На

МРТ головного мозга у таких пациентов определяется муль-

тифокальное очаговое поражение, а по данным SPECT –

гипоперфузия, даже при отсутствии изменений. КН харак-

теризуются снижением внимания, быстроты вербальной

продуктивности, нарушением исполнительных функций, а

деменция в этих случаях – преимущественно субкортикаль-

ная или мультиинфарктная [36–38]. 

У пациентов с болезнью Бехчета поражение ЦНС

встречается в 38% случаев, при этом в 97% наблюдений нев-

рологические симптомы диагностируются в первые 5 лет

после клинической манифестации заболевания. При ней-

ропсихологическом тестировании выявляются нарушения

исполнительных функций, ухудшение памяти, личностные

изменения (апатия и др.), деменция [39, 40].

При узелковом полиартрите M.R. Rosenberg и соавт.

[41] предложили подразделять поражение ЦНС на три груп-

пы, и к первой группе отнесены пациенты с диффузной эн-

цефалопатией, характеризующейся КН, дезориентацией

или психозом (8–20%).
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В проспективном исследовании у 40 пациентов со

смешанным криоглобулинемическим васкулитом (криог-

лобулинемия II типа) при углубленном неврологическом

исследовании в 89% наблюдений выявлены те или иные КН

[42]. Однако авторы не установили причину развития этих

нарушений и, соответственно, их связь с васкулитом ЦНС,

сопутствующими заболеваниями, лекарственными препа-

ратами или комбинацией факторов.

Клинические проявления первичного ангиита ЦНС

зависят от локализации, обширности поражения сосудов и

носят прогрессирующий характер. C. Salvarani и соавт. [43]

представили данные о 101 пациенте 17–84 лет (средний воз-

раст на момент установления диагноза – 47 лет). У боль-

шинства из них наблюдалось подострое развитие диффуз-

ных симптомов поражения ЦНС. Острое начало заболева-

ния было нетипичным. Наиболее частыми манифестными

симптомами оказались головная боль (63%) и КН (50%).

КН имели легкую степень выраженности и в последующем

прогрессивно нарастали [44].

По нашим данным, у 96 больных с системными ревма-

тическими заболеваниями (средний возраст – 45,5±12,1 го-

да, преобладание женщин – 89,6%) выявлены следующие

закономерности: 1) у больных СКВ – неустойчивое внима-

ние, быстрая истощаемость и плохая врабатываемость при

преимущественно правом и смешанном индивидуальном

профиле функциональной асимметрии (ИПФМА); 2) у

больных системной склеродермией – модально-неспецифи-

ческие и модально-специфические нарушения внимания

без четких различий в зависимости от профиля; 3) у больных

системными васкулитами (преимущественно правый про-

филь ИПФМА) – самые высокие показатели памяти и вни-

мания по сравнению с другими вариантами ИПФМА [45].

Одной из причин КН является гипотиреоз. В патоге-

незе КН при этом заболевании определенное значение при-

дается нейротрансмиттерным нарушениям, обусловлен-

ным, в частности, влиянием гормонов щитовидной железы

на ацетилхолинергическую систему [46–48]. Патогенетиче-

ское значение имеют также снижение мозгового кровотока,

церебральная гипоксия, отек головного мозга и гипонатри-

емия. Влияние гормонов щитовидной железы на электроли-

ты и артериальное давление осуществляется через ретику-

лярную активирующую систему. Даже легкое снижение

уровня гормонов щитовидной железы в крови может приво-

дить к выраженным КН [47, 48]. КН и психические рас-

стройства могут варьироваться – от замедленности психи-

ческих функций и легких мнестических расстройств (в ряде

случаев напоминающих начальные проявления болезни

Альцгеймера – БА) до тяжелых психотических нарушений,

протекающих с иллюзиями и галлюцинациями [47–49]. 

В тяжелых случаях больные становятся апатичными, ско-

рость психических процессов резко снижается, замедляется

речь. В нейропсихологическом статусе, помимо нарушений

памяти и внимания, выявляются расстройства конструк-

тивного праксиса и зрительно-пространственных функций.

Установление инфекционных причин КН представля-

ется важным, так как у таких больных возможно излечение.

У 68% пациентов, перенесших острые энцефалиты различ-

ного генеза, через 1 мес после начала заболевания отмеча-

ются различной выраженности КН [50]. Деменция как след-

ствие энцефалита наблюдается у 13–15% больных. Нередко

причиной инвалидизации больных являются именно КН, а

не двигательные нарушения, которые у перенесших энце-

фалит встречаются не так часто. Однако в 30–60% случаев

определить причину энцефалита не удается. 

Герпетический энцефалит 1-го типа – частая причина

инфекционной деменции. Точных данных о частоте демен-

ции у пациентов, перенесших энцефалит, вызванный виру-

сом простого герпеса 1-го типа и получавших адекватную

противовирусную терапию, нет. По некоторым данным, де-

менция отмечается у 11% больных, леченных ацикловиром

[51]. Однако приводятся и более высокие цифры – деменция

после перенесенного заболевания через 3–7 лет отмечается у

25–29% больных [50]. В 40–60% случаев выявляются эмоци-

онально-личностные и поведенческие расстройства, выра-

женность которых существенно меньше у пациентов, полу-

чавших в остром периоде заболевания ацикловир. В боль-

шинстве случаев выраженность КН максимальна в острой

стадии заболевания, в последующем она либо уменьшается,

либо остается без изменений. Однако у некоторых пациен-

тов после завершения острого периода болезни КН могут

нарастать. Считается, что одной из причин такого прогрес-

сирования могут быть трудно поддающиеся терапии эпилеп-

тические припадки, которые отмечаются почти у 25% боль-

ных, перенесших энцефалит. Возникновение повторных

припадков приводит к поражению структур гиппокампа, что

и проявляется нарастанием нарушений памяти. При герпе-

тическом энцефалите возможно полное восстановление да-

же без специфической терапии [50]. В основе возникнове-

ния КН, проявляющихся в основном нарушениями памяти

и поведения, лежит преимущественное поражение лимбиче-

ских структур [50] (иногда для обозначения этого состояния

используется термин «лимбическая деменция») [52, 53].

Одной из причин деменции является нейросифилис.

Среди манифестных неврологических проявлений нейроси-

филиса описаны психические расстройства, прогрессирую-

щие КН и развитие деменции [54–58]. Показано, что в зави-

симости от периода заболевания варьируется частота тех или

иных проявлений нейросифилиса: личностные расстрой-

ства, в том числе когнитивные и поведенческие (33%) [59].

При менинговаскулярном сифилисе, который развивается

через 5–10 лет после заражения, КН обусловлены наруше-

ниями мозгового кровообращения вследствие васкулита.

При патоморфологическом исследовании выявляются про-

лиферативный эндартериит мелких и средних сосудов го-

ловного мозга, периваскулярная инфильтрация лимфоцита-

ми и сужение просвета сосудов, а также тромбозы. Имеюща-

яся у больных очаговая неврологическая симптоматика

(обычно не столь выраженная, как при атеротромботиче-

ских инсультах) определяется бассейном кровоснабжения

пораженной артерии, при этом для возникновения КН кри-

тически важно поражение стратегических зон и передних

отделов головного мозга. Нередко у этих больных выявляют-

ся поведенческие расстройства в виде раздражительности,

вспыльчивости или апатии. Прогрессивный паралич, пред-

ставляющий собой хронический прогрессирующий менин-

гоэнцефалит, обычно возникает в поздних стадиях (10 лет и

более после заражения), прогрессирует, несмотря на лече-

ние, и приводит к летальному исходу через 2 года – 10 лет.

Это состояние развивается у 2,1% больных, не получавших

специфического лечения (клинически явный нейросифилис

возникает у 6,5% нелеченых больных), у мужчин в 2 раза ча-

ще, чем у женщин [51]. Он представляет собой хроническую
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энцефалитическую форму нейросифилиса, связанную с не-

посредственным проникновением трепонем из периваску-

лярных пространств в клетки мозга, и проявляется медленно

нарастающими КН (память, мышление) с изменениями

личности вплоть до развития деменции. Дегенеративные из-

менения наблюдаются преимущественно в передних отделах

коры больших полушарий головного мозга с развитием ат-

рофии, реже в процесс вовлекаются мозжечок и ствол голов-

ного мозга. Деменция является одним из проявлений нейро-

сифилиса и характеризуется КН и психическими расстрой-

ствами. Примерно в 60% случаев когнитивный дефект при

прогрессивном параличе носит выраженный характер, а за-

болевание проявляется в форме «простой деменции» без

признаков мании величия или психоза. У больных отмеча-

ются выраженная лобная дисфункция, апатия, агрессия. 

В ряде случаев нейросифилис может протекать с клиниче-

ской симптоматикой, напоминающей болезнь Пика. До-

вольно характерным для этого заболевания считается выяв-

ление положительного симптома Аргайлла Робертсона [49],

хотя данную точку зрения поддерживают не все авторы [60].

При этом на КТ/МРТ определяется кортикальная цереб-

ральная и церебеллярная атрофия с множественными очага-

ми, при SPECT – гипоперфузия во фронто-темпоральных

областях [61, 62]. При нейровизуализационном исследова-

нии у пациентов с прогрессивным параличом выявляется

церебральная атрофия, а у больных с менинговаскулярным

сифилисом, протекающим с картиной мультиинфарктной

деменции, – множественные постинсультные очаги [63–67].

Описано небольшое количество случаев, при которых ней-

ровизуализационная картина напоминала БА. В 1 из 4 случа-

ев, представленных U. Zifko и соавт. [63], при МРТ головно-

го мозга выявлены двусторонняя атрофия и глиоз гиппокам-

пов. Другой пациент [68] имел когнитивные и поведенче-

ские симптомы, а при МРТ головного мозга наблюдалась ат-

рофия медиальных височных областей, которая соответст-

вовала ранним изменениям при БА.

Таким образом, патогенез поражения нервной систе-

мы при соматических заболеваниях обусловлен главным об-

разом обменными, токсическими, сосудистыми и метабо-

лическими расстройствами. При системных ревматических

заболеваниях поражение нервной системы также обуслов-

лено аутоиммунными дегенеративно-воспалительными из-

менениями. Нервно-психические нарушения развиваются,

как правило, на фоне уже выявленного соматического стра-

дания. Последнее может опережать развитие нервно-психи-

ческой патологии на несколько лет. Реже бывают обратные

соотношения: нервно-психические нарушения предшест-

вуют клиническим проявлениям соматических заболева-

ний. Соответственно при описанных выше заболеваниях в

большинстве случаев имеется полиорганное поражение с

вовлечением в патологический процесс различных органов

и систем организма. У таких пациентов наиболее рацио-

нальна комплексная схема лечения с учетом особенностей и

основного заболевания, и имеющегося осложнения.

Поскольку патогенез сосудистых КН имеет гетероген-

ный характер, то и подходы к их терапии должны быть диф-

ференцированными. Эффективная терапия КН должна

быть этиопатогенетической и включать коррекцию имею-

щихся дисметаболических нарушений [69–71], сосудистых

факторов риска (стабилизация АГ, атеросклероза цереб-

ральных артерий и других сердечно-сосудистых заболева-

ний), применение антиоксидантов, вазоактивных, метабо-

лических средств и препаратов, влияющих на нейротранс-

миттерные системы (ингибиторы ацетилхолинэстеразы,

блокаторы NMDA-рецепторов к глютамату, агонисты дофа-

миновых рецепторов) [72–76].

В качестве этиопатогенетической терапии, например

СКВ и системных васкулитов, широко используются глю-

кокортикоиды (ГК) – пульс-терапия метилпреднизолоном

в течение 3 дней по 1 г с последующим пероральным прие-

мом преднизолона в дозе 60 мг/сут с постепенным умень-

шением суточной дозы на 10 мг в течение недели [27]. При

неэффективности или выраженных побочных явлениях ГК,

а также при тяжелом течении заболевания и в некоторых

других случаях назначают цитостатики (циклофосфамид) 

в комбинации с ГК или самостоятельно [29]. Кроме того,

используют плазмаферез и внутривенно иммуноглобулины

[27, 29], однако эффективность этих методов не доказана.

Некоторое улучшение когнитивных функций может отме-

чаться при деменции у пациентов с височным артериитом и

болезнью Бехчета на фоне приема высоких доз ГК [77]. Ос-

новным методом терапии нейросифилиса остаются анти-

биотики (пенициллин, цефтриаксон, амоксициллин, док-

сициклин, хлорамфеникол), однако их использование при

КН сифилитического генеза проблематично [51, 60].

При КН у пациентов с соматическими заболеваниями

независимо от причины, их вызвавшей, широко используют-

ся препараты, улучшающие мозговой кровоток и метабо-

лизм, а также действующие на общие патогенетические меха-

низмы повреждения головного мозга при патологии сосудов.

Наиболее частым механизмом патогенеза многих заболева-

ний ЦНС является ишемически-гипоксическое поражение

головного мозга, которое включает несколько механизмов:

поражение клеток, вызванное свободными радикалами, ок-

сидативный стресс, эксайтотоксичность, некроз и/или апоп-

тоз клеток, воспаление и иммунная патология, секвестрация

молекул, гибель клетки. По мере прогрессирования церебро-

васкулярной недостаточности усиливается дисбаланс проок-

сидантной и антиоксидантной систем [78], а именно нерв-

ные клетки наиболее чувствительны и одновременно наибо-

лее расположены к индукции свободнорадикальных реакций

[79]. Для оптимизации метаболизма и перевода энергетиче-

ских процессов на эффективный путь следует использовать

универсальные нейрометаболические средства. Препаратами

первого выбора у таких пациентов являются антиоксиданты.

Целесообразность применения антиоксидантов обусловлена

еще и тем, что, блокируя действие свободных радикалов, они

потенциально могут улучшать перфузию мозга, способствуя

сопряжению нейронов и сосудов [72].

Антиоксидантной активностью обладает тиоцетам, ко-

торый относится к группе цереброактивных средств, оказы-

вающих комплексное нейрометаболическое действие [80].

Препарат обладает способностью усиливать метаболизм

глюкозы в реакциях аэробного и анаэробного окисления,

нормализует биоэнергетические процессы, повышает уро-

вень АТФ, стабилизирует метаболизм в тканях мозга. Тиоце-

там тормозит образование активных форм кислорода, реак-

тивирует антиоксидантную систему ферментов, особенно

супероксиддисмутазу, замедляет свободнорадикальные про-

цессы в тканях мозга при ишемии, улучшает реологические

свойства крови за счет активации фибринолитической сис-

темы, стабилизирует и уменьшает зоны некроза и ишемии,
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повышает интенсивность работы метаболического ГАМК-

шунта и концентрацию ГАМК в ишемизированных тканях

[81]. Под влиянием препарата наблюдается улучшение инте-

гративной и когнитивной деятельности мозга, процесса обу-

чения, кратковременной и долговременной памяти [82]. 

Тиоцетам – оригинальная комбинация тиотриазолина

и пирацетама. Его эффект обусловлен взаимопотенцирую-

щим действием тиотриазолина и пирацетама, которые нахо-

дятся в структуре препарата в соотношении 1:4. Тиотриазо-

лин обладает выраженной мембраностабилизирующей, ан-

тиоксидантной, репаративной и иммуномодулирующей ак-

тивностью, оказывает противоишемическое действие. Ме-

ханизм его действия связан со способностью усиливать ком-

пенсаторную активацию анаэробного гликолиза, а также ак-

тивировать процессы окисления в цикле Кребса с сохране-

нием внутриклеточного фонда АТФ. Восстановительные

свойства тиольной группы молекулы обеспечивают нейтра-

лизацию активных форм кислорода и свободных радикалов

и снижают нагрузку на собственную антиоксидантную сис-

тему. Тиотриазолин снижает чувствительность миокарда к

катехоламинам, предотвращает прогрессивное угнетение

сократительной функции миокарда, а также способствует

уменьшению зоны ишемии и некроза миокарда. Кроме того,

тиотриазолин нормализует метаболические процессы в мио-

карде и сердечный ритм, улучает реологические свойства

крови за счет активации фибринолитической системы. Пре-

парат обладает выраженной гепатопротекторной активно-

стью, препятствует разрушению гепатоцитов и стимулирует

их регенерацию, способствует уменьшению некроза и жиро-

вой инфильтрации печени. Тиотриазолин нормализует бел-

ковый, пигментный, углеводный и липидный обмен в гепа-

тоцитах. Оказывает некоторое желчегонное действие и нор-

мализует состав желчи [81, 82]. Таким образом, механизм

действия тиоцетама позволяет применять его при широком

круге заболеваний, при которых поражаются различные ор-

ганы (головной мозг, сердце, печень, почки и др.).

Для улучшения когнитивного статуса, профилактики

прогрессирования КН наряду с лекарственной терапией не-

медикаментозным методом лечения с доказанной эффек-

тивностью является создание когнитивного резерва. Это

значит, что пациент должен занимать активную жизненную

позицию, вести эмоционально насыщенную жизнь, при

этом большое значение придается социальным связям, об-

щению, интеллектуальному труду [72, 83].
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