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В книге изложены данные литературы и результаты исследований автора и его уче-

ников, посвященные диагностике и дифференциальной диагностике, лечению и профи-

лактике хронической цереброваскулярной патологии. В настоящее время диагноз дис-

циркуляторной энцефалопатии (ДЭП) или хронической ишемии головного мозга

(ХИГМ) остается одним из самых распространенных в отечественной практике. В совре-

менной зарубежной литературе и неврологической практике не используется диагноз

ДЭП или ХИГМ, но выделяются сосудистые когнитивные расстройства, которые расце-

ниваются как основное проявление хронической цереброваскулярной патологии. Приво-

дятся собственные данные автора, демонстрирующие, как под маской ДЭП/ХИГМ про-

текают другие неврологические (болезнь Альцгеймера, первичные головные боли, пери-

ферическая вестибулопатия) или психические заболевания. Ошибочный диагноз имеют

более половины пациентов, наблюдающихся с диагнозом ДЭП/ХИГМ. Демонстрируют-

ся случаи, когда выявление первичной головной боли, истинной причины вестибулярно-

го головокружения и адекватное их лечение позволяют помочь пациентам, которые дли-

тельно и безуспешно лечатся от ДЭП или ХИГМ. Обсуждаются вопросы профилактики

развития и прогрессирования сосудистых когнитивных расстройств, важная роль коррек-

ции факторов риска инсульта, лечения артериальной гипертензии и других заболеваний.

Эффективное лечение сосудистых когнитивных расстройств имеет большее значение, по-

скольку способно замедлить прогрессирование заболевания, привести к снижению часто-

ты развития инсульта и деменции.
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NMDA – N-метил-D-аспартат

АГ – артериальная гипертензия

АД – артериальное давление

АПФ – ангиотензинпревращающий фермент

БА – болезнь Альцгеймера

ГБН – головная боль напряжения

ДАД – диастолическое артериальное давление

ДЭП – дисциркуляторная энцефалопатия

ИБС – ишемическая болезнь сердца

ИМ – инфаркт миокарда

ИМТ – индекс массы тела

КР – когнитивные расстройства

КТ – компьютерная томография

ЛПНП – липопротеиды низкой плотности

МКБ-10 – Международная классификация болезней 10-го пересмотра

МНО – международное нормализованное отношение

МРТ – магнитно-резонансная томография

ПЭТ – позитронно-эмиссионная томография

САД – систолическое артериальное давление

СД – сахарный диабет

ТИА – транзиторная ишемическая атака

ФР – фактор риска

ХИГМ – хроническая ишемия головного мозга

ХС – холестерин

цАМФ – циклический аденозинмонофосфат

ЦВЗ – цереброваскулярное заболевание

ЦСЖ – цереброспинальная жидкость

ЧСС – частота сердечных сокращений

Список сокращений



8

Термин «дисциркуляторная энцефалопатия» (ДЭП) был предложен сотрудниками Науч-

но-исследовательского института неврологии Академии медицинских наук СССР (в на-

стоящее время – Научный центр неврологии) Г.А. Максудовым и В.М. Коганом в 1958 г.

и позднее, в 1985 г., включен в отечественную классификацию поражений головного и

спинного мозга [Шмидт Е.В. и др., 1985]. ДЭП определялась как «медленно прогресси-

рующая недостаточность кровообращения, приводящая к развитию множественных

мелкоочаговых некрозов мозговой ткани и обусловливающая нарастающее расстройство

функций головного мозга» [Шмидт Е.В. и др., 1976; Шмидт Е.В., 1985]. 

В работах Н.В. Верещагина, З.А. Суслиной и их сотрудников было показано, что в ос-

нове атеросклеротической и гипертонической энцефалопатии лежит прогрессирующая

церебральная соответственно микро- или макроангиопатия [Верещагин Н.В. и др.,

1997; Кадыков А.С. и др., 2006; Суслина З.А. и др., 2016]. Главные патоморфологиче-

ские черты хронической микроангиопатии – диффузное поражение белого вещества

головного мозга (лейкоареоз) и формирование лакун (etat lacunaire) в области базаль-

ных ядер, белого вещества головного мозга; признаки микроангиопатии можно также

обнаружить и в коре головного мозга; необратимое поражение паренхимы головного

мозга приводит к таким процессам, как валлеровская, транссинаптическая и другие ти-

пы дегенерации, следствием которых являются когнитивные расстройства (КР). Суб-

кортикальное аксональное поражение и уменьшение количества функционирующих

аксонов, вероятно, являются основными элементами в патогенезе КР при хронических

цереброваскулярных заболеваниях (ЦВЗ) и их прогрессировании; патологический суб-

страт лейкоареоза окончательно не установлен, но может быть следствием апоптоза

олигодендроцитов.

В работах Е.И. Гусева и его сотрудников получило развитие представление о хрониче-

ской ишемии головного мозга (ХИГМ) как основе хронических ЦВЗ [Гусев Е.И.,

Скворцова В.И., 2001; Гусев Е.И. и др., 2010, 2013, 2015]. ХИГМ, в отличие от ДЭП,

выделяется в Международной классификации болезней 10-го пересмотра (МКБ-10) в

разделе «Другие цереброваскулярные болезни». Используемые в нашей стране терми-

ны: «дисциркуляторная энцефалопатия», «хроническая недостаточность мозгового

кровообращения», «хроническая ишемия головного мозга», «хроническая ишемиче-

ская болезнь мозга» – представляют собой синонимы клинического синдрома, вы-

званного хронической цереброваскулярной патологией. КР рассматриваются как наи-

более важные проявления ХИГМ; отмечается высокая частота депрессивных рас-

стройств при ХИГМ. 

В работах Н.Н. Яхно и его сотрудников среди проявлений ДЭП ведущее значение отво-

дится КР, отмечается частое сочетание сосудистого и нейродегенеративного заболеваний

[Яхно Н.Н. и др., 1995, 2001а, 2001б, 2005, 2011; Яхно Н.Н., 2006; Дамулин И.В. и др.,

2005]. По мере прогрессирования сосудистого заболевания наблюдается ухудшение ког-

нитивных функций, что приводит к появлению легких (субъективных), затем умеренных

и выраженных КР, вызывающих нарушение бытовой, общественной и профессиональной

адаптации. Во время магнитно-резонансной томографии (МРТ) головного мозга выявля-

ются лакуны и разрежение белого вещества головного мозга (лейкоареоз), выраженность

которых коррелирует с КР. ДЭП рассматривается как синдром различной этиологии, ко-

В с т у п л е н и е
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торый проявляется прогрессирующими неврологическими, нейропсихологическими и

психическими расстройствами и развивается в результате повторных острых нарушений

мозгового кровообращения и/или хронической недостаточности мозгового кровообраще-

ния (ХНМК). Термин «дисциркуляторная энцефалопатия представляется более предпоч-

тительным, чем термин «хроническая ишемия головного мозга», который предполагает

наличие одного механизма поражения головного мозга. Отмечается сходство этиологии,

патогенеза и проявлений ДЭП и сосудистых КР [Яхно Н.Н. и др., 2011].

«Хроническая ишемия головного мозга, дисциркуляторная энцефалопатия» шифруется со-

гласно МКБ-10 как «другие цереброваскулярные заболевания» и представляет собой один

из наиболее распространенных в отечественной неврологической практике диагнозов. По

данным аутопсии диагноз «другие цереброваскулярные заболевания» в нашей стране часто

устанавливается как причина смерти; в других же странах, например в США, формулиров-

ка «другие цереброваскулярные заболевания» используется в качестве обозначения причи-

ны смерти значительно реже, чем в России [Самородская И.В. и др., 2017].

В современной зарубежной неврологической практике не используется диагноз «дис-

циркуляторная энцефалопатия, хроническая ишемия головного мозга», но выделяются

сосудистые КР, которые расцениваются как основное проявление хронического ЦВЗ

[Cerebrovascular disease, 2004; Gorelick P.B. et al., 2011]. По выраженности выделяют уме-

ренные сосудистые КР и сосудистую деменцию, иногда дополнительно – легкие (субъек-

тивные) сосудистые КР. Американская ассоциация кардиологов/специалистов по ин-

сульту предложила для практического применения критерии сосудистых КР, согласно

которым те рассматриваются как КР, связанные с сосудистой патологией головного моз-

га, что «подтверждается наличием когнитивных расстройств при нейропсихологическом

тестировании и перенесенным инсультом или признаками сосудистого поражения го-

ловного мозга по данным нейровизуализации, что позволяет предположить причинно-

следственную связь между когнитивными расстройствами и цереброваскулярным забо-

леванием» [Gorelick P.B. et al., 2011].

Недавно был предложен термин «сосудистый компонент в развитии когнитивных рас-

стройств и деменции, включая болезнь Альцгеймера» (Vascular Contributions to Cognitive

Impairment and Dementia Including Alzheimer’s Disease), который расценивается как перспе-

ктивное направление в практическом разрешении проблемы смешанных КР [Snyder H.M.

et al., 2015]. Смешанные (сосудистые и болезнь Альцгеймера – БА) формы составляют

более половины всех КР, их число растет с приближением возраста, для которого харак-

терно усиление как сосудистых, так и нейродегенеративных изменений. Сосудистые фа-

кторы в развитии КР потенциально обратимы, поэтому представляют большой практи-

ческий интерес в плане лечения и профилактики КР [Snyder H.M. et al., 2015]. 

КР – одна из наиболее частых причин инвалидности у людей пожилого возраста: в на-

стоящее время 25–35 млн людей страдают деменцией, и каждый год регистрируется от 

5 до 7 млн новых случаев деменции [World Health Organization. Dementia, 2012]. Число

больных деменцией может увеличиться в два раза к 2030 г. и в три раза к 2050 г., поэтому

предупреждение развития и прогрессирования КР расценивается как приоритетная про-

блема здравоохранения [World Health Organization. Dementia, 2012]. 

Согласно тщательным патологоанатомическим исследованиям, при деменции чисто сосу-

дистый генез обнаруживается в 8–10% случаев, БА – в 60–70% случаев [Jellinger K.A.,

2007]. Однако у многих пациентов с БА отмечаются признаки ЦВЗ, поэтому смешанные
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формы выраженных КР составляют свыше 60% случаев [Schneider J.A. et al., 2007]. Более

того, эпидемиологические и клинические исследования последних 20 лет показывают, что

сосудистые КР и БА могут взаимно усиливать проявления друг друга и имеют одни и те же

факторы риска (ФР) развития и прогрессирования: артериальная гипертензия (АГ), сахар-

ный диабет (СД), гиперхолестеринемия, заболевания сердца [Benedictus M.R. et al., 2015]. 

Сосудистые КР по этиологии, патогенезу, клиническим проявлениям в определенной

степени соответствуют ДЭП/ХИГМ. По выраженности КР ДЭП I стадии соответствует

легким сосудистым КР, II стадии – умеренным сосудистым КР, III стадии – выражен-

ным сосудистым КР, или сосудистой деменции.

В настоящее время в наиболее известном электронном источнике медицинской инфор-

мации PubMed имеется почти 5 тыс. статей, посвященных сосудистым КР (vascular cog-

nitive impairment), в которых рассматриваются вопросы распространенности, классифи-

кации, этиологии, патогенеза, диагностики, дифференциальной диагностики, лечения и

профилактики этого заболевания. В PubMed 155 статей (данные на июнь 2017 г.) посвя-

щены ДЭП (dyscirculatory encephalopathy), в них рассматриваются аналогичные вопросы;

все эти статьи написаны авторами из нашей страны или из республик бывшего СССР.

Большое число статей в PubMed посвящено ХИГМ, которая, однако, в отличие от сосу-

дистых КР или ДЭП, рассматривается не как нозологическая форма (или гетерогенный

клинический синдром), а как патофизиологическое состояние, встречающееся при раз-

личных заболеваниях, и в частности при сосудистых КР. 

В нашей стране, с одной стороны, многие пациенты с диагнозом ДЭП/ХИГМ имеют

другие неврологические или психические заболевания (первичные головные боли, вес-

тибулопатии, тревожные и депрессивные расстройства), которые не диагностируются

[Парфенов В.А. и др., 2011]. С другой стороны, часто не выявляются не только началь-

ные, но и выраженные проявления ДЭП/ХИГМ: например, многие пациенты пожилого

возраста, страдающие АГ, не обращаются к врачам в связи с имеющимися расстройства-

ми памяти и других когнитивных функций, считая их «нормальными возрастными изме-

нениями», при этом нейропсихологическое исследование и данные нейровизуализации

(компьютерная томография – КТ – или МРТ головного мозга) выявляют у этих пациен-

тов типичные проявления сосудистых КР [Парфенов В.А., Хасанова Д.Р., 2012].

В целом, ранняя диагностика и эффективное лечение сосудистых КР, ДЭП/ХИГМ при-

обретает все большее значение, поскольку своевременное проведение адекватных лечеб-

ных мероприятий способно замедлить прогрессирование заболевания и его отдельных

проявлений и привести к существенному снижению частоты церебральных осложнений

в виде инсульта и деменции. Если какой-либо метод профилактики замедлит развитие

деменции на один год, ее частота снизится на 7–10%, если замедлит на 5 лет – на

40–50% [Reiman E.M. et al., 2010].

Автор выражает благодарность О.В. Абдулиной (Косивцовой), Н.В. Бестужевой (Лебеде-
вой), Н.В. Вахниной, С.В. Вербицкой (Гурак), В.А. Головачевой, М.В. Замерграду, Д.В. Неве-
ровскому, А.А. Рыжак, Ю.А. Старчиной, В.А. Толмачевой, результаты исследований кото-

рых использованы в этой книге.
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1.  Факторы риска и патогенез

В настоящее время детально разработана концепция ФР сосудистых КР, которые

расцениваются и как ФР ДЭП [Яхно Н.Н. и др., 2011].

Общепризнанны 93 фактора развития и прогрессирования КР; ведущую роль среди

них играют увеличение возраста и наследственная предрасположенность; с практической

точки зрения важно, что часть из них – изменяемые (модифицируемые) ФР; ранее выде-

лялось семь модифицируемых ФР, недавно к ним добавлены еще три [Miche J.-P., 2016]. 

Предложена баллированная шкала риска развития деменции, в которой в качестве

основных ФР выделены увеличение возраста, низкий уровень образования, женский пол,

высокий ИМТ, систолическая АГ, высокий уровень ХС [Kivipelto M. et al., 2006]. Соглас-

но этой шкале риск развития деменции в пожилом возрасте составляет 1% при минималь-

ных баллах и 16,4% при максимальных баллах. Применение этой шкалы к популяции из

9840 человек в возрасте от 40 до 55 лет показывает, что при 40-летнем наблюдении демен-

ция значительно реже развивается при низких (9%), чем при высоких (29%) прогностиче-

ских баллах [Exalto L.G. et al., 2014]. Включение других дополнительных ФР развития КР

(черепно-мозговая травма, ожирение по центральному типу, депрессия, снижение жиз-

ненной емкости легких, СД) существенно не улучшает прогностическую ценность шкалы

[Exalto L.G. et al., 2014].

Между многими ФР существует взаимное влияние, приводящее к более значитель-

ному увеличению вероятности развития сосудистых КР. Анализ результатов исследова-

ний, проведенных до 2013 г., показывает, что воздействие на ФР деменции различными

способами (рекомендации, обучение, увеличение физической и умственной активности,

изменение в питании, лекарственные средства) позволяет снизить развитие и прогресси-

рование КР [Andrieu S. et al., 2015].

Перенесенный инсульт, как клинически явный, так и «немой», выявляемый при

КТ или МРТ головного мозга, представляет собой основной ФР развития КР. Более

чем у половины пациентов, перенесших инсульт, обнаруживаются КР, и у 6–32% паци-

ентов они достигают степени деменции [Cerebrovascular disease, 2004; Gorelick P.B. 

et al., 2011].

«Старые» ФР                                                                                                                «Новые» ФР

Таблица 1. О с н о в н ы е  и з м е н я е м ы е  ф а к т о р ы  р и с к а  к о г н и т и в н ы х  р а с с т р о й с т в
[ M i c h e  J . - P. ,  2 0 1 6 ]

АГ в среднем возрасте (35 лет – 64 года)

СД

Курение

Низкий уровень образования

Низкая физическая активность (<30 мин ежедневно в течение 5 дней)

Ожирение в среднем возрасте (ИМТ >30 кг/м2)

Депрессия в среднем возрасте

Фибрилляция предсердий

Повышение содержания ХС 
в крови (>6,5 ммоль/л)

Хроническая почечная 
недостаточность

Примечание. ИМТ – индекс массы тела, ХС – холестерин.
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Частота КР у больных, перенесших инсульт, существенно различается по данным

разных исследований, что может быть связано как с разницей в возрасте и в сочетанных

заболеваниях включенных в исследование пациентов, так и с применением различных

критериев диагностики, наборов нейропсихологических тестов [Sun J.-H. et al., 2014]. 

В проведенном в 12 странах исследовании 30% больных имели менее 27 баллов по крат-

кой шкале оценки психического статуса, что расценено как наличие КР [Rist P.M. et al.,

2013]. Проведенные в Швеции и Великобритании исследования показали, что по данным

краткой шкалы оценки психического статуса КР обнаруживаются у 24–39% пациентов,

но при использовании развернутого нейропсихологического опросника они выявляются

у подавляющего большинства (96%) пациентов через 3 мес с момента инсульта [Gutierrez

Perez C. et al., 2011; Douiri A. et al., 2013]. Во Франции у пациентов, перенесших первый в

жизни инсульт и без признаков деменции до его развития, КР были выявлены у 47% па-

циентов через 3 мес с момента инсульта [Jacquin A. et al., 2014].

Важно отметить, что КР у больного, перенесшего инсульт, могут быть вызваны не

только очаговым сосудистым поражением головного мозга, но и наличием сопутствую-

щих сосудистых и дегенеративных либо других поражений, которые могут усилиться (де-

компенсироваться) после развития инсульта. Частота КР повышается с увеличением воз-

раста, при наличии ранее перенесенных инсультов, АГ, фибрилляции предсердий, СД и

снижается при высоком образовательном уровне [Sun J.-H. et al., 2014]. Ведущее значение

в генезе КР имеет не объем инфаркта или кровоизлияния, а поражение стратегических

для когнитивных функций областей головного мозга [Zekry D. et al., 2003].

Выделено несколько механизмов, по которым инсульт вызывает выраженные КР

[Cerebrovascular disease, 2004]:

1) одиночный инфаркт «стратегических зон», непосредственно участвующих в ре-

гуляции и поддержании когнитивных процессов (префронтальная кора, медиальные от-

делы височных долей, зрительный бугор, структуры лимбической системы, базальные

ганглии, в первую очередь хвостатое ядро, угловая извилина);

2) множественное очаговое поражение серого и белого вещества головного мозга

при повторных инсультах, как клинически явных, так и «немых», выявляемых при рент-

геновской КТ или МРТ;

3) сопутствующее инфаркту головного мозга поражение белого вещества (лейкоэн-

цефалопатия) различного генеза (сосудистого, токсического, дисметаболического);

4) декомпенсация (актуализация) существовавшей до развития инсульта нейродеге-

неративной патологии, преимущественно БА.

Как показывают клинико-патологоанатомические сопоставления, у больных с вы-

раженными постинсультными нарушениями (деменцией) отмечается достоверное умень-

шение размеров гиппокампа в сравнении с возрастной нормой [Gemmell E. et al., 2014]. 

Не ясно, связано ли это с перенесенным инсультом, хроническим ЦВЗ или сочетанной БА.

Деменция диагностируется у 10–30% пациентов через 3 мес после перенесенного

инсульта, при этом 10% пациентов уже имели деменцию до инсульта, а у пациентов, пе-

ренесших повторный инсульт, деменция отмечается почти в 30% случаев [Pendlebury S.T.,

Rothwell P.M., 2009]. Проспективное наблюдение пациентов, перенесших инсульт, пока-

зывает высокую частоту развития деменции – с 6 до 32% в период от 3 мес до 20 лет 

[Ivan C.S. et al., 2004]. 

Даже лакунарный инфаркт (рис. 1), протекающий с классическим «чисто двига-

тельным» или «чисто чувствительным синдромом», ассоциируется с возрастанием риска

развития КР [Sachdev P. et al., 2014]. Почти половина пациентов, перенесших лакунарный

субкортикальный инфаркт, имели КР в период от 2 нед до 6 мес с момента заболевания
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[Jacova C. et al., 2012]. Раз-

витие лакунарного инфарк-

та в области зрительного

бугра ассоциируется со

снижением когнитивных

функций, оцениваемых по

краткой шкале оценки пси-

хического статуса, а лаку-

нарного инфаркта в облас-

ти скорлупы/бледного ша-

ра – со снижением памяти

[Benisty S. et al., 2009].

Артериальная гипер-
тензия – основной ФР раз-

вития ЦВЗ, ишемического

и геморрагического ин-

сульта; она способствует

снижению когнитивных

функций и формированию

деменции; повышенное ди-

астолическое артериальное

давление (ДАД) представ-

ляет собой ФР развития КР

независимо от возраста и

пола, при этом высшее об-

разование и проводимое антигипертензивное лечение снижают риск их развития

[Gorelick P. B., 2014]. 

Длительно существующая АГ негативно влияет на когнитивные функции. В пери-

од 12–14 лет наблюдались 1702 пациента, при этом было установлено, что повышение как

систолического АД (САД), так и ДАД ассоциируется с развитием КР [Elias M.F. et al.,

1993]. Длительное наблюдение 3735 мужчин показало, что повышение САД в среднем

возрасте достоверно повышает риск развития в будущем КР [Launer L.J. et al., 1995]. По-

вышение САД на 10 мм рт. ст. достоверно увеличивало риск развития КР вне зависимости

от возникновения инсульта, ишемической болезни сердца (ИБС). 

Наблюдение в течение 20 лет 999 пациентов, страдающих АГ, показало, что уровень

ДАД в 50 лет играет важную роль в отношении развития КР в 70 лет; высокий уровень сре-

днесуточного АД, отсутствие ночного снижения АД при его суточном мониторировании

ассоциировались с более низкими показателями когнитивных функций [Kilander L. et al.,

1998]. Негативное влияние АГ на когнитивные функции было наиболее значительным у

пациентов, не получавших антигипертензивной терапии.

Наблюдение в течение 4 лет 1373 пациентов в возрасте от 59 лет до 71 года с уров-

нем АД выше 160/95 мм рт. ст. показало наличие статистически значимой связи между по-

вышением АД и КР, риск развития которых был значительно выше (в 4,6 раза) у пациен-

тов, не получавших антигипертензивной терапии [Tzourio C. et al., 1999].

В Фрамингемском исследовании в течение 12–15 лет наблюдали 1695 пожилых па-

циентов c АГ в возрасте от 55 до 88 лет и установили отрицательную обратную связь меж-

ду уровнем САД и ДАД, длительностью АГ и показателями слуховой и зрительной памя-

ти по данным нейропсихологических тестов [Elias P.K. et al., 2004].

Рис. 1. Лакунарный инфаркт и лейкоареоз (МРТ 3 Тесла)
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Наблюдение в течение около 30 лет почти 5000 пациентов с АГ показало, что повы-

шение САД в среднем возрасте — независимый фактор развития КР в пожилом возрасте;

развитие деменции ассоциируется с повышением САД [Freitag M. et al., 2006].

Влияние АГ не столь значимо у пациентов старческого возраста и долгожителей, в

этой группе низкие значения АД могут ассоциироваться с более высоким риском разви-

тия КР [Molander L. et al., 2010]. U-образная зависимость между уровнем САД и ДАД и ри-

ском возникновения КР отмечена при наблюдении в течение 9 лет 2068 людей в возрасте

65 лет и старше: как низкие уровни АД, так и повышение САД выше 160 мм рт. ст. ассоци-

ировались с увеличением риска КР [Glynn R.J. et al., 1999]. Наблюдение в течение 10 лет

1587 людей в возрасте 75 лет и старше показало, что из них умерло 1046 человек, при этом

смертность была ниже у людей с АГ (САД 160–179 мм рт. ст.), чем у людей с нормальным

АД (САД <120 мм рт. ст. и 120–139 мм рт. ст.) [Ogliari G. et al., 2015]. В этой группе у паци-

ентов с КР наличие систолической АГ ассоциировалось с более низкой вероятностью ле-

тального исхода в течение длительного периода наблюдения [Ogliari G. et al., 2015]. У па-

циентов старческого возраста, имеющих деменцию или умеренные КР, низкие уровни

дневного САД (≤128 мм рт. ст.) повышают вероятность прогрессирования КР [Mossello E.

et al., 2015]. 

В целом, наличие АГ в среднем возрасте повышает вероятность развития КР, одна-

ко появление АГ в пожилом возрасте (65 лет и старше) оказывает менее существенное

влияние на КР, что демонстрируют результаты длительного (20-летнего) наблюдения

[Gottesman R.F. et al., 2014].

КР у пациентов с АГ могут быть вызваны развитием инсультов, включая клиниче-

ски «немые» инфаркты и микрокровоизлияния, поражением белого вещества головного

мозга (лейкоареоз), а также ускорением дегенеративных (атрофических) процессов в ко-

ре головного мозга [Верещагин Н.В. и др., 1997; Gorelick P.B. et al., 2011]. Снижение эла-

стических свойств церебральных артерий, развитие артериальной жесткости (ригидно-

сти), которая потенцируется АГ, расценивается как важный фактор возникновения КР

[Tadic M. et al., 2016]. 

Развитие выраженных КР (деменции) у пациентов с АГ возможно вследствие раз-
личных патологических состояний [Gorelick P.B., 2014].

1. Повторные инфаркты головного мозга (мультиинфарктная деменция), возника-

ющие обычно вследствие закупорки крупной церебральной артерии и локализующиеся в

коре головного мозга и/или в субкортикальной области.

2. Одиночные ограниченные инфаркты в стратегически важных для когнитивных

функций областях головного мозга, например в левом полушарии в области лобной доли,

угловой извилины, зрительного бугра и/или полосатого тела.

3. Множественные лакунарные инфаркты вследствие поражения небольших цере-

бральных артерий.

4. Диффузное поражение (лейкоареоз) одной трети или более белого вещества го-

ловного мозга. 

5. Гипоперфузия головного мозга, вызванная общей ишемией мозга вторично в ре-

зультате остановки сердца, или ограниченная ишемия, происходящая на границе зон ме-

жду двумя крупными артериальными бассейнами и вызванная гемодинамическими нару-

шениями (резким снижением АД).

6. Последствие кровоизлияния в головной мозг и/или его оболочки, часто на фоне

амилоидной ангиопатии.

7. Комбинация пеpечисленных выше и дpугих, пока недостаточно хоpошо изучен-

ных, фактоpов.
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В клинической практике наиболее часто встречаются мультиинфаpктная деменция

и деменция, обусловленная множественными лакунарными инфарктами и/или выражен-

ным лейкоареозом; гипопеpфузионная сосудистая деменция в определенной степени

представляет мультиинфарктную деменцию.

АГ в настоящее время рассматривается как фактор, ускоряющий реализацию гене-

тической предрасположенности к БА; около 8% случаев БА ассоциируются с АГ, возник-

шей в среднем возрасте [Gorelick P.B., 2014]. Длительное (до 21 года) наблюдение показы-

вает, что АГ (повышение АД >160 мм рт. ст.) и высокий уровень ХС (>6,5 ммоль/л) повы-

шают риск развития БА в старческом возрасте, особенно при их сочетании [Kivipelto M.

et al., 2001]. В еще более длительном (до 40 лет) наблюдении 2268 людей, из которых у 349

развилась деменция, отмечено, что все типы деменции ассоциируются с повышением

САД [Ronnemaa E. et al., 2011]. Однако влияние АГ на развитие БА не столь значительно,

поэтому в некоторых проспективных наблюдениях не отмечено повышения частоты слу-

чаев развития БА у пациентов с повышением САД или ДАД [Yang Y.H. et al., 2011]. 

Периодическая или хроническая ишемия головного мозга, возникающая при АГ,

вызывает гипоксию, к которой особенно чувствительны нейроны гиппокампа височной

доли головного мозга [Cerebrovascular disease, 2004]. Имеются данные, что АГ усиливает

накопление в головном мозге патологического бета-амилоида, что характерно для БА

[Carnevale D. et al., 2012]. 

Сахарный диабет способствует развитию изменений в крупных церебральных арте-

риях (макроангиопатия) и мелких интрацеребральных артериях (микроангиопатия), час-

то с развитием лакунарных инфарктов. СД 2-го типа (в меньшей степени – 1-го типа)

представляет собой независимый ФР развития КР и деменции, его наличие в большей

степени повышает вероятность сосудистых КР, чем БА [Bornstein N.M. et al., 2014]. В ка-

честве причин развития КР ведущая роль отводится сосудистым факторам (усиление ма-

кро- и микроангиопатии), но могут иметь значение и резистентность к инсулину, гипер-

гликемия, оксидативный стресс, накопление гликированных продуктов, гипогликемиче-

ские эпизоды, изменение метаболизма бета-амилоида [Bornstein N.M. et al., 2014]. В раз-

витии КР при СД выделяются и психологические факторы, среди которых наибольшее

влияние оказывает депрессивное расстройство [Sullivan M.D. et al., 2013].

При СД 1-го и 2-го типов развивается атрофия головного мозга, но она не носит

специфического характера и во многом может быть следствием сосудистых изменений. 

В основе атрофии при СД важная роль отводится гибели глиальных клеток и аксонов, раз-

режению белого вещества головного мозга, изменениям (с преобладанием коллагеноза)

церебральных артерий и вен [Biessels G.J., Reijme Y.D., 2014].

У пациентов молодого и среднего возраста (20–60 лет), длительно страдающих СД

1-го типа, наблюдается достоверное снижение объема головного мозга (атрофия) в срав-

нении с возрастной нормой [Franc D.T. et al., 2011]. В случаях раннего развития СД (до

формирования обычных размеров головного мозга) степень атрофии более значительна,

чем у пациентов с СД 1-го типа и поздним его развитием.

У пациентов пожилого возраста (старше 65 лет) наличие СД 2-го типа повышает, по

данным метаанализа, риск развития сосудистой деменции в 2,5 раза, БА – в 1,5 раза в

сравнении с пожилыми людьми без диабета [Cheng G. et al., 2012]. Данные МРТ показыва-

ют, что у пациентов с СД 2-го типа наблюдаемая в норме и связанная с возрастом атрофия

головного мозга нарастает в 3 раза быстрее, чем у пациентов без диабета [Espeland M.A.

et al., 2013]. Атрофический процесс при СД носит диффузный характер, не преобладает в

гиппокампе и сопровождается нарушением исполнительных функций, при этом отмеча-

ется взаимосвязь между уменьшением объема серого вещества головного мозга и сниже-
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нием исполнительных функций [Moran C. et al., 2013]. Число лакунарных инфарктов по

данным МРТ у пациентов с СД 2-го типа возрастает в 1,3–2,1 раза (по сравнению с воз-

растной нормой), по данным систематического обзора [van Harten B. et al., 2006]. Однако

выраженность лейкоареоза, число микрокровоизлияний возрастают у пациентов с СД 2-го

типа (в сравнении с показателями возрастной нормы) менее значительно [Biessels G.J.,

Reijme Y.D., 2014]. 

Заболевание мелких артерий (микроангиопатия) включает в себя патологический

процесс, объединяющий поражение мелких артерий, венул и капилляров вследствие со-

судистых ФР и связанных с возрастом изменений. Основные составляющие болезни мел-

ких артерий — лакуны и микрокровоизлияния, оцениваемые количественно, и лейкоаре-

оз, который можно оценить по интенсивности в баллах или в объеме поражения 

[Wardlaw J.M. et al., 2015]. Поражение мелких артерий (болезнь мелких артерий вследст-

вие СД, АГ, связанных с возрастом изменений) расценивается как наиболее частая причи-

на сосудистых КР в пожилом возрасте [Wardlaw J.M. et al., 2013b]. 

Атеросклероз – независимый и важнейший ФР развития ЦВЗ: ишемического ин-

сульта и сосудистых КР. Атеросклероз представляет собой заболевание артерий и характе-

ризуется дисфункцией эндотелия, воспалением сосудистой стенки, отложением липидов,

ХС, кальция и клеточных элементов в интиме стенок сосудов, что приводит к формирова-

нию атеросклеротических бляшек, ремоделированию сосудов, острому или хроническому

препятствию кровотока и, соответственно, к уменьшению поставки кислорода к органам

и тканям. Атеросклеротические изменения во внечерепных и внутричерепных артериях

головного мозга возникают вследствие совокупного влияния самых разных ФР и приводят

к сужениям просвета артерий – стенозам, которые подразделяют на симптоматические,

вызывающие ту или иную неврологическую симптоматику, и бессимптомные [Вереща-

гин Н.В. и др., 1997]. Степень стеноза может быть низкой (<50%), средней (50–70%), вы-

сокой или клинически значимой (70–90%) и субтотальной (>90%). Если в области бифур-

кации сонной артерии и в начальных отрезках внутренней сонной артерии стеноз состав-

ляет более чем 80–90%, такой стеноз гемодинамически значим и обычно ассоциируется с

клиническими цереброваскулярными расстройствами. Стенозы церебральных артерий

могут служить причиной клинически явных и бессимптомных церебральных инфарктов. 

Наличие бессимптомного атеросклеротического стеноза сонных артерий повыша-

ет риск развития КР [Johnston S.C. et al., 2004]. Даже умеренный стеноз сонных артерий

ассоциируется со снижением когнитивных функций, оцениваемых по данным нейропси-

хологического исследования [Mathiesen E.B. et al., 2004]. Толщина комплекса интима–ме-

диа сонных артерий, отражающая степень и тяжесть атеросклероза, повышает риск разви-

тия и прогрессирования КР у людей, которые не переносили инсульт [Wendell C.R. et al.,

2009]. Наличие стеноза сонных артерий ассоциируется с КР и у пациентов, перенесших

инсульт; пациенты со значительным (сужение ≥75% диаметра) стенозом сонной артерии

имеют более высокую (на 49%) вероятность развития КР, чем пациенты без стеноза 

[Yue W. et al., 2016]. 

Атеросклероз обсуждается и как фактор развития БА, наиболее частой причины КР;

показано, что образование сенильных бляшек, патогномоничных для БА, ассоциируется

со степенью атеросклероза [Honig L.S. et al., 2005]. Наличие атеросклеротического стеноза

сонных артерий ассоциируется с прогрессированием КР при БА [Silvestrini M. et al., 2011].

Заболевания сердца — ФР развития КР вследствие недостаточной перфузии голов-

ного мозга и повторных микроэмболий при фибрилляции предсердий, аортальном стено-

зе, постинфарктном кардиосклерозе и кардиомиопатиях с формированием гипокинети-

ческих сегментов в левом желудочке и образованием тромбов в левых отделах сердца.
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Фибрилляция предсердий — наиболее распространенное нарушение ритма сердца

и наиболее частая причина кардиогенной церебральной эмболии [2016 ESC Guidelines for

the management of atrial fibrillation, 2016]. Около 10% случаев ишемического инсульта вы-

званы кардиальной эмболией вследствие постоянной или пароксизмальной формы не-

клапанной фибрилляции предсердий [Скворцова В.И. и др., 2009; Парфенов В.А., Хаса-

нова Д.Р., 2012]. Фибрилляция предсердий является независмым ФР развития КР, по дан-

ным систематического обзора и метаанализа [Alonso A. et al., 2016; Myserlis P.G. et al.,

2017]. Среди пациентов с фибрилляцией предсердий КР ассоциируются с наличием суб-

кортикальных инфарктов, что указывает на важную роль в патогенезе снижения когни-

тивных функций «немых» и клинически явных инфарктов [Chen L.Y. et al., 2014]. При фи-

брилляции предсердий возрастает частота «немых» инфарктов, поражения белого вещест-

ва (лейкоареоза) и микрокровоизлияний, что объясняет развитие сосудистых КР [Gaita F.

et al., 2013]. Наличие фибрилляции предсердий повышает риск не только сосудистой де-

менции, но и БА [Alonso A. et al., 2016]. 

Профилактика инсульта и КР у пациентов с заболеваниями сердца должна начи-

наться как можно раньше после их развития и в большинстве случаев проводиться в тече-

ние всей оставшейся жизни больного.

Курение может кратковременно улучшить когнитивные функции у здоровых лиц и

пациентов с различными невротическими и психическими расстройствами, однако хро-

ническое курение ассоциируется со снижением когнитивных функций в среднем возрас-

те и повышает риск КР и деменции в пожилом возрасте [Anstey K.J. et al., 2007; Besson M.,

Forget B., 2016]. 

Прекращение курения ассоциируется со снижением когнитивных функций, которое

может быть одной из причин возобновления курения, поэтому обсуждаются лекарственные

и нелекарственные методы коррекции состояния абстиненции в период прекращения куре-

ния [Ashare R.L. et al., 2014]. Применение заместительной никотиновой терапии (варени-

клин, бупроприон) может улучшить когнитивные функции в период прекращения курения

и вследствие этого способствовать стойкому отказу от курения [Newhouse P. et al., 2012].

Хроническая почечная недостаточность расценивается как один из «новых» корриги-

руемых ФР развития КР и деменции [Seliger S.L. et al., 2004]. Развитие деменции – плохой

прогностический признак у пациентов, находящихся на диализе; деменция возникает у

30–50% пациентов в терминальной стадии почечной недостаточности, но диагностирует-

ся только у небольшой (5–10%) части пациентов [O’Lone E. et al., 2016]. Наличие КР кор-

релирует со степенью почечной недостаточности, наибольшие изменения наблюдаются в

ориентации, внимании и исполнительных функциях [O’Lone E. et al., 2016]. Диализная

деменция, вызванная токсическим действием алюминия, в настоящее время встречается

крайне редко из-за более совершенной процедуры диализа. В предупреждении КР веду-

щее значение имеет лечение основного заболевания, уменьшение степени почечной не-

достаточности.

Ожирение повышает риск развития КР, деменции, БА, по данным метаанализа

[Beydoun M.A. et al., 2008]. Ожирение в среднем возрасте ассоциируется с различными ти-

пами КР, при этом нормализация массы тела снижает риск их развития, что позволяет

расценивать ожирение как корригируемый ФР развития КР и деменции [Beydoun M.A. 

et al., 2008; Debette S. et al., 2011]. 

Нейровизуализационные исследования (КТ, МРТ) позволяют обнаружить «немые»

признаки ЦВЗ. В настоящее время у большого числа пациентов по разным показаниям

(часто по инициативе пациента) проводятся нейровизуализационные исследования, при

которых могут выявляться субклинические, или «немые», поражения головного мозга, ука-
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зывающие на высокую вероятность КР. Обнаружение таких изменений указывает на не-

обходимость предупреждения инсульта и дальнейшего прогрессирования сосудистых КР. 

Поражение (разрежение) белого вещества головного мозга (лейкоареоз) часто обнару-

живается при МРТ или КТ у пациентов с инсультом, КР, а также у людей пожилого и стар-

ческого возраста без клинических признаков ЦВЗ [Wardlaw J.M. et al., 2015]. В основе лей-

коареоза лежат утрата миелина, аксональное поражение и развитие глиоза; наиболее час-

тые причины лейкоареоза – СД, АГ и связанные с возрастом изменения сосудов, которые

могут сочетаться у одного пациента. Лейкоареоз приводит к разобщению связей коры го-

ловного мозга и подкорковых ганглиев, кортико-стриато-паллидо-таламических связей,

играющих важную роль в обеспечении когнитивных функций. 

Изменения белого вещества головного мозга при КТ детально описаны и термин

«лейкоареоз» предложен 30 лет назад [Hachinski V.C. et al., 1987]. В отечественной литера-

туре эти изменения оценивались у пациентов с АГ как «гипертоническая лейкоэнцефало-

патия» [Верещагин Н.В. и др., 1997]. 

Изменения белого вещества головного мозга выявляются в виде гипоинтенсивных

областей при КТ и Т1-режиме МРТ, гиперинтенсивных областей – при Т2-режиме (см.

рис. 1) и FlAIR-режиме МРТ (рис. 2); при локализации изменений вокруг желудочков они

расцениваются как перивентрикулярный лейкоареоз, при локализации в области глубо-

ких отделов коры полушарий – как субкортикальный лейкоареоз. Эти изменения белого

вещества лучше видны и раньше определяются при Т2-режиме и FlAIR-режиме МРТ, осо-

бенно при значительной мощности МРТ (1,5–3 Тесла и более).

Наличие гиперин-

тенсивности белого вещест-

ва головного мозга ассоци-

ируется со снижением ког-

нитивных функций (преи-

мущественно с нарушением

исполнительных функций,

снижением скорости ког-

нитивных процессов), а ее

сочетание с лакунарными

инфарктами – с еще более

значительным снижением

когнитивных функций [van

Swieten J.C. et al., 1996]. Со-

поставления клинических

проявлений и результатов

МРТ у людей в возрасте

65–84 лет показывают, что

лейкоареоз – одна из важ-

ных причин КР в пожилом

возрасте [LADIS Study

Group, 2011]. Гиперинтен-

сивность белого вещества

головного мозга отмечается

у 60% пациентов с сосуди-

стой деменцией и у 30% па-

циентов с БА, она сочетает-

Рис. 2. Перивентрикулярный и субкортикальный лейкоареоз 

(МРТ 3 Тесла)
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ся с апраксией ходьбы, частыми падениями и нарушениями мочеиспускания [Gong L. et

al., 2015]. Чем более выражен лейкоареоз (обычно проводится балльная оценка, например

от 0 до 9 баллов), тем более вероятно наличие КР, особенно у людей молодого и среднего

возраста, у которых реже встречается дегенеративный процесс (БА) [Mortamais M. et al.,

2013]. Однако у части пожилых людей не выявляется КР даже в случае выраженного лей-

коареоза, что объясняется наличием «когнитивного резерва», высоким уровнем образова-

ния, интеллектуальной деятельности [Mortamais M. et al., 2013]. У пациентов с АГ пожило-

го и старческого возраста, имеющих выраженный лейкоареоз, опасно существенное сни-

жение АД, потому что вероятна гипоперфузия головного мозга вследствие изменений 

ауторегуляции мозгового кровообращения [Wardlaw J.M. et al., 2015]. 

Метаанализ наблюдательных исследований показал, что поражение белого вещества

головного мозга повышает риск инсульта в 3 раза, деменции – в 2 раза и увеличивает веро-

ятность летального исхода [Debette S., Markus H.S., 2010]. Наблюдение 334 пациентов с субъ-

ективными жалобами на снижение когнитивных функций в течение в среднем 3 лет показа-

ло прогрессирование (развитие умеренных КР или деменции) почти у каждого пятого паци-

ента (16% пациентов), при этом гиперинтенсивность белого вещества (в отличие от наличия

лакун, микрокровоизлияний) ассоциировалась с когнитивным снижением [Benedictus M.R.

et al., 2015]. У пациентов с умеренным КР, по данным 9 исследований, не выявлено ассоци-

ации между лейкоареозом и риском развития БА, однако в части исследований отмечено по-

вышение риска неальцгеймеровской деменции [Mortamais M. et al., 2013]. 

Микрокровоизлияния – небольшие (до 5 мм) кровоизлияния в головном мозге, ко-

торые вызваны преимущественно поражением мелких церебральных артерий (болезнь

мелких церебральных артерий обычно вследствие гипертонической ангиопатии и амило-

идной ангиопатии) и могут быть видны в определенных режимах МРТ (градиент-эхо 

Т2-взвешенный, рис. 3) [Martinez-Ramirez S. et al., 2014]. По данным патологоанатомиче-

ских исследований, микрокровоизлияния представляют собой продукты распада продук-

тов крови (гемосидерин), макрофаги в тесном переплетении с измененными мелкими це-

ребральными артериями. Микрокровоизлияния впервые были описаны у пациентов с

кровоизлиянием в головной мозг [Scharf J. et al., 1994]. МРТ с высокой степенью разреше-

ния (7 Тесла) определяет микрокровоизлияния в 2 раза чаще, чем МРТ обычной мощно-

сти (1,5 Тесла) [Brundel M. et al., 2012]. 

Микрокровоизлияния определяются у 47–80% пациентов с кровоизлиянием в го-

ловной мозг, у 18–71% пациентов с ишемическим инсультом, у 17–46% пациентов с

КР/деменцией и у 23,5% относительно здоровых людей старческого возраста [Martinez-

Ramirez S. et al., 2014]. 

Возникновение микрокровоизлияний ассоциируется с увеличением возраста, нали-

чием АГ, амилоидной ангиопатии, лакунарных инфарктов, поражения белого вещества го-

ловного мозга, перенесенных ишемических и геморрагических инсультов [Koennecke H.C.,

2006]. Микрокровоизлияния обнаруживаются в возрасте от 45 до 50 лет в 5,7% случаев, в

возрасте 80 лет и старше – в 35,7% случаев [Koennecke H.C., 2006]. При церебральной

амилоидной ангиопатии они чаще всего локализуются в коре и субкортикальной области

полушарий головного мозга и мозжечка, при АГ — в глубинных отделах белого вещества,

зрительном бугре, стволе головного мозга и мозжечке; в случаях сочетанной патологии

(гипертоническая и амилоидная ангиопатия) микрокровоизлияния обнаруживаются во

всех этих областях [Martinez-Ramirez S. et al., 2014]. 

Микрокровоизлияния могут протекать бессимптомно или проявляться обратимыми

неврологическими нарушениями в виде транзиторных ишемических атак (ТИА) либо эпи-

лептических припадков [Martinez-Ramirez S. et al., 2014]. Развитие обычной ТИА требует
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длительного назначения

антитромботической тера-

пии; в тех случаях, когда за

ТИА скрывается микрокро-

воизлияние, при котором

повышен риск большого

внутримозгового кровоиз-

лияния, не ясно, следует ли

назначать антитромботиче-

скую терапию. Наличие ми-

крокровоизлияний повы-

шает риск большого внут-

римозгового кровоизлия-

ния, повторных микрокро-

воизлияний, нарушений по-

ходки, КР и смертельного

исхода [Martinez-Ramirez S.

et al., 2014].

Наличие микрокро-

воизлияний, особенно в

лобной доле, полосатом те-

ле, зрительном бугре, ассо-

циируется с развитием и

прогрессированием КР,

включая расстройства ис-

полнительных функций,

речи, памяти и зрительно-

пространственной ориен-

тации [Seo S.W. et al., 2007]. По данным исследования AGES, включившего 3906 пациен-

тов, наличие микрокровоизлияний, особенно множественных, ассоциируется с замедлен-

ностью когнитивных процессов, нарушением исполнительных функций и существенно

повышает риск возникновения сосудистой деменции [Qiu C. et al., 2010]. По данным ис-

следования Rotterdam Scan, включившего 3979 пациентов без деменции, наличие множе-

ственных микрокровоизлияний, особенно лобарных, ассоциируется со снижением ког-

нитивных функций во всех сферах, за исключением памяти [Poels M.M. et al., 2010]. 

Микрокровоизлияния обнаруживаются в 16–32% случаев БА, их возникновение

связывается с часто наблюдаемой в таких случаях амилоидной ангиопатией [Cordonnier C.,

van der Flier W.M., 2011]. Наличие множественных микрокровоизлияний у пациентов с БА

ассоциируется с прогрессированием КР, более враженной степенью поражения белого ве-

щества и атрофии головного мозга [Goos J.D. et al., 2009]. Наличие множественных мик-

рокровоизлияний у пациентов с БА, вероятно, снижает обоснование иммунной терапии

(вакцинация, направленная против отложения и на выведение бета-амилоида), которая

активно изучается в настоящее время.

Рис. 3. Множественные микрокровоизлияния (МРТ 3 Тесла)
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2.  Клинические проявления

2.1. Дисциркуляторная энцефалопатия
Выделение стадий ДЭП было предложено сравнительно давно, и наиболее детальное

описание оно получило в работах Е.В. Шмидта и соавт. (1976, 1985), которые считали осно-

вой I стадии триаду симптомов: расстройства памяти, головную боль и головокружение – и

называли ее «умеренно выраженная энцефалопатия». Они отмечали и неврозоподобные на-

рушения – чувство неудовлетворенности ночным сном, раздражительность, эмоциональ-

ную неустойчивость, слезливость. Подчеркивалось, что описанные симптомы появляются

лишь при повышении функциональной активности мозга, для них характерны нестойкость

и значительные колебания в состоянии больных в зависимости от ряда условий (переутом-

ление, стресс и др.). Расстройства памяти носят легкий характер, существенно не влияя на

профессиональную и социальную адаптацию больного, преобладают субъективные сим-

птомы в виде жалоб на повышенную утомляемость, снижение концентрации и истощае-

мость внимания, что мешает усвоению нового материала. В качестве возможных симптомов

отмечались нарушение сна, подавленное и пониженное настроение, при неврологическом

обследовании – асимметрия рефлексов, легкое нарушение координаторных проб.

Вторую (II) стадию ДЭП оценивали как «выраженную», при которой нарастает сте-

пень эмоциональных нарушений и КР, нарушается способность к абстрагированию, сни-

жаются ассоциативные процессы, критичное отношение к своему состоянию. Отмечалась

возможность усиления головной боли, шума в ушах, головокружения, появления дизарт-

рии, рефлексов орального автоматизма, нарушений координации и зрения, существенно-

го снижения работоспособности.

Третью (III) стадию ДЭП оценивали как «резко выраженную», при которой тяжело

страдают память и интеллект (развитие деменции), часто возникают психические рас-

стройства, парезы, мозжечковые нарушения. Головная боль и шум в ушах могут нарастать,

но часть больных не предъявляют таких жалоб. На этой стадии часто наблюдаются выра-

женный псевдобульбарный синдром, паркинсонизм, нарушения функции тазовых орга-

нов. В целом, клиническая картина III стадии ДЭП представлена сосудистой деменцией,

которая проявляется нарушением профессиональной социальной, бытовой адаптации с

инвалидностью больного.

В зависимости от преобладания основного этиологического фактора предлагалось

выделять гипертоническую и атеросклеротическую энцефалопатию, при этом обращалось

внимание на тот факт, что даже выраженная сосудистая патология головного мозга может

протекать без клинических проявлений [Шмидт Е.В. и др., 1976; Шмидт Е.В., 1985].

В работах Н.Н. Яхно и соавт. (1995, 2000а, 2005, 2011) ведущее значение в проявле-

ниях ДЭП отводится выраженности КР: I стадия – легкие КР, II стадия – умеренные КР,

III стадия – выраженные КР (сосудистая деменция). Подчеркивается важность нейропси-

хологического обследования, при котором у пациентов с ДЭП обнаруживается сосуди-

стый или неамнестический тип КР. Отмечается, что выраженность нейровизуализацион-

ных изменений, отражающих наличие цереброваскулярной патологии, таких как субкор-

тикальный и перивентрикулярный лейкоареоз, лакунарные инфаркты, часто коррелиру-

ет со снижением показателей нейропсихологического тестирования. 

О.С. Левин (2012) предлагает следующие критерии стадий ДЭП (табл. 2).

По мнению О.С. Левина (2012), на I стадии ДЭП имеются легкие КР, возможны де-

прессивная симптоматика, изменения походки и неустойчивость. II стадия, помимо уме-
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ренных КР, обычно проявляется умеренной депрессией, выраженной лобной дисбазией

или неустойчивостью, псевдобульбарными нарушениями в виде дизартрии и эмоцио-

нальной расторможенности. III стадия, помимо выраженных КР, проявляется псевдо-

бульбарными нарушениями с дисфагией, значительными нарушениями ходьбы и равно-

весия, которые значительно ограничивают подвижность пациента, приводят к падениям. 

Предлагается выделение стадий ХИГМ, как и при ДЭП [Выговская С.Н. и др.,

2015]. Начальная (I) стадия ХИГМ: наличие жалоб на головные боли, головокружение,

общую слабость, эмоциональную лабильность, нарушение сна, забывчивость и невнима-

тельность. Жалобы на снижение памяти или умственной работоспособности пациенты

высказывают сами или отмечают при активном расспросе врача. Изменения когнитивных

функций носят преимущественно нейродинамический характер и не выходят за пределы

нормы по результатам скрининговых шкал. У пациента возникают сложности только при

повышенной эмоциональной или физической нагрузке. II стадия ХИГМ характеризуется

постепенным прогрессированием симптомов с развитием апатии, депрессии и присоеди-

нением основных неврологических синдромов (легкой пирамидной недостаточности,

рефлексов орального автоматизма, координаторных расстройств). III стадия ХИГМ со-

провождается наличием пирамидного, псевдобульбарного, дискоординаторного синдро-

мов и проявляется в форме сосудистой деменции и паркинсонизма. Из-за неврологиче-

ского и/или когнитивного дефекта пациент не способен осуществлять простые рутинные

функции; ему требуется постоянная помощь. 

В настоящее время высказывается спорное, по мнению автора этой книги, положе-

ние о том, что «хроническая недостаточность мозгового кровообращения стала омолажи-

ваться и выявляется уже среди лиц 30–40-летнего возраста» [Бархатов Д.Ю. и др., 2011].

При этом в качестве проявлений ЦВЗ отмечаются «головные боли, шум в ушах, голово-

кружения, нарушения сна, метеотропность, утомляемость, ухудшение настроения, пере-

ходящее в депрессию, затруднения в выполнении тонких локомоций». Высказывается

точка зрения, что «хроническая ишемия головного мозга, или дисциркуляторная энцефа-

лопатия, занимает ведущее место в структуре цереброваскулярных заболеваний по пока-

зателям заболеваемости и смертности; ее распространенность составляет 70–100 человек

на 1000 населения» [Шахпаронова Н.В., Кадыков А.С., 2008]. На ранних стадиях ДЭП у

большинства выявляются вестибулярно-мозжечковые (90,3%) и вегетативные нарушения

(74,2%) [Бархатов Д.Ю. и др., 2011].

Предполагаются различные темпы прогрессирования ДЭП/ХИГМ: быстрый – пе-

реход от I к III стадии в срок до 2 лет, средний – смена стадий за 2 года – 5 лет, медлен-

Основные признаки                      I стадия                              II стадия                                  III стадия

Таблица 2. С т а д и и  д и с ц и р к у л я т о р н о й  э н ц е ф а л о п а т и и  [ Л е в и н  О . С . ,  2 0 1 2 ]

Жалобы ++/+ ++/+ -/+

КР Легкие Умеренные Выраженные

Двигательные Легкие От легких Умеренные 
нарушения и умеренные до выраженных или выраженные

Трудоспособность Частично Нетрудоспособен Нетрудоспособен
нетрудоспособен

Бытовая независимость Независим Может быть Зависим
частично зависим



2. Клинические проявления

23

ный – смена стадий в течение более чем 5 лет [Выговская С.Н. и др., 2015]. Авторы не

приводят данных о том, на основании какого числа наблюдений пациентов выделены эти

темпы прогрессирования.

2.2. Сосудистые когнитивные расстройства
Субъективные (легкие) когнитивные расстройства характеризуются жалобами паци-

ентов на снижение памяти и других когнитивных функций без объективного подтвержде-

ния (нормальные результаты нейропсихологического тестирования); они отмечаются у

25–50% лиц старческого возраста [Gorelick P.B. et al., 2011; Gorelick P.B., 2014]. В отечест-

венной литературе выделяются легкие КР, которые характеризуются жалобами пациентов

(повышенная забывчивость, трудности сосредоточения, быстрая утомляемость при умст-

венной работе) и часто беспокоят непостоянно, обычно в состоянии утомления или эмо-

ционального стресса [Яхно Н.Н., 2006]. 

Субъективные КР могут быть самыми ранними (перед умеренными КР) предвест-

никами развития деменции, БА и сосудистой деменции, их наличие повышает риск разви-

тия умеренных КР и деменции [Luck T. et al., 2015]. При нейропсихологическом обследо-

вании даже высокочувствительные методики не выявляют отклонений от среднестатисти-

ческих нормативов. Однако пациент предъявляет жалобы когнитивного характера, так как

ощущает снижение своих интеллектуальных способностей по сравнению с исходным

уровнем. Возможно, что при субъективных КР нейропсихологические тесты не позволяют

выявить расстройства вследствие исходно высокого когнитивного потенциала пациента.

Легкие КР не влияют на бытовую, профессиональную и социальную деятельность больно-

го, даже на наиболее сложные ее виды. Следует отметить, что субъективные жалобы паци-

ента и/или его близких на плохую память и другие КР часто имеют не меньшее прогности-

ческое значение, чем результаты нейропсихологических тестов [Gifford K.A. et al., 2014].

При МРТ головного мозга у пациентов с субъективными КР отмечаются увеличение боко-

вых желудочков головного мозга и уменьшение размеров гиппокампа [Rogne S. et al., 2016].

При субъективных КР целесообразно провести оценку эмоционального статуса,

исключить наличие депрессии и/или повышенной тревожности, которые часто проявля-

ются жалобами на плохую память [Rogne S. et al., 2016]. При наличии депрессии и/или

тревожных расстройств их эффективное лечение может привести к улучшению как эмо-

ционального статуса, так и когнитивных функций.

Субъективные КР могут оставаться стабильными или прогрессируют в умеренные

КР, а далее в деменцию. Метаанализ исследований, в которых пожилые люди с субъектив-

ными КР наблюдались в течение не менее 4 лет, показал, что у 26,6% из них развились

умеренные КР, а у 14,1% – деменция [Mitchell A.J. et al., 2014]. 

Умеренные когнитивные расстройства характеризуются нарушением когнитивных

функций, которые, по данным нейропсихологического обследования, достоверно выхо-

дят за рамки среднестатистической возрастной нормы, но не вызывают нарушений адап-

тации в повседневной жизни, хотя могут приводить к трудностям в сложных и непривыч-

ных для пациента ситуациях [Gorelick P.B. et al., 2011; Gorelick P.B., 2014]. Пациенту при-

ходится прилагать больше усилий для решения тех задач, с которыми раньше он легко

справлялся, что вызывает дискомфорт.

Диагностические критерии умеренных КР были предложены почти 20 лет назад

[Petersen R.S. et al., 1999] и включали:

1) снижение памяти, по словам пациента и/или окружающих его лиц;

2) объективные свидетельства нарушений памяти, по данным нейропсихологиче-

ских методов исследования;
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3) относительная сохранность других когнитивных функций;

4) отсутствие выраженных нарушений повседневной активности;

5) отсутствие деменции.

Для сосудистых КР характерен «неамнестический» тип, который характеризуется

относительной сохранностью памяти и преобладанием в клинической картине наруше-

ний функций программирования и контроля или исполнительных функций (англ. execu-

tive functions) [Яхно Н.Н. и др., 1998, 2001б, 2005, 2011]. Наблюдаются проблемы с органи-

зацией, планированием и контролем произвольной деятельности, трудности при одно-

временном выполнении нескольких действий и т. д. Нарушение исполнительных функ-

ций включает расстройство переключаемости внимания, целенаправленного поведения,

способности к инициации и торможению действий, контроля действий, формирования по-

нятий. Для сосудистых КР характерны: 1) брадифрения (замедленность темпа когнитивных

процессов), трудности концентрации внимания, отвлекаемость, повышенная утомляемость

при умственной работе; 2) трудности переключения внимания и смены парадигмы дея-

тельности, инертность, персеверации; 3) недостаточность когнитивного контроля, им-

пульсивность при принятии решения, снижение критики, бестактность, асоциальное по-

ведение; 4) нарушения памяти по типу недостаточности воспроизведения, при этом паци-

ент испытывает затруднения, когда нужно извлечь из памяти необходимую информацию,

несмотря на ее сохранность; облегчить процесс воспроизведения могут подсказки или

предоставление множественного выбора; 5) зрительно-пространственные расстройства

(обычно при значительной выраженности КР): конструктивная диспраксия, пространст-

венная дизгнозия. 

В настоящее время выделяют четыре клинических варианта синдрома умеренных

КР: полифункциональный (нарушение нескольких когнитивных функций) тип с наруше-

нием памяти; полифункциональный тип без нарушения памяти; монофункциональный

тип с нарушением какой-либо другой когнитивной функции (не памяти); монофункцио-

нальный тип с нарушением памяти. Последний тип предположительно наиболее связан с

продромальным периодом БА.

Частота умеренных КР существенно повышается с увеличением возраста. По дан-

ным эпидемиологического исследования в Китае (2601 человек), умеренные КР выявле-

ны в возрасте 60 лет и старше в среднем в 21,3% случаев, в возрастной группе 65–69 лет –

в 28,3% (и у мужчин чаще, чем у женщин); наиболее часто умеренные КР обнаружены в

возрасте 80 лет и старше [Xu S. et al., 2014].

В течение года у 3–26% пациентов с умеренными КР наблюдается их прогрессиро-

вание с развитием деменции [Gorelick P.B. et al., 2011; Gorelick P.B., 2014]. Наиболее вы-

сок риск развития деменции в ближайшем будущем у пациентов пожилого возраста, с

низкими исходными результатами нейропсихологических тестов, при носительстве па-

тологического гена аполипопротеина Е4 и при наличии параклинических признаков БА:

атрофии медиальных отделов височных долей по данным МРТ, гипометаболизме в ви-

сочно-теменных отделах по данным позитронно-эмиссионной томографии (ПЭТ), на-

личии специфических нейрохимических изменений в цереброспинальной жидкости

(ЦСЖ). Риск развития деменции наиболее высок у пациентов с амнестическим типом

умеренных КР, в то же время у 4% пациентов с умеренными КР нейропсихологические

показатели нормализуются в течение одного года [Gorelick P.B. et al., 2011; Gorelick P.B.,

2014]. В одном из последних проспективных наблюдений пациентов с умеренными КР

показано, что при использовании балльной шкалы риска (функциональная активность

пациента, показатели нескольких нейропсихологических тестов, степень атрофии меди-

альных отделов височных долей, объем гиппокапма) можно с высокой степенью прогно-
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зировать развитие деменции в течение ближайших 3 лет [Barnes D.E. et al., 2014]. Риск

развития деменции в течение 3 лет составил 6% при низких общих баллах (0–3 балла),

был значительно выше – 53% – при средних баллах (4–6 баллов) и 91% – при высоких

суммарных баллах (7–9 баллов). 

Наличие КР повышает риск смертельного исхода. Длительное наблюдение лиц стар-

ше 70 лет показывает, что в течение 4 лет умирают 12,4% людей без КР, 42,2% пациентов с

умеренными КР и 62,3% пациентов с деменцией [Paddick S.-M. et al., 2015]. В другом ана-

логичном исследовании наличие умеренных КР повышало риск смертельного исхода (в

сравнении с основной популяцией) в 1,48 раза, наличие деменции (БА) – в 2,84 раза

[Wilson R.S. et al., 2009]. 

Выраженные сосудистые когнитивные расстройства (деменция) включают полифунк-

циональные КР, когда отмечается выраженное снижение по меньшей мере двух когнитив-

ных способностей. КР сосудистой этиологии лишают пациента независимости в повсе-

дневных делах, препятствуют профессиональной деятельности, вызывают существенные

затруднения в социально-бытовой сфере. 

Выделяют несколько вариантов сосудистой деменции [O’Brien J. et al., 2004]:

– стратегическая инфарктная деменция, связанная с инфарктом головного мозга

стратегической для когнитивных функций локализации (угловая извилина, хвостатое те-

ло и бледный шар, основание переднего мозга и гиппокамп, зрительный бугор доминант-

ного полушария); обычно стратегическая инфарктная деменция развивается остро, носит

стационарный характер или с течением времени уменьшается по выраженности;

– мультиинфарктная деменция, которая развивается в результате повторных ин-

фарктов, поражающих значительный объем головного мозга; 

– субкортикальная (подкорковая) сосудистая деменция (болезнь Бинсвангера), кото-

рая развивается вследствие поражения мелких церебральных артерий и характеризуется на-

личием множественных лакунарных инфарктов и диффузных изменений белого вещества

(лейкоареоза); наиболее частые причины подкорковой сосудистой деменции – АГ и СД;

– геморрагическая деменция в результате кровоизлияния в мозг;

– гипопеpфузионная деменция (в частности, вследствие глобальной ишемии пpи

остановке сеpдечной деятельности или значительной и длительной артериальной гипо-

тензии);

– смешанные варианты.

Мультиинфаpктная и субкортикальная деменция встpечается наиболее часто. Реже

наблюдается сосудистая деменция, обусловленная единичным инфаpктом в стpатегиче-

ской для когнитивных функций зоне. 

Нарушения памяти при сосудистой деменции представлены не так ярко, как при

БА. Ведущими нарушениями могут быть замедленность мышления, трудности переклю-

чения внимания, снижение критики, понижение фона настроения и эмоциональная ла-

бильность. Сосудистая деменция, как правило, сочетается с очаговой неврологической

симптоматикой: нарушениями равновесия и ходьбы лобного характера (лобная дисба-

зия-дистазия), псевдобульбарным синдромом, амиостатическими расстройствами. Для

нарушений равновесия лобного генеза характерны замедление ходьбы, укорочение и не-

равномерность шага, затруднение в начале движений, неустойчивость при поворотах и

увеличение площади опоры. Псевдобульбарный синдром проявляется рефлексами

орального автоматизма, оживлением нижнечелюстного рефлекса, эпизодами насильст-

венного плача или смеха, замедленностью психических процессов. Амиостатические

расстройства представлены при сосудистой деменции выраженной акинезией (олиго-

брадикинезия, гипомимия, сложность инициации движений) и негрубой мышечной ри-



2. Клинические проявления

26

гидностью, чаще в нижних конечностях с положительным феноменом

«пpoтивoдeйcтвия», когда врач, пытаясь произвести пассивное движение, ощущает не-

произвольное нарастание сопротивления мышц.

У пациентов с сосудистой деменцией депрессия служит наиболее частым 

нейропсихиатрическим синдромом, при этом она чаще встречается при субкортикаль-

ной форме, несколько реже при мультиинфарктной деменции и деменции вследствие

поражения стратегической для когнитивных функций области мозга [Gupta M. et al.,

2014]. Второй по частоте обычно бывает апатия, которая также чаще встречается при

субкортикальной форме сосудистой деменции. Галлюцинации, агрессивное поведение,

эйфория встречаются реже и преобладают при мультиинфарктном типе деменции

[Gupta M. et al., 2014]. 

2.3. Когнитивные расстройства и другие нарушения как проявления
хронического цереброваскулярного заболевания 

Сравнение КР и других нарушений в качестве типичных проявлений ДЭП/ХИГМ

и сосудистых КР представлено в табл. 3. 

Клинические проявления                   ДЭП                                                   Сосудистые КР

Таблица 3. К л и н и ч е с к и е  п р о я в л е н и я  д и с ц и р к у л я т о р н о й  э н ц е ф а л о п а т и и  
и  с о с у д и с т ы х  к о г н и т и в н ы х  р а с с т р о й с т в

Легкие сосудистые КР I стадия Субъективные сосудистые КР

Умеренные сосудистые КР II стадия Умеренные сосудистые КР

Выраженные сосудистые КР III стадия Сосудистая деменция

Головные боли Характерные проявления Не характерны
(цефалгический синдром) I–II стадий, возможно 

ослабление на III стадии

Головокружение Характерные проявления Не характерны
(вестибуло-атактический I–III стадий
синдром)

Признаки центрального Возможны Возможны при наличии
пареза конечностей на I–III стадиях перенесенного
(пирамидный синдром) клинически явного 

или «немого» инсульта

Псевдобульбарный Характерен Характерен для
синдром для II–III стадий сосудистой деменции

Амиостатический Характерен Характерен для 
синдром для II–III стадий сосудистой деменции 

Апраксия ходьбы Характерна Характерна для
(лобная атаксия) для II–III стадий сосудистой деменции

Депрессивные и другие Возможны Возможны на стадии
эмоциональные расстройства на I–III стадиях умеренных сосудистых КР, 

чаще встречаются на стадии 
сосудистой деменции

Нарушения функции Возможны Возможны на стадии 
тазовых органов на II–III стадиях сосудистой деменции
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Как видно из данных, представленных в табл. 3, КР расцениваются как основное

проявление и ДЭП, и сосудистых КР. Псевдобульбарный синдром, амиостатический син-

дром, апраксия ходьбы, нарушения функции тазовых органов расцениваются как воз-

можные проявления ДЭП II–III стадии и сосудистой деменции. Основные различия за-

ключаются в наличии цефалгического и вестибуло-атактического синдромов, которые

расцениваются как проявления ДЭП на разных стадиях и не рассматриваются как при-

знаки сосудистых КР. Депрессивные и эмоциональные расстройства расцениваются как

возможные проявления ДЭП на разных стадиях и выраженных сосудистых КР.

В качестве примера КР как основного проявления хронического ЦВЗ показательно

исследование Ю.А. Старчиной (2006). Обследованы 60 пациентов (14 мужчин, 46 женщин) с

Показатели                                                                                      Пациенты с АГ                      Группа контроля
когнитивных функций

Таблица 4. П о к а з а т е л и  к о г н и т и в н ы х  ф у н к ц и й  у  п а ц и е н т о в  с  д л и т е л ь н о й  
а р т е р и а л ь н о й  г и п е р т е н з и е й  и  и х  с в е р с т н и к о в  б е з  а р т е р и а л ь н о й
г и п е р т е н з и и ,  М ± δ

Примечание. * – наличие достоверных различий (р<0,05).

Краткая шкала оценки психического статуса 29,0±1,0 29,9±0,4*

Слухоречевая память, запоминание 10 слов 2,3±1,1 1,3±0,6*

Бостонский тест называния: 
правильные ответы 47,8±5,6 51,6±2,7*
неправильные ответы 1,22±1,9 0,3±0,6*

Семантические подсказки 6,9±5,4 3±2,7*

Правильные ответы с семантической подсказкой 2,3±2,3 1,8±1,7*

Фонематические подсказки 4,9±3,7 1,9±1,9*

Правильные ответы с фонематической подсказкой 3,7±2,5 1,7±1,8*

Тест ориентации линий 23,7±4,2 26,1±2*

Проба Шульте 41,0±11,2 34,5±6*

Тест рисования 4 фигур 3,3±1,5 3,4±0,5

Тест рисования часов 9,2±0,6 9,8±0,4*

Тест вербальных ассоциаций:
литеральные ассоциации 13,8±4,6 16,6±3,8*
категориальные ассоциации 21±6 23,7±6*

Повторение цифр: 
прямой порядок 6,8±1,3 7,5±1*
обратный порядок 4,7±1,3 5,6±1,1*

Висконсинский тест:
неправильные ответы 24,5±7,7 14,2±3,3*
количество категорий 7,8±1,7 10,5±0,8*
количество незавершенных категорий 1,3±1,1 0,33±0,6*
усвоение 12,9±10 5,8±3,4*
хаотичные ответы 0,25±0,8 0±0
персеверации 6,7±5,7 1,3±1,4*
концептуализация, % 92,2±4,9 97,2±2,7*
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длительной АГ без инсульта в анамнезе, в возрасте от 45 до 75 лет (средний возраст –

58,4±7,8 года). Группу контроля составили 30 человек (9 мужчин, 21 женщина; средний

возраст – 57,8±7,8 года), у которых в анамнезе и при объективном осмотре не было ника-

ких указаний на АГ и другие сердечно-сосудистые заболевания. У пациентов с АГ устано-

влены более низкие показатели когнитивных функций, чем у их здоровых сверстников

без АГ (табл. 4). 

Полученные данные указывают, что длительная (>5 лет) АГ служит ФР развития КР

у пациентов среднего и пожилого возраста. КР появляются уже на ранних стадиях сосуди-

стого заболевания головного мозга и затрагивают все сферы когнитивной деятельности,

но в большей степени – нейродинамические показатели когнитивных функций (речевая

активность, способность к концентрации внимания, скорость психомоторных процес-

сов).

При индивидуальном анализе у 26% пациентов были диагностированы умеренные

КР (ДЭП II стадии), у 46% пациентов – легкие КР (ДЭП I стадии). Субкортикальный

и/или перивентрикулярный лейкоареоз обнаружен в 76% наблюдений, единичные лаку-

нарные инфаркты – в 20% наблюдений. 

Значительная часть пациентов предъявляли жалобы на головную боль, головокру-

жение, повышенную тревожность, снижение работоспособности, однако эти жалобы не

коррелировали с наличием КР и признаками сосудистого поражения головного мозга (по

данным МРТ). В отличие от КР, эмоциональные расстройства, жалобы на головную боль,

головокружение, снижение работоспособности не были связаны с тяжестью и длительно-

стью АГ и очаговым поражением головного мозга по данным МРТ, поэтому представляли

собой сочетанные расстройства.
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3.  Диагностика

3.1. Дисциркуляторная энцефалопатия
В качестве основных критериев ДЭП еще до широкого внедрения методов нейро-

визуализации были предложены жалобы пациентов, клинические проявления поражения

головного мозга, признаки сосудистой патологи головного мозга [Шмидт Е.В. и др.,

1976].

Современные критерии ДЭП основываются на клинических, анамнестических и

нейровизуализационных признаках хронического ЦВЗ: 1) наличие признаков (клиниче-

ских, анамнестических, инструментальных) поражения головного мозга; 2) наличие при-

знаков острой или хронической дисциркуляции (клинических, анамнестических, инстру-

ментальных); 3) наличие причинно-следственной связи между 1-м и 2-м пунктами –

связь нарушений гемодинамики с развитием клинической, нейропсихологической, пси-

хиатрической симптоматики; 4) клинические и параклинические признаки прогрессиро-

вания сосудистой мозговой недостаточности [Яхно Н.Н. и др., 2001б, 2005]. 

Критерии                                                        Характеристика

Таблица 5. Д и а г н о с т и ч е с к и е  к р и т е р и и  д и с ц и р к у л я т о р н о й  э н ц е ф а л о п а т и и
[ Л е в и н  О . С . ,  2 0 1 2 ]

1. Признаки поражения 
головного мозга

2. Признаки ЦВЗ

3. Причинно-следственная связь 
между клиническими 
проявлениями и ЦВЗ

4. Исключение других заболеваний

Объективно выявляемые неврологические и нейропсихологические
симптомы, имеющие тенденцию к прогрессированию

а) ФР (АГ, гиперлипидемия, СД и др.) и/или б) анамнестически или
инструментально подтвержденные признаки поражения мозговых
сосудов и/или вещества мозга

а) выявляемые при КТ/МРТ изменения вещества мозга сосудистого
генеза соответствуют ведущим клиническим проявлениям и/или 
б) когнитивный дефект лобного типа (лобная дисбазия), дизартрия
плюс особенности течения, указывающие на сосудистый генез сим-
птомов (ступенеобразное прогрессирование)

Отсутствуют клинические и инструментальные данные, более харак-
терные для других заболеваний, которые могут объяснить клиниче-
скую картину

Стадии        Нейровизуализационные изменения

Таблица 6. Н е й р о в и з у а л и з а ц и о н н ы е  и з м е н е н и я  п р и  д и с ц и р к у л я т о р н о й  
э н ц е ф а л о п а т и и  [ Л е в и н  О . С . ,  2 0 0 6 ]

I

II

III

1) лейкоареоз – тип перивентрикулярный и/или пунктирный субкортикальный, ширина <10 мм;
2) лакуны – число 2–5; 3) территориальные инфаркты – число 0–1, площадь ≤1/8 полушарий,
диаметр до 10 мм; 4) атрофия головного мозга – +/-

1) лейкоареоз – тип пятнистый, частично сливающийся субкортикальный, ширина >10 мм; 2) ла-
куны – число 3–5; 3) территориальные инфаркты – число 2–3, площадь ≤1/4 полушарий, диаметр
до 25 мм; 4) атрофия головного мозга – +/++

1) лейкоареоз – тип сливающийся субкортикальный, ширина >20 мм; 2) лакуны – число >5; 
3) территориальные инфаркты – число >3, площадь ≤1/4 полушарий, диаметр >25 мм; 
4) атрофия головного мозга – ++/+++
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О.С. Левин (2006, 2012) предлагает следующие диагностические критерии ДЭП

(табл. 5) и характерных нейровизуализационных изменений на ее разных стадиях (табл. 6).

3.2. Сосудистые когнитивные расстройства
Современные критерии сосудистой деменции получили свое развитие в конце 60-х

годов прошлого столетия; в патогенезе сосудистой деменции ведущее значение отводи-

лось мультиинфарктному поражению головного мозга, что отличало сосудистую демен-

цию от БА, вызванной нейродегенеративным процессом [Blessed G. et al., 1968]. В даль-

нейшем в качестве причины сосудистой деменции выделено наличие множественных

больших или мелких (лакунарных) инфарктов [Hachinski V.C. et al., 1974]. Позднее поми-

мо инфарктов в качестве причины сосудистой деменции стали выделять инфаркт в стра-

тегических для когнитивных функций зонах мозга, поражения (неинсультные) белого ве-

щества головного мозга, кровоизлияния в мозг, состояния гипоперфузии головного моз-

га [Chui H.C. et al., 1992].

В 1993 г. V. Hachinski и соавт. предложили термин «vascular cognitive impairment» (со-

судистые когнитивные расстройства) для обозначения КР, развивающихся в рамках ЦВЗ.

Критерии сосудистых КР: 1) один или несколько ФР возникновения ЦВЗ (АГ, СД, гипер-

холестеролемия); 2) признаки субкортикального ишемического поражения головного

мозга при проведении нейровизуализации; 3) неамнестический паттерн КР, предполага-

ющий нарушения в сфере исполнительных функций, таких как планирование и органи-

зация произвольной деятельности, внимания с относительной сохранностью памяти. 

Диагноз сосудистых КР основывается на исключении других проявляющихся КР

заболеваний, среди которых наиболее часто встречается БА. Необходимо отметить, что у

пациентов с сосудистыми КР почти в 2/3 случаев отмечаются морфологические проявле-

ния БА, а среди пациентов с БА примерно в 1/3 случаев обнаруживаются существенные

сосудистые поражения головного мозга [Gong L. et al., 2015]. Поэтому очень часто встре-

чаются смешанные формы КР, при этом выделение чистых форм бывает весьма затрудне-

но даже при патоморфологическом исследовании. 

В МКБ-10 сосудистая деменция определяется как следствие цеpебpального ин-

фаpкта или как цеpебpоваскуляpные pасстpойства, обусловленные АГ [WHO, 1993]. Для

диагностики сосудистой деменции необходимо наличие: 1) деменции; 2) гетеpогенного

(непpопоpционального) когнитивного дефекта (одни когнитивные сфеpы могут быть

наpушены значительно, дpугие могут быть сохpанены); 3) очаговой невpологической сим-

птоматики (по меньшей меpе одно из следующих пpоявлений: центpальный гемипаpез,

одностоpоннее повышение глубоких pефлексов, патологические стопные pефлексы,

псевдобульбаpный паpалич); 4) анамнестических, клинических или паpаклинических

пpизнаков выpаженного ЦВЗ, котоpое способно вызвать деменцию (инсульт в анамнезе,

пpизнаки цеpебpального инфаpкта по КТ или МРТ головы). 

Диагноз сосудистой деменции согласно критериям NINDS/AIREN (National

Institute of Neurological Disorders and Stroke/Association Internacionale pour la Recherche et

l’Enseiegnement en Neurosciences – Национального института неврологических заболева-

ний и инсульта/Международной ассоциации по исследованиям и образованию в области

нейронаук) [Roman G.С. et al., 1993] оcновывается на наличии: 1) деменции; 2) клиниче-

ских, анамнестических или нейровизуализацонных признаков ЦВЗ (перенесенных ин-

сультов или субклинических эпизодов локальной церебральной ишемии); 3) временной и

причинно-следственной связи между сосудистым поражением головного мозга и КР. Ха-

рактерны развитие деменции в первые 3 мес после инсульта, внезапное начало КР или

ступенчатое прогрессирование когнитивного дефекта. 
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Нейровизуализационные критерии сосудистой деменции NINDS-AIREN включа-

ют в себя [Roman G.С. et al., 1993]:

1. Инсульт в зоне кровоснабжения:

– передней мозговой артерии с двух сторон,

– задней мозговой артерии, включая парамедианные таламические инфаркты, пора-

жение нижнемедиальной области височной доли, а также инсульт в ассоциативных облас-

тях – теменно-височная, височно-затылочная территория (включая угловую извилину) и

зонах смежного кровоснабжения каротидных артерий – верхнелобные, теменные области.

2. Поражение мелких сосудов: 

– лакуны в области базальных ганглиев и белого вещества лобной доли;

– выраженный перивентрикулярный лейкоареоз;

– двустороннее поражение в области зрительного бугра;

3. Дополнительно к вышеперечисленным, радиологические изменения, ассоцииру-

ющиеся с деменцией, включают:

– инфаркты в доминантном полушарии;

– двусторонние полушарные инфаркты;

– лейкоэнцефалопатию, захватывающую по крайней мере 1/4 общего объема бело-

го вещества головного мозга.

В 2014 г. предложены новые критерии умеренного КР и выраженного КР (демен-

ции). Диагноз основывается на снижении когнитивных функций; в табл. 7 представлены

те из них, которые рекомендуется исследовать.

Предлагаемые критерии умеренного КР и выраженного КР представлены в табл. 8.

В качестве патологической основы развития сосудистых КР выделяют ряд заболе-

ваний и состояний (табл. 9).

Наличие нескольких ситуаций позволяет предполагать преимущественно сосуди-

стый генез КР (табл. 10).

№ п/п       Группа функций                                     Функции

Таблица 7. К о г н и т и в н ы е  ф у н к ц и и ,  р е к о м е н д у е м ы е  д л я  о ц е н к и  с  ц е л ь ю  
д и а г н о с т и к и  к о г н и т и в н о г о  р а с с т р о й с т в а  
( п о  [ S a c h d e v  P.  e t  a l . ,  2 0 1 4 ] ,  с  и з м е н е н и я м и )

1

2

3

4

5

6

7

Скорость внимания и усвоения

Лобные исполнительные 
функции

Обучение и память

Речевые функции

Зрительно-пространственные 
способности, восприятие

Праксис, гнозис, схема тела

Социальные когнитивные 
функции

Постоянное внимание, распределенное внимание, 
избирательное внимание, скорость усвоения информации

Планирование, принятие решений, «рабочая» память, 
реагирование на исправление ошибок, современные ситуации,
гибкость мышления, суждения

Немедленное запоминание, отсроченное запоминание, 
узнавание

Называние, экспрессивная функция речи, грамматика 
и синтаксис, чтение

Пространственно-конструктивные способности, зрительное
восприятие и ориентация

Праксис, гнозис, ориентация сторон (левая, правая), счет, 
схема тела, узнавание лиц

Распознавание эмоций и общественных знаков, адекватное 
поведение в обществе, мышление, сочувствие и сопереживание
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Таблица 8. Критерии умеренного когнитивного расстройства и выраженного когнитив-
ного расстройства (деменции) (по [Sachdev P. et al., 2014], с изменениями)

Умеренное КР
А. Приобретенное снижение (в сравнении с предшествующим уровнем) одной или нескольких когнитивных
функций (см. табл. 7):

а) данные об умеренном снижении когнитивных функций получены от пациента, родственника или близ-
кого человека, врача. Характерны сложности в решении задач, выработке стратегий;

б) данные об умеренном снижении одной или нескольких когнитивных функций (см. табл. 7) получены на
основании результатов адекватного нейропсихологического тестирования или клинического обследова-
ния. Характерно снижение показателей, полученных при нейропсихологическом тестировании или кли-
ническом обследовании, на одно-два стандартных отклонения от нормы

Б. КР не нарушают нормальную повседневную активность, но требуют больших усилий, использования до-
полнительных стратегий и приспособлений для ее сохранения

Деменция или выраженное КР
А. Приобретенное выраженное снижение (в сравнении с предшествующим уровнем) одной или нескольких
когнитивных функций (см. табл. 7):

а) данные о выраженном снижении когнитивных функций получены от пациента, родственника или близ-
кого человека, врача;

б) данные о выраженном снижении одной или нескольких когнитивных функций (см. табл. 7) получены
на основании результатов адекватного нейропсихологического тестирования или клинического обследо-
вания. Характерно снижение показателей, полученных при нейропсихологическом тестировании или
клиническом обследовании, на два и более стандартных отклонений от нормы (с учетом возраста, обра-
зования, социокультурных особенностей, пола)

Б. Вследствие КР утрачивается независимость пациента от окружающих — нормальная повседневная актив-
ность, например ведение финансовых дел, прием лекарственных средств и т. п.

Таблица 9. Патологическая основа сосудистого когнитивного расстройства 
(по [Sachdev P. et al., 2014], с изменениями)

Сосудистое поражение головного мозга
1. Поражение крупных сосудов или атеротромботическое заболевание:

а) множественные инфаркты;
б) инфаркт в стратегической для когнитивных функций области головного мозга

2. Поражение мелких сосудов:
а) множественные лакунарные инфаркты в белом веществе и/или подкорковых ядрах;
б) ишемические изменения белого вещества головного мозга;
в) расширение периваскулярных пространств;
г) корковые микроинфаркты и микрокровоизлияния

3. Кровоизлияние:
а) внутримозговое кровоизлияние;
б) корковые и подкорковые микрокровоизлияния;
в) субарахноидальное кровоизлияние

4. Гипоперфузия:
а) гиппокампальный склероз;
б) ламинарный корковый склероз

Типы сосудистого поражения:
1) атеросклероз;
2) сердечные, атеросклеротические и системные эмболии;
3) артериосклероз;
4) липогиалиноз;
5) амилоидная ангиопатия;
6) инфекционные и неинфекционные васкулиты;
7) венозные коллагенозы;
8) дуральная или паренхиматозная артериовенозная фистула;
9) наследственные ангиопатии – церебральная аутосомно-доминантная артериопатия с субкортикальными

инфарктами и лейкоэнцефалопатией (CADASIL), церебральная аутосомно-рецессивная артериопатия с
субкортикальной аутосомно-рецессивной лейкоэнцефалопатией (CARASIL);

10) гигантоклеточный артериит;
11) мешотчатые аневризмы;
12) фибромускулярная дисплазия, болезнь Мойя-Мойя;
13) системные микроангиопатии без воспалительной клеточной инфильтрации;
14) церебральный венозный тромбоз
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Предлагается выделять возможное и вероятное сосудистое КР и его подтипы (табл. 11).

В более простом варианте диагноз сосудистых КР основывается на: 1) жалобах паци-

ента и/или близких ему людей на нарушения когнитивных функций; 2) наличии КР по

данным нейропсихологического тестирования или клинического обследования; 3) сниже-

нии когнитивных функций по сравнению с прошлым уровнем; 4) наличии клинических,

анамнестических, выявляемых при КТ и МРТ признаков ЦВЗ; 5) отсутствии данных, сви-

детельствующих о наличии других заболеваний, включая БА [Gorelick P.B. et al., 2011]. 

Поражение белого вещества головного мозга вызывает КР, если оно достигает 25%

и более его объема [van Straaten E.C. et al., 2003]. Методы нейроизображения играют веду-

щую роль в определении сосудистого генеза КР; МРТ обнаруживает инфаркты, микроин-

фаркты, лакуны, микрокровоизлияния, поражения белого вещества головного мозга;

Таблица 10. Основания для сосудистого происхождения когнитивного 
расстройства (по [Sachdev P. et al., 2014], с изменениями)

А. Наличие одной из следующих клинических особенностей:
1. Развитие КР во временной связи с одним или несколькими ЦВЗ (возникновение КР сразу или постепенно

в течение 3 мес после ЦВЗ; субкортикальное поражение может медленно прогрессировать). ЦВЗ подтвер-
ждается наличием:
а) инсульта, сопровождающегося когнитивным снижением;
б) характерных для инсульта проявлений: гемипарез, центральный парез мышц лица, симптом 

Бабинского, чувствительные (включая зрительные) расстройства, псевдобульбарный синдром
2. Преобладание среди КР замедления скорости усвоения информации, внимания, нарушений лобных 

исполнительных функций (при отсутствии инсульта или ТИА). Наличие одного из следующих 
расстройств:
а) раннее появление нарушений походки (мелкими шагами, с наличием апраксии и атаксии, паркинсони-

ческими проявлениями); возможны неустойчивость и частые неспровоцированные падения;
б) нарушение мочеиспускания, которое не вызвано урологическим заболеванием;
в) эмоциональные и личностные изменения в виде апатии, депрессии или слабодушия 

Б. Наличие по данным МРТ или КТ одного из следующих признаков выраженного ЦВЗ:
1. Одного большого инфаркта достаточно для развития умеренного сосудистого КР, двух больших инфарктов

достаточно для развития выраженного сосудистого КР (деменции)
2. Одного обширного инфаркта или инфаркта в стратегических для когнитивных функций областях 

(преимущественно в области зрительного бугра, подкорковых ядер) достаточно для развития выраженного
сосудистого КР (деменции)

3. Множественные (два и более) лакунарные инфаркты вне ствола головного мозга, один-два лакунарных
инфаркта, особенно в стратегических для когнитивных функций областях головного мозга в сочетании с
поражением белого вещества

4. Обширное поражение белого вещества головного мозга
5. Кровоизлияние в стратегических для когнитивных функций областях головного мозга или два кровоизлия-

ния в мозг 

Исключающие сосудистое КР критерии
1. История заболевания:

а) раннее появление нарушений памяти или прогрессирующее ухудшение памяти и других когнитивных
функций в виде нарушений речи (транскортикальная сенсорная афазия), двигательных функций (апрак-
сии), восприятия (агнозии) при отсутствии по данным МРТ, КТ признаков сосудистого поражения и ис-
тории развития инсульта;

б) раннее и выраженное проявление паркинсонизма (вероятна деменция с тельцами Леви);
в) по данным анамнеза вероятно другое неврологическое заболевание, позволяющее объяснить КР, напри-

мер рассеянный склероз, энцефалит, токсическое или метаболическое поражение
2. Нейроизображение – отсутствие или минимальное сосудистое поражение головного мозга по данным КТ

или МРТ
3. Наличие других заболеваний или состояний, способных вызвать нарушения когнитивных функций:

а) приводящие к КР заболевания, например опухоль головного мозга, рассеянный склероз, энцефалит;
б) большая депрессия;
в) токсические и дисметаболические расстройства

4. Наличие биологических маркеров БА (типичные изменения уровней бета-амилоида и тау-протеина в
ЦСЖ, повышение содержания бета-амилоида в головном мозге), которое исключает вероятную сосуди-
стую деменцию, при этом возможно сочетание БА и ЦВЗ
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ПЭТ способна выявить повышение содержания бета-амилоида, что характерно для БА

[Heiss W.-D. et al., 2016].

В упрощенном виде критерии недементного сосудистого расстройства могут быть

представлены следующим образом (табл. 12). 

Диагноз сосудистого КР (ДЭП) часто устанавливается на основе нейропсихо-

логического обследования и МРТ головного мозга даже при отсутствии жалоб на сни-

жение памяти и других когнитивных функций, что демонстрирует следующее наблю-

дение. 

Пациентка Л., 55 лет, диагноз: ДЭП II стадии (синдром умеренных КР). Эпизодические
головные боли напряжения (ГБН). АГ. Атеросклероз аорты, брахиоцефальных артерий. 

Пациентка предъявляла жалобы на периодическую головную боль, нарушение сна, серд-
цебиение, перебои в работе сердца, одышку при физической нагрузке, колющие боли в области
сердца. Жалоб на снижение памяти и других когнитивных функций не предъявляла.

С 45 лет стала отмечать повышение АД. Максимальные значения АД –
230–260/110–120 мм рт. ст., обычные значения – 160–190/100–120 мм рт.ст. До начала на-

Таблица 11. Варианты сосудистого когнитивного расстройства 
(по [Sachdev P. et al., 2014], с изменениями)

Вероятное сосудистое КР:
а) клинические критерии подтверждены КТ или МРТ головного мозга;
б) клинические и генетические (CADASIL, CARASIL или другие) признаки ЦВЗ

Возможное сосудистое КР
Клинические проявления соответствуют, но не проведены КТ или МРТ (в тех случаях, когда при МРТ или
КТ не выявляются существенные проявления ЦВЗ, диагноз сосудистого КР не устанавливается)

Подтипы сосудистого КР
1. Геморрагическое или ишемическое
2. Кортикальное-субкортикальное или субкортикальное ишемическое

Сосудистое КР в сочетании с другими заболеваниями
1. Сочетание с БА:

а) соответствие критериям сосудистого КР;
б) соответствие критериям возможной БА

2. Сочетание с другой патологией, например с деменцией с тельцами Леви
3. Сочетание с депрессией (возможны психотические симптомы, возбуждение, апатия)

Сосудистые КР                                               Легкие                                          Умеренные

Таблица 12. Н е д е м е н т н ы е  с о с у д и с т ы е  к о г н и т и в н ы е  р а с с т р о й с т в а

Жалобы пациента На нарушения памяти и другие КР
и/или близких ему людей

Нейропсихологические Наличие легких КР Наличие умеренных КР
методы исследования

Анамнез, клиническое обследование, Наличие ФР, признаков и проявлений ЦВЗ; 
КТ или МРТ головного мозга отсутствие данных, свидетельствующих о наличии

других заболеваний, включая БА

Оценка повседневной активности Отсутствие каких-либо Проблемы при выполнении сложных
нарушений умственных видов деятельности,

отсутствие деменции



3. Диагностика

35

блюдения принимала антигипертензивные средства непостоянно, ориентируясь на свое само-
чувствие. Головная боль беспокоит в течение последних 10 лет, обычно до одного или двух раз
в неделю, различной продолжительности. Она не связана с повышением АД, может отсутст-
вовать при очень высоком АД и, напротив, возникать при обычных его значениях. Головная
боль чаще возникает после эмоционального и физического напряжения, она средней интенсив-
ности, без тошноты и рвоты, не усиливается при физической нагрузке, ощущается во всей го-
лове, носит преимущественно сдавливающий характер, в целом по клиническим характери-
стикам соответствует эпизодической ГБН.

Состояние относительно удовлетворительное. Тоны сердца приглушены, ритм пра-
вильный, ЧСС – 80 ударов в минуту. АД – 160/100 мм рт. ст. В неврологическом статусе от-
мечается синдром Горнера справа (незначительный птоз, миаз), который прослеживается по
фотографиям с юности пациентки, других изменений при неврологическом обследовании не
выявлено.

Результаты нейропсихологического исследования: краткая шкала оценки психического
статуса – 26 баллов (ошибки в пунктах ориентации во времени, памяти, счете, повторении
предложения); тест рисования часов – 9 баллов (ошибка по типу импульсивности); снижение
по сравнению с группой контроля (более 1,5 стандартного отклонения) по показателям слу-
хоречевой памяти, речевой активности, концентрации внимания, концептуализации и персе-
вераций в Висконсинском тесте сортировки карточек.

Оценка эмоционального состояния: по шкале Бека – 21 балл (депрессия умеренной сте-
пени выраженности), по шкале ситуационной тревоги Спилбергера – 45 баллов (тревож-
ность умеренной степени выраженности), по шкале конституциональной тревоги – 55 бал-
лов (тревожность умеренной степени выраженности).

В биохимическом анализе крови отмечается повышение уровня ХС до 8,18 ммоль/л. 
На МРТ головного мозга: в перивентрикулярной области и конвекситальных отделах

отмечаются множественные мелкие (3–5 мм) очаги с повышенной интенсивностью сигнала
на Т2-взвешенных и протонных изображениях, единичный очаг пониженной плотности на Т1-
изображении в глубоких отделах подкоркового белого вещества справа (лакуна). В других от-
делах головного мозга очаговых изменений не выявлено. Субарахноидальные пространства не
расширены. 

Эхокардиография: недостаточность митрального клапана 1-й степени, трикуспи-
дального клапана – 1-й степени, клапана легочной артерии – 1-й степени; аномальная хорда
(прикрепляется к базальному сегменту перегородки); нарушение диастолической функции 
миокарда левого желудочка.

Электрокардиография (при поступлении): ритм синусовый с частотой 70 ударов в ми-
нуту; увеличение левого желудочка. 

Дуплексное сканирование экстракраниального отдела сонных, позвоночных и подклю-
чичных артерий: отмечается легкий стеноз (сужение до 20% диаметра) в устье правой под-
ключичной артерии за счет гетерогенной атеросклеротической бляшки и легкий стеноз (до
20–25% диаметра) в бифуркации правой общей сонной артерии за счет гомогенной атеро-
склеротической бляшки, которая переходит на проксимальную треть внутренней сонной ар-
терии. 

На фоне регулярной антигипертензивной терапии (квадроприл 6 мг 1 таблетка в день,
арифон-ретард 1,5 мг 1 таблетка утром натощак, конкор 5 мг по 1/4 таблетки утром) АД
стабилизировалось на уровне 120–130/80–90 мм рт. ст. На фоне терапии пациентка отме-
чает хорошее самочувствие, улучшение настроения. Пациентке даны рекомендации, касаю-
щиеся образа жизни и диеты, объяснена необходимость постоянного приема антигипертен-
зивных препаратов под контролем АД.
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В представленном наблюдении пациентка среднего возраста свыше 10 лет страдала

АГ с высокими значениями АД, до начала наблюдения она принимала антигипертензив-

ные препараты только эпизодически, при плохом самочувствии, которое, как она счита-

ла, отражает повышение АД. Пациентка не предъявляла жалоб на снижение памяти, од-

нако при нейропсихологическом обследовании были выявлены изменения когнитивных

функций по сравнению с показателями возрастной нормы в нейродинамической сфере.

При МРТ головного мозга были обнаружены изменения, характерные для длительной и

неконтролируемой АГ (лейкоареоз, одна лакуна). У данной пациентки проявлением сосу-

дистой патологии головного мозга были умеренные КР нейродинамически-дизрегулятор-

ного типа. Головная боль, напротив, носила типичный характер эпизодической ГБН; син-

дром Горнера наблюдался у больной с молодого возраста и не был связан с АГ.
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4.  Дифференциальная диагностика 
дисциркуляторной энцефалопатии

4.1. Что скрывается за диагнозом дисциркуляторной энцефалопатии 
в неврологической практике

В настоящее время большое число пациентов наблюдается неврологами с диагно-

зом ДЭП или ХИГМ. К сожалению, под этим диагнозом часто скрываются другие заболе-

вания, многие из которых требуют лечения, существенно отличающегося от проводимой

пациентам терапии. В этом плане показательно исследование Д.В. Неверовского, прове-

денное на базе поликлиники №44 Санкт-Петербурга. 

В исследование было включено 50 пациентов (10 мужчин и 40 женщин) в возрасте

от 45 до 75 лет, средний возраст – 68,5±9,0 года, которые наблюдались в поликлинике с

диагнозом «Дисциркуляторная энцефалопатия I–II стадии» в период с августа 2011 г. по

май 2013 г. и ранее получали стандартную терапию в связи с этим заболеванием [Неверов-

ский Д.В., 2016]. Пациенты наблюдались в среднем на протяжении 1,5 года, проводились

необходимые обследования и консультации специалистов, в частности, психиатра и пси-

хотерапевта при подозрении на депрессивное и/или тревожное расстройство. Если выяв-

лялось другое заболевание, то лечение проводилось совместно с соответствующим специ-

алистом. Все пациенты, имеющие КР, были обследованы с помощью нейропсихологиче-

ских методик повторно (в течение 3–6 мес). 

В результате обследования выделены 5 групп пациентов (рис. 4): 1) 9 пациентов 

(7 женщин и два мужчины) в возрасте от 53 до 72 лет (средний возраст – 63,5±12,0 года) с

диагнозом ДЭП; 2) 5 пациентов (три женщины и два мужчины) в возрасте от 64 до 75 лет

(средний возраст – 70,0±5,14 года), которым был установлен диагноз БА; 3) 12 пациентов

(один мужчина и 11 женщин) в возрасте от 45 до 59 лет (средний возраст – 53,8±5,2 года)

с первичными головными болями; 4) 4 пациента (один мужчина и три женщины) в воз-

расте от 45 до 54 лет (средний возраст – 48±4,08 года), у которых были выявлены перифе-

рические вестибулярные расстройства; 5) 17 пациентов (два мужчины и 15 женщин) с

эмоциональными расстройствами в возрасте от 47 лет до 71 года (средний возраст –

59,41±8,28 года). В одном из случаев причиной грубых КР оказалась энцефалопатия

вследствие СПИДа. У од-

ной из пациенток выявлена

кальцификация базальных

ганглиев. У одного пациен-

та установлена болезнь

Паркинсона с положитель-

ным эффектом на агонисты

дофамина (прамипексол).

В целом, из 50 паци-

ентов, наблюдавшихся в

поликлинике с диагнозом

ДЭП I–II стадии, только у 9

(18%) установлены КР не-

амнестического характера и

наличие признаков сущест-

венного сосудистого пора-
Рис. 4. Заключительные диагнозы, установленные у 50 пациентов,

наблюдающихся в поликлинике с диагнозом ДЭП, %

1 – ДЭП
2 – БА
3 – тревожно-депрессивные 

расстройства
4 – первичные головные боли
5 – доброкачественное 

пароксизмальное 
позиционное 
головокружение

6 – идиопатическая 
болезнь Паркинсона

7 – иные заболевания
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жения головного мозга по данным КТ или МРТ головы. У остальных пациентов КР отсут-

ствовали или могли быть обусловлены другим заболеванием, при этом по данным КТ или

МРТ головы не определялось признаков существенного сосудистого поражения. У этих

пациентов в результате комплексного обследования выявлены другие заболевания, кото-

рые ранее ошибочно расценивались как ДЭП.

Пациенты с БА, наблюдающиеся в поликлинике с диагнозом ДЭП, в сравнении с па-

циентами с ДЭП, имели более выраженные амнестические КР, отсутствие признаков выра-

женного сосудистого поражения и проявления атрофии височных долей по КТ или МРТ.

Пациенты с первичными головными болями, в сравнении с пациентами с ДЭП, были более

молодого возраста, не имели КР и признаков существенного сосудистого поражения по

данным КТ или МРТ. Пациенты с тревожными и/или депрессивными расстройствами в

сравнении с пациентами с ДЭП были более молодого возраста, имели более выраженные

тревожные и/или депрессивные расстройства при минимальной выраженности или отсут-

ствии КР, признаков существенного сосудистого поражения по данным КТ или МРТ. 

4.2. Первичные головные боли
Головная боль в отечественной литературе расценивается как возможное проявле-

ние ДЭП/ХИГМ уже на ранних стадиях заболевания. Это предположение возникло дав-

но и остается без изменения во многих отечественных книгах и статьях. Однако в настоя-

щее время не получено каких-либо убедительных доказательств, подтверждающих это.

В последней Международной классификации головных болей в разделе «Вторич-

ные головные боли» выделен специальный подраздел, посвященный возможным причи-

нам головной боли при ЦВЗ (табл. 13).

Как видно из данных, представленных в табл. 13, хронические ЦВЗ не рассматри-

ваются как возможная причина головной боли. Наличие головных болей не характерно

для ДЭП, сосудистого КР. 

В тех случаях, когда пациент с диагнозом ДЭП страдает головными болями, воз-

можны два варианта. В первом имеется сочетание ДЭП и первичной (мигрень, ГБН, ле-

карственно индуцированные, или абузусные, головные боли и др.) или вторичной голов-

ной боли. В таких случаях чаще всего первичные или вторичные головные боли служат

поводом для обращения к неврологу, а при обследовании выявляются КР и признаки со-

судистой патологии головного мозга по данным КТ или МРТ. При втором варианте у па-

циента имеются только первичные или вторичные головные боли, а диагноз ДЭП поста-

влен ошибочно. 

К сожалению, в настоящее время большое число пациентов зрелого или пожилого

возраста, страдающих первичными головными болями, ошибочно имеют диагноз хрони-

ческого ЦВЗ и при этом не получают эффективного лечения. Значительная часть врачей

в нашей стране считают, что ДЭП/ХИГМ проявляется головными болями. По данным

опроса, 70% врачей Санкт-Петербурга и Самары считают, что ведущие причины хрониче-

ской головной боли – органическая патология головного мозга («хроническая ишемия

головного мозга», «атеросклероз церебральных сосудов»), «патология вегетативной нерв-

ной системы» и/или «остеохондроз шейного отдела позвоночника» [Филатова Е.Г., Исто-

мина О.И., 2011]. 

Большинству пациентов, имеющих диагноз ДЭП и жалобы на головную боль, про-

водятся такие методы обследования, как МРТ или КТ головы, МРТ шейного отдела по-

звоночника, электроэнцефалография, ультразвуковое исследование сосудов шеи или

рентгенография шейного отдела позвоночника. У большинства пациентов зрелого и тем

более пожилого возраста при этих обследованиях обнаруживаются изменения, которые
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расцениваются как подтверждение ДЭП. Ошибочная интерпретация результатов допол-

нительных обследований и природы происхождения головной боли приводит к назначе-

нию неспецифического и неэффективного лечения [Яхно Н.Н. и др., 2000а].

Значительная часть пациентов, которым ставится диагноз ДЭП, страдают хрониче-

ской ежедневной головной болью – гетерогенной группой головных болей, характеризую-

щихся наличием у пациента головной боли как минимум 15 дней в месяц на протяжении 

3 мес и более. К первичным формам хронической ежедневной головной боли относят хро-

Таблица 13. Го л о в н а я  б о л ь  в с л е д с т в и е  ц е р е б р о в а с к у л я р н ы х  и л и  ш е й н ы х  
с о с у д и с т ы х  п р и ч и н  [ T h e  I n t e r n a t i o n a l  C l a s s i f i c a t i o n  o f  H e a d a c h e
D i s o r d e r s ,  3 r d  e d i t i o n  ( b e t a  v e r s i o n ) ,  2 0 1 3 ,  г л а в а  6 ]

6.1. Головная боль вследствие 
ишемического инсульта или ТИА

6.2. Головная боль вследствие 
нетравматического 
внутричерепного 
кровоизлияния

6.3. Головная боль вследствие 
неразорвавшейся сосудистой
мальформации

6.4. Головная боль вследствие 
артериита

6.5. Головная боль вследствие 
поражения сонной или 
позвоночной артерии

6.6. Головная боль вследствие венозного церебрального тромбоза

6.7. Головная боль вследствие 
другого острого внутричерепного
артериального поражения 

6.8. Головная боль вследствие 
наследственной васкулопатии

6.9. Головная боль вследствие апоплексии гипофиза

6.1.1. Головная боль вследствие ишемического инсульта 
6.1.2. Головная боль вследствие ТИА

6.2.1. Головная боль вследствие нетравматического внутричерепного
кровоизлияния

6.2.2. Головная боль вследствие нетравматического субарахноидально-
го кровоизлияния

6.2.3. Головная боль вследствие нетравматического острого субдураль-
ного кровоизлияния

6.3.1. Головная боль вследствие неразорвавшейся мешотчатой аневризмы
6.3.2. Головная боль вследствие неразорвавшейся артериовенозной

мальформации
6.3.3. Головная боль вследствие неразорвавшейся дуральной артерио-

венозной фистулы
6.3.4. Головная боль вследствие кавернозной ангиомы
6.3.5. Головная боль вследствие энцефалотригеминального или лепто-

менингеального ангиоматоза

6.4.1. Головная боль вследствие гигантоклеточного артериита
6.4.2. Головная боль вследствие первичного ангиита центральной 

нервной системы
6.4.3. Головная боль вследствие вторичного ангиита центральной 

нервной системы

6.5.1. Головная, лицевая или шейная боль вследствие расслоения 
сонной или позвоночной артерии

6.5.2. Постэндартерэктомическая головная боль
6.5.3. Головная боль вследствие ангиопластики сонной или позвоноч-

ной артерии

6.7.1. Головная боль вследствие внутричерепного эндоваскулярного
вмешательства

6.7.2. Ангиографическая головная боль
6.7.3. Головная боль вследствие обратимого церебрального вазоконст-

рикторного синдрома
6.7.4. Головная боль вследствие расслоения внутричерепной артерии

6.8.1. Церебральная аутосомно-доминантная васкулопатия с субкорти-
кальными инфарктами и лейкоэнцефалопатией (CADASIL)

6.8.2. Митохондриальная миопатия с лактат-ацидозом и инсультопо-
добными эпизодами (MELAS)

6.8.3. Головная боль вследствие другой наследственной васкулопатии
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ническую мигрень, хроническую ГБН, новую ежедневную (изначально) персистирующую

головную боль, гемикранию континуа, хроническую кластерную головную боль, хрониче-

скую пароксизмальную гемикранию, кратковременные односторонние невралгические

головные боли с инъецированием конъюнктивы и слезотечением, гипническую головную

боль [The International Classification of Headache Disorders, 3rd edition (beta version), 2013]. 

В качестве вторичных форм головной боли, которые могут привести к развитию

хронической ежедневной головной боли, выделяют: головную боль, связанную с сосуди-

стыми заболеваниями – артериовенозной мальформацией, гигантоклеточным артерии-

том, расслоением сонных артерий, васкулитом; головную боль вследствие новообразова-

ния, идиоматической внутричерепной гипертензии, инфекции или субдуральной гемато-

мы; посттравматическую головную боль; цервикогенную головную боль; головную боль,

связанную с дисфункцией височно-нижнечелюстного сустава; головную боль, связанную

с обструктивным апноэ во сне [The International Classification of Headache Disorders, 3rd

edition (beta version), 2013]. В клинической практике преобладают первичные формы го-

ловной боли (90–95% случаев), из них самые распространенные формы – хроническая

мигрень, хроническая ГБН. 

Избыточный прием обезболивающих препаратов – один из ведущих факторов хро-

низации первичных форм головной боли – устанавливается при употреблении пациентом

десяти и более доз в месяц (для триптанов, эрготамина и комбинированных анальгетиков)

или пятнадцати и более доз в месяц (для простых анальгетиков), а в случае приема обезбо-

ливающих препаратов различных классов – десяти и более доз суммарно [Осипова В.В.,

Табеева Г.Р., 2014]. Если пациент принимает избыточное количество обезболивающих

препаратов и головная боль удовлетворяет критериям лекарственно индуцированной го-

ловной боли, то обычно имеется два типа головной боли: хроническая первичная голов-

ная боль и лекарственно индуцированная головная боль. 

Подтверждением ошибочной диагностики дисциркуляторной энцефалопатии у па-

циентов с хронической ежедневной головной болью служит исследование В.А. Головаче-

вой (2016), в которое вошли 90 пациентов (76 женщин и 14 мужчин) в возрасте 23–78 лет

(средний возраст – 46,71±11,99 года). Хронической мигренью страдали 30 (33,3%) паци-

ентов, хронической ГБН – 37 (41,1%) пациентов, хронической ГБН и эпизодической ми-

гренью – 23 (25,6%).

ДЭП/ХИГМ была установ-

лена 50 (55,5%) пациентов,

а среди лиц старше 45 лет – в

91% случаев, остальные ди-

агнозы отражены на рис. 5.

Все перечисленные диагно-

зы были поставлены не-

обоснованно, при отсутст-

вии клинических и инстру-

ментальных критериев за-

болеваний.

Жалобы на несис-

темное головокружение

предъявляли 39 (43,3%) па-

циентов, на ощущение шу-

ма в голове – 17 (18,9%), на

неустойчивость и шаткость

Рис. 5. Распространенные ошибочные диагнозы, которые были 

поставлены пациентам с хронической ежедневной головной болью, %
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при ходьбе – 10 (11,1%), на сниженную трудоспособность и повышенную утомляемость –

все пациенты. Указанные жалобы также расценивались как проявления ДЭП. При тща-

тельном обследовании пациентов и анализе полученных данных было выяснено, что пе-

речисленные жалобы – симптомы тревожных и/или депрессивных расстройств. Среди

пациентов с хронической ежедневной головной болью большинство (86,7%) когда-либо

получали терапию нейрометаболическими, вазоактивными и витаминными препаратами.

Проведение дополнительных исследований и ошибочная интерпретация их результатов,

диагностика сосудистого заболевания приводили к формированию у пациента ошибоч-

ной картины болезни и страху неизлечимости боли (рис. 6).

Указанные события способствовали катастрофизации боли, неадаптивному образу

жизни, применению дезадаптирующих навыков по преодолению боли (избыточный при-

ем анальгетиков, снижение физической и социальной активности, повторные госпитали-

зации и т. д.), а также развитию или усугублению эмоциональных расстройств и других ко-

морбидных нарушений. 

Всем 90 пациентам с хронической ежедневной головной болью была проведена ком-

бинированная терапия, состоящая из оптимизации фармакотерапии, образовательной про-

граммы, обучения релаксации, когнитивно-поведенческой терапии и лечебной гимнасти-

ки. Данное лечение привело к быстрому достижению клинического эффекта у большинст-

ва пациентов. Так, уже через 3 мес от начала лечения положительный клинический эффект

был достигнут у 62,2% пациентов, через 6 мес – у 70%, через 12 мес – у 72,2% (рис. 7).

Результаты наблюдения за пациентами в течение 12 мес продемонстрировали со-

хранение положительного клинического эффекта. В качестве примера показательно сле-

дующее наблюдение.

Пациентка М., 53 лет, предъявляла жалобы на ежедневные головные боли, боли в спи-
не, нарушение сна. С 35 лет отмечает появление давящих головных болей, умеренной интен-
сивности, преимущественно правосторонней, теменно-височной локализации, с частотой
один-два приступа в месяц. Головные боли эффективно купировала комбинированными аналь-
гетиками, без содержания кодеина. С 40 лет у пациентки отмечались обильные, болезненные
менструации, был поставлен диагноз «эндометириоз». На фоне эндометриоза головные боли

Рис. 6. Представления пациентов о возможном неблагоприятном прогнозе и негативном исходе 

головной боли, %
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участились до 8–10 приступов в месяц и усилились по интенсивности, число принимаемых
обезболивающих препаратов увеличилось до 10–15 таблеток комбинированных анальгетиков
в месяц. С 49 лет, после ряда перенесенных операций (гистерэктомии по поводу эндометрио-
за, двукратных литотрипсий по поводу мочекаменной болезни), головные боли стали еже-
дневными, присоединились практически ежедневные ноющие боли в грудной и поясничной об-
ласти спины, интенсивностью от легких до умеренных. Ранее принимаемые комбинированные
анальгетики стали неэффективны в облегчении приступов головной боли. По поводу головных
болей и болей в спине пациентка стала принимать кеторол (до 20 доз в месяц), который в по-
ловине случаев уменьшал выраженность болей. В 51 год, в связи с болезнью мамы, вышла на
пенсию (работала государственным служащим в течение 30 лет). Присоединились нарушения
сна: трудности засыпания, частые ночные пробуждения. Значимо снизилась повседневная ак-
тивность пациентки. В течение нескольких лет лечилась в своем городе в поликлинике по ме-
сту жительства, больнице и частной клинике с диагнозами «дисциркуляторная энцефалопа-
тия», «хроническая ишемия головного мозга», «остеохондроз позвоночника». Проводились без
эффекта курсы терапии нейрометаболическими и вазоактивными препаратами. Курсы мас-
сажа приносили кратковременное (до 2 нед) облегчение болей в спине.

При обследовании в соматическом статусе не выявлено патологии. Отмечаются на-
пряженность и болезненность перикраниальных мышц, длинных мышц спины на грудном и по-
ясничном уровнях. При исследовании когнитивных функций не выявлено отклонений от нор-
мы. Отмечены умеренные уровни личностной тревоги (38 баллов) и ситуационной тревоги 
(43 балла) по шкале Спилбергера–Ханина, умеренная (18 баллов) выраженность депрессивных
симптомов по шкале депрессии Бека, средний (12 баллов) уровень зависимости от обезболива-
ющих препаратов по Лидскому опроснику зависимости, значимое (62 балла) снижение каче-
ства жизни по индексу влияния головной боли. Определялись высокий (38 баллов) уровень об-
щей катастрофизации боли по шкале катастрофизации боли, а также высокие уровни от-
дельных показателей катастрофизации боли – «постоянное размышление» (5,9 балла), «преуве-
личение» (6,2 балла), «безнадежность» (8,1 балла). По результатам шкалы стратегий преодо-
ления боли, в большей степени пациентка использовала неадаптивные стратегии преодоления
боли – «защита» (1,9 балла), «отдых» (2,2 балла), «обращение за помощью» (1,5 балла), чем
адаптивные стратегии преодоления боли – «релаксация» (0,4 балла), «выполнение упражне-

Рис. 7. Динамика течения хронической ежедневной головной боли на фоне проводимого лечения: 
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ний» (0,6 балла), «сохранение активности» (0,9 балла), «самоубеждение» (1,2 балла) и нейт-
ральную стратегию преодоления боли – «обращение за поддержкой» (1,1 балла). 

В клиническом и биохимическом анализах крови не найдено изменений. При дуплексном ска-
нировании магистральных артерий головы не выявлено стенозов и окклюзий сонных и позвоночных
артерий. При МРТ головного мозга не обнаружено признаков очагового поражения головного моз-
га, что исключало возможность ДЭП. Поставлен диагноз: «Хроническая ежедневная головная
боль. Хроническая головная боль напряжения с вовлечением перикраниальных мышц. Лекарствен-
но индуцированная головная боль. Торакалгия и люмбалгия (скелетно-мышечные боли). Инсомния».

Проведены две индивидуальные образовательные беседы, пять индивидуальных занятий по
релаксации, восемь индивидуальных сессий когнитивно-поведенческой терапии. Рекомендовано
продолжать занятия по релаксации самостоятельно, ежедневно вечером по 30 мин. Проведено
пять обучающих занятий по лечебной гимнастике в группе, показан комплекс упражнений, реко-
мендовано продолжать занятия самостоятельно, ежедневно утром по 30 мин. Проведена тера-
пия периода отмены: прекращение приема нестероидных противовоспалительных препаратов.
Назначен антидепрессант – амитриптилин 12,5 мг на ночь в течение 3 дней, 25 мг на ночь в те-
чение 3 дней, после чего препарат был отменен из-за развития побочных эффектов (выраженная
сухость во рту, задержка мочеиспускания). Назначен антидепрессант дулоксетин 30 мг утром.
Даны рекомендации по гигиене сна. Для купирования приступов ГБН рекомендован ибупрофен (не
более 2 таблеток в неделю). Рекомендовано ведение дневника головной боли. Дулоксетин прини-
мала в течение 6 мес, в дозе 30 мг в день (при повышении дозы препарата до 60 мг ухудшалась его
переносимость: возникало ощущение «тяжести» и «неясности» в голове). 

Клиническая эффективность была отмечена уже через 3 мес от начала лечения: час-
тота головной боли уменьшилась до 10 «болевых» дней в месяц, из них пять приступов ГБН
были легкой интенсивности, пять – умеренной; обезболивающие препараты не принимала; че-
тыре приступа ГБН были купированы в течение 30–40 мин техникой релаксации. Через 6 мес
от начала лечения частота головной боли уменьшилась до 6 «болевых» дней в месяц, из них че-
тыре приступа ГБН легкой интенсивности, два – умеренной; обезболивающие препараты не
принимала. К 12-му месяцу наблюдения отмечался один приступ ГБН легкой интенсивности
в течение месяца. Через 3, 6 и 12 мес от начала лечения отмечены улучшение эмоционального
состояния и качества жизни, снижение зависимости от обезболивающих препаратов и уров-
ня катастрофизации боли, использование эффективных навыков преодоления боли. Нормали-
зовался сон, пациентка стала вести активный образ жизни.

Пациентам с мигренью ошибочный диагноз ДЭП ставят даже в случае классических

проявлений заболевания, что отражает плохую информированность врачей о мигрени

[Осипова В.В., Табеева Г.Р., 2014]. В качестве примера приводим следующее наблюдение.

Пациентка К., 51 год, предъявляет жалобы на приступы интенсивной головной боли,
которые локализуются в височно-лобной области, чаще справа. Приступу боли обычно пред-
шествует кратковременное (10–15 мин) появление «белых хлопьев» перед глазами. Боли уси-
ливаются при физической нагрузке (ходьбе и, особенно, подъеме по лестнице), иногда сопрово-
ждаются тошнотой и парестезиями в левых конечностях. Последний приступ головных бо-
лей возник на работе, была повторная рвота. Бригадой скорой медицинской помощи достав-
лена в приемное отделение дежурной многопрофильной клиники Санкт-Петербурга, где была
осмотрена неврологом и направлена на амбулаторное лечение по месту жительства с диагно-
зом «Дисциркуляторная энцефалопатия I стадии с цефалгией. Декомпенсация (?)».

Из анамнеза известно, что головные боли беспокоят пациентку с 17-летнего возраста
с частотой один раз в 2 мес, ранее принимала различные препараты – цитрамон, анальгин,
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парацетамол – с непродолжительным положительным эффектом. Приступ головной боли
обычно продолжается от 1 до 3 дней. Три года назад диагностирована АГ, антигипертензив-
ные препараты принимает нерегулярно, связи головных болей и значений АД не отмечает. Об-
щее состояние удовлетворительное. Соматической патологии не выявлено. При нейропсихо-
логическом и неврологическом обследовании отклонений не выявлено. 

При дуплексном сканировании магистральных артерий головы не выявлено стенозов и
окклюзий сонных и позвоночных артерий. По результатам МРТ не отмечено очагового пора-
жения головного мозга, за исключением легких проявлений лейкоареоза (единичные очаги по-
вышенной плотности в режиме Т2), часто наблюдаемых у пациентов с мигренью. Нейропси-
хологическое исследование: краткая шкала оценки психического статуса – 30 баллов, бата-
рея лобной дисфункции – 18 баллов, при проведении теста на рисование часов – норма.

На основании обследования пациентке поставлен диагноз мигрени с аурой, АГ 1-й сте-
пени. Ей даны разъяснения в отношении мигрени, нелекарственной терапии забоолевания, а
также необходимости регулярного контроля АД (вне зависимости от наличия или отсутст-
вия головной боли) и приема антигипертензивных средств. Для купирования приступов миг-
рени был назначен релпакс (элетриптан) в дозе 40 мг/сут, при приеме которого отмечено су-
щественное снижение интенсивности головных болей, которые ранее приводили пациентку к
длительной нетрудоспособности. В течение года наблюдения у пациентки возникли три при-
ступа мигрени, которые были купированы приемом релпакса и не привели к утрате трудоспо-
собности. Пациентка стала регулярно принимать антигипертензивные средства и контро-
лировать АД, которое стабилизировалось на уровне 120–130/80 мм рт. ст.

Таким образом, в настоящее время нет никаких оснований расценивать головную

боль как проявление хронического ЦВЗ. Головная боль у пациента с ЦВЗ обычно вызва-

на первичной (мигрень, ГБН, лекарственно индуцированные, или абузусные, головные

боли и др.) или вторичной головной болью. К сожалению, в нашей стране значительная

часть пациентов, страдающих первичной головной болью, ошибочно наблюдаются с ди-

агнозом ДЭП/ХИГМ, не получая при этом адекватного лечения. Выявление первичной

головной боли и ее лечение позволяют помочь многим пациентам, которые длительно и

безуспешно лечатся от ДЭП или ХИГМ. 

4.3. Головокружения
Головокружение в отечественной литературе расценивается как возможное прояв-

ление ДЭП и обычно определяется как вестибуло-атактический синдром или вертеб-

рально-базилярная недостаточность.

Долгое время в качестве причины нарушений кровообращения в вертебрально-ба-

зилярной системе предполагались гемодинамические причины. Однако исследования по-

следних 25 лет, в которых использовались современные методы исследования головного

мозга и его сосудов (МРТ, МР-ангиография, спиральная рентгеновская КТ, церебральная

ангиография), показали, что в патогенезе нарушений кровообращения в вертебрально-

базилярной системе роль гемодинамических нарушений (вертебрально-базилярной недо-

статочности) крайне мала [Caplan L.R., 2000; Caplan L.R. et al., 2004]. Если вестибулярное

головокружение повторяется на протяжении 3 нед и более, не сопровождаясь при этом

другими неврологическими нарушениями, то оно практически никогда не вызвано ише-

мическим поражением в вертебрально-базилярной системе [Caplan L.R., 2000; 

Caplan L.R. et al., 2004]. Поэтому имеющийся в МКБ-10 термин «вертебробазилярная не-

достаточность» в настоящее время не расценивается как один из вариантов часто встреча-

ющейся сосудистой патологии головного мозга.
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В настоящее время многим больным, страдающим повторяющимся перифериче-

ским вестибулярным головокружением, ошибочно ставится диагноз хронической вертеб-

рально-базилярной недостаточности на основании наличия у них признаков хроническо-

го сосудистого поражения головного мозга (лейкоареоз, «немые» лакунарные инфаркты)

при МРТ головного мозга [Парфенов В.А. и др., 2011]. Однако у таких больных обычно

имеется сочетание хронической сосудистой патологии головного мозга и перифериче-

ской вестибулопатии, что требует лечения обоих заболеваний; при этом менее опасное

поражение периферического вестибулярного аппарата может быть более тягостным для

больного и значительно снижает качество его жизни.

Многие больные хроническим ЦВЗ предъявляют жалобы на головокружение, одна-

ко в большинстве случаев оно носит несистемный характер (ощущение неустойчивости

при стоянии и ходьбе) и вызвано наличием у больного неврологических расстройств, та-

ких как парезы конечностей, нарушения чувствительности или координации; на стадии

выраженных КР (ДЭП III стадии, сосудистой деменции) может наблюдаться апраксия

ходьбы (лобная атаксия) [Парфенов В.А. и др., 2011]. 

Наличие вестибулярного головокружения не характерно для хронического ЦВЗ

[Brandt T., Dieterich M., 2004]. В тех случаях, когда у пациента с диагнозом ДЭП/ХИГМ

имеется вестибулярное головокружение, возможны два варианта. В первом имеется соче-

тание ДЭП и вестибулярного заболевания (доброкачественное пароксизмальное позици-

онное головокружение, вестибулярная мигрень, болезнь Меньера или другая перифери-

ческая вестибулопатия). В таких случаях чаще всего вестибулярные заболевания служат

поводом для обращения к неврологу, а при обследовании выявляются КР и признаки со-

судистой патологии головного мозга по данным КТ или МРТ. При втором варианте у па-

циента имеется только вестибулярное заболевание, а диагноз ДЭП поставлен ошибочно.

К сожалению, в настоящее время большое число пациентов зрелого или пожилого возрас-

та, страдающих вестибулярным головокружением, ошибочно имеют диагноз хроническо-

го ХВЦ и при этом не получают эффективного лечения [Парфенов В.А. и др., 2011]. 

У пациентов с жалобой на головокружение установление диагноза зависит от пра-

вильно построенного сбора анамнеза, соматического, неврологического и отоневрологиче-

ского обследования. Большинство этих пациентов длительно наблюдаются в поликлиниках

с диагнозом ДЭП с вестибуло-атактическим синдромом, вертебрально-базилярной недос-

таточности, однако специализированное (на головокружении) обследование выявляет дру-

гую причину головокружения, что отмечено в исследовании В.А. Толмачевой (2007). 

Были обследованы 60 пациентов (10 мужчин, 50 женщин, средний возраст пациен-

тов – 52±6,8 года) с АГ, которые были направлены к неврологу в связи с наличием жалоб

на головокружение [Толмачева В.А., 2007; Толмачева В.А. и др., 2007]. Предварительными

диагнозами у большинства (n=53) пациентов были хроническая цереброваскулярная не-

достаточность, ДЭП или вертебрально-базилярная недостаточность. В исследование

включались пациенты в возрасте от 30 до 65 лет, у которых длительность АГ была ≥5 лет,

в анамнезе отсутствовали указания на эндогенное психическое заболевание, головокру-

жение не было связано с приемом лекарственных средств. На первом этапе обследования,

включающем неврологическое и кардиологическое обследование, дуплексное сканирова-

ние сонных и позвоночных артерий, МРТ головного мозга, выяснить причину головокру-

жения удалось только у 13 из 60 пациентов: у 6 (10%) пациентов установлено доброкаче-

ственное пароксизмальное позиционное головокружение, у 3 (5%) – вестибулярный ней-

ронит, у 1 (1,6%) – болезнь Меньера, у 1 (1,6%) – невринома слухового нерва, у 1 (1,6%) –

вестибулярная мигрень, у 1 (1,6%) – синдром слабости синусового узла. У остальных 

47 (78%) пациентов, страдающих несистемным головокружением, не удалось установить
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неврологическую или сома-

тическую причину голово-

кружения. Все 47 пациен-

тов были консультированы

психиатром, и у всех выяв-

лено наличие тревожных

и/или депрессивных рас-

стройств, позволяющих

объяснить жалобу пациен-

тов на головокружение. За-

болевания относились к ру-

брике невротических, свя-

занных со стрессом и сома-

тоформных расстройств

(рис. 8). Основную часть

(23 из 47) составляли паци-

енты с тревожными рас-

стройствами. У большинст-

ва из них психиатром были установлены такие диагнозы, как генерализованное тревож-

ное, ипохондрическое и паническое расстройство. К группе соматоформных расстройств

психиатром была отнесена часть (n=14) пациентов с тревожными и истерическими черта-

ми личности, у многих из которых заболевание часто начиналось в климактерическом пе-

риоде. У части пациентов (n=6) невротические расстройства были спровоцированы

стрессом и расценены как тревожно-депрессивная реакция адаптации. 

Полученные данные согласуются с результатами эпидемиологических исследова-

ний, посвященных выявлению наиболее распространенных причин головокружения и

показавших, что невротические расстройства – наиболее частая причина длительно су-

ществующего головокружения, неустойчивости [Brandt T., Dieterich M., 2004].

Сходные результаты были получены и в более позднем исследовании, проведенном

Н.В. Лебедевой (2017). Были обследованы 100 пациентов (25 мужчин и 75 женщин в воз-

расте от 18 до 75 лет, средний возраст – 55,49±8,29 года), обратившихся с жалобой на голо-

вокружение на консультацию в лечебно-диагностическое отделение №2 Клиники нервных

болезней им. А.Я. Кожевникова Первого Московского государственного медицинского

университета им. И.М. Сеченова [Лебедева Н.В., 2017; Лебедева Н.В. и др., 2017]. Заклю-

чительные диагнозы представлены в табл. 14.

Полученные результаты согласуются с данными специализированных центров, при

обращении в которые в качестве причины головокружения наиболее часто устанавлива-

ется доброкачественное пароксизмальное позиционное головокружение [Brandt T.,

Dieterich M., 2004].

Из 100 пациентов 86 ранее обращались на консультацию к неврологу в другие учре-

ждения, у большинства (90,7%) не был установлен правильный диагноз. Чаще всего паци-

ентам ошибочно устанавливался диагноз ДЭП (34,8%), вертебрально-базилярной недос-

таточности (17,4%), шейного остеохондроза (16,3%), вегетососудистой дистонии (10,5%).

Пациентам назначались дорогостоящие методы нейрофизиологического обследования

(электроэнцефалография, дуплексное сканирование брахиоцефальных артерий, реоэнце-

фалография), выявлявшие неспецифические изменения (дисфункция срединных неспе-

цифических структур, непрямолинейность хода сосудов, начальные признаки атероскле-

роза, нарушение венозного оттока и т. д.). Проводимое лечение не приводило к улучше-

Рис. 8. Диагнозы, поставленные психиатром пациентам с хрони-

ческим головокружением
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нию, вынуждая пациентов обращаться на консультацию повторно в связи с сохраняю-

щейся жалобой на головокружение. Пациенты с ошибочным диагнозом ДЭП получали

без существенного эффекта различные лекарственные средства для терапии головокруже-

ния (табл. 15). Заболева-

ния (доброкачественное

пароксизмальное позици-

онное головокружение,

вестибулярный нейронит,

мигрень-ассоциирован-

ное головокружение, бо-

лезнь Меньера), для кото-

рых существует простое и

экономичное лечение,

долго не диагностирова-

лись, что у части пациен-

тов приводило к форми-

рованию тревожно-де-

прессивных расстройств и

хроническому течению за-

болевания. У небольшой

части пациентов (4%) с го-

ловокружением, вызван-

ным ЦВЗ, наблюдалась

выраженная постуральная

неустойчивость (несис-

темное невестибулярное

Заболевания                                                                                                                                                  Частота, %

Таблица 14. З а б о л е в а н и я ,  у с т а н о в л е н н ы е  у  1 0 0  п а ц и е н т о в  с  ж а л о б а м и  
н а  г о л о в о к р у ж е н и е  и / и л и  н е у с т о й ч и в о с т ь

Доброкачественное пароксизмальное позиционное головокружение 33

Тревожно-депрессивные расстройства 27

Болезнь Меньера 6

Вестибулярный нейронит 6

Мигрень-ассоциированное головокружение 4

Хроническое ЦВЗ (ДЭП) 4

Центральное системное головокружение 4
(аномалия Арнольда–Киари, рассеянный склероз, инсульт)

Нейродегенеративные заболевания (мультисистемная атрофия, болезнь Паркинсона) 6

Внутренняя гидроцефалия 3

Заболевания спинного мозга (опухоли спинного мозга, фуникулярый миелоз) 4

Периферическая вегетативная недостаточность с АГ (ортостатической, лекарственной) 3

Лекарственные средства                                                 Доля пациентов, 
принимавших 
лекарственные 
средства, %

Таблица 15. Л е к а р с т в е н н ы е  с р е д с т в а ,  
н а з н а ч е н н ы е  п а ц и е н т а м  с  ж а л о б о й  н а
г о л о в о к р у ж е н и е  в  д р у г и х  м е д и ц и н с к и х
у ч р е ж д е н и я х

Метаболические, вазоактивные, ноотропные 73

Миорелаксанты 7

Антидепрессанты 1

Анксиолитики 10

Нейролептики 3

Седативные 6

Хондропротекторы 8

Обезболивающие 6

Венотоники 2

Противорвотные 4
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Рис. 9. Менингиома правой 

височной области (МРТ)
Рис. 10. Признаки лейкоареоза (повышение плотности сигнала 

в Т2-взвешенном изображении, МРТ)

головокружение) и другие рассеянные неврологические симптомы, которые в значитель-

но меньшей степени беспокоили пациентов. 

Выявление истинных причин головокружения и их адекватное лечение позволили

достигнуть быстрого улучшения у большинства пациентов с периферической вестибуло-

патией, особенно при наличии доброкачественного пароксизмального позиционного го-

ловокружения. Адекватное лечение амбулаторных пациентов с головокружением привело

к существенному и стойкому (в течение года) улучшению у большинства пациентов с пе-

риферическим системным головокружением (94%), мигрень-ассоциированным голово-

кружением (75%), тревожно-депрессивными расстройствами (87%). 

В качестве примера приводим следующее наблюдение [Бестужева Н.В. и др., 2014].

Пациентка О., 77 лет, поступила в Клинику нервных болезней им. А.Я. Кожевникова
Первого Московского государственного медицинского университета им. И.М. Сеченова с жа-
лобами на головокружение и неустойчивость при ходьбе, эпизодические подъемы АД.

Пациентку беспокоили периодические интенсивные головокружения, возникающие при
поворотах в постели на левый бок, во время которых «предметы вращались по кругу». Также
пациентка отмечала неустойчивость при ходьбе, из-за этого она была вынуждена передви-
гаться с помощью трости. Из-за имеющихся расстройств пациентка переехала жить к сы-
ну, избегала любой привычной для нее физической нагрузки, мало выходила на улицу из дома,
опасаясь усиления частоты приступов головокружения и нарастания неустойчивости. 

Из анамнеза заболевания было известно, что пациентка длительно страдает АГ, при
этом лечение проводит нерегулярно, обычные значения АД – 150–160/90–100 мм рт. ст. 
В июне 2012 г. остро развилось головокружение, которое усиливалось при любом движении
и сопровождалось тошнотой, неоднократной рвотой, выраженной неустойчивостью. 
В этот период АД повышалось до 220/110 мм рт. ст. Сильное головокружение продолжалось
около суток. В дальнейшем при попытке ходить пациентка стала испытывать выражен-
ную неустойчивость. На 3-й день заболевания она была направлена бригадой скорой меди-
цинской помощи в стационар с предварительным диагнозом «острое нарушение мозгового
кровообращения». В больнице была проведена МРТ головного мозга, в том числе и в диффу-
зионно-взвешенном режиме, по результатам которой «свежий» инсульт был исключен, но
были выявлены множественные изменения плотности белого вещества в Т2-режиме (лейко-
ареоз) и один очаг пониженной плотности в Т1-режиме (лакуна), а также менингиома пра-
вой височной области размером 12×11×11мм (рис. 9, 10). В кардиологическом отделении
больницы пациентке были назначены антигипертензивная терапия, которая привела к бы-
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строй нормализации АД, а также прием статина и аспирина для профилактики сердечно-со-
судистых заболеваний. Пациентка консультирована нейрохирургом, оперативное лечение ме-
нингиомы не рекомендовано. 

Через 1,5 нед после эпизода системного головокружения у пациентки появилась новая
жалоба на системное головокружение (в виде ощущения вращения окружающих предметов),
которое возникало исключительно при поворотах в постели на левый бок. По поводу указан-
ных жалоб и сохраняющейся неустойчивости при ходьбе пациентка неоднократно была кон-
сультирована неврологом в стационаре. Состояние расценивалось как «вертебрально-бази-
лярная недостаточность на фоне артериальной гипертензии». За период пребывания в кар-
диологическом отделении АД стабилизировалось на уровне 130–140/80 мм рт. ст., однако го-
ловокружение существенно не изменилось на фоне приема нейропротективной и метаболиче-
ской терапии. При выписке пациентке рекомендован постоянный прием антигипертензивных
препаратов, статинов и аспирина (рекомендация кардиологов), а также нейропротектив-
ных и метаболических средств (рекомендация невролога). 

На протяжении последующих 8 мес жалобы на головокружение сохранялись, пациент-
ка находилась преимущественно дома, так как боялась выходить на улицу из-за возможности
упасть вследствие сильного головокружения. Она избегала ложиться или переворачиваться
на левый бок, опасаясь возникающего при этом системного головокружения. Через 8 мес пос-
ле появления жалоб на ежедневное возникновение системного головокружения при поворотах
в постели на левый бок пациентка сначала консультирована, а затем госпитализирована в
Клинику нервных болезней им. А.Я. Кожевникова.

При поступлении в неврологическом статусе наблюдалась неустойчивость в позе Ром-
берга и при ходьбе, другой неврологической симптоматики не было выявлено. 

Отоневрологическое исследование включало в себя исследование спонтанного и позици-
онного нистагма, пробы Хальмаги, пробы Унтербергера, плавных следящих движений глаз, а
также позиционные пробы Дикса–Холлпайка и МакКлюра–Пагнини.

По результатам этого обследования выявлена положительная проба Хальмаги при по-
вороте головы влево. В пробе Дикса–Холлпайка с поворотом головы влево обнаружен кратко-
временный торсионный геотропный (направленный в сторону нижерасположенного уха) нис-
тагм с возникновением типичного для пациентки системного головокружения, сопровожда-
ющегося ощущением тошноты. Пробы Унтербергера, МакКлюра–Пагнини были отрица-
тельные. Плавные следящие и саккадические движения глаз не нарушены.

На основании анамнеза и положительной пробы Дикса–Холлпайка было установле-
но доброкачественное пароксизмальное позиционное головокружение (каналолитиаз лево-
го заднего полукружного канала). Предшествующий доброкачественному пароксизмаль-
ному позиционному головокружению эпизод сильного вестибулярного головокружения (на-
чало заболевания) с последующей неустойчивостью был расценен как вестибулярный ней-
ронит. 

При повторной МРТ головного мозга (1,5 Тесла) в белом веществе головного мозга, в
конвекситальных и паравентрикулярных областях визуализировались множественные очаги
повышенной плотности МР-сигнала диаметром 3–6 мм; в правой височной области опреде-
лялось объемное образование с четкими контурами, изоинтенсивного МР-сигнала на Т2- и
изоинтенсивного МР-сигнала на Т1-взвешенных изображениях, размером 11×10×12 мм, при-
легающее широким основанием к оболочкам мозга и сдавливающее прилежащие извилины. Во-
круг этого образования визуализировался незначительный перифокальный отек. При сравне-
нии с МРТ от 31.07.2012 г. не установлено существенных изменений. Данные МРТ расценены
как внемозговое образование правой височной области головного мозга (менингиома); множе-
ственные очаги измененного МР-сигнала сосудистого генеза. 
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При дуплексном сканировании сонных и позвоночных артерий не обнаружено стено-
зов. В общем анализе крови и мочи, биохимическом анализе крови не выявлено существен-
ных изменений.

При нейропсихологическом исследовании по данным краткой шкалы психического ста-
туса и батареи тестов на выявление лобной дисфункции не обнаружено изменений. Тест ри-
сования часов и другие нейропсихологические тесты пациентка также выполнила без наруше-
ний. Выявлялись легкая замедленность при выполнении нейропсихологических тестов, тен-
денция к нарушению избирательности воспроизведения в пробах на память, а также легкая
импульсивность с самостоятельной коррекцией в рисунке, что в целом расценено как вариант
возрастной нормы. Поэтому у пациентки пожилого возраста, имеющей умеренно выражен-
ные сосудистые изменения при МРТ головного мозга, не отмечалось убедительных клиниче-
ских данных, свидетельствующих о сосудистых КР, но она имела признаки ХИГМ, которые
протекали бессимптомно и ранее ошибочно расценивались как причина головокружения.

На основании проведенного обследования представлялось убедительным, что у паци-
ентки развился вестибулярный нейронит, осложнившийся каналолитиазом левого заднего по-
лукружного канала. Кроме этого имелись бессимптомная менингиома правой височной облас-
ти и умеренно выраженные сосудистые изменения по данным МРТ. 

Был проведен лечебный позиционный маневр Эпли. После проведенного маневра отме-
чался регресс жалоб на позиционное системное головокружение при поворотах в постели. Для
коррекции вестибулярной атаксии, являвшейся последствием перенесенного вестибулярного
нейронита, проводилась вестибулярная гимнастика. Пациентка выписана из клиники в хоро-
шем состоянии, без жалоб на головокружение.

В течение последующих 6 мес приступы головокружения не повторялись, пациентка
смогла передвигаться самостоятельно, не используя трость, она стала жить отдельно от
сына (как и до заболевания), вернулась к привычной для нее физической работе, в том числе и
на садовом участке, не боясь повторных внезапных эпизодов головокружения. На фоне регу-
лярной антигипертензивной терапии АД стабилизировалось на уровне 130/80 мм рт. ст.

Таким образом, в представленном наблюдении установление диагноза доброкаче-

ственного пароксизмального позиционного головокружения и его лечение привели к

регрессу головокружения, восстановлению работоспособности и нормальной физиче-

ской активности. Данный случай демонстрирует типичную клиническую ситуацию, ко-

гда доброкачественное пароксизмальное позиционное головокружение не диагностиру-

ется и ошибочно расценивается как следствие сосудистого заболевания головного моз-

га. У представленной пациентки вестибулярный нейронит был ошибочно расценен как

гипертонический церебральный криз, доброкачественное пароксизмальное позицион-

ное головокружение – как проявления вертебрально-базилярной недостаточности. 

К сожалению, до обследования в Клинике нервных болезней врачами не проводилось

отоневрологическое обследование. Жалобы пациентки на системное головокружение,

возникающее при перемене положения тела, позволяли заподозрить доброкачественное

пароксизмальное позиционное головокружение уже при простом опросе и анализе

анамнестических данных. 

К сожалению, в нашей стране крайне редко диагностируется вестибулярный

нейронит, служащий одной из наиболее частых причин острого вестибулярного голо-

вокружения. Большинство пациентов с этим заболеванием наблюдаются у врачей,

имея диагноз «острое нарушение мозгового кровообращения», а после исключения ин-

сульта по данным МРТ – с диагнозом хронического ЦВЗ. В качестве примера приво-

дим следующее наблюдение. 
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Пациент М., 44 лет, обратился на консультацию в сопровождении супруги с жалобами на
интенсивное ощущение вращения предметов перед глазами, неустойчивость с тенденцией к паде-
нию влево, опасения упасть из-за неустойчивости, выраженную тошноту, рвоту; также беспо-
коили эпизодические подъемы АД до 160/86 мм рт. ст. в течение последних 
3 дней. В соматическом статусе без патологии. Нормостенического телосложения, удовлетво-
рительного питания. Вредные привычки отрицает. Приступ системного непозиционного голово-
кружения развился 3 дня назад (до обращения), после пробуждения, любое движение усиливало
ощущение вращения предметов перед глазами. Супруга пациента вызвала скорую медицинскую по-
мощь – выявлено повышение АД до 160/86 мм рт. ст. Рекомендованы прием капотена 10 мг под
язык при повышениях АД и консультация терапевта по месту жительства. Через час АД норма-
лизовалось, но сохранялось ощущение выраженного системного головокружения, больной не мог
встать с кровати из-за ощущения головокружения в течение суток. При ходьбе на следующий
день – тенденция к падению влево при ходьбе, пациент передвигался только с опорой на супругу.
Обратился на прием к терапевту на 2-е сутки заболевания с жалобами на головокружение, реко-
мендована консультация невролога для исключения острого нарушения мозгового кровообращения.
Невролог порекомендовал проведение дуплексного сканирования брахиоцефальных артерий и КТ
головного мозга, которые не выявили существенного отклонения от нормы. Рекомендован прием
бетагистина дигидрохлорида, мексидола, витаминов группы B. Дано направление на консульта-
цию в Клинику нервных болезней Первого Московского государственного медицинского универси-
тета им. И.М. Сеченова. На момент осмотра в Клинике нервных болезней предъявлял жалобы на
ощущение вращения предметов перед глазами при минимальных поворотах головы, боязнь падения
из-за сильного ощущения неустойчивости, сдвиг предметов перед глазами при попытке их зафик-
сировать (переходя улицу по пешеходному переходу, глядя на экран мобильного телефона). 

В отоневрологическом статусе на момент осмотра выявлены спонтанный нистагм,
направленный влево, положительная проба Хальмаги слева, положительная проба Фукуда сле-
ва. Позиционные пробы (Дикса–Холлпайка, МакКлюра–Пагнини), пробы со встряхиванием
головы, Ринне, Вебера отрицательные. Лицо симметричное. Мимические пробы выполняет
удовлетворительно. Сухожильные рефлексы живые, симметричные. Пальценосовую, пяточ-
но-коленную пробы выполняет удовлетворительно. В позе Ромберга отклоняется влево, при
проведении пробы Ромберга падает влево. Походка осторожная, с опорой на супругу. Чувст-
вительных расстройств не выявлено. При нейропсихологическом тестировании по шкале тре-
воги и депрессии: тревога – 12 баллов, депрессия – 5 баллов. Шкала Гамильтона: депрессия –
7 баллов, тревога – 22 балла. 

Таким образом, на основании данных отоневрологического статуса пациенту поставлен
диагноз вестибулярного нейронита. С учетом длительности заболевания (3 сут) рекомендован
прием преднизолона в дозировке 80 мг/сут в течение 5 дней, также следовало продолжить при-
ем бетагистина дигидрохлорида 48 мг/сут. Пациенту назначена гимнастика для ускорения ве-
стибулярной компенсации. Через 1 мес выявлена явная положительная динамика – ходит са-
мостоятельно, повторных эпизодов головокружения не отмечалось. По данным нейропсихоло-
гического тестирования нарушений не выявлено. Пациент ежедневно выполнял рекомендован-
ные упражнения, явное улучшение отмечено в конце 2-й недели (со слов пациента). Через 3 мес
жалоб нет, в отоневрологическом статусе без патологии. В телефонном разговоре через 6 и 
12 мес пациент отметил хорошее самочувствие, отсутствие головокружения.

К сожалению, в нашей стране крайне редко диагностируется вестибулярная миг-

рень (мигрень-ассоциированное головокружение), представляющая собой один из вари-

антов приступа мигрени, который может возникать как в сочетании с приступом голов-

ной боли, так и без него. Большинство пациентов с мигрень-ассоциированным голово-
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кружением наблюдаются врачами, имея диагноз хронического ЦВЗ. В качестве примера

приводим следующее наблюдение.

Пациентка М., 43 лет, обратилась на консультацию в Клинику нервных болезней Перво-
го Москоского государственного медицинского университета им. И.М. Сеченова из поликлини-
ки по месту жительства с направительным диагнозом «вертебрально-базилярная недостаточ-
ность». Жалобы на приступы вращения окружающих предметов, возникающие внезапно для па-
циентки в разное время суток независимо от положения тела, выраженное ощущение неустой-
чивости, опасение упасть в момент таких приступов. Приступы сопровождались выраженной
тошнотой, редко рвотой, часть приступов сочетались с односторонней пульсирующей головной
болью, усиливающейся при обычной физической нагрузке, с фото- и фонофобией, без повышения
АД. Частота приступов около 4 раз в месяц в течение последних 3 мес. В анамнезе мигрень без
ауры с возраста 16 лет, которая хорошо купировалась приемом триптанов. В поликлинике по
месту жительства пациентке проведены МРТ головного мозга, аудиограмма, дуплексное ска-
нирование брахиоцефальных артерий с функциональными пробами, электроэнцефалография,
реоэнцефалография и рентгенография шейного отдела позвоночника с функциональными проба-
ми – результаты без существенного отклонения от нормы. При осмотре в Клинике нервных бо-
лезней жалобы сохраняются. Частота приступов, со слов пациентки, прежняя – около 4 раз в
месяц. Продолжительность приступов – от 2 до 7 ч. В отоневрологическом статусе на момент
осмотра менингеальных симптомов нет. Спонтанный нистагм отсутствует, проба Хальмаги
отрицательная. Проба Фукуда, позиционные пробы (Дикса–Холлпайка, МакКлюра–Пагнини),
проба Ринне, Вебера отрицательные. Лицо симметричное, мимические пробы выполняет удов-
летворительно. Сухожильные рефлексы живые, симметричные. Пальценосовую, пяточно-ко-
ленную пробы выполняет удовлетворительно. В позе Ромберга отклоняется влево, при проведе-
нии пробы Ромберга падает влево. Походка осторожная, с опорой на супруга. Чувствительных
расстройств не выявлено. Шкала тревоги и депрессии: тревога – 14 баллов, депрессия – 6 бал-
лов. Шкала Гамильтона: тревога – 15 баллов, депрессия – 12 баллов. С учетом клинической кар-
тины, проведенных ранее методов исследования и взаимосвязи головокружения с мигренью паци-
ентке поставлен диагноз мигрень-ассоциированного головокружения в соответствии с приня-
тыми в настоящее время критериями диагностики. С учетом частоты приступов, снижающих
работоспособность пациентки, рекомендован прием топирамата по 25 мг/сут с постепенным
повышением до 100 мг/сут, ведение дневника головной боли. Через 3 мес отмечено, что частота
головной боли уменьшилась до двух раз в месяц, повторный приступ системного головокружения
при головной боли был зарегистрирован один раз, продолжительность системного головокруже-
ния – 3 ч. Рекомендовано продолжить прием топирамата в дозировке 200 мг/сут. Через 6 мес
отмечено, что приступы мигрени возникают один раз в месяц, не сопровождаются головокруже-
нием, поэтому рекомендована постепенная отмена топирамата. Через 1 год установлено, что
приступы мигрени возникают один раз в месяц, не сопровождаются головокружением.

Под маской дисциркуляторной энцефалопатии, проявляющейся неустойчивостью,

часто протекают нейродегенеративные заболевания, в частности синдром нормотензив-

ной гидроцефалии, для которого существует эффективное лечение. В качестве примера

приводим следующее наблюдение. 

Больная Ш., 69 лет, обратилась в лечебно-диагностическое отделение Клиники нервных
болезней Первого Московского государственного медицинского университета им. И.М. Сеченова с
жалобами на головокружение. До обращения пациентка 5 раз в течение года консультировалась в
других учреждениях поликлинического звена. Пациентке ставились следующие диагнозы: ДЭП
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смешанного (гипертоническо-
го, атеросклеротического) ге-
неза, шейный остеохондроз,
соматоформная дисфункция
нервной системы, вегетососу-
дистая дистония. При де-
тальном расспросе выясни-
лось, что пациентку беспоко-
ят неустойчивость при ходь-
бе, изменение ширины шага
(на более широкой базе), уча-
щенное мочеиспускание, сни-
жение памяти в виде трудно-
стей запоминания новой ин-
формации. Со слов супруга,
пациентка стала меньше ин-
тересоваться жизнью детей,
перестала следить за домом,
часто просыпается по ночам
и посещает туалет. Жалобы
на неустойчивость появились
около 2 лет назад без видимых
причин. К врачам впервые по
поводу «головокружения» об-
ратилась по настоянию род-
ственников из-за усилившейся
неустойчивости, учащенного
мочеиспускания, нарушений
памяти и снижения инициа-
тивности, эмоциональности.
Пациентка страдает АГ с
редкими подъемами АД до
170/100 мм рт. ст., принима-
ет нолипрел 1 таблетку ежедневно с утра. По данным дуплексного сканирования установлен не-
стенозирующий атеросклероз сонных и позвоночных артерий, по данным липидного спектра кро-
ви выявлена гиперлипидемия (повышение уровня общего ХС до 6,9 ммоль/л и липопротеидов низкой
плотности – ЛПНП – до 4,2 ммоль/л), принимает симвастатин 20 мг вечером.

Пациентка повышенного питания. АД – 140/85 мм рт. ст. Пульс ритмичный, 68 уда-
ров в минуту. Больная ориентирована в месте, времени, собственной личности. В кабинет
входит, опираясь на мужа. Движения глазных яблок в полном объеме, плавные следящие дви-
жения глаз не нарушены, саккады не выявляются. Чувствительность на лице не изменена.
Мимические пробы выполняет удовлетворительно. Сухожильные рефлексы на руках средней
живости, симметричные. Пальценосовую и пяточно-коленную пробы пациентка выполняет
удовлетворительно. Проба Ромберга положительная. Походка на широкой базе, неуверенная
(апраксия ходьбы). Проба Хальмаги, позиционные пробы (Дикса–Холлпайка, МакКлю-
ра–Пагнини) отрицательные. Краткая шкала оценки психического статуса – 23 балла. Им-
перативные позывы на мочеиспускание, никтурия. Шкалы тревоги и депрессии Гамильтона,
Спилбергера–Ханина – без существенного отклонения от нормы. 

Рис. 11. Магнитно-резонансная томограмма пациентки Ш., 

69 лет: нормотензивная гидроцефалия, протекающая длительное

время под маской ДЭП
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При МРТ головного мозга выявлены значительное расширение боковых желудочков 
(рис. 11), перивентрикулярный лейкоареоз. С учетом найденных изменений пациентке был поста-
влен предварительный диагноз нормотензивной гидроцефалии, и она направлена на обследование
и лечение. После люмбальной пункции и выведения 20 мл ЦСЖ отмечено существенное улучшение
походки и когнитивных функций (на 4 балла по краткой шкале оценки психического статуса). 

Через 2 нед пациентке проведена операция вентрикулоперитонеального шунтирования. Че-
рез 1 мес выявлена положительная динамика в виде улучшения общего самочувствия, родственни-
ки заметили, что у пациентки снова появился интерес к домашним делам. Улучшились ходьба, ус-
тойчивость в позе Ромберга и при проведении пробы Ромберга, регрессировали императивные позы-
вы на мочеиспускание. По данным краткой шкалы оценки психического статуса – 25 баллов, что
свидетельствует об улучшении когнитивных функций после проведенной операции. Через 3 мес от-
мечалась положительная динамика в виде увеличения количества баллов по краткой шкале оценки
психического статуса до 27 баллов, пациентка ходит самостоятельно, не было падений за истек-
ший период наблюдения. Через 6 и 12 мес после первичного обращения пациентка также ходит са-
мостоятельно без опоры, без эпизодов падения, родственники отметили возвращение к полной са-
мостоятельности. МРТ головного мозга показала уменьшение размеров желудочковой системы.

Таким образом, вестибулярное (системное) головокружение не может быть проявле-

нием хронического ЦВЗ, невестибулярное (несистемное) головокружение возможно при

самых разных заболеваниях, помимо хронической сосудистой патологии головного мозга.

Вестибулярное головокружение у пациента с ЦВЗ чаще всего является доброкачественным

пароксизмальным головокружением, вызвано вестибулярным нейронитом, болезнью

Меньера или вестибулярной мигренью. К сожалению, в нашей стране значительная часть

пациентов, страдающих этими заболеваниями, ошибочно наблюдаются с диагнозом ДЭП

(вертебрально-базилярной недостаточности) или ХИГМ, не получая при этом адекватного

лечения. Выявление заболеваний, вызывающих головокружение, и их лечение позволяют

помочь многим пациентам, которые длительно и безуспешно лечатся от ДЭП или ХИГМ. 

4.4. Первичные тревожные и депрессивные расстройства
Депрессивные расстройства встречаются в 2–3 раза чаще у пациентов с различны-

ми хроническими заболеваниями, включая перенесенный инсульт, чем в популяции

[Moussavi S. et al., 2007]. У пациентов, перенесших инсульт, депрессия отмечается в

15–25% случаев [Hadidi N. et al., 2009]. Пациенты с сердечно-сосудистым заболеванием и

сочетанной депрессией имеют более плохой прогноз, высокую летальность и вероятность

снижения функциональной активности, чем пациенты без депрессии; при этом эффек-

тивное лечение депрессии повышает приверженность пациентов лечению и снижает риск

повторных сосудистых заболеваний [Whooley M.A. et al., 2008].

Депрессия часто развивается у пациентов, перенесших инсульт, но редко диагно-

стируется; большая депрессия определяется у 10–32% пациентов, малая депрессия – у

40% [Gaete J.M., Bogousslavsky J., 2008]. Развитие депрессии у пациентов, перенесших ин-

сульт, повышает риск смерти в ближайшие годы и вероятность самоубийств, ухудшает

когнитивные функции и качество жизни, снижает функциональную активность, затруд-

няет процессы реабилитации и восстановления, усугубляет инвалидность. 

При хроническом ЦВЗ возможно развитие «сосудистой депрессии», при которой

обычно отмечаются выраженные изменения белого вещества головного мозга (лейкоэн-

цефалопатия) по данным МРТ, определяется более значительное ухудшение когнитивных

функций, наблюдается менее значительный эффект при лечении антидепрессантами

(при выраженной лейкоэнцефалопатии) [Sneed J.R., Culang-Reinlieb M.E., 2011]. В каче-
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стве диагностических критериев сосудистой депрессии обсуждаются ее развитие в возрас-

те старше 65 лет, наличие признаков ЦВЗ, субкортикальной лейкоэнцефалопатии, менее

значительный эффект применения антидепрессантов в случае выраженной лейкоэнцефа-

лопатии [Krishnan V., Nestler E.J., 2010]. Для сосудистой депрессии характерны КР в виде

нарушения исполнительных функций, запоминания слов, зрительно-пространственных

расстройств, сложности усвоения информации, восприятия и поддержания внимания

[Arauz A. et al., 2014]. Депрессия рассматривается как ФР развития БА [Ownby R.L. et al.,

2006], что повышает значимость своевременной диагностики и эффективного лечения де-

прессии у пожилых пациентов, особенно при наличии КР.

Депрессия характеризуется патологически сниженным настроением (гипотимией) с

негативной оценкой самого себя, своего положения в окружающей действительности и сво-

его будущего [Смулевич А.Б., 2000]. К симптомам депрессии относятся ангедония (утрата

способности получать удовольствие), ощущение эмоциональной подавленности, колеба-

ния настроения в течение дня, тревога, расстройства сна, нарушение аппетита, когнитив-

ная и двигательная заторможенность. В тяжелых случаях отмечаются суицидальные мысли

и действия. В соответствии с выраженностью клинических симптомов выделяют три степе-

ни депрессии: легкую (субдепрессию), умеренную и тяжелую. Диагностика легкой или суб-

клинической депрессии может быть затруднена. Это связано с тем, что пациенты часто не

говорят о своем эмоциональном состоянии, но активно предъявляют жалобы на головокру-

жение, шум в голове, сниженную работоспособность, повышенную утомляемость, наруше-

ние сна, боли различной локализации, снижение памяти и внимания. В данных случаях не-

обходимо оценить настроение, функциональную активность, образ жизни, провести тести-

рование по шкалам депрессии и тревоги. Наиболее информативны в практической деятель-

ности шкала депрессии Гамильтона, госпитальная шкала тревоги и депрессии, шкала де-

прессии Бека [Смулевич А.Б., 2000]. Выраженная депрессия, как и другие психические рас-

стройства, чаще наблюдается на стадии резко выраженной энцефалопатии, что отмечали

еще классики отечественной неврологии [Шмидт Е.В. и др., 1976].

Психогенные депрессии могут протекать под маской ДЭП/ХИГМ. Пациенты с де-

прессией нередко жалуются на снижение памяти и других когнитивных функций, что мо-

жет приводить к ошибочной диагностике умеренных КР, при этом пациенты с истинны-

ми КР часто игнорируют имеющиеся расстройства и не предъявляют когнитивных жалоб

[Edmonds E.C. et al., 2014]. В настоящее время многих пациентов с психогенными (несо-

судистыми) тревожными и депрессивными расстройствами неврологи наблюдают с диаг-

нозом ДЭП, и эти больные не получают эффективного лечения.

В исследовании Д.В. Неверовского почти каждый третий (32%) пациент, наблюдав-

шийся в поликлинике с диагнозом ДЭП, предъявлял массу полиморфных жалоб, напри-

мер на головокружение несистемного типа, тяжесть в голове, неустойчивость, предобмо-

рочные состояния, общую слабость, плохую переносимость физических и эмоциональ-

ных нагрузок, нарушения сна [Неверовский Д.В. и др., 2013; Неверовский Д.В., 2016]. 

В этой группе пациентов отсутствовали существенные КР и изменения при проведении

нейровизуализации, характерные для ЦВЗ, а при оценке эмоционального статуса обнару-

жены тревожные и/или депрессивные синдромы. Эти пациенты консультированы психи-

атром, который выявил тревожные и/или депрессивные расстройства невротического

уровня. Пациентам было назначено соответствующее лечение с использованием антиде-

прессантов из группы селективных ингибиторов обратного захвата серотонина, проводи-

лась поведенческая и суппортивная психотерапия. На фоне лечения большинство паци-

ентов отметили значительное улучшение состояния, регресс жалоб, которые носили со-

матоформный характер и расценивались как проявление хронического ЦВЗ. 
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В исследовании В.А. Головачевой все пациенты с хронической ежедневной голов-

ной болью были консультированы психиатром [Головачева В.А., 2016; Головачева В.А. и

др., 2017]. Психические заболевания выявлены у половины (52,2%) пациентов (ранее –

только у 9%). Среди установленных диагнозов преобладали психические расстройства

невротического уровня: депрессии и тревоги. У 20% пациентов диагностированы рас-

стройства личности. Полученные данные свидетельствуют о широкой распространенно-

сти психических расстройств, преимущественно невротического уровня, среди россий-

ских пациентов с хронической ежедневной головной болью, которые часто ошибочно на-

блюдаются с диагнозом ДЭП и не получают эффективного лечения.

В наблюдаемой Н.В. Бестужевой (Лебедевой) группе пациентов, страдающих головокру-

жением, почти у каждого третьего пациента (27%) диагностированы тревожно-депрессивные

расстройства без признаков периферического или центрального вестибулярного заболевания

[Лебедева Н.В., 2017; Лебедева Н.В. и др., 2017]. Значительная часть этих пациентов ранее на-

блюдались и без эффекта лечились по поводу ДЭП или ХИГМ. Положительная гипервентиля-

ционная проба наблюдалась у всех этих пациентов, почти у половины из них отмечены функ-

циональные нарушения при проведении пробы Ромберга. Все участники этой группы, которые

были консультированы психиатром, расценены как пациенты с психогенным головокружени-

ем невротического уровня. Ранее пациенты жаловались врачам на головокружение, лечение

проводилось препаратами для терапии системного головокружения (бетагистин), сосудистыми

препаратами (пирацетам и др.), в то время как никаких объективных данных, свидетельствую-

щих о наличии цереброваскулярного или периферического вестибулярного заболевания не бы-

ло. Назначаемые препараты не улучшали состояние пациентов, а лишь способствовали хрони-

зации процесса, усугубляли эмоциональные расстройства, поддерживая мысль о наличии серь-

езного заболевания головного мозга. Проведенное обследование, оценка эмоционального со-

стояния пациентов, консультация психиатра позволяли поставить диагноз тревожно-депрес-

сивного расстройства. Результаты комплексного лечения (антидепрессанты, психотерапия и

упражнения для тренировки постуральной устойчивости) показали значимую динамику по

полному восстановлению равновесия у пациентов с таким заболеванием через 3 мес. 

Результаты исследования В.А. Толмачевой показали, что у пациентов с АГ, страдаю-

щих психогенным головокружением и наблюдающихся с диагнозом ДЭП, эффективна ком-

плексная терапия, включающая рациональную психотерапию, вестибулярную гимнастику и

прием антидепрессанта [Толмачева В.А., 2007; Толмачева В.А. и др., 2007]. Проведение раци-

ональной психотерапии с разъяснением пациенту безопасности его состояния способство-

вало уменьшению жалоб на головокружение. Определенный психотерапевтический эффект

давала проба с трехминутной гипервентиляцией, если она вызывала головокружение, по-

скольку позволяла объяснить пациенту механизм возникновения головокружения. Для

улучшения координации пациенты проводили вестибулярную гимнастику. В течение 1 мес

23 пациента с АГ, страдающих психогенным головокружением, получали пароксетин по 

20 мг/сут. Положительный эффект в виде улучшения самочувствия, исчезновения или умень-

шения головокружения отметили большинство (19 из 23) пациентов, при этом в конце голо-

вокружение полностью прошло более чем у трети (8 из 23) пациентов. Во время заключитель-

ного осмотра отмечены уменьшение выраженности как ситуационной, так и личностной тре-

воги, снижение уровня депрессии, улучшение качества жизни пациентов (табл. 16).

В качестве примера того, как под маской ДЭП протекают первичные тревожные и

депрессивные расстройства, приводим следующее наблюдение.

Пациент Р., 69 лет, наблюдался у невролога с жалобами на головные боли, головокру-
жение несистемного характера, нарушения сна. Пациент активно жаловался на потерю ап-
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петита (снижение массы тела на 2–3 кг за месяц), страх потерять сознание в обществен-
ном месте и страх внезапной смерти, который иногда носил приступообразный характер и
усиливался в определенных ситуациях, таких как езда в общественном транспорте (особен-
но в метро), длительное пребывание дома в одиночестве. Пациент избегал пользования лиф-
том. При тщательном опросе выявлены жалобы на плохое настроение, сниженную само-
оценку, раздражительность, страх перед будущим, обвинение себя в неспособности спра-
виться с происходящим, утрата интереса к жизни, боли в спине, снижение концентрации
внимания, из-за которого «ничего не может довести до конца». Вышеописанные симптомы
были выражены в первой половине дня, особенно в утренние часы, и несколько уменьшались к
вечеру. Длительное время страдает АГ, имеет аномалию развития левой почки. Пациент пе-
риодически обращался амбулаторно к различным специалистам (терапевтам, кардиологам,
оториноларингологам, неврологам), лечился с диагнозом: ДЭП II стадии с астено-невроти-
ческими нарушениями и вестибулопатией; хроническая вертебрально-базилярная недоста-
точность на фоне шейного остеохондроза. Лечение включало назначение препаратов бета-
гистина, циннаризина, афобазола, курсами получал инъекции диклофенака при головных бо-
лях, на фоне проводимого лечения продолжительного улучшения не отмечал. Был очень обес-
покоен состоянием своего здоровья, изучал доступную медицинскую литературу. При объек-
тивном обследовании соматической патологии не обнаружено, АД 145/100 мм рт. ст. Про-
ведение нейропсихологического обследования не выявило нарушений: краткая шкала оценки
психического статуса – 30 баллов, батарея тестов на выявление лобной дисфункции – 
18 баллов, тест рисования часов – 10 баллов. В неврологическом статусе не отмечено изме-
нений. Пробы на позиционный нистагм и проба Хальмаги–Кертойза отрицательны. Дуп-
лексное сканирование экстра- и интракраниальных артерий позволило обнаружить призна-
ки легкого атеросклеротического поражения экстракраниальных артерий без локальных из-
менений гемодинамики. При МРТ головного мозга – признаки умеренной наружной замести-
тельной гидроцефалии. Учитывая особенности клинической картины, отсутствие сомати-
ческих и неврологических нарушений позволили предположить наличие у данного пациента
депрессивного расстройства. Пациент был направлен на консультацию к психиатру, кото-
рый установил диагноз: депрессивный эпизод средней тяжести с соматическими симптома-
ми. Проведена суппортивная психотерапия, направленная на объяснение механизмов имею-
щихся расстройств (психообразование), совладание с неврозоподобной симптоматикой и
улучшение межличностного взаимодействия. Рекомендован прием сертралина в начальной
дозе 25 мг/сут с последующим повышением до 100 мг/сут в течение 1-й недели и до 
150 мг/сут в конце 1-го месяца. На фоне проводимого лечения пациент отметил значитель-
ное улучшение самочувствия в виде подъема настроения, повышения повседневной активно-
сти, уменьшения интенсивности и снижения частоты головных болей. Наблюдение пациен-
та в течение 3 мес показало стойкий эффект от проводимого лечения.

Эмоциональное состояние                                                         До лечения                Через 1 мес после               p
и качество жизни пациентов                                                                                         начала лечения

Таблица 16. Эмоциональное  состояние  и  качество  жизни  пациентов  
с  психогенным головокружением на  фоне  лечения  пароксетином,  М±δ

Визуальная аналоговая шкала качества жизни, баллы 55,44±14,9 72,44±14,7 <0,001

Шкала депрессии Бека, баллы 17,68±7,9 13,42±5,8 <0,001

Шкала Спилбергера, баллы:
личностная тревожность 51,52±6,5 40,1±6,4 <0,01
ситуационная тревожность 52,81±7,8 43±8,8 <0,001
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Таким образом, тревожные и депрессивные расстройства могут быть проявлением

как хронического ЦВЗ, так и психогенных эмоциональных расстройств. К сожалению, в

нашей стране значительная часть пациентов, страдающих психогенными тревожными и

депрессивными расстройствами, ошибочно наблюдаются с диагнозом ДЭП или ХИГМ,

не получая при этом адекватного лечения. Эффективная лекарственная и нелекарствен-

ная терапия тревожных и депрессивных расстройств помогает большинству пациентов

как с наличием, так и без хронического ЦВЗ.

4.5. Болезнь Альцгеймера 
БА – самое частое из дегенеративных заболеваний головного мозга, приводящих к

развитию КР [Chertkow H. et al., 2013]. Заболевание возникает преимущественно в пожи-

лом и старческом возрасте. В возрасте старше 60 лет БА встречается почти у 5% лиц, в воз-

расте старше 85 лет – у 30–40%; женщины болеют чаще мужчин. БА в настоящее время

рассматривается как генетически детерминированное заболевание со значительным вли-

янием факторов внешней среды на темпы реализации врожденной генетической про-

граммы. Семейные случаи этого заболевания встречаются относительно редко (<10% слу-

чаев) и характеризуются неблагоприятным течением: раннее начало (пятое-шестое деся-

тилетие жизни), быстрое прогрессирование, аутосомно-доминантный тип наследования 

с высокой пенетрантностью патологического гена. Большинство случаев БА с началом 

в пожилом возрасте носят спорадический характер, они ассоциированы с носительством

4-й аллели гена аполипопротеина Е.

При БА, в отличие от сосудистых КР, проявляющихся на ранних стадиях преимуще-

ственно замедленностью психических процессов, на первый план обычно выходят нару-

шения памяти, которые часто служат единственным когнитивным симптомом при сохран-

ности критики, интеллекта и других высших психических функций [Chertkow H. et al.,

2013]. Расстройства памяти в дебюте заболевания имеют специфическую нейропсихологи-

ческую характеристику. Изолированно страдает эпизодическая (автобиографическая) па-

мять, преимущественно на текущие события, при сохранности семантической памяти (об-

щие знания и представления) и процедурной памяти (навыки, способность к обучению).

Наблюдается значительная разница между непосредственным (после заучивания) и отсро-

ченным (через некоторое время после заучивания) воспроизведением. Помощь при заучи-

вании и подсказки при воспроизведении не улучшают результатов нейропсихологических

тестов; пациент испытывает затруднения не только при активном самостоятельном вос-

произведении, но и в заданиях с множественным выбором (пример: «Какое слово я просил

Вас запомнить, “яблоко” или “груша”?»); нарушена избирательность памяти, при попыт-

ке вспомнить наблюдаются вплетения постороннего материала. В более редких случаях БА

дебютирует неамнестическим синдромом, который проявляется зрительно-пространст-

венными нарушениями, расстройством исполнительных функций или речевыми наруше-

ниями с трудностью называния предметов [McKhann G.M. et al., 2011]. 

В настоящее время для точной диагностики БА, наряду с клиническим и нейропси-

хологическим исследованиями, используются инструментальные и лабораторные мето-

ды, позволяющие поставить диагноз еще на этапе недементных (умеренных) КР. В ЦСЖ

снижается концентрация бета-амилоида из-за его отложения в головном мозге, но повы-

шается содержание тау-протеина, что отражает нейродегенеративаный процесс. Другим

информативным методом исследования является ПЭТ головного мозга с введением в

кровь больного специального вещества, которое соединяется с бета-амилоидом и делает

его видимым. Поэтому предложена диагностика возможной или вероятной БА с наличи-

ем положительных биологических маркеров болезни [McKhann G.M. et al., 2011]. Следу-
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ет отметить, что 20–40% здоровых (по когнитивным функциям) пожилых людей имеют

характерные для БА изменения биологических маркеров, что позволяет предположить

развитие у них через 10–15 лет БА [Mintun M.A. et al., 2006].

В 2007 г. предложены новые (исследовательские) диагностические критерии, позво-

ляющие ставить диагноз БА до наступления деменции [Dubois B. et al., 2007]. Централь-

ное место в додементной диагностике БА имеет выявление специфических нейропсихо-

логических особенностей мнестических расстройств (так называемый «гиппокампальный

тип нарушений памяти») в сочетании с характерными изменениями в ЦСЖ или при ней-

ровизуализации, структурной или функциональной. 

Диагноз БА основывается на установлении деменции и выявлении характерных

клинических проявлений, свойственных этому заболеванию (табл. 17, 18). 

На основании предложенных критериев диагноз может быть поставлен врачами

и научными сотрудниками (в исследовательских целях), при этом во многих случаях не

требуется нейровизуализации и наличия биологических маркеров БА [Chertkow H. 

et al., 2013]. 

Таблица 17. Критерии установления диагноза «вероятная болезнь Альцгеймера» 
согласно рекомендациям Американского института неврологических 
и  коммуникативных расстройств и инсульта и Общества болезни
Альцгеймера и ассоциированных расстройств [McKhann G.  e t  a l . ,  1984]

А. Обязательные признаки
1. Наличие деменции.
2. Наличие нарушений не менее чем в двух когнитивных сферах или наличие прогрессирующих нарушений в

одной когнитивной сфере.
3. Прогрессирующий характер нарушений памяти и других когнитивных функций.
4. Отсутствие нарушений сознания.
5. Начало заболевания в возрастном диапазоне от 40 до 90 лет.
6. Нет доказательств связи нарушений памяти и других когнитивных функций с системными дисметаболиче-

скими нарушениями или другими (кроме БА) заболеваниями головного мозга.

Б. Дополнительные диагностические признаки
1. Наличие прогрессирующей афазии, апраксии или агнозии.
2. Трудности в повседневной жизни или изменение поведения.
3. Наследственный анамнез БА.
4. Отсутствие изменений при рутинном исследовании ЦСЖ.
5. Отсутствие изменений или неспецифические изменения (например, увеличение медленноволновой актив-

ности) при электроэнцефалографии.
6. Признаки нарастающей церебральной атрофии при повторных КТ или МРТ головного мозга.

В. Признаки, не противоречащие диагнозу БА 
(после исключения других заболеваний центральной нервной системы)
1. Периоды стабилизации симптоматики.
2. Симптомы депрессии, нарушения сна, недержание мочи, бред, галлюцинации, иллюзии, вербальное, эмо-

циональное или двигательное возбуждение, потеря массы тела.
3. Неврологические нарушения (на поздних стадиях болезни) – повышение мышечного тонуса, миоклонии,

нарушение походки.
4. Эпилептические припадки (на поздних стадиях болезни).
5. Нормальная КТ- или МРТ-картина.
6. Необычные начало, клиническая картина или история развития деменции.
7. Наличие системных дисметаболических расстройств или других заболеваний головного мозга, которые,

однако, не объясняют основной симптоматики.

Г. Признаки, исключающие диагноз БА
1. Внезапное начало деменции.
2. Очаговая неврологическая симптоматика (например, гемипарез, нарушение полей зрения, атаксия).
3. Эпилептические припадки или нарушения ходьбы на ранних стадиях заболевания.
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Во многих случаях сложно различить сосудистые КР и БА, тем более что часто на-

блюдается сочетание этих заболеваний у одного и того же больного. В таких случаях диаг-

ноз БА может быть поставлен на основании выявления биологических маркеров заболе-

вания (повышения концентрации бета-амилоида в головном мозге по данным ПЭТ, сни-

жении содержания бета-амилоида в ЦСЖ и др.), а также генетических исследований. 

У многих пациентов КР вызваны сочетанием сосудистого и нейродегенеративного

поражения головного мозга, преимущественно БА, которая сама по себе повышает риск

развития инсульта за счет церебральной амилоидной ангиопатии, характерной для этого

заболевания [Chertkow H. et al., 2013]. Точный прижизненный нозологический диагноз у

пациентов с синдромом деменции нередко вызывает значительные трудности. Так, по дан-

ным клинико-морфологических сопоставлений, лакунарные инфаркты и лейкоареоз при

аутопсии выявляются у 16–48% больных с прижизненным диагнозом БА, а у 77% больных

с прижизненным диагнозом сосудистой деменции выявляются морфологические призна-

ки БА (сенильные бляшки и нейрофибриллярные сплетения) [Barker W.W. et al., 2002]. 

Многие пациенты с БА длительно наблюдаются в поликлинике с диагнозом

ДЭП/ХИГМ и не получают адекватного лечения. В наблюдаемой Д.В. Неверовским группе

из 50 пациентов с диагнозом ДЭП у 5 (10%) пациентов при нейропсихологическом обсле-

довании наблюдались выраженные КР амнестического типа, основным проявлением кото-

рых были нарушения памяти и изменения при КТ или МРТ, характерные для нейродегене-

ративного заболевания (БА) [Неверовский Д.В. и др., 2013; Неверовский Д.В., 2016]. Боль-

шинство этих пациентов длительно (несколько лет) наблюдались в поликлинике с диагно-

зом ДЭП, при этом не проводилась оценка их когнитивных функций. Пациенты получали

в основном курсовое лечение препаратами с целью улучшения кровоснабжения и функци-

онального состояния головного мозга, при этом не использовались противодементные

средства. В этой группе пациентов назначение противодементных препаратов не позволи-

Таблица 18. Новые критерии деменции (вследствие болезни Альцгеймера)  
на основании когнитивных и поведенческих расстройств 
(по [McKhann G.M. e t  a l . ,  2011],  с  изменениями)

1. Утрата вследствие КР способности работать и/или осуществлять другую обычную активность.

2. Наличие снижения когнитивного статуса в сравнении с предшествующим уровнем.

3. Отсутствие делирия или других психических заболеваний.

4. КР устанавливаются на основании комплексного обследования, включающего изучение истории болезни
пациента, информации от родственников и близких людей и оценку когнитивных функций.

5. КР и поведенческие расстройства включают по крайней мере два из следующих нарушений:
а) утрата способности понять и запомнить новую информацию; в качестве симптомов характерны повтор-

ные вопросы и беседы, потеря личных вещей (мест их хранения), забывание событий и дат, семейных
традиций;

б) утрата способности понять и выполнить относительно сложные действия, высказать свои мысли; харак-
терны плохое понимание безопасности, утрата способности вести финансовые дела и принимать реше-
ния, выполнять и планировать комплексные или последовательные дела;

в) наличие зрительно-пространственных нарушений; характерна утрата способности узнавать лица людей
и называть обычные предметы, находить объекты на знакомой местности, пользоваться простыми при-
борами, одеваться;

г) нарушение разговора, чтения и письма; характерны длительный подбор слов при разговоре, ошибки при
чтении и письме;

д) личностные и поведенческие нарушения; характерны снижение мотивации и инициативности, апатия, по-
теря интереса к прежним увлечениям, навязчивые мысли и действия, неадекватное поведение в обществе.
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ло существенно улучшить когнитивные функции, и это во многом связано с тем, что все па-

циенты имели выраженную степень КР, соответствующую умеренной или значительной

степени деменции, при которой противодементная терапия не столь эффективна. 

В нашей стране БА плохо диагностируется, пациенты часто наблюдаются с оши-

бочным диагнозом хронического сосудистого поражения головного мозга даже в случаях

классических проявлений заболевания [Парфенов В.А. и др., 2014]. Несомненно, что все

пациенты с диагнозом ДЭП требуют исследования когнитивных функций. В тех случаях,

когда обнаруживается амнестический характер КР, становится вероятной нейродегенера-

тивная природа заболевания или смешанный характер патологии (сосудистое заболева-

ние головного мозга и нейродегенеративный процесс), поэтому требуется обследование в

специализированном центре. В качестве примера приводим следующее наблюдение. 

Пациентка П., 75 лет, была приведена на прием в поликлинику Санкт-Петербурга мужем
и дочерью, что было связано с прогрессирующим снижением памяти в течение трех последних
лет. Три года назад муж начал замечать постепенно нарастающие ухудшение памяти и на-
рушения речи (пациентка стала забывать названия предметов обихода, с трудом подбирала
нужные слова), в течение последних двух лет не ходила в магазин, так как с трудом проводи-
ла финансовые расчеты. Несколько недель назад не смогла узнать родную сестру и племянни-
цу, что послужило поводом для обращения к врачу. Состояние пациентки в поликлинике по ме-
сту жительства было расценено как «дисциркуляторная энцефалопатия II ст. Церебральный
атеросклероз». При этом нейропсихологическое обследование не проводилось. Несколько раз
фиксировались повышенные значения АД (150–160/90–100 мм рт. ст.), но по этому поводу за
медицинской помощью пациентка не обращалась, антигипертензивные препараты не прини-
мала. В возрасте 52 лет перенесла экстирпацию матки с придатками. 

При соматическом обследовании не выявлено существенной патологии. В неврологиче-
ском статусе отмечены умеренно выраженные рефлексы орального автоматизма, поражения
черепных нервов; парезов и других неврологических нарушений не выявлено. 

Краткая шкала оценки психического статуса – 4 балла, батарея лобной дисфункции –
2 балла, тест рисования часов – 2 балла, при проведении теста символьно-цифрового кодиро-
вания за 1,5 мин смогла правильно указать лишь две цифры. Запоминание слов крайне затруд-
нено. При беседе с пациенткой обращают на себя внимание снижение беглости речи, выра-
женные элементы агнозии; при назывании показываемых предметов (молоточек) сообщает:
«Точно не знаю... но, вероятно, это предназначено для хозяйства, я думаю». Не может пра-
вильно назвать время года, свой возраст и дату своего рождения.

По данным КТ головного мозга выявлена двусторонняя атрофия височных долей и гип-
покампов с акцентом слева. По результатам дуплексного сканирования не выявлено стенозов
и закупорок сонных, позвоночных или подключичных артерий. Пациентка была обследована
кардиологом, который назначил антигипертензивные средства. Назначены противодемент-
ные средства галантамин (реминил) 12 мг/сут и мемантин 20 мг/сут. Повторное обследова-
ние через 3 и 5 мес не выявило существенных изменений по нейропсихологическим тестам. 

Таким образом, в нашей стране отмечается низкий уровень диагностики БА, боль-

шинство пациентов с БА наблюдаются с диагнозом ДЭП или ХИГМ. КР в большинстве

случаев вызваны БА или ее сочетанием с ЦВЗ и значительно реже имеют чистый сосуди-

стый генез (сосудистые КР). Дифференциальная диагностика между сосудистыми КР и

БА остается в нашей стране крайне сложной, потому что очень мало неврологов специа-

лизируются на диагностике БА.
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Диагностика ДЭП/ХИГМ или сосудистых КР в определенной степени влияет и на

подходы к ведению пациентов с соответствующим диагнозом, что отражено в табл. 19.

Как видно из данных, представленных в табл. 19, основное различие – назначение

при ДЭП лекарственных средств, улучшающих кровоснабжение и метаболические про-

цессы в головном мозге. В настоящее время имеется большое число исследований, кото-

рые проведены в нашей стране преимущественно без плацебо-контроля и показали эффе-

ктивность различных лекарственных (нейропротективных) средств, улучшающих крово-

снабжение и/или метаболические процессы в головном мозге. При умеренных сосуди-

стых КР проведено большое число многоцентровых плацебоконтролируемых рандомизи-

рованных исследований, но при этом не доказана убедительно эффективность какого-ли-

бо лекарственного средства [Gorelick P.B. et al., 2011]. На стадии сосудистой деменции по-

казана эффективность ингибиторов центральной ацетилхолинэстеразы и акатинола ме-

мантина [Gorelick P.B. et al., 2011]. Эти данные указывают на необходимость проведения

многоцентровых плацебоконтролируемых исследований в нашей стране с целью доказа-

тельства эффективности различных лекарственных средств, улучшающих кровоснабже-

ние и/или метаболические процессы в головном мозге. 

Вне зависимости от выделения ДЭП или сосудистых КР ведение пациентов направ-

лено на профилактику инсульта и прогрессирования хронической цереброваскулярной

патологии. Ведущее значение имеет профилактика инсульта, которая основывается на

коррекции факторов его риска (курение, злоупотребление алкоголем, низкая физическая

активность, ожирение), лечении АГ, СД и других заболеваний. Для первичной профилак-

тики инсульта большое значение имеют государственные мероприятия, направленные на

ограничение курения, злоупотребления алкоголем, пропаганду здорового образа жизни,

диспансеризацию населения. В настоящее время получены неоспоримые доказательства

того, что коррекция основных ФР, например отказ от курения, нормализация АД, приво-

дят к существенному снижению риска развития инсульта и других сердечно-сосудистых

заболеваний, увеличивают продолжительность и качество жизни. Профилактика инсуль-

та – наиболее действенный и экономически выгодный путь борьбы с инсультом и про-

грессированием хронической цереброваскулярной патологии. Массовая стратегия заклю-

чается в достижении позитивных изменений у каждого человека в общей популяции по-

Подходы к ведению                                    ДЭП/ХИГМ                                      Сосудистые КР

Таблица 19. П о д х о д ы  к  в е д е н и ю  п а ц и е н т а  в  з а в и с и м о с т и  о т  д и а г н о с т и к и  
д и с ц и р к у л я т о р н о й  э н ц е ф а л о п а т и и  /  х р о н и ч е с к о й  и ш е м и и  
г о л о в н о г о  м о з г а  и л и  с о с у д и с т ы х  к о г н и т и в н ы х  р а с с т р о й с т в

Нелекарственные методы 
лечения и профилактики 

Лекарственный контроль 
сосудистых ФР (лечение АГ, СД, 
заболеваний сердца и др.)

Лекарственные средства, 
улучшающие кровоснабжение 
и метаболические процессы 
в головном мозге

Противодементные средства

Рекомендуются на всех стадиях

Рекомендуется, наиболее эффективен на ранних стадиях

Рекомендуются                            Не рекомендуются
на всех стадиях                            (отсутствуют научные 

доказательства их 
эффективности)

Рекомендуются при наличии выраженных КР (деменции)
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средством изменения образа жизни, отказа от вредных привычек (курения, злоупотребле-

ния алкоголем), рационального питания, повышения физической активности, уменьше-

ния массы тела, снижения АД. Стратегия высокого риска предусматривает раннее выяв-

ление людей, имеющих высокий риск развития инсульта (АГ, фибрилляция предсердий,

значительный стеноз внутренней сонной артерии и др.), с последующим проведением у

них профилактических мероприятий.

5.1. Нелекарственные методы лечения и профилактики
Отказ от курения или уменьшение числа выкуриваемых сигарет сопровождается по-

степенным существенным снижением риска инсульта, и после 5 лет воздержания от куре-

ния риск развития инсульта у бывшего умеренного курильщика (<20 сигарет в день) мало

отличается от риска развития инсульта у никогда не курившего человека [Wannamethee S.G.

et al., 1995]. У злостных курильщиков (>40 сигарет в день) даже через 5 лет отказа от куре-

ния риск инсульта остается почти в два раза более высоким, чем у никогда не куривших

[Wannamethee S.G. et al., 1995]. Переход на курение трубки или сигар не имеет никаких

преимуществ по сравнению с теми, кто курит сигареты. После отказа от курения сниже-

ние риска развития ИБС наблюдается уже через 2 года, снижение  риска развития инсуль-

та – через 2–4 года; наибольшее снижение риска развития ишемического поражения

сердца и мозга отмечается через 10–14 лет после отказа от курения [Iso H. et al., 2005]. От-

каз от курения эффективен даже у пожилых людей (старше 65 лет), имеющих длительный

стаж курения [Lam T.H. et al., 2007]. 

Отказ от курения – одно из наиболее эффективных направлений вторичной профи-

лактики ишемического инсульта. Статистические расчеты показывают, что для того, что-

бы предотвратить один повторный ишемический инсульт, достаточно, чтобы 4 больных,

перенесших ишемический инсульт или ТИА, отказались от дальнейшего курения

[European Stroke Organisation, 2008]. Результаты собственного наблюдения пациентов, пе-

ренесших ишемический инсульт, показывают, что в результате длительного диспансерного

наблюдения и регулярных разъяснений вреда курения примерно 1/3 пациентов отказыва-

ются от курения или существенно (в 2 раза и более) уменьшают число выкуриваемых сига-

рет [Вербицкая С.В., Парфенов В.А., 2011]. Вероятно, отказ от курения, предупреждая ин-

сульт, снижает риск развития и прогрессирования КР. Кроме того, прекращение курения

спососбно замедлить развитие и прогрессирование БА, потому что курение способствует

отложению бета-амилоида в головном мозге и уменьшению кровоснабжения последнего

[Toda N., Okamura T., 2016]. Важно избегать и пассивного курения, которое повышает риск

КР, особенно при длительном воздействии в молодом возрасте [Ling J., Heffernan T., 2016]. 

В целом, для профилактики инсульта и КР курильщикам рекомендуется отка-

заться от курения или уменьшить число выкуриваемых сигарет, а тем, кто не курит, ре-

комендуется избегать пассивного курения. В отказе от курения могут помочь психоте-

рапевтические и психологические методы (когнитивно-поведенческая и групповая

психотерапия). При прекращении курения помогает никотин-замещающая терапия

(варениклин, бупроприон), уменьшающая выраженность абстиненции [Newhouse P. 

et al., 2012; Ashare R.L. et al., 2014]. 

Прекращение злоупотребления алкоголем постепенно снижает риск развития перво-

го и повторного инсульта у бывших алкоголиков. Злоупотребление алкоголем приводит к

развитию КР, преимущественно в виде зрительно-пространственных, мнестических и

нейродинамических нарушений, при этом прекращение злоупотребления алкоголем в

большинстве случаев приводит к частичному восстановлению утраченных когнитивных

функций [Sachdeva A. et al., 2016].
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Для профилактики КР рекомендуется отказ от злоупотребления алкоголем (более 

5 стандартных доз в сутки, при этом одна стандартная доза – это небольшая бутылка пи-

ва, бокал вина объемом около 120 мл или 45 мл крепкого алкоголя). Умеренное употреб-

ление алкоголя (не более бутылки пива, стакана вина или 30–60 мл крепких напитков в

сутки) несколько снижает риск развития первого ишемического инсульта, однако регу-

лярное употребление алкоголя связано с риском развития зависимости, потребности в

больших дозах алкоголя, возникновения социальных проблем, поэтому употребление

умеренных доз алкоголя не может быть рекомендацией для профилактики КР. 

Регулярная физическая активность составляет основу здорового образа жизни чело-

века и направлена на тренировку сердечно-сосудистой системы и/или силы мышц, улуч-

шение функциональных способностей пациента; она снижает риск развития как инсуль-

та, так и КР [Barnes J.N., 2015]. Регулярные физические нагрузки расцениваются как наи-

более обоснованные среди всех имеющихся методов предупреждения развития и прогрес-

сирования КР, поскольку они положительно влияют и на другие модифицируемые факто-

ры риска: АГ, СД, избыточную массу тела, депрессию [Barnes J.N., 2015]. 

Регулярные физические нагрузки снижают риск возникновения сердечно-сосуди-

стых заболеваний, включая инсульт; значительный положительный эффект дают еже-

дневные прогулки быстрым шагом в течение не менее 30 мин [Hackam D.G., 2007]. Мета-

анализ исследований, в которых изучалось влияние физической активности на развитие

инсульта, показал, что средняя и значительная физическая активность (в сравнении с

низкой физической активностью) снижают риск развития инсульта (соответственно на 20

и 27%) и связанной с ним смертности [Lee C.D. et al., 2003]. Следует отметить, что регу-

лярная физическая активность в большей степени предупреждает развитие ИБС, чем ин-

сульта [Sacco R.L. et al., 2006]. 

Регулярная физическая активность может препятствовать развитию и прогрессиро-

ванию КР путем уменьшения массы тела, снижения уровня АД, повышения толерантно-

сти тканей к глюкозе, увеличения кровоснабжения головного мозга и ряда других воз-

можных изменений. Регулярные физические нагрузки в молодом возрасте снижают риск

развития ранней деменции; уровень физических аэробных нагрузок у юношей в 18 лет

(низкий, средний и высокий) независимо влияет на риск развития КР в 60 лет, понижая

их вероятность при высоком уровне нагрузок [Nyberg J. et al., 2014]. 

В нескольких исследованиях, посвященных длительному наблюдению пожилых

людей, было обнаружено, что регулярная физическая активность сочетается с замедлени-

ем прогрессирования КР, снижением частоты развития деменции у людей, имеющих нор-

мальные когнитивные функции или КР разной степени выраженности [Colcombe S.,

Kramer A.F., 2003]. У здоровых пожилых людей физическая активность снижает риск мно-

гих заболеваний, улучшает их функциональное состояние и замедляет развитие КР [Vogel T.

et al., 2009]. Наблюдение 1740 людей в возрасте 65 лет и старше в течение 6 лет показало,

что регулярная физическая активность сочетается с уменьшением частоты развития де-

менции [Larson E.B. et al., 2006]. Упражнения на растяжение или аэробные упражнения у

женщин, имеющих умеренное КР, положительно влияли на когнитивные функции, при

этом более эффективны были аэробные упражнения [Baker L.D. et al., 2010].

Метаанализ 7 исследований, включивший 943 пациента с КР в возрасте 65 лет и

старше, показал, что регулярные физические упражнения в течение ≥3 мес дома или в

группах улучшают функциональное состояние пациентов, показатели ежедневной актив-

ности, сохранения равновесия и уменьшают количество падений [Lewis M. et al., 2017]. 

Метаанализ 15 исследований, включивший 33 838 человек (группы наблюдения в

США, Канаде, Европе, Китае, Cингапуре, в среднем около 5 лет) без КР (на момент вклю-
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чения в исследование) в возрасте 65 лет и старше, показал, что умеренная/выраженная

физическая активность достоверно ассоциируется со снижением риска развития и про-

грессирования КР [Sofi F. et al., 2011]. 

Регулярные физические нагрузки и умственная деятельность в настоящее время

расцениваются как наиболее обоснованные методы для профилактики всех типов демен-

ции, включая БА [Solomon A. et al., 2014].

Если вследствие двигательных нарушений или других причин пациент не может пе-

редвигаться, рекомендуется регулярный комплекс физических упражнений в домашних

условиях под наблюдением специалиста (врача физиотерапевта, специалиста по лечебной

гимнастике). Данные собственного наблюдения пациентов, перенесших ишемический

инсульт, показывают, что в результате длительного диспансерного наблюдения и регуляр-

ных разъяснений необходимости увеличить физические нагрузки примерно 1/4 пациен-

тов увеличивают физическую активность, преимущественно за счет пеших прогулок [Вер-

бицкая С.В., Парфенов В.А., 2011].

В настоящее время еще не разработаны рекомендации по интенсивности и частоте

физических нагрузок, целесообразен индивидуальный подход с учетом имеющегося опы-

та нагрузок, возраста и сочетанных заболеваний. Быстрое и значительное увеличение фи-

зических нагрузок у людей пожилого возраста повышает риск возникновения сердечно-

сосудистых заболеваний, преимущественно инфаркта миокарда (ИМ). В среднем пожи-

лым людям с наличием КР и без них показаны регулярные физические нагрузки: прогул-

ки не менее 30 мин три раза в неделю или аэробные упражнения либо занятия спортом.

Американская ассоциация кардиологов и специалистов по инсульту рекомендует физиче-

скую активность как средство предупреждения КР: регулярные физические нагрузки бла-

годаря различным механизмам способны предупредить или замедлить развитие КР в по-

жилом возрасте [Gorelick P.B., 2014].

Правильное питание играет важную роль в предупреждении многих связанных с воз-

растом заболеваний. Предполагается, что использование в большом количестве фруктов

и овощей, растительного масла, морских продуктов и ограничение потребления продук-

тов, богатых ХС, снижает риск развития инсульта [Hackam D.G., 2007]. Потребление фру-

ктов и овощей в значительном количестве может снизить риск развития инсульта благо-

даря антиоксидантным эффектам и увеличению содержания калия в сыворотке крови

[Gillman M. et al., 1995]. Более частое и значительное использование морских продуктов,

овощей в странах Западной Европы, в сравнении с Восточной Европой, расценивается

как одна из возможных причин более высокой частоты инсульта в Восточной Европе [The

European Registers of Stroke (EROS) Investigators, 2009]. 

Содержащиеся в свежих фруктах и овощах антиоксиданты могут ослабить процес-

сы оксидативного стресса, имеющего большое значение в развитии нейродегенеративных

процессов. Использование свежих фруктов и овощей вследствие взаимодействия входя-

щих в них компонентов может быть более эффективным, чем использование только вита-

минов [Del Parigi A., 2006]. 

Проведено несколько исследований, посвященных влиянию питания с высоким

содержанием антиоксидантов (фруктов, овощей), полиненасыщенных жирных кислот

(морепродукты) на развитие КР. В этих исследованиях отмечено, что такое питание соче-

тается с замедлением развития КР и снижением частоты развития БА. Например, наблю-

дение 3700 пожилых людей в течение 6 лет показало, что использование овощей в боль-

шом количестве сочетается с уменьшением риска развития КР [Morris M.C. et al., 2006].

Однако у пациентов с БА питание, богатое антиоксидантами, не дает существенного по-

ложительного результата [Del Parigi A., 2006]. Возможно, антиоксиданты, ослабляющие
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процессы оксидативного стресса, дают положительный эффект преимущественно у здо-

ровых людей (без КР) и не оказывают существенного влияния в случае гибели большого

количества нейронов при БА.

Средиземноморская диета, включающая использование в большом количестве ан-

тиоксидантов (свежих фруктов и овощей), полиненасыщенных жирных кислот (рыба и

другие морепродукты), ассоциируется со снижением частоты развития БА [Scarmeas N. et

al., 2006]. Сравнение использования диеты с низким содержанием ХС и средиземномор-

ской диеты у 522 лиц (средний возраст – 74,6 года) с высоким риском сосудистых заболе-

ваний показало, что средиземноморская диета ассоциируется с достоверным снижением

прогрессирования КР [Martinez-Lapiscina E.H. et al., 2013]. В определенной степени сре-

диземноморская диета снижает частоту развития инсульта и сердечно-сосудистых заболе-

ваний, являющихся ФР КР, а также уменьшает метаболические нарушения в головном

мозге. 

Наблюдение в течение 2,1 года 5386 лиц в возрасте старше 55 лет, которые на мо-

мент начала исследования не имели деменции, показало, что использование рыбы, осо-

бенно содержащей в большом количестве полиненасыщенные жирные кислоты, снижает

риск развития деменции [Larrieu S. et al., 2004].

Отмечено, что умеренное употребление вина (250–500 мл в день) сочетается с

уменьшением риска развития деменции в сравнении с более значительным употреблени-

ем алкоголя или полным отказом от него [Kalmijn S et al., 1997].

В одном из последних систематических обзоров, посвященном влиянию питания

на развитие и прогрессирование КР, отмечается, что в настоящее время нет убедительных

данных о влиянии какой-либо диеты на развитие КР, однако наиболее целесообразно ис-

пользование средиземноморской диеты и содержащих антиоксиданты продуктов

[Canevelli M. et al., 2016].

Снижение избыточной массы тела рекомендуется для профилактики деменции, по-

тому что ожирение, особенно абдоминальное, считается ФР развития инсульта, однако

нет ни одного большого исследования, в котором было показано, что снижение избыточ-

ной массы тела уменьшает риск развития инсульта [Baumgartner R. et al., 2016]. Однако это

вероятно, учитывая, что уменьшение массы тела приводит к снижению АД, нормализа-

ции уровня глюкозы и ХС в крови. По данным системного обзора и метаанализа, умень-

шение избыточной массы тела ассоциируется с улучшением когнитивных функций

[Veronese N. et al., 2017]. По данным 13 наблюдательных и 7 рандомизированных контро-

лируемых исследований, снижение избыточной массы тела сопровождается улучшением

показателей памяти и внимания, а также улучшением исполнительных и речевых функ-

ций (по данным некоторых исследований). 

Для профилактики инсульта и КР рекомендуется поддержание нормальной массы

тела (ИМТ от 18,5 до 24,9 кг/м2) и объема окружности живота (≤88 см у женщин и ≤102 см

у мужчин), чего можно достигнуть путем снижения калорийности питания и увеличения

физической активности [Baumgartner R. et al., 2016].

Образование, умственная работа создают церебральный резерв, позволяющий за-

медлить клинические проявления органического поражения головного мозга, вызван-

ного БА. Эпидемиологические исследования показывают, что длительное образование,

активная умственная и социальная деятельность в течение жизни сочетаются с замед-

лением развития КР и снижением риска развития деменции [Cerebrovascular disease,

2004]. Конкретные рекомендации по увеличению умственной активности должны учи-

тывать индивидуальные особенности, приобретенные интересы и уровень образования

пациента.
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Функциональные методы нейровизуализации демонстрируют, что люди, имею-

щие высокий уровень образования, умственной и социальной активности, имеют ме-

нее значительные КР при наличии признаков нейродегенеративного поражения го-

ловного мозга, чем люди с низким уровнем образования и умственной деятельности

[Wilson R.S. et al., 2007].

Наиболее эффективен комплексный подход, который включает все возможные не-

лекарственные методы предупреждения развития и прогрессирования КР. Недавно опуб-

ликованы результаты исследования FINGER, в котором у 1260 пожилых людей (60–

77 лет) сравнивалась эффективность комплексной интенсивной нелекарственной профи-

лактики (диета, увеличение физической активности, мониторинг сосудистых ФР, когни-

тивный тренинг) с простой рекомендацией поддерживать здоровый образ жизни [Ngandu T.

et al., 2015]. Через 2 года отмечено достоверное преимущество интенсивной нелекарствен-

ной профилактики в отношении улучшения когнитивных функций, оцениваемых по ре-

зультатам нейропсихологического тестирования.

По данным недавно проведенного метаанализа, у пациентов с умеренными КР или

легкой степенью деменции для замедления прогрессирования КР среди нелекарственных

методов ведущее значение имеют регулярная физическая активность и когнитивный тре-

нинг [Rodakowski J. et al., 2015]. 

Психосоциальные и поведенческие направления составляют основу лечения и профи-

лактики КР. В случаях выраженных КР (деменции) стратегия лечения исходит из реаль-

ной ситуации самого пациента, его семьи и близких ему людей. В идеальном варианте

члены семьи, ухаживающие лица и лечащие врачи (семейные врачи, неврологи, психиат-

ры), психологи образуют единую команду, обеспечивающую различные нелекарственные

методы лечения [Teri L. et al., 2003]. Рекомендуется поддерживать максимальную актив-

ность пациента в семейных делах, например в приготовлении еды, уходе за садом и ого-

родом, способствовать, если это возможно, его общению с друзьями, знакомыми и сосе-

дями. Целесообразно поощрять любую физическую и умственную активность пациента,

избегать конфликтных ситуаций, таких как встречи с соседями или знакомыми, которые

могут закончиться ссорой, скандалом. При появлении агрессивности, опасного для окру-

жающих поведения требуются консультация психиатра и изменение лечения. 

Необходимо деликатно информировать пациента, членов его семьи о природе забо-

левания (сосудистая деменция, возможная БА), его течении, симптомах и прогнозе. Це-

лесообразно выяснить мнение пациента в отношении дальнейшего ухода при прогресси-

ровании симптомов болезни, обсудить с ним и его родственниками решение финансовых,

юридических и других вопросов. Желательно выяснить отношение пациента к возмож-

ным медицинским методам лечения в случае неотложных ситуаций, вызванных ухудше-

нием состояния: проведению искусственной вентиляции легких, парентеральному корм-

лению, лечению возникающих сопутствующих инфекционных заболеваний.

5.2. Нормализация артериального давления 
Снижение повышенного АД сопровождается уменьшением риска развития инсуль-

та при различной степени АГ во всех возрастных группах, поэтому нормализация АД, тре-

бующая в большинстве случаев постоянного приема антигипертензивных средств, пред-

ставляет собой одно из наиболее эффективных направлений профилактики инсульта. 

В среднем снижение ДАД на 5–6 мм рт. ст. ассоциируется с 35–44% снижением частоты

развития инсульта [Neal B. et al., 2000]. Чем значительнее снижается АД на фоне антиги-

пертензивной терапии, тем более существенно уменьшается риск развития инсульта

[Verdecchia P. et al., 2009].
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Появление даже легких КР у пациентов с АГ требует более активных мероприятий

по контролю АД и, видимо, более агрессивной антигипертензивной терапии, хотя при

этом необходимо избегать быстрого и значительного снижения АД, которое может приве-

сти к снижению мозгового кровотока и ухудшению когнитивных функций, особенно у

пожилых пациентов [Peng J. et al., 2014].

Эффективность антигипертензивной терапии как средства профилактики развития

и прогрессирования КР показана в нескольких исследованиях. Снижение частоты разви-

тия КР и деменции было достигнуто преимущественно за счет уменьшения частоты раз-

вития инсультов. 

В исследовании Syst-Eur у 2000 пожилых пациентов с изолированной систоличе-

ской АГ изучали эффективность блокатора кальциевых каналов нитрендипина в течение

2 лет с оценкой когнитивных функций. В конце исследования у 32 больных установлена

деменция, при этом она почти в 2 раза реже возникала в группе пациентов, леченных ни-

трендипином [Staessen J. et al., 1997].

В исследовании PROGRESS исследовалась эффективность ингибитора ангиотен-

зинпревращающего фермента (АПФ) периндоприла (в комбинации с индапамидом) для

предупреждения повторного инсульта и КР у пациентов, перенесших инсульт или ТИА

[PROGRESS Collaborative Group, 2001]. За период 4-летнего наблюдения, помимо сниже-

ния риска развития повторного инсульта на 28%, было зафиксировано достоверное

уменьшение риска развития деменции и умеренных КР на 34 и 45% по сравнению с груп-

пой плацебо. 

В исследовании HOPE при лечении 9297 пациентов в течение 4,9 года было отмече-

но, что лечение рамиприлом уменьшает на 41% снижение когнитивных функций, связан-

ное с уменьшением частоты развития инсульта, на фоне относительно незначительного

(на 3,8/2,8 мм рт. ст.) снижения АД [Bosch J. et al., 2002].

В исследовании MOSES при сравнении эффективности блокатора кальциевых ка-

налов нитрендипина и блокатора рецепторов ангиотензина II эпросартана у больных с

АГ, перенесших инсульт или ТИА, изучались также КР [Schrader J. et al., 2003]. За весь пе-

риод лечения как в группе терапии эпросартаном, так и в группе, получавшей нитренди-

пин, не отмечено существенного ухудшения когнитивных функций, что может быть рас-

ценено как положительный результат, учитывая, что больные постарели на 4 года за пери-

од наблюдения и часть из них перенесли инсульт.

В исследовании SCOPE у 4937 пожилых пациентов с АГ (САД – 160–179 мм рт. ст.,

ДАД – 90–99 мм рт. ст.) исследовалась эффективность блокатора рецепторов ангиотензи-

на II кандесартана [Skoog I. et al., 2005]. В группе плацебо и в группе лечения кандесарта-

ном для нормализации АД использовались и другие антигипертензивные средства. В те-

чение почти 4 лет лечения АД в обеих группах пациентов снизилось в среднем на 20/10 мм

рт. ст., более значительное снижение АД установлено в группе лечения кандесартаном. 

В целом, не установлено достоверного снижения развития КР на фоне лечения кандесар-

таном. Однако в группе пациентов с исходно низкими когнитивными функциями при ле-

чении кандесартаном установлено менее значительное их снижение, чем в группе плаце-

бо, что указывает на эффективность антигипертензивной терапии, основанной на канде-

сартане, в отношении замедления прогрессирования КР у пожилых пациентов с АГ. 

Результаты длительного наблюдения (9–12 лет) пожилых пациентов, страдающих

АГ, показывают, что снижение САД предупреждает КР, при этом положительный эффект

от нормализации АД отмечается даже в группе пациентов, которые за весь период наблю-

дения не перенесли инсульта [Kilander L., 1998]. В метаанализе, включившем 1 346 176 па-

циентов с АГ, отмечена несомненная эффективность антигипертензивной терапии в от-
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ношении развития и прогрессирования КР; применение антигипертензивных средств

снижало риск развития не только сосудистой деменции, но и БА [Peila R., 2006].

В одном из метаанализов, включившем 19 рандомизированных (18 515 пациентов)

и 11 обычных исследований (831 674 пациента), отмечено, что снижение АД на фоне ан-

тигипертензивной терапии позволяет снизить частоту всех случаев деменции на 9%; при

этом отмечено небольшое преимущество блокаторов рецепторов ангиотензина II над бе-

та-блокаторами, диуретиками и блокаторами ренин-ангиотензинового фермента в отно-

шении профилактики КР, а степень снижения АД существенно не различалось при ис-

пользовании разных классов антигипертензивных препаратов [Levi Marpillat N. et al.,

2013]. 

В недавно опубликованном исследовании SPRINT показано, что значительное сни-

жение АД (до 120 мм рт. ст.) вместо обычно рекомендуемого (до 140 мм рт. ст.) у пациентов

с АГ без СД позволяет более существенно улучшить когнитивные функции [Ramsey T.M. et

al., 2016]. В исследовании ACCORDION MIND значительное снижение АД у пациентов с

СД не сопровождалось существенным улучшением когнитивных функций [Murray A.M. et

al., 2017]. В другом исследовании, включившем 3020 пациентов (средний возраст – 63 го-

да) с недавно перенесенным лакунарным инсультом (из них половина имели умеренные

КР), стратегия, направленная на существенное снижение АД (САД – до 130 мм рт. ст. и

ниже), в сравнении со стратегией, целью которой является обычное снижение АД (САД –

до 130–149 мм рт. ст.), не имела преимуществ [Pearce L. et al., 2014]. 

Метаанализ, посвященный эффективности антигипертензивной терапии у боль-

ных, перенесших инсульт, показал, что снижение АД ассоциируется с замедлением разви-

тия КР и тенденцией к снижению случаев деменции [Ankolekar S. et al., 2010]. 

У пациентов, перенесших ишемический инсульт, стратегия значительного сниже-

ния САД (<125 мм рт. ст.) не имеет преимуществ в отношении когнитивных функций над

его умеренным (<140 мм рт. ст.) снижением [Bath P.M. et al., 2017].

У пожилых пациентов антигипертензивная терапия, вероятно, не столь эффектив-

на в отношении риска снижения КР. Метаанализ, включивший 15 936 пожилых пациен-

тов (средний возраст – 75,4 года) с АГ (среднее АД – 171/86 мм рт. ст.), но без ЦВЗ, пока-

зал, что снижение АД не сопровождается уменьшением частоты развития деменции и

прогрессирования КР [McGuinness B. et al., 2009]. Можно предположить, что среди людей

старческого возраста реже достигаются нормальные значения АД, поэтому в данной груп-

пе антигипертензивная терапия не столь эффективна в отношении предупреждения раз-

вития и прогрессирования КР [Spinelli C. et al., 2014]. 

Положительный эффект у пациентов с АГ, принимающих антигипертензивные

средства, более значителен в случаях нормализации АД, которая отмечается только у час-

ти пациентов с АГ [Spinelli C. et al., 2014]. 

Нормализация АД может быть достигнута у большинства больных АГ, но в значи-

тельной части случаев это требует комбинации двух и более лекарственных средств. Для

снижения АД могут быть использованы различные группы антигипертензивных средств,

а также их комбинации. Диуретики, бета-адреноблокаторы, ингибиторы АПФ, блокато-

ры рецепторов к ангиотензину II, антагонисты кальция, снижая повышенное АД, умень-

шают риск развития инсульта, ИМ и смертности от сердечно-сосудистых заболеваний.

Выбор конкретного лекарственного средства или их комбинации определяется индивиду-

ально с учетом их переносимости и сочетанных заболеваний. Основную роль в профила-

ктике развития инсульта, ИМ и смертности от них играет стойкая нормализация АД. Ин-

гибиторы АПФ несколько более эффективны, чем антагонисты кальция, в отношении

снижения риска развития инсульта, и, напротив, антагонисты кальция несколько более
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эффективны, чем блокаторы АПФ, в отношении снижения риска возникновения ИМ

[Verdecchia P. et al., 2009]. 

Эффективность блокаторов ренин-ангиотензиновой системы в отношении когни-

тивных функций может быть связана с тем, что препараты этой группы способны улуч-

шить функцию гематоэнцефалического барьера и увеличить кровоснабжение головного

мозга [Tadic M. et al., 2016]. Имеются данные, что блокаторы АПФ уменьшают накопле-

ние в головном мозге патологического бета-амилоида, играющего важную роль в разви-

тии БА [Kehoe P.G., Wilcock G.K., 2007]. Показано, что блокаторы АПФ, проникающие

через гематоэнцефалический барьер (периндоприл, каптоприл), способствуют замедле-

нию прогрессирования КР у пациентов с легкой и умеренной деменцией, вызванной БА,

в сравнении с блокаторами АПФ, которые не проникают через гематоэнцефалический

барьер, и блокаторами кальциевых каналов [Ohrui T. et al., 2004]. Анализ лечения 819 491

пациента с АГ (98% мужчин) в возрасте 65 лет и старше показал, что при использовании

блокаторов рецепторов к ангиотензину возникновение и прогрессирование БА наблюда-

ется реже, чем при применении блокаторов АПФ и других лекарственных средств [Li N.C.

et al., 2010]. Лечение 160 пациентов в возрасте от 61 года до 75 лет комбинацией телмисар-

тана и гидрохлортиазида или комбинацией лизиноприла и гидрохлортиазида показало,

что улучшение когнитивных функций наблюдается только при использовании комбина-

ции телмисартана и гидрохлортиазида [Fogari R. et al., 2006].

Важно отметить, что значительная часть больных АГ не знают о наличии у них за-

болевания, из знающих о заболевании лечатся около половины, эффективного результа-

та (снижение АД ниже 140/90 мм рт. ст.) достигают менее половины тех, кто лечится. По-

этому измерение АД при обращении за медицинской консультацией, улучшение инфор-

мированности населения о необходимости его измерения и постоянного лечения в случае

АГ для достижения нормальных значений АД, диспансерное наблюдение и лечение паци-

ентов с АГ представляют собой одно из наиболее реальных направлений снижения часто-

ты развития инсульта. Среди пациентов, принимающих антигипертензивные средства,

только часть достигают нормализации АД, при этом у тех пациентов, которые добивают-

ся цели, отмечаются лучшие показатели по данным нейропсихологических тестов, чем у

пациентов, которые не достигают нормальных показателей АД [Spinelli C. et al., 2014]. 

Примерно у 20% больных, перенесших ишемический инсульт или ТИА, имеется су-

щественный стеноз (сужение >70% диаметра) или окклюзия сонных артерий, наличие ко-

торых снижает эффективность снижения АД при антигипертензивной терапии. Метаана-

лиз нескольких исследований показал, что у больных, перенесших инсульт или ТИА, риск

развития повторного инсульта повышается при снижении САД ниже 130 мм рт. ст в слу-

чае одностороннего стеноза сонной артерии >70% диаметра и при снижении САД ниже

150 мм рт. ст. в случае двустороннего стеноза сонной артерии >70% диаметра 

[Rothwell P.M. et al., 2003]. Оптимальный уровень АД, которого следует достигать в этой

группе больных, остается неясным. 

Результаты нашего исследования [Парфенов В.А. и др., 2007] показали, что у боль-

ных, перенесших инсульт и имеющих КР, постепенное снижение АД, включающее прием

блокатора рецепторов к ангиотензину II эпросартана (теветена), эффективно и безопас-

но для вторичной профилактики КР. Тридцать больных в возрасте от 53 до 80 лет (средний

возраст – 66,5 года), перенесшие инсульт (28 – ишемический инсульт, двое – кровоизлия-

ние в мозг) и имеющие умеренное КР (n=26) или легкую степень деменции (n=4), получа-

ли в течение 6 мес комбинированную антигипертензивную терапию, одной из ведущих со-

ставляющих которой был прием теветена по 600 мг/сут. На фоне лечения установлено досто-

верное (p<0,05) снижение АД (САД – с 167,6±23,2 до 132,8±19 мм рт. ст., ДАД – со
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101,7±15,1 до 82,1±10,1 мм рт. ст.); у большинства (26 из 30) больных достигнута нормали-

зация АД. За весь период наблюдения только у одного больного развился повторный ише-

мический инсульт с полным регрессом возникших неврологических расстройств, у осталь-

ных больных не возникало сердечно-сосудистых заболеваний. Результаты нейропсихоло-

гического исследования (краткая шкала оценки психического статуса, тест рисования ча-

сов, батарея тестов для оценки лобной дисфункции, шкала деменции Маттиса, проба

Шульте, тест повторения цифр, тест вербальных ассоциаций, тест запоминания 12 слов по

модифицированной методике Гробера и Бушке) выявили улучшение когнитивных функ-

ций как в целом по группе (p<0,05), так и у большинства (24 из 30) больных. 

В качестве примера положительного влияния антигипертензивной терапии на ког-

нитивные функции приводим следующее наблюдение. 

Пациент Ж., 68 лет, предъявлял жалобы на повышение АД, снижение памяти в тече-
ние 10 лет, сложности при запоминании новой информации (номера телефонов, статьи в га-
зетах), снижение концентрации внимания, сложности при расчетах в магазинах. Повышение
АД отмечает в течение 18 лет. Максимальные значения АД – 210/110 мм рт. ст., обычное 
АД – 150–160/90 мм рт. ст. До начала наблюдения непостоянно принимал энап, атенолол или
арифон, при этом без регулярного контроля АД. В 62 года перенес ТИА, в 65 лет – ишемиче-
ский инсульт в левом полушарии головного мозга, который проявлялся слабостью в правых ко-
нечностях и нарушением речи по типу моторной афазии. В течение месяца все неврологиче-
ские нарушения регрессировали в значительной степени, пациент смог самостоятельно хо-
дить и полностью себя обслуживать. 

При обследовании состояние относительно удовлетворительное. Тоны сердца приглу-
шены, ритм правильный, ЧСС 88 ударов в минуту. Выслушивается систолический шум на ос-
новании сердца, не обнаружено шумов при аускультации сосудов шеи. В начале наблюдения АД
колеблется от 170/100 до 210/120 мм рт. ст. В неврологическом статусе отмечаются цент-
ральный парез мышц лица и языка справа, симптомы орального автоматизма, парезов нет,
оживление сухожильных рефлексов справа, симптом Тремнера и симптом Бабинского справа.
Краткая шкала оценки психического статуса – 22 балла, тест рисования часов – 5 баллов,
значительное снижение слухоречевой и зрительной памяти, снижение концентрации внима-
ния и скорости психомоторных процессов (проба Шульте – 3 мин 40 с), обеднение речевой ак-
тивности (литеральные ассоциации – 4, категориальные – 6 при норме 20–25 в минуту), вы-
раженные нарушения по результатам Висконсинского теста
сортировки карточек (66 неправильных ответов, 6 хаотич-
ных ответов, всего две категории, 19 персевераций, низкий
балл концептуализации – 58%). Пациент проживает с супру-
гой, которая отмечает, что в быту ему требуется значи-
тельная помощь с ее стороны, потому что он часто путает
время по часам, может ошибиться при пользовании телефо-
ном, записи какого-либо сообщения, хотя не испытывает су-
щественных проблем при самообслуживании (еда, умывание,
одевание, туалет), самостоятельно гуляет с собакой.

На МРТ головного мозга (рис. 12) отмечаются расшире-
ние III и боковых желудочков, в перивентрикулярной области и
конвекситальных отделах обеих полушарий множественные, с
тенденцией к слиянию, очаги (5–15 мм) с повышенной интен-
сивностью сигнала на Т2- и протонных изображениях (умерен-
ный перивентрикулярный и субкортикальный лейкоареоз).

Рис. 12. Магнитно-резонанс-

ная томограмма головного

мозга пациента Ж., 68 лет
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Эхокардиография: уплотнение аорты, гипертрофия левого желудочка.
Электрокардиография: ритм синусовый, ЧСС – 85 ударов в минуту; признаки измене-

ния миокарда, увеличение размеров левого желудочка. 
Дуплексное сканирование экстракраниального отдела брахиоцефальных артерий: вы-

раженный (до 90% диаметра) стеноз левой подключичной артерии (формирование постоян-
ной формы позвоночно-подключичного обкрадывания), стеноз до 30–35% в бифуркации левой
общей сонной артерии за счет атеросклеротической бляшки средней ультразвуковой плотно-
сти, переходящей на устье внутренней сонной артерии; стеноз левой общей сонной артерии в
средней трети до 30–35%, стеноз в устье правой подключичной артерии 20–25% за счет ге-
терогенной атеросклеротической бляшки. 

В течение 6 мес пациент принимал следующее лечение: инхибейс (цизалаприл) 2,5 мг 
два раза в день, кордипин-XL 40 мг вечером, тромбо АСС 100 мг один раз в день, вазилип 10 мг
один раз в день. Отмечались хорошая переносимость назначенной терапии, отсутствие по-
бочных эффектов действия лекарственных препаратов. АД стабилизировалось на уровне
130–140/80 мм рт. ст. Уровень ХС в сыворотке крови через 6 мес снизился до 5,56 ммоль/л (на
фоне приема вазилипа).

Результаты нейропсихологического исследования через 6 мес лечения: краткая шкала
оценки психического статуса – 22 балла (без отрицательной динамики), тест рисования ча-
сов – без отрицательной динамики, улучшение показателей слухоречевой памяти и речевой ак-
тивности (литеральные ассоциации – 7, категориальные – 10), улучшение концентрации вни-
мания и скорости психомоторных процессов (проба Шульте – 2 мин 30 с), уменьшились нару-
шения по результатам Висконсинского теста сортировки карточек (36 неправильных отве-
тов, один хаотичный ответ, 5 категорий, 10 персевераций, балл концептуализации – 89%). 

При повторном проведении МРТ головного мозга не было зафиксировано появления новых
ишемических очагов и ухудшения перфузии головного мозга (по данным перфузионной МРТ).

В представленном наблюдении пациент с АГ, перенесший инсульт с обратимым нев-

рологическим дефицитом, имел выраженные КР, соответствующие легкой деменции. В те-

чение 6 мес пациент получал рационально подобранную антигипертензивную, антитромбо-

цитарную и гиполипидемическую терапию с целью нормализации АД, профилактики ин-

сульта и других сердечно-сосудистых заболеваний. За весь период наблюдения отмечена хо-

рошая переносимость постепенного снижения АД до нормальных значений. При повтор-

ном нейропсихологическом исследовании установлено небольшое улучшение когнитивных

функций (улучшение нейродинамических показателей когнитивной деятельности). 

Нормализация АД на основе регулярной антигипертензивной терапии предупреж-

дает развитие и прогрессирование КР. Наблюдаемое у части пациентов улучшение когни-

тивных функций на фоне нормализации АД остается не совсем ясным. Возможно, это

связано с отсутствием прогрессирования поражения головного мозга, появления новых

очагов (по данным повторного МРТ) и улучшением мозгового кровотока. Нельзя исклю-

чить и возможность нейропротективного действия некоторых антигипертензивных

средств, реализующегося через улучшение состояния сосудистой стенки. Несомненно,

что улучшение показателей при повторном нейропсихологическом обследовании может

быть в определенной степени связано с процессом обучения пациентов. 

В целом, нормализация АД на фоне антигипертензивной терапии расценивается как

наиболее обоснованная лекарственная стратегия для профилактики всех типов деменции,

включая БА [Solomon A. et al., 2014]. Эффективность антигипертензивной терапии в отно-

шении предупреждения развития и прогрессирования КР наиболее значительна у пациен-

тов среднего возраста. Необходима осторожность при лечении АГ у людей старческого воз-
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раста, в этой группе эффективность антигипертензивной терапии в том, что касается

предупреждения КР, не столь значительна. Во многих случаях требуется комбинация не-

скольких антигипертензивных средств, желателен их однократный прием, повышающий

приверженность пациентов длительному (в большинстве случаев – пожизненному) лече-

нию. Для нормализации АД могут быть использованы различные классы антигипертен-

зивных средств с учетом имеющихся показаний к их применению у конкретного пациен-

та, при этом в отношении предупреждения развития и прогрессирования КР показано пре-

имущество использования блокаторов ренин-ангиотензиновой системы (блокаторов

АПФ, ингибиторов рецепторов к ангиотензину) и блокаторов кальциевых каналов. 

5.3. Антитромботическая терапия 
В тех случаях, когда пациент с ДЭП (сосудистыми КР) перенес некардиоэмболиче-

ский ишемический инсульт (атеротромботический, лакунарный и инсульт с неясной при-

чиной), рекомендуются антитромбоцитарные средства, в случае перенесенного кардио-

эмболического инсульта – непрямые антикоагулянты. Если пациенту, перенесшему кар-

диоэмболический инсульт, противопоказаны непрямые антикоагулянты, возможно при-

менение антитромбоцитарных средств. После некардиоэмболического инсульта непря-

мые антикоагулянты не имеют преимуществ над антитромбоцитарными средствами в от-

ношении профилактики повторного ишемического инсульта и других сердечно-сосуди-

стых заболеваний, но увеличивает частоту кровоизлияний [Mohr J.P. et al., 2001;

Chimowitz M.L.M. et al., 2004].

Антитромбоцитарная терапия является одним из ведущих направлений во вторичной

профилактике некардиоэмболического ишемического инсульта. Общепризнана тромбо-

генная теория осложнений атеросклероза, согласно которой в развитии ишемического

инсульта и других сердечно-сосудистых заболеваний большое значение имеет повышен-

ная агрегационная способность тромбоцитов, которые, фиксируясь на атеросклеротиче-

ской бляшке или измененном эндотелии сосудов, высвобождают многие вещества (тром-

боцитарный фактор роста и др.), способствуя развитию тромбоза. Антитромбоцитарные

средства, снижая агрегационные способности тромбоцитов, предупреждают тем самым

развитие ишемического инсульта и других сердечно-сосудистых заболеваний.

Для вторичной профилактики ишемического инсульта среди средств, используемых

в нашей стране, доказана эффективность следующих антитромбоцитарных препаратов:

ацетилсалициловой кислоты, клопидогрела, дипиридамола и тиклопидина. Метаанализ

исследований, посвященных оценке эффективности антитромбоцитарных средств у боль-

ных, перенесших ишемический инсульт или ТИА, показал, что длительный (в течение 3 лет)

прием антитромбоцитарных средств достоверно снижает риск развития повторного ин-

сульта, ИМ и острой сосудистой смерти [Antithrombotic Trialists' Collaboration, 2002]. 

Вопрос об эффективности антитромбоцитарных средств в отношении развития и

прогрессирования КР остается не совсем ясным, потому что в настоящее время по этиче-

ским соображениям нельзя проводить исследования, в которых пациенты, имеющие вы-

сокий риск некардиоэмболического инсульта, не принимают антитромбоцитарные сред-

ства. Имеется высокая вероятность эффективности антитромботических средств у боль-

ных, перенесших ишемический инсульт или ТИА, в отношении уменьшения риска разви-

тия КР из-за снижения частоты развития инсульта.

Ацетилсалициловая кислота (аспирин, кардиомагнил, тромбо АСС) – наиболее из-

вестное и широко применяемое антитромбоцитарное средство. Основной механизм анти-

тромбоцитарного действия аспирина заключается в необратимом ингибировании цикло-

оксигеназы тромбоцитов, вследствие чего уменьшается синтез циклических эндопереки-
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сей (PGH2 и PGD2), являющихся предшественниками мощного вазоконстриктора и ин-

дуктора агрегации тромбоцитов – тромбоксана А2. Помимо снижения синтеза тромбок-

сана, прием аспирина приводит к уменьшению образования простациклина.

Аспирин для вторичной профилактики ишемического инсульта в настоящее время ре-

комендуется в дозе от 75 до 325 мг/сут [Antithrombotic Trialists' Collaboration, 2002; Sacco R.L.,

2006; European Stroke Organisation, 2008]. Метаанализ нескольких рандомизированных ис-

следований показал, что регулярный прием аспирина снижает риск развития инсульта,

ИМ или сосудистой смерти в среднем на 13%, риск развития нефатального инсульта – на

28% и фатального инсульта – на 16% [Antithrombotic Trialists' Collaboration, 2002]. При ис-

пользовании малых (75–160 мг), средних (160–325 мг) и высоких (500–1500 мг) доз аспи-

рина не отмечено существенных различий в частоте развития инсульта, но применение

малых доз реже осложнялось желудочно-кишечными расстройствами и кровотечениями.

Поэтому доза 75–150 мг аспирина в сутки расценивается как оптимальная для вторичной

профилактики ишемического инсульта [Diener H.C., Weimar C., 2009]. В среднем лечение

аспирином 1000 больных в течение 2,5 года позволяет предотвратить 36 повторных ише-

мических событий [Antithrombotic Trialists' Collaboration, 2002].

Тиклопидин (тиклид, тикло) представляет собой производное тиенопиридина. Тик-

лопидин избирательно и необратимо связываются с P2Y12-рецепторами тромбоцитов и

подавляет агрегацию тромбоцитов, вызванную аденозиндифосфатом и другими индукто-

рами их склеивания, оказывая тем самым сильное антиагрегационное действие. Тиклопи-

дин применяется по 250 мг 2 раза. 

В исследовании CATS сравнение тиклопидина в дозировке по 250 мг два раза в су-

тки и плацебо у 1053 больных, перенесших ишемический инсульт, показало снижение на

23% основных сосудистых событий (инсульт, ИМ и смерть от них) в группе больных, при-

нимавших тиклопидин [Gent M. et al., 1989]. Сравнение эффективности тиклопидина (по

250 мг два раза в сутки) и аспирина (650 мг в сутки) у 3069 больных, перенесших ишеми-

ческий инсульт или ТИА (исследование TASS), показало преимущество тиклопидина в

виде 21% снижения риска развития повторного инсульта [Haas W.K. et al., 1989]. В более

позднем исследовании (AAASPS) у 1800 больных афроамериканцев, которые недавно пе-

ренесли некардиоэмболический ишемический инсульт, сравнение тиклопидина по 250 мг

два раза в сутки и 650 мг аспирина в течение 2 лет не показало различий по частоте основ-

ных сосудистых событий (инсульт, ИМ или смерть от сердечно-сосудистых заболеваний)

между тиклопидином и аспирином [Gorelick P.B. et al., 2003]. Наиболее частый побочный

эффект от приема тиклопидина составляют диарея (≈12%), другие желудочно-кишечные

расстройства; нейтропения отмечается примерно у 2% больных. Поэтому при приеме ти-

клопидина требуется регулярный контроль общего анализа крови (каждые 2 нед в течение

первых 3 мес лечения) и отмена препарата при развитии осложнений. 

Клопидогрел (плавикс) представляет собой производное тиенопиридина, химически

сходное с тиклопидином, но имеющее меньше побочных эффектов, поэтому в настоящее

время для вторичной профилактики ишемического инсульта в европейских рекомендаци-

ях предлагается только клопидогрел [European Stroke Organisation, 2008]. При использова-

нии клопидогрела несколько реже, в сравнении с аспирином, возникают осложнения со

стороны желудочно-кишечного тракта (1,99% против 2,66%) и кровотечения (15% против

17,6%) [CAPRIE Streering Commitee, 1996].

В исследовании CAPRIE показано, что у пациентов, имеющих высокий риск сер-

дечно-сосудистых заболеваний, прием 75 мг клопидрогела более значительно, чем прием

325 мг аспирина, снижает частоту инсульта, ИМ или острой сосудистой смерти [CAPRIE

Streering Commitee, 1996]. Наблюдение почти 20 тыс. больных, перенесших ишемический
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инсульт, ИМ или имеющих заболевание периферических артерий, показало, что в группе

больных, получавших 75 мг клопидогрела в сутки, инсульт, ИМ или острая сосудистая

смерть возникают достоверно реже (5,32% в год), чем в группе больных, получавших 325 мг

аспирина (5,83%). Анализ показывает, что при лечении 1000 пациентов в течение 3 лет при-

ем аспирина предупреждает 19 новых событий, а клопидогрел – 24 новых события (сниже-

ние на 26%). Если использовать клопидогрел вместо аспирина у 1000 больных в течение 2 лет,

то удается дополнительно предотвратить 10 новых ишемических событий. Преимущество

клопидогрела над аспирином наиболее значимо у больных с СД, клиническими проявле-

ниями атеросклероза в разных сосудистых бассейнах [Ringleb P.A. et al., 2004]. 

Комбинация клопидогрела с аспирином у больных, имеющих высокий риск разви-

тия ишемического инсульта и других сердечно-сосудистых заболеваний, изучалась в двух

больших исследованиях – MATCH [Diener H. et al., 2004] и CHARISMA [Bhatt D. et al.,

2007]. Результаты этих исследований показали, что комбинация клопидогрела и аспири-

на в сравнении с приемом только аспирина [Bhatt D. et al., 2007] или только клопидогре-

ла [Diener H. et al., 2004] не имеет существенных преимуществ в отношении снижения ри-

ска основных сосудистых событий и сопровождается существенным увеличением риска

геморрагических осложнений. В исследовании, включившем 3020 пациентов (средний

возраст – 63 года) с недавно перенесенным лакунарным инсультом (из них почти полови-

на пациентов имели умеренные КР), двойная антитромбоцитарная терапия (клопидогрел

+ аспирин) в сравнении с терапией аспирином (в среднем 3 года наблюдения) не привела

к улучшению когнитивных функций пациентов и снижению частоты повторного инсуль-

та, но сопровождалась увеличием числа летальных исходов [Pearce L. et al., 2014]. 

Дипиридамол – это антитромбоцитарное средство, которое в настоящее время ис-

пользуется в комбинации с ацетилсалициловой кислотой (200 мг дипиридамола замед-

ленного высвобождения и 25 мг ацетилсалициловой кислоты два раза в сутки) для вторич-

ной профилактики ишемического инсульта. 

В исследовании ESPS-2 6602 больных, перенесших ишемический инсульт или

ТИА, методом рандомизации получали: 1) 25 мг ацетилсалициловой кислоты в сочетании

с 200 мг дипиридамола замедленного высвобождения два раза в сутки; 2) 50 мг ацетилса-

лициловой кислоты; 3) 200 мг дипиридамола замедленного высвобождения два раза в су-

тки или 4) плацебо [Diener H.C. et al., 1996]. Результаты проведенного исследования по-

казали, что в сравнении с плацебо риск инсульта уменьшился на 18% при приеме ацетил-

салициловой кислоты, на 16% – при использовании дипиридамола и наиболее сущест-

венно – на 37% – при приеме комбинации ацетилсалициловой кислоты и дипиридамола.

Преимущество комбинации дипиридамола замедленного высвобождения и аспирина над

приемом одной ацетилсалициловой кислоты было также показано в исследовании

ESPRIT [The ESPRIT Study Group, 2006]. Больные, перенесшие ТИА или инсульт с мини-

мальной степенью инвалидизации, принимали ацетилсалициловую кислоту (n=1376) или

комбинацию дипиридамола замедленного высвобождения и ацетилсалициловой кислоты

(n=1363) в течение от 3–5 лет. Основные сердечно-сосудистые события (инсульт, ИМ,

смерть от сердечно-сосудистых заболеваний) развились у 216 (16%) больных, леченных

ацетилсалициловой кислотой, и значительно реже – у 173 (13%) больных, леченных ком-

бинацией дипиридамола и ацетилсалициловой кислоты. В исследовании PROFESS срав-

нивалась эффективность комбинации 200 мг дипиридамола замедленного высвобожде-

ния + 25 мг ацетилсалициловой кислоты по два раза в сутки и 75 мг клопидогрела в отно-

шении профилактики повторного инсульта (первичная конечная цель), всех сердечно-со-

судистых заболеваний и смерти от них (вторичная конечная цель) у 20 232 больных, пере-

несших ТИА или ишемический инсульт [Sacco R.L. et al., 2006]. В течение в среднем
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2,5 года повторный ишемический инсульт развился у 916 (9,0%) больных, принимавших

комбинацию дипиридамола и ацетилсалициловой кислоты, и у 889 больных, принимав-

ших клопидогрел (8,8%), что свидетельствовало об отсутствии достоверных различий.

Инсульт, ИМ или смерть от сердечно-сосудистых заболеваний развились в 13,1% случаев

в каждой группе больных. 

В целом, для профилактики повторного ишемического инсульта можно исполь-

зовать ацетилсалициловую кислоту (аспирин), клопидогрел (плавикс) или комбина-

цию дипиридамола замедленного высвобождения с аспирином (агренокс) [European

Stroke Organisation, 2008]. Выбор конкретного варианта определяется индивидуально с

учетом стоимости, сочетанных заболеваний, переносимости лекарства. Аспирин – са-

мый дешевый препарат. Назначение клопидогрела (плавикса) или комбинации дипи-

ридамола замедленного высвобождения с аспирином (агренокса) вместо аспирина це-

лесообразно во всех случаях вторичной профилактики ишемического инсульта при

возможности длительного лечения этими лекарственными средствами. Применение

клопидогрела (плавикса) или агренокса обоснованно, когда у больного повторные

ишемические события (ТИА, ишемический инсульт) развиваются на фоне приема ас-

пирина, что указывает на необходимость усиления антитромбоцитарной терапии. Ис-

пользование клопидогрела (плавикса) рекомендуется в тех случаях, когда аспирин не

переносится, клинические осложнения атеросклероза возникают в нескольких сосуди-

стых бассейнах и/или имеется СД [Bhatt D. et al., 2006]. Комбинация клопидогрела с

аспирином рекомендуется пациенту, который перенес не только ТИА или ишемиче-

ский инсульт, но и стентирование коронарных артерий, мелкоочаговый ИМ (без обра-

зования зубца Q) или имеет нестабильную стенокардию. В этих случаях показана ком-

бинация клопидогрела (плавикса) и аспирина по 100 мг/сут в течение не менее 9 мес

[Bhatt D. et al., 2006; European Stroke Organisation, 2008]. В остальных случаях комбина-

ция клопидогрела и аспирина не рекомендуется, поскольку значительно увеличивает-

ся число кровоизлияний, включая внутричерепные кровоизлияния, что не компенси-

руется снижением частоты ишемических событий. 

Применение антикоагулянта антагониста витамина К варфарина рекомендуется

для профилактики ишемического инсульта пациентам с неклапанной фибрилляцией

предсердий, внутрижелудочковым тромбом, искусственным клапаном сердца и другой

патологией, связанной с риском кардиальной эмболии. Дозу варфарина (в среднем 2,5–

10 мг/сут) подбирают постепенно, ориентируясь на международное нормализованное от-

ношение (МНО), которое поддерживают на уровне 2–3,5. У пациентов, перенесших ТИА

или ишемический инсульт на фоне фибрилляции предсердий, при приеме варфарина и

поддержании МНО на уровне 2,0–3,5 ишемические события ежегодно развиваются толь-

ко в 8% случаев при относительно низкой частоте (до 3% в год) больших кровотечений.

Многочисленные исследования по профилактике тромбоэмболических осложнений у па-

циентов с неклапанной фибрилляцией предсердий показали преимущество варфарина

над плацебо и ацетилсалициловой кислотой [Meschia J.F. et al., 2014]. Результаты метаана-

лиза, включившего более 28 тыс. больных, продемонстрировали, что варфарин снижает

относительный риск инсульта на 64% (в сравнении с плацебо), в то время как ацетилсали-

циловая кислота – только на 22%; при этом применение варфарина (в сравнении с аце-

тилсалициловой кислотой) сопровождается лишь умеренным увеличением числа гемор-

рагических осложнений [Hart R.G. et al., 2007]. 

В течение последних нескольких лет опубликованы результаты многоцентровых

рандомизированных исследований, в которых у пациентов с неклапанной фибрилля-

цией предсердий в сравнении с варфарином изучалась эффективность новых (прямых)
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пероральных антикоагулянтов: дабигатрана [Connolly S. et al., 2009], ривароксабана

[Patel М.R. et al., 2011], апиксабана [Granger C.B. et al., 2011], эдоксабана [Giugliano R.P.

et al., 2013]. Результаты этих исследований показали, что новые пероральные антикоа-

гулянты не уступают по эффективности варфарину в отношении профилактики по-

вторного инсульта и других системных эмболий, при этом имеют преимущество в виде

более низкого риска внутричерепных кровотечений. Среди новых пероральных анти-

коагулянтов дабигатран был эффективнее варфарина в отношении снижения риска ин-

сульта [Connolly S. et al., 2009], апиксабан показал преимущество над варфарином (ис-

следование ARISTOTLE) по трем основным критериям эффективности: снижение по-

вторного инсульта и системной эмболии, уменьшение числа больших кровотечений и

снижение общей смертности [Granger C.B. et al., 2011]. Кроме того, апиксабан показал

преимущество над ацетилсалициловой кислотой (исследование AVERROES) у пациен-

тов с фибрилляцией предсердий, которым не было показано лечение варфарином

[Connolly S.J. et al., 2011].

В настоящее время антикоагулянты широко используются в клинической практи-

ке; сравнительный анализ лечения пациентов, принимающих новые пероральные анти-

коагулянты в США в период с октября 2010 г. по июнь 2015 г., показал, что, в сравнении с

варфарином, апиксабан более значительно снижает риск инсульта и больших кровотече-

ний, дабигатран – риск больших кровотечений, ривароксабан достоверно не отличается

от варфарина по риску инсульта и больших кровотечений [Yao X. et al., 2016]. Все три но-

вых пероральных препарата имели преимущество над варфарином в отношении сниже-

ния частоты внутричерепных кровотечений. В цели этих исследований не входило срав-

нительное изучение когнитивных функций, поэтому остается не ясным, имеют ли новые

антикоагулянты преимущество над варфарином в отношении когнитивных функций. Од-

нако имеются данные о том, что использование новых пероральных антикоагулянтов ас-

социируется с более низкой вероятностью развития деменции, чем лечение варфарином

[Jacobs V. et al., 2016].

К сожалению, в нашей стране только небольшая часть пациентов, перенесших

ишемический инсульт или ТИА на фоне фибрилляции предсердий, лечатся согласно ме-

ждународным рекомендациям, постоянно получают адекватное лечение. Значительная

часть пациентов курсами (или регулярно) используют преимущественно препараты, улуч-

шающие мозговое кровообращение и метаболические процессы в головном мозге, но при

этом не применяются в полной мере эффективные средства предупреждения повторного

инсульта. Варфарин неврологами назначается сравнительно редко, что связано преиму-

щественно с относительной сложностью частого контроля МНО, многочисленными воз-

можными нежелательными взаимодействиями варфарина с лекарственными препарата-

ми и пищевыми продуктами.

В течение 5 лет мы наблюдали 350 пациентов, перенесших инсульт, с целью профи-

лактики инсульта и КР [Вербицкая С.В., Парфенов В.А., 2011]. Во время проведения ис-

следования новые пероральные антикоагулянты еще не были разрешены к применению в

нашей стране для вторичной профилактики ишемического инсульта, поэтому в качестве

антикоагулянтов можно было использовать только варфарин. Из 77 больных, перенесших

кардиоэмболический инсульт и имеющих показания к лечению варфарином, только 

21 (27%) пациент принимал варфарин и смог достигнуть рекомендуемых значений МНО

(от 2 до 3). Остальные 56 больных отказались от приема варфарина (в большинстве случа-

ев вследствие сложности регулярного контроля МНО), поэтому принимали ацетилсали-

циловую кислоту в дозе 75–325 мг/сут. Сравнение основных событий (инсульт, ИМ, сис-

темная эмболия и сосудистая смерть) показало достоверное их снижение (р<0,001) в группе
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больных, принимавших варфарин, в сравнении с больными, использовавшими ацетилса-

лициловую кислоту. 

Антикоагулянты в неврологической практике назначаются сразу после ТИА и в

первые 14 дней с момента ишемического инсульта, однако в случае неконтролируемой АГ

или больших размеров инфаркта (с его геморрагической трансформацией) назначение

может быть более поздним. Некоторые авторы предлагают новые пероральные антикоа-

гулянты назначать сразу после ТИА, на 3-й день после малого инсульта, на 6-й день сре-

днего по объему инфаркта мозга и через 14–21 день после развития большого инфаркта

мозга [Heidbuchel H. et al., 2013]. 

Поддержание МНО на уровне 2,0–3,5 снижает риск развития выраженных КР; чем

дольше пациент находится в соответствующем терапевтическом интервале, тем ниже

риск развития деменции [Jacobs V. et al., 2015]. Однако нельзя исключить, что исходно

низкий когнитивный статус снижает приверженность лечению, а вследствие этого – и

поддержание МНО в соответствующем терапевтическом интервале, что и вызывает даль-

нейшее прогрессирование КР [Jacobs V. et al., 2015]. 

В ряде случаев пациенты не могут принимать антикоагулянты или отказываются от

приема варфарина по ряду обстоятельств, им рекомендуется назначать антитромбоцитар-

ные средства. В настоящее время показано, что у больных с фибрилляцией предсердий,

которые не могут или не хотят принимать непрямые антикоагулянты, комбинация клопи-

догрела (75 мг/сут) и ацетилсалициловой кислоты (75–100 мг/сут) более эффективно, чем

ацетилсалициловая кислота (75–100 мг/сут), снижает риск развития ишемического ин-

сульта при небольшом увеличении числа геморрагических осложнений [The ACTIVE

Investigators, 2009]. Наблюдение в течение в среднем 3,6 года 7554 пациентов, страдающих

фибрилляцией предсердий и имеющих высокий риск развития инсульта (часть пациентов

перенесли ишемический инсульт), показало, что основные сосудистые события (инсульт,

эмболия других сосудистых бассейнов, ИМ, смерть от сердечно-сосудистых заболеваний)

реже развиваются в случае комбинации клопидогрела и ацетилсалициловой кислоты, чем

при использовании одной ацетилсалициловой кислоты. 

Многие неврологи в нашей стране у пациентов, перенесших ишемический инсульт

или ТИА на фоне фибрилляции предсердий, предпочтут варфарину новые пероральные

антикоагулянты вследствие их эффективности и безопасности, отсутствия взаимодейст-

вия с рядом пищевых продуктов и необходимости регулярного лабораторного контроля

крови. Основным ограничением к широкому применению новых пероральных антикоа-

гулянтов может быть их более высокая стоимость, однако следует учитывать расходы на

лабораторные исследования (контроль МНО) и лечение возможных геморрагических 

осложнений при использовании варфарина. 

В последних европейских рекомендациях 2016 г. по ведению пациентов с фибрил-

ляцией предсердий указывается, что при неклапанной фибрилляции предсердий новые

пероральные (прямые) антикоагулянты предпочтительнее варфарина при начале терапии

(2016 ESC Guidelines for the management of atrial fibrillation). При применении антикоагу-

лянтов у пациентов с АГ необходима нормализация АД для снижения риска кровотече-

ний, связанного с приемом антикоагулянтов.

В целом, пациентам с ДЭП (сосудистыми КР) показана антитромботическая тера-

пия, если пациент перенес ишемический инсульт или ТИА: антитромбоцитарные средст-

ва при некардиоэмболическом генезе или пероральные антикоагулянты – при кардиоэм-

болическом. Если пациент не переносил ишемический инсульт или ТИА, антитромботи-

ческая терапия используется только при наличии других показаний (атеросклеротиче-

ский стеноз сонной артерии, ИБС, фибрилляция предсердий, СД и др.).
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5.4. Лечение гиперхолестеринемии, применение статинов
Пациентам с ДЭП (сосудистыми КР) в случае гиперхолестеринемии показана дие-

та с ограничением потребления продуктов, содержащих ХС. В значительной части случа-

ев для существенного снижения содержания ХС в сыворотке крови требуется очень стро-

гая диета, изменяющая образ жизни человека и снижающая качество его жизни, поэтому

оптимально сочетание умеренной диеты с использованием лекарственных средств, сни-

жающих содержание ХС в сыворотке крови. Из таких средств доказана эффективность

статинов в отношении уменьшения риска ишемического инсульта и других сердечно-со-

судистых заболеваний [European Stroke Organisation, 2008]. Эффективность других лекар-

ственных средств, направленных на лечение гиперлипидемии, не доказана в отношении

предупреждения инсульта и КР. 

Термин «статины» объединяет группу полусинтетических препаратов (производные

грибов – ловастатин, правастатин, симвастатин и др.) или чисто синтетических лекарствен-

ных средств (флувастатин, аторвастатин и др.). Лечение статинами ведет к значительному,

стабильному снижению уровня общего ХС, ХС ЛПНП, триглицеридов и повышению уров-

ня ХС липопротеидов высокой плотности. Гиполипидемический эффект статинов зависит

от их дозы, увеличение которой приводит к еще более значительному снижению уровня об-

щего ХС и ХС ЛПНП в сыворотке крови. Статины обычно хорошо переносятся больными

даже при длительном приеме, существенные побочные эффекты отмечаются лишь в 1–2%

случаев. Для безопасности лечения статинами необходим биохимический анализ крови 

(с оценкой печеночных ферментов) ежемесячно в период начала лечения (первые 2–3 мес),

в дальнейшем при длительном лечении целесообразно его повторять один раз в 3–6 мес.

Статины противопоказаны при активных патологических процессах в печени, исходно по-

вышенных уровнях трансаминаз (более чем на 50% выше нормальных значений), их инди-

видуальной непереносимости, беременности и кормлении грудью.

Лечение статинами снижает риск развития инсульта у больных, перенесших ин-

сульт или имеющих высокий риск его развития (ИБС, АГ, СД) [Heart Protection Study

Collaborative Group, 2004]. Метаанализ исследований, включивших более 90 тыс. больных

с высоким риском развития инсульта, показал, что применение статинов в течение 5 лет

приводит к снижению риска инсульта в среднем на 17–21%, при этом чем ниже удается

снизить содержание ХС ЛПНП, тем более значительно снижается и риск развития ин-

сульта [Amarenco P. et al., 2004]. Важно отметить, что у пациентов, имеющих высокий риск

развития инсульта, при лечении статинами риск инсульта снижается не только при повы-

шенном, но и при исходно нормальном уровне ХС в сыворотке крови.

Лечение статинами у больных, перенесших ишемический инсульт или ТИА без

клинических проявлений ИБС, приводит к достоверному снижению основных и всех

проявлений ИБС, а также потребности в хирургическом лечении ИБС [The Stroke

Prevention by Aggressive Reduction in Cholesterol Levels (SPARCL) Investigators, 2006]. Целе-

вой уровень ХС ЛПНП, который рекомендуется достигнуть в результате терапии статина-

ми, составляет 1,8–2,5 ммоль/л. 

Ведущее значение в предупреждении развития инсульта при лечении статинами,

по-видимому, имеет замедление прогрессирования атеросклероза во внечерепных и внут-

ричерепных артериях. Во многих исследованиях, основанных на повторных ультразвуко-

вых исследованиях сонных и других артерий, показано, что применение различных стати-

нов приводит к замедлению прогрессирования атеросклероза [Amarenco P. et al., 2004].

Метаанализ исследований, в которых при назначении статинов проводилось ультразвуко-

вое исследование сонной артерии, показал, что существует прямая зависимость между

снижением уровня ХС ЛПНП в сыворотке крови и замедлением прогрессирования атеро-
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склероза сонных артерий. Чем значительнее снижается уровень ХС ЛПНП в сыворотке

крови, тем более существенно замедляется прогрессирование атеросклеротического про-

цесса, снижается частота развития ИМ и ишемического инсульта. Применение статинов

почти в два раза уменьшает потребность в проведении каротидной эндартерэктомии

[Amarenco P. et al., 2004]. 

Пациентам с ДЭП (сосудистыми КР), в патогенезе которой предполагается атеро-

склеротическое поражение церебральных артерий, показан прием статинов. Он обосно-

ван при сочетанной ИБС, СД, перенесенном ишемическом инсульте или ТИА, высоком

уровне ХС ЛПНП в сыворотке крови. Статины используются в дозах, позволяющих сни-

зить ХС ЛПНП до 1,8–2,5 ммоль/л. 

Хотя применение статинов у пациентов с ЦВЗ снижает риск развития инсульта,

других сердечно-сосудистых заболеваний и смертельного исхода, остается не ясным, пре-

дупреждает ли лечение статинами развитие и прогрессирование КР. В исследовании HPS

на фоне применения симвастатина отмечено снижение развития сердечных заболеваний

и ЦВЗ, но не наблюдалось улучшения когнитивных функций [HPS, 2002]. Не отмечено

улучшения когнитивных функций и у людей пожилого и старческого возраста (70–82 го-

да) при лечении правастатином [Shepherd J. et al., 2002]. Однако метаанализ трех исследо-

ваний, в которых статины (аторвастатин, симвастатин) назначались пациентам с возмож-

ной БА, показал тенденцию к улучшению когнитивных функций на фоне лечения стати-

нами [Ankolekar S. et al., 2010]. В исследовании ACCORDION MIND стратегия более ин-

тенсивного снижения ХС ЛПНП у пациентов с СД не сопровождалось существенным

улучшением когнитивных функций [Murray A.M. et al., 2017]. Кохрановский анализ ис-

следований, в которых изучалось влияние статинов у пациентов пожилого возраста с ри-

ском ЦВЗ, не показал, что применение статинов ассоциируется с уменьшением риска

развития КР [McGuinness B. et al., 2016a]. 

Систематический обзор исследований, посвященных влиянию статинов на разви-

тие БА, позволяет предположить, что применение статинов в среднем возрасте снижает

риск развития деменции в пожилом возрасте [Shinohara M. et al., 2014]. У пациентов с де-

менцией применение статинов не улучшает когнитивные функции [McGuinness B. et al.,

2014]. Снижение риска развития БА при применении статинов может быть связано с их

положительным влиянием на метаболизм бета-амилоида, тау-протеина, оксидативный

стресс, состояние сосудистой стенки [Shinohara M. et al., 2014]. 

У пациентов, перенесших ишемический инсульт, стратегия значительного снижения

(<1,3 ммоль/л) ХС ЛПНП была более эффективна в отношении когнитивных функций, чем

его умеренное (до 3 ммоль/л) снижение [Bath P.M. et al., 2017]. Вопрос о том, стоит прекра-

тить или продолжить прием статинов в тех случаях, когда диагностируется деменция, оста-

ется неясным [McGuinness B. et al., 2016b]. Прием статинов показан в случае высокого рис-

ка сердечно-сосудистых осложнений (ИМ, инсульт) у пациента с деменцией. Небольшой

группе пациентов с сосудистыми КР, в генезе которых показана роль внутричерепных кро-

воизлияний (клинически явных или «немых), не рекомендуется прием статинов. 

В целом, пациентам с сосудистыми КР (ДЭП) рекомендуется прием статинов с целью

снижения ХС ЛПНП до 1,8–2,5 ммоль/л, если есть показания (перенесенный ишемиче-

ский инсульт или ТИА, атеросклеротический стеноз внечерепных и внутричерепных арте-

рий, ИБС, СД, высокий уровнень ХС ЛПНП в сыворотке крови) и нет противопоказаний.

5.5. Хирургические методы 
Ведущее значение при ведении пациентов с ДЭП (сосудистыми КР) и бессимптом-

ным атеросклеротическим стенозом сонных артерий отводится консервативному лече-
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нию – применению антитромбоцитарных средств, антигипертензивных средств для нор-

мализации АД и статинов [de Waard D.D. et al., 2017]. Оптимально снижение АД до 

140/90 мм рт. ст. и ниже, а у пациентов с СД – до 130/80 мм рт. ст. Терапия статинами

должна привести к снижению ХС ЛПНП до 1,8–2,5 ммоль/л. В качестве нелекарственных

методов рекомендуются отказ от курения, увеличение физических нагрузок (прогулки на

свежем воздухе не менее 30 мин в день), диета с ограничением богатых ХС продуктов.

Обследование пожилых людей с целью выявления у них бессимптомного стеноза сонных

артерий очень дорого и вряд ли может быть широко использовано в клинической практи-

ке [Abbott A.L., 2009]. 

Хирургическое лечение (каротидная эндартерэктомия или стентирование) ре-

комендуется только небольшой части пациентов, имеющих высокий риск развития

ишемического инсульта на стороне стеноза. Два наиболее крупных рандомизирован-

ных исследования, в которых сравнивалось хирургическое и консервативное лечение,

показали небольшое преимущество каротидной эндартерэктомии у пациентов с высо-

ким риском ишемического инсульта [Endarterectomy for asymptomatic carotid artery

stenosis, 1995; Halliday A. et al., 2004]. По данным этих исследований, риск ишемиче-

ского инсульта на стороне стеноза снижается после каротидной эндартерэктомии с 

2 до 1% в год. 

Преимущество хирургического лечения над консервативным у пациентов с бессим-

птомным стенозом было показано сравнительно давно в исследовании Veterans Affairs

[Hobson R.W. et al., 1993]. В группе больных, леченных хирургически, инсульт или ТИА на

стороне стеноза развивались на 38% реже (р<0,001), чем в группе консервативного лече-

ния. В исследование ACAS [Endarterectomy for asymptomatic carotid artery stenosis, 1995]

изучалась эффективность каротидной эндартерэктомии при бессимптомном выражен-

ном стенозе (>60% сужения диаметра) внутренней сонной артерии у 1662 пациентов, ко-

торые методом рандомизации получили хирургическое лечение (каротидную эндартерэк-

томию) в сочетании с ацетилсалициловой кислотой (n=828) или только ацетилсалицило-

вую кислоту (n=834). В группе каротидной эндартерэктомии частота инсульта и/или

смерти составила 1,5% в течение 30 дней с момента операции. Планировалось длительное

наблюдение пациентов, но исследование было прекращено через 2,7 года, потому что бы-

ли получены данные о преимуществе хирургического лечения. Частота инсульта и/или

смерти в группе хирургического лечения составила 5%, в группе лекарственной терапии –

11%, что указывало на 53% снижение риска инсульта и смерти в группе хирургического

лечения. Преимущество хирургического лечения было наиболее значительным у мужчин.

Напротив, у женщин отмечены высокая частота осложнений в период операции и менее

значительное снижение частоты инсульта и/или смерти при хирургическом лечении, чем

при консервативном лечении. В настоящее время эффективность каротидной эндартерэк-

томии у женщин, имеющих бессимптомный стеноз сонных артерий, остается дискусси-

онной [Rothwell P.M., Goldstein L.B., 2004].

В исследовании ACST сравнивалась эффективность немедленного или отсроченно-

го проведения каротидной эндартерэктомии у пациентов, имеющих значительный стеноз

(>60% диаметра) сонной артерии [Halliday A. et al., 2004]. В исследование включено 

3120 пациентов, которые не имели каких-либо ишемических ЦВЗ в течение последних 

6 мес. Частота инсульта и/или смерти в период 30 дней с момента операции составила

3,1%. В течение 5 лет инсульт и/или смерть зарегистрированы в 11,8% случаев в группе

отсроченного проведения каротидной эндартерэктомии и только в 6,4% случаев в груп-

пе немедленного проведения хирургического лечения. Частота смертельного инсульта

или инсульта с выраженной инвалидностью составила в группе отсроченного лечения
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6,1% и была значительно ниже – 3,5% – в группе немедленного лечения. Преимущест-

во хирургического лечения отмечено только у пациентов в возрасте до 75 лет (как у муж-

чин, так и у женщин), при этом авторы делают заключение, что даже у пациентов не-

старческого возраста (до 75 лет) хирургическое лечение эффективно только в случае

тщательного отбора пациента (с высоким риском ишемического инсульта на стороне

стеноза и низким риском других заболеваний) и низкой частотой осложнений при ка-

ротидной эндартерэктомии (<3%). 

Важно отметить, что в двух больших исследованиях, на основании результатов ко-

торых пациентам с бессимптомным стенозом сонной артерии рекомендуется хирургиче-

ское лечение (каротидная эндартерэктомия), не была оптимизирована консервативная

терапия (не известно, достигались ли нормальные значения АД, низкий уровень содержа-

ния ХС ЛПНП). Поэтому преимущество хирургического лечения над консервативным

остается спорным в тех случаях, когда используются все современные методы профилак-

тики инсульта (стойкое достижение нормального АД, прием антитромбоцитарных

средств, снижение содержания ХС ЛПНП). 

У пациентов с бессимптомным стенозом сонных артерий, которые имеют противо-

показания к проведению каротидной эндартерэктомии, можно использовать каротидную

ангиопластику и стентирование. Исследование эффективности каротидной ангиопласти-

ки и стентирования у пациентов с бессимптомным стенозом, имеющих высокий риск

осложнений от операции, показывает, что ангиопластика и стентирование дают результа-

ты, близкие по эффективности каротидной эндартерэктомии [Yadav J.S. et al., 2004]. В ис-

следование CaRESS для оценки эффективности каротидной эндартерэктомии и стенти-

рования было включено 397 пациентов (из них 247 мужчин, средний возраст – 71 год),

при этом 2/3 пациентов имели бессимптомный стеноз [Zarins C.K. et al., 2009]. В резуль-

тате наблюдения пациентов в течение 4 лет не получено различий между каротидной эндар-

терэктомией и стентированием: инсульт развился соответственно в 9,6 и 8,6% случаев

(р=0,444), основные события (смерть, нефатальный инсульт или ИМ) – в 27,0 и 21,7%

случаев (р=0,273). Однако рестеноз и необходимость в повторной ангиографии чаще от-

мечались в группе пациентов, перенесших стентирование. 

В наиболее крупное исследование, посвященное сравнению каротидной эндартерэк-

томии и стентирования при стенозе сонной артерии, было рандомизировано 2502 паци-

ента [Brott T.G. et al., 2010]. В течение 4 лет основные события (инсульт, инфаркт, смерть)

развились примерно с одинаковой частотой (7,2% в группе стентирования и 6,8% в груп-

пе эндартерэктомии). Инсульт или смертельный исход наблюдались у 6,4% в группе

стентирования и у 4,7% в группе эндартерэктомии (р=0,03) и соответственно у 4,5 и 2,7%

в группе бессимптомного стеноза (р=0,07). В периоперационный период в группах стен-

тирования и эндартерэктомии соответственно развились смертельный исход в 0,7 и 0,3%

случаев (р=0,18), инсульт – в 4,1 и 2,3% случаев (р=0,01), ИМ – в 1,1 и 2,3% случаев

(р=0,03). В дальнейшем частота инсульта на стороне операции в группе стентирования

составила 2,0%, в группе эндартерэктомии – 2,4% (р=0,85). Полученные данные под-

тверждают одинаковую эффективность каротидного стентирования и эндартерэктомии,

в периоперационный период выше риск инсульта при каротидном стентировании, риск

ИМ – при каротидной эндартерэктомии.

В одном из последних исследований (Asymptomatic Carotid Trial 1; ACT 1) также от-

мечено, что нет существенных различий между стентированием сонных артерий и каро-

тидной эндартерэктомией у бессимптомных пациентов [Rosenfield K. et al., 2016]. В иссле-

довании ACT 1 участвовали 1453 пациента, которые в период с 2005 по 2013 г. были ран-

домизированы в группы стентирования (n=1089) или эндартерэктомии (n=364). Критери-
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ями включения были возраст моложе 80 лет и отсутствие клинических симптомов в тече-

ние ≥180 дней. Основные показатели (конечные точки), по которым сравнивались опера-

ции, существенно не различались в течение 30 дней (табл. 20) и 5 лет (табл. 21). 

В целом, пациенты с ДЭП (сосудистыми КР) и бессимптомным стенозом сонных

артерий нуждаются в лекарственной терапии: антитромбоцитарные средства, статины,

антигипертензивные средства. Небольшой части пациентов со значительной степенью

стеноза (сужение 70–99% диаметра) сонной артерии, которые имеют высокий риск ише-

мического инсульта на стороне стеноза и низкий риск других заболеваний (ИМ и др.), ре-

комендуется каротидная эндартерэктомия или стентирование при низкой частоте (<3%)

осложнений (инсульт, смерть) у хирурга [de Waard D.D. et al., 2017]. К высокому риску

ишемического инсульта относят пациентов, которые имеют критическую степень стено-

за (сужение ≥90% диаметра), быстрое прогрессирование степени стеноза. Хирургическое

лечение не рекомендуется пациентам старше 75 лет, потому что они имеют высокий риск

других заболеваний и смерти от них (ИМ, онкологическое заболевание), а также при вы-

раженных КР (деменции) [Abbott A.L., 2009]. Если пациент с ДЭП (сосудистыми КР) пе-

реносит ТИА или неинвалидизирующий ишемический инсульт, то каротидная эндартерэк-

томия рекомендуется при выраженном стенозе (сужении 70–99% диаметра) внутренней

Конечные точки                                          Каротидное                                    Каротидная                                 p
стентирование, %                          эндартерэктомия, %

Таблица 20. Р е з у л ь т а т ы  и с с л е д о в а н и я  A C T  1  ( A s y m p t o m a t i c  C a r o t i d  T r i a l  1 )  
в  п е р в ы е  3 0  д н е й  с  м о м е н т а  о п е р а ц и и

Инсульт, ИМ, смерть 3,3 2,6 0,60

Инсульт, смерть 2,9 1,7 0,33

Обширный инсульт, смерть 0,6 0,6 1,00

Обширный инсульт 0,5 0,3 1,00

Малый инсульт 2,4 1,1 0,20

Все осложнения 2,8 4,7 0,13

Примечание. Все осложнения – повреждение черепных нервов, периферических нервов, сосудов, нецереб-
ральное кровотечение или кровотечение из места пункции.

Конечные точки                                          Каротидное                                    Каротидная                                 p
стентирование, %                          эндартерэктомия, %

Таблица 21. Р е з у л ь т а т ы  и с с л е д о в а н и я  A C T  1  ( A s y m p t o m a t i c  C a r o t i d  T r i a l  1 )  
в  т е ч е н и е  5  л е т  н а б л ю д е н и я

Отсутствие ипсилатеральных 97,8 97,3 0,51
инсультов в период 
с 31 дня до 5 лет

Отсутствие инсультов 93,1 94,7 0,44
в течение 5 лет

Отсутствие реваскуляризации 98,4 96,7 0,05
по клиническим показаниям 
в течение 5 лет

Пятилетняя выживаемость 87,1 89,4 0,21
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сонной артерии на стороне вовлеченного полушария в ранние сроки (лучше в первые 2 нед),

но не позднее 6 мес с момента ишемического события [Rothwell P.M., 2004] (табл. 22). Каро-

тидная эндартерэктомия может быть использована у пациентов, перенесших ишемиче-

ский инсульт или ТИА, и при умеренной степени (сужении 50–69% диаметра) стеноза

внутренней сонной артерии в случае дополнительных ФР инсульта (например, мужской

пол) и отсутствия выраженных сочетанных заболеваний (см. табл. 22). 

Вопрос об эффективности каротидной эндартерэктомии в отношении когнитив-

ных функций не получил своего разрешения; в одних исследованиях отмечен положи-

тельный эффект, в других не получено положительного влияния каротидной эндартерэк-

томии на когнитивные функции [Yue W. et al., 2016]. 

Наложение экстра-интракраниального анастомоза у больных, перенесших ишеми-

ческий инсульт или ТИА и имеющих закупорку внутренней сонной артерии, не имеет

преимуществ, по данным большого рандомизированного исследования [Failure of

extracranial-intracranial arterial bypass to reduce the risk of ischemic stroke: results of an inter-

national randomized trial: the EC/IC Bypass Study Group, 1985]. 

В дальнейшем была отмечена эффективность операции в тех случаях, когда заку-

порка внутренней сонной артерии вызывает снижение кровоснабжения мозга на стороне

пораженного полушария, что можно установить, исследуя цереброваскулярную реактив-

ность методом транскраниальной допплерографии с задержкой дыхания или метаболизм

головного мозга с помощью ПЭТ [Ючино К. и др., 2009].

В целом, большинству пациентов с ДЭП (сосудистыми КР) и бессимптомным ате-

росклеротическим стенозом сонных артерий показано консервативное лечение (анти-

тромбоцитарные средства, статины и антигипертензивные средства). Хирургическое ле-

чение обсуждается в тех случаях, когда пациент переносит атеротромботический ишеми-

ческий инсульт или ТИА. 

5.6. Клинический опыт ведения больных после инсульта 
К сожалению, в нашей стране лишь небольшая часть пациентов, перенесших ин-

сульт и имеющих высокий риск развития и прогрессирования КР, лечатся согласно меж-

Степень стеноза и срок                                                   Снижение                                          Среднее
выполнения операции                                                     относительного риска                       число пациентов,

развития ишемического           которых необходимо 
инсульта в течение                            лечить, чтобы
5 лет, %                                              предупредить

один инсульт

Таблица 22. Э ф ф е к т и в н о с т ь  к а р о т и д н о й  э н д а р т е р э к т о м и и  у  б о л ь н ы х ,  
п е р е н е с ш и х  т р а н з и т о р н у ю  и ш е м и ч е с к у ю  а т а к у  и л и  и ш е м и ч е с к и й
и н с у л ь т ,  в  з а в и с и м о с т и  о т  в р е м е н и  в ы п о л н е н и я  о п е р а ц и и  
( п о  [ R o t h w e l l  P. M .  e t  a l . ,  2 0 0 4 ] ,  с  и з м е н е н и я м и )

Выраженный стеноз (70–99%), операция:
в течение 2 нед 30 3
в течение 2–4 нед 18 6
в течение 1–3 мес 11 9
более чем через 3 мес 9 11

Умеренный стеноз (50–69%), операция:
в течение 2 нед 15 7
в течение 2–4 нед 3 33
в течение 1–3 мес 4 25
более чем через 3 мес -3 (отрицательный эффект) –
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дународным рекомендациям, получают эффективную профилактическую терапию. Зна-

чительная часть пациентов курсами (или регулярно) используют преимущественно пре-

параты, улучшающие мозговое кровообращение и метаболические процессы в головном

мозге, но при этом не применяют в полной мере эффективные средства предупреждения

повторного инсульта и КР.

В период с 2005 по 2011 г. в отделении восстановительного лечения при поликлини-

ке №151 г. Москвы наблюдались 350 пациентов (49% мужчин, средний возраст – 60 лет, и

51% женщин, средний возраст – 64 года), перенесших инсульт в срок ≥3 мес [Вербиц-

кая С.В., Парфенов В.А., 2011]. У всех пациентов оценивались когнитивные функции,

влияние КР на функциональное состояние. При первом обследовании только у 59 (17%)

больных не выявлено КР, у 218 (62%) больных установлены умеренные КР, у 38 (11%) –

деменция легкой степени выраженности, у 35 (10%) – деменция умеренной степени вы-

раженности. В качестве ведущих факторов развития КР установлены увеличение возрас-

та, наличие повторных инсультов, АГ и СД. Повторные нейропсихологические обследо-

вания показали прогрессирование КР у значительной части пациентов. Рекомендация па-

циентам о необходимости изменения образа жизни способствовала тому, что 1/3 пациен-

тов изменили образ жизни (отказ от злоупотребления алкоголем и курения, увеличение

физической активности, диета), при этом в данной группе отмечена низкая частота по-

вторных сосудистых событий.

За период в среднем пятилетнего наблюдения умер 61 из 350 больных; таким обра-

зом, смертность составила 17,4%, ежегодная смертность – 5,5%. Наиболее частой причи-

ной смерти были повторный инсульт (обширный полушарный инфаркт или инфаркт в

стволе головного мозга либо кровоизлияние с отеком головного мозга и его дислокацией),

ИМ или острая сердечно-сосудистая недостаточность. Большинство (n=281) больных

проводили эффективную профилактику повторного инсульта. И только небольшая часть

(45 из 326) пациентов отказывались от регулярного приема лекарственных средств даже

при наличии рекомендаций со стороны врачей. Смерть от инсульта, инфаркта или острая

сосудистая смерть наступила у 15 (5%) из 281 больного, которые получали регулярное ле-

чение, и у 21 (47%) из 45 больных, которые после перенесенного ишемического инсульта

постоянно не принимали ни антигипертензивные препараты, ни антитромбоцитарные

средства. От регулярного приема лекарственных средств достоверно чаще отказывались

мужчины (11%; женщины – 4%), курильщики (14%; некурящие – 1%), злоупотребляю-

щие алкоголем пациенты (15%). В группе больных, перенесших ишемический инсульт и

регулярно получающих лечение, значительно реже, чем у остальных пациентов, возника-

ли повторный инсульт (соответственно 3 и 16%), ИМ (1 и 7%), смерть от сердечно-сосу-

дистых заболеваний (1 и 13,8%).

В группе больных, перенесших инсульт, в течение 5 лет отмечены постепенное

ухудшение когнитивных функций, увеличение числа пациентов с выраженными КР, дос-

тигающими степени деменции (исходно – 20,5%, через год – 24,2%, через 3 года – 29,5%,

через 5 лет – 34,5%). Снижение когнитивных функций было наиболее значительно у

больных, перенесших повторный инсульт, но оно отмечалось и у больных без повторного

инсульта.

Как видно из представленных в табл. 23 данных, за 5,5 года у 275 больных, остав-

шихся в живых и прошедших повторные нейропсихологические обследования, установ-

лено ухудшение когнитивных функций по краткой шкале оценки психического статуса,

краткой шкале клинической оценки деменции, шкале деменции Маттиса, тесту рисова-

ния часов и пробе Шульте. Отмечено нарастание инвалидности по шкале Бартел. Сравни-

тельный анализ выраженности КР по краткой шкале оценки психического статуса пока-
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зал, что через 5 лет после перенесенного инсульта выраженность КР увеличилась в сред-

нем на 2 балла.

За 5,5 года доля пациентов с деменцией увеличилась с 24,8 до 34,5% (табл. 24). 

У всех 32 пациентов, которые исходно не имели КР, через 5 лет установлено ухудшение

когнитивных функций. Из них у 19 пациентов диагностированы умеренные КР и у 13 па-

циентов – деменция легкой степени. Из группы пациентов с умеренными КР у 14 отме-

чалось нарастание КР: у 8 пациентов – до деменции легкой степени и у 6 – до деменции

умеренной степени. У одного пациента с исходной деменцией легкой степени усиление

КР привело к деменции умеренной степени.

Результаты проведенного исследования показывают необходимость еще более эф-

фективного лечения пациентов, перенесших инсульт, потому что у значительной их части

повторяются сосудистые события. Прогрессирование КР происходит даже у тех больных,

которые не переносили повторных сосудистых событий, что может быть связано как с

«немыми» повторными инсультами, так и с развитием и прогрессированием дегенератив-

ного поражения головного мозга. 

Существенное улучшение профилактики повторного инсульта, развития и прогрес-

сирования КР может быть достигнуто путем совершенствования имеющихся медико-эко-

номических стандартов, приведения их в соответствие с имеющимися международными

рекомендациями. Необходимо, чтобы пациенты, перенесшие инсульт или ТИА, исполь-

Когнитивные функции и другие                                                                    Исходно                      Через 5,5 года
клинические характеристики

Таблица 23. П о к а з а т е л и  к о г н и т и в н ы х  ф у н к ц и й  и  д р у г и е  к л и н и ч е с к и е  
х а р а к т е р и с т и к и  2 7 5  б о л ь н ы х ,  п е р е н е с ш и х  и н с у л ь т ,  и с х о д н о  
и  ч е р е з  5 , 5  г о д а  н а б л ю д е н и я  ( M ± σ)

Краткая шкала оценки психического статуса, баллы 25,025±5,72 23,25±3,42*

Шкала деменции Маттиса, баллы 15,0±2,9 13,89±2,7*

Шкала общего клинического впечатления о деменции, баллы 3,19±1,47 4,59±2,07*

Тест рисования часов, баллы 8,72±1,31 6,72±1,83*

Проба Шульте, с 125±0,53 133±0,67*

Степень неврологических нарушений 1,3±0,2 1,4±0,2
по шкале оценки тяжести инсульта, баллы

Инвалидность по шкале Бартел, баллы 78,5±1,5 85,3±1,7*

Примечание. *р≤0,05.

Наличие и степень КР                                                                                   Исходно, n (%)          Через 5,5 года, n (%)

Таблица 24. Н а л и ч и е  и  с т е п е н ь  к о г н и т и в н ы х  р а с с т р о й с т в  у  б о л ь н ы х ,  
п е р е н е с ш и х  и н с у л ь т ,  в  т е ч е н и е  5 , 5  г о д а  н а б л ю д е н и я  ( n = 2 7 5 )

Отсутствие КР 32 (11,6) 0

Легкие (недементные) КР 175 (63,6) 180 (65,5)

Деменция легкой степени 37 (13,5) 57 (20,7)

Деменция умеренной степени 31 (11,3) 38 (13,8)
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зовали нелекарственные методы профилактики инсульта и КР, достигали нормального

уровня АД на фоне антигипертензивной терапии, в случае ишемического инсульта при-

нимали антитромботические средства и статины. 

5.7. Улучшающие когнитивные функции лекарственные средства
Антидепрессанты (при депрессии) 
В тех случаях, когда у пациентов с ДЭП (сосудистыми КР) выявляется депрессия,

ее лечение может быть эффективно в отношении улучшения когнитивных функций [Гу-

сев Е.И., Боголепова А.Н., 2013]. Невролог может лечить пациентов только с малой (лег-

кой или субклинической) депрессией, при которой клинические симптомы выражены в

легкой степени и не наблюдается значимой социальной дезадаптации. При наличии боль-

шой депрессии (выраженных депрессивных симптомов), суицидальных мыслей, психоти-

ческих расстройств, отсутствии эффекта от адекватного курса терапии антидепрессанта-

ми лечение должен проводить психиатр.

Основные современные подходы в лечении депрессии – образовательная програм-

ма, фармакотерапия и психотерапия. Образовательная программа обязательна в лечении

депрессии. В ряде случаев при малой депрессии возможно применение только психотера-

пии. При большой депрессии фармакотерапия показана всем пациентам, а ее сочетание с

психотерапией повышает эффективность проводимого лечения. 

Образовательная программа при депрессии представляет собой информирование

пациента о причинах заболевания, его клинических проявлениях, существующих методах

лечения, механизмах действия лекарственных препаратов, прогнозе заболевания и спосо-

бах предупреждения рецидивов депрессии [Gelenberg A.J. et al., 2010]. Даются рекоменда-

ции по образу жизни, повседневной активности. Рассматриваются вопросы гигиены сна

и питания. Образовательные беседы с пациентом и его семьей проводит врач. Дополни-

тельно, с целью повышения эффективности образовательной программы, пациентам

предоставляются специальные книги или брошюры, а также указываются адреса веб-

страниц в интернете с информацией о депрессии.

Психотерапия может применяться в качестве монотерапии при легкой и умеренной

депрессии и в сочетании с фармакотерапией при тяжелой депрессии [Gelenberg A.J. et al.,

2010]. Психотерапия значимо предупреждает рецидивы депрессивных эпизодов. К мето-

дам психотерапии с доказанной эффективностью при депрессии относятся когнитивно-

поведенческая терапия, интерперсональная психотерапия, психодинамическая психоте-

рапия и разрешающая проблемы терапия. Психотерапия проводится в форме индивиду-

альных или групповых сессий. Психотерапевтические методы – терапия выбора при на-

личии психосоциальных и межличностных проблем, внутриличностных конфликтов и

сочетанных фоновых личностных расстройств. 

Фармакотерапия депрессии основана на назначении антидепрессантов с различ-

ными механизмами действия. К антидепрессантам первого ряда относятся селектив-

ные ингибиторы обратного захвата серотонина, к препаратам второго ряда – трицик-

лические антидепрессанты. Указанные группы препаратов обладают доказанной эффе-

ктивностью в лечении депрессий, однако терапия антидепрессантами имеет ряд недо-

статков; назначение антидепрессантов может быть ограничено из-за наличия противо-

показаний. 

Антидепрессанты рекомендуются пациентам с выраженными КР только в случае

выраженных проявлений депрессии, дистимии или эмоциональной лабильности

[Herrmann N. et al., 2013]. Для лечения депрессии у пациентов с сосудистой деменцией в

качестве препаратов первого выбора рекомендуются селективные ингибиторы обратного
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захвата серотонина [Henry G. et al., 2011]. Во многом это связано с тем, что селективные

ингибиторы обратного захвата серотонина хорошо переносятся, имеют относительно ма-

ло побочных эффектов у пациентов с сердечно-сосудистыми заболеваниями [Pizzi C. et

al., 2011]. Применения трициклических антидепрессантов следует избегать у пациентов с

выраженными КР (деменцией) из-за высокого риска ухудшения когнитивных функций

при их использовании [Herrmann N. et al., 2013]. 

Селективные ингибиторы обратного захвата серотонина могут как уменьшить про-

явления депрессии, так и улучшить когнитивные функции у пациентов с сосудистой де-

прессией, однако их применение связано с риском побочных эффектов в виде желудоч-

но-кишечных кровотечений, сердечных аритмий [Carta M.G. et al., 2015]. При сосудистой

депрессии можно использовать когнитивно-поведенческую и другие виды психотерапии,

однако их эффективность недостаточно изучена [Koenig A.M., Butters M.A., 2014].

Антипсихотические средства 
При развитии выраженных психотических расстройств у пациентов с выраженны-

ми КР (деменцией) возможно улучшение когнитивных функций при использовании раз-

личных антипсихотических средств, однако их применение ассоциируется с ухудшением

когнитивных функций пациентов, повышением риска смертельного исхода, развитием

экстрапирамидных осложнений, включая злокачественный нейролептический синдром

[Schneider L.S. et al., 2005]. Длительное наблюдение пациентов, страдающих БА и прини-

мающих антипсихотические средства, показывает достоверное повышение у них частоты

смертельных исходов [Ballard C. et al., 2009]. При этом особенно высокий риск смертель-

ных осложнений имеют пациенты с сочетанными сердечно-сосудистыми и легочными за-

болеваниями. Поэтому использование антипсихотических средств рекомендуется только

у пациентов с низким риском осложнений и/или в тех случаях, когда нет эффекта от дру-

гих методов терапии [Schneider L.S. et al., 2005].

При необходимости применения нейролептиков (в случае бреда, галлюцинаций,

психомоторного возбуждения) следует использовать препараты без выраженных холино-

литических свойств (рисперидон, оланзапин, арипипразол), при этом во всех случаях сле-

дует соотносить риск/пользу от их применения, учитывая, что их назначение повышает

риск развития ЦВЗ и смертельного исхода [Herrmann N. et al., 2013]. Противопоказано на-

значение барбитуратов или бензодиазепинов из-за их негативного влияния на когнитив-

ные функции. Для лечения нарушений сна можно использовать препараты мелатонина,

небензодиазепиновые агонисты бензодиазепиновых рецепторов (золпидем, зопиклон). 

Ингибиторы центральной ацетилхолинэстеразы 
При большинстве заболеваний, сопровождающихся КР, наблюдается снижение

синтеза ацетилхолина в головном мозге. При БА нейродегенеративный процесс начина-

ется в базальном ядре Мейнерта и безымянном веществе – отделах медио-базальной об-

ласти лобных долей головного мозга, которые служат источником восходящих ацетилхо-

линергических корковых проекционных путей. Снижение ацетилхолинергической актив-

ности наблюдается также при хронической цереброваскулярной патологии, так как диф-

фузные изменения белого вещества (лейкоареоз) раньше всего затрагивают перивентри-

кулярные отделы белого вещества больших полушарий, через которые проходят ацетил-

холинергические пути. Ацетилхолинергический дефицит лежит в основе большинства

когнитивных и некогнитивных симптомов КР.

Большее число рандомизированных исследований современных ингибиторов аце-

тилхолинэстеразы проведено у пациентов с БА на разных стадиях, при этом установлено
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улучшение как когнитивных функций, так и ежедневной активности пациентов, поэтому

применение ингибиторов ацетилхолинэстеразы при БА в настоящее время рекомендует-

ся на всех ее стадиях [Herrmann N. et al., 2013]. На фоне использования ингибиторов аце-

тилхолинэстеразы обычно отмечаются уменьшение выраженности КР, улучшение памя-

ти, внимания, интеллектуальных операций и поведения, в части случаев возможны 

регресс психотических расстройств, уменьшение выраженности расстройств цикла

«сон–бодрствование» и повышение уровня самостоятельности пациентов. Отмена инги-

биторов ацетилхолинэстеразы на всех стадиях БА может вызвать ухудшение состояния

пациентов, поэтому она рекомендуется только в некоторых случаях: 1) желание самого

пациента (после разъяснения ему опасности ухудшения состояния); 2) низкая привер-

женность пациента лечению (нет возможности ее улучшить); 3) ухудшение когнитивных

функций, ежедневной активности и поведения пациента на фоне приема (в сравнении с

состоянием до начала лечения); 4) неустраняемые побочные эффекты от лечения; 5) не-

совместимость с лечением, проводимым по поводу сочетанных заболеваний, терминаль-

ное состояние пациента; 6) выраженная стадия деменции, при которой маловероятно

улучшение от приема лекарственных средств [Herrmann N.C. et al., 2013]. 

При возможной сосудистой деменции результаты применения ингибиторов аце-

тилхолинэстеразы были несколько хуже, в части исследований наблюдалось улучшение

когнитивных функций без повышения ежедневной активности пациентов. Наилучший

эффект ингибиторы ацетилхолинэстеразы оказывали у пациентов более пожилого возрас-

та, при наличии сопутствующего нейродегенеративного процесса (смешанная сосудисто-

дегенеративная деменция). В исследовании, включившем 788 пациентов с вероятной со-

судистой деменцией, отмечена эффективность галантамина в отношении улучшения ког-

нитивных функций без существенного влияния на показатели ежедневной активности,

при этом 13% пациентов, принимавших галантамин, прекратили лечение из-за побочных

эффектов (в группе плацебо – только 6% пациентов) [Auchus A.P. et al., 2007]. В другом ис-

следовании также не выявлено положительного влияния галантамина на показатели еже-

дневной активности у пациентов с вероятной сосудистой деменцией [Erkinjuntti T. et al.,

2002]. В двух из трех исследований с донепезилом не получено существенного преимуще-

ства донепезила в сравнении с плацебо в отношении ежедневной активности [Canadian

Pharmacists Association, 2012]. В исследовании с ривастигмином отмечено улучшение ког-

нитивных функций у пациентов с вероятной сосудистой деменцией, однако не наблюда-

лось улучшения показателей ежедневной активности и уменьшения нейропсихиатриче-

ских симптомов; улучшение когнитивных функций было наиболее выраженным у пожи-

лых пациентов, у которых вероятно наличие сочетанной БА [Ballard C. et al., 2008].

В настоящее время, по мнению экспертов, нет убедительных данных о том, что ин-

гибиторы ацетилхолинэстеразы эффективны при сосудистой деменции, однако они реко-

мендуются пациентам с БА, имеющим признаки ЦВЗ [Herrmann N. et al., 2013]. 

При умеренных КР не доказана эффективность ингибиторов ацетилхолинэстеразы

[Gorelick P.B. et al., 2011]. 

Ингибиторы центральной ацетилхолинэстеразы обычно хорошо переносятся, но

требуют постепенного (обычно в течение 1–3 мес) подбора оптимальной дозы. Среди по-

бочных эффектов чаще всего наблюдаются желудочно-кишечные расстройства (тошнота,

рвота, понос, анорексия) и потеря массы тела. Данные побочные эффекты не представля-

ют опасности для жизни и здоровья пациентов и обязательно проходят при отмене препа-

рата или уменьшении дозы. Следует, однако, отметить, что эффект ингибиторов ацетил-

холинэстеразы дозозависим, поэтому снижение дозы сопровождается закономерным

уменьшением терапевтической эффективности.
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Более чем половина (>60%) пациентов с деменцией имеют положительный эффект

от назначения ингибиторов центральной ацетилхолинэстеразы, при этом когнитивные

функции улучшаются в среднем на 4 балла по шкале ADAS-Cog [Qaseem A. et al., 2008]. По

некоторым наблюдениям, наибольший терапевтический эффект от использования инги-

биторов ацетилхолинэстеразы отмечается у пациентов с экстрапирамидными симптома-

ми в неврологическом статусе и/или ортостатической гипотензией.

Критерием эффективности терапии служит уменьшение выраженности или стаби-

лизация когнитивного дефекта. Если нет эффекта, следует заменить назначенный инги-

битор ацетилхолинэстеразы на другой препарат из этой группы. В ряде случаев подобная

смена препарата приводит к значительному клиническому улучшению. Заранее опреде-

лить, какой именно препарат поможет конкретному пациенту, не представляется возмож-

ным, поэтому выбор осуществляется эмпирическим путем.

Обычно улучшение когнитивных функций на фоне ацетилхолинергической тера-

пии сохраняется в течение 1 года после ее начала. В дальнейшем, несмотря на проводимое

лечение, КР обычно нарастают. Тем не менее рекомендуется продолжать лечение как

можно дольше, так как на фоне использования ацетилхолинергических препаратов про-

грессирование симптоматики происходит менее быстрыми темпами.

В настоящее время в лечении пациентов используются три ингибитора ацетил-

холинэстеразы, которые несколько отличаются друг от друга по своим фармакологиче-

ским свойствам: донепезил (обратимый ингибитор ацетилхолинэстеразы), галантамин

(обратимый ингибитор ацетилхолинэстеразы и агонист никотиновых рецепторов), рива-

стигмин (псевдонеобратимый ингибитор ацетил- и бутирилхолинэстеразы, высокоселек-

тивный по отношению к церебральным рецепторам). 

Лечение ацетилхолинергическими средствами начинают с небольшой дозы, чтобы

избежать осложнений со стороны желудочно-кишечного тракта (тошнота, рвота, диарея,

потеря аппетита), ее постепенно (в течение нескольких недель) увеличивают до терапевти-

ческой дозы. Наиболее значительный эффект при меньшем числе побочных эффектов от-

мечается от приема донепезила. Для уменьшения выраженности ацетилхолинергических

желудочно-кишечных расстройств эффективна трансдермальная форма ривастигмина. 

Донепезил (алзепил) используется по 5–10 мг/сут один раз в день. 

Ривастигмин (экселон) применяется по 3–12 мг/сут внутрь в два приема или в ви-

де трансдермальной транспортной системы с медленным высвобождением препарата

(4,6–9,5 мг/сут). Использование трансдермальной транспортной системы характеризует-

ся лучшей переносимостью, что позволяет достоверно чаще достигнуть оптимальных те-

рапевтических доз. 

Галантамин (реминил) применяется по 8–24 мг/сут в один (форма с медленным вы-

свобождением препарата) или два приема (обычная лекарственная форма). 

Мемантина гидрохлорид 
Мемантина гидрохлорид (акатинол мемантин) – неконкурентный антогонист 

N-метил-D-аспартат (NMDA) рецепторов – используется в большинстве стран мира для

лечения БА, других дегенеративных деменций и сосудистой деменции. 

Блокада NMDA-рецепторов может рассматриваться как патогенетическое направ-

ление терапии при БА и других дегенеративных деменциях, нацеленное на уменьшение

эксайтотоксичности и патологическое накопление кальция в нейронах. Наибольшая кон-

центрация NMDA-рецепторов отмечается в коре полушарий головного мозга и гиппо-

кампе – структурах, имеющих ведущее значение в процессах памяти и обучения. Бета-

амилоид, накапливающийся в сенильных бляшках и участвующий в одном из наиболее
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важных патогенетических механизмов развития БА, повышает чувствительность нейро-

нов к эксайтотоксичности, увеличивает внеклеточное накопление глутамата и внутрикле-

точное накопление кальция. 

Мемантин обладает способностью быстро связываться с активированными

NMDA-рецепторами, устраняя тем самым некоторые пути развития патологического

процесса, возникающего при БА и других дегенеративных деменциях [Chen H.S. et al.,

1992]. В сравнении с другими антагонистами NMDA-рецепторов, мемантин обладает бо-

лее быстрым и обратимым связыванием с рецепторами, что во многом объясняет отсутст-

вие при его использовании психических нарушений, часто наблюдаемых при применении

других антагонистов. Мемантин исследовался в большом количестве моделей экспери-

ментального повреждения головного мозга: при инфаркте, кровоизлиянии, хронической

ишемии, травматическом повреждении, острой и хронической ишемии головного мозга,

а также при других состояниях. При этом отмечены положительные изменения в виде

уменьшения объема нейронального повреждения, улучшения поведения и познаватель-

ных функций экспериментальных животных при использовании мемантина, что дало ос-

нование говорить о его нейропротективном свойстве [Cerebrovascular disease, 2004]. 

Эффективность и безопасность мемантина при деменции умеренной и выражен-

ной степени показаны в нескольких рандомизированных двойных слепых плацебоконт-

ролируемых исследованиях.

В первом исследовании эффективность мемантина в сравнении с плацебо изуча-

лась у 166 больных с выраженной деменцией (<10 баллов по краткой шкале оценки пси-

хического статуса) в течение 12 нед [Winblad B., Poritis N., 1999]. Применение мемантина

по 10 мг/сут привело к достоверному улучшению по шкале общего клинического впечат-

ления об изменении (Clinical Global Impression of Change; CGI-C) и сопровождалось тен-

денцией к улучшению по рейтинговой шкале оценки поведения у пожилых людей

(Behavioral Rating Scale for Geriatric Patients; BGP). Положительный эффект от лечения

также выражался в том, что пациентам, принимавшим мемантин, требовалось меньше

времени на уход со стороны обслуживающего персонала.

В более позднем исследовании мемантин изучался в сравнении с плацебо у 181 па-

циента с умеренной или выраженной деменцией в 32 центрах США [Reisberg B. et al.,

2003]. Применение мемантина по 10 мг два раза в сутки в течение 28 нед привело к досто-

верному улучшению по показателям батареи тестов при выраженном нарушении (Severe

Impairment Battery; SIB) и по результатам клинического интервью с учетом мнения ухажи-

вающих лиц (Clinician's Interview-Based Impression of Change plus Caregiver Input; CIBIC-

Plus). Результаты проведенного исследования подтвердили данные первого исследования,

что способствовало разрешению применения мемантина в США при деменции. 

В третьем исследовании изучалась эффективность мемантина в сравнении с плацебо

у 322 пациентов в возрасте 50 лет и старше с умеренной или выраженной деменцией (от 5 до

14 баллов по краткой шкале оценки психического статуса), которые наблюдались в 37 цент-

рах США и в качестве базовой терапии уже принимали ингибитор центральной ацетилхо-

линэстеразы донепезил [Tariot P.N. et al., 2004]. Результаты исследования показали, что до-

бавление мемантина к донепезилу в течение 24 нед приводит к достоверному улучшению

по показателям SIB, CIBIC-Plus, BGP и нейропсихиатрического опросника (NPI).

Cходные результаты об эффективности мемантина в комбинированной терапии с

донепезилом, который рассматривается как ведущее средство лечения легкой степени де-

менции в США, были получены и в более позднем исследовании [van Dyck C.H. et al.,

2006]. Проведенный комбинированный анализ трех больших плацебоконтролируемых

исследований по применению мемантина при умеренной или выраженной деменции по-
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казал, что лечение мемантином приводит к достоверному улучшению поведения пациен-

тов, включая показатели возбуждения и агрессивности [Wilcock G.K. et al., 2008]. Более

поздний метаанализ исследований эффективности мемантина в сравнении с плацебо так-

же показал его положительное влияние на поведение пациентов, при этом было отмече-

но, что лечение мемантином ассоциируется с улучшением состояния обслуживающих лиц

и удлинением промежутка времени, при котором не требуется направление пациента в

интернат в связи с тяжестью его состояния [Grossberg G.T. et al., 2009]. 

Длительное (22,5 мес) наблюдение пациентов, страдающих умеренной или выра-

женной деменцией, показало, что комбинированная терапия (донепезил + мемантин)

приводит к достоверному улучшению по показателям шкалы деменции (Blessed Dementia

Scale; BDS) и повседневной жизненной активности (Weintraub Activities of Daily Living

Scale; WADL) [Atri A. et al., 2008]. При наблюдении 943 пациентов с БА отмечалось, что

комбинированная терапия достоверно удлиняет время, при котором пациент может нахо-

диться в семье, поскольку не требуется его госпитализация в интернат [Lopez O.L. et al.,

2009]. Однако в одном из последних исследований, включившем 433 пациента с умерен-

ной или выраженной деменцией (10–22 балла по краткой шкале оценки психического

статуса), не отмечено существенного положительного эффекта при присоединении ме-

мантина к ингибиторам ацетилхолинэстеразы в течение 24-недельного периода наблюде-

ния [Howard R. et al., 2012]. Поэтому вопросы комбинированной терапии на стадии уме-

ренной или выраженной деменции становятся предметом дискуссии экспертов

[Herrmann N. et al., 2013]. 

В настоящее время применение мемантина рассматривается как возможное средст-

во лечения таких нарушений поведения, как повышенная возбудимость и агрессивность

у пациентов с деменцией [Grossberg G.T. et al., 2009]. Многие пациенты, страдающие де-

менцией, вынуждены получать различные психотропные средства (антидепрессанты, ан-

ксиолитики, нейролептики) в связи с имеющимися расстройствами поведения и настро-

ения, однако, как уже отмечалось, не доказана эффективность применения этих средств. 

Эффективность мемантина была отмечена и при деменции легкой степени в отно-

шении нескольких изучаемых показателей когнитивных функций и поведения (ADAS-

Cog, CIBIC-plus, NPI) по данным рандомизированных плацебоконтролируемых исследо-

ваний [Peskind E.R. et al., 2006]. 

Эффективность мемантина в отношении улучшения когнитивных функций у пациен-

тов с легкой или умеренной степенью сосудистой деменции показана в двух больших рандо-

мизированных плацебоконтролируемых исследованиях [Orgogozo J.M. et al., 2002; Wilcock G.

et al., 2002]. Применение мемантина у пациентов с сосудистой деменцией приводило к улуч-

шению когнитивных функций в среднем на 2 балла по шкале ADAS-Cog, отмечалась недос-

товерная тенденция к улучшению общего клинического состояния пациентов. 

Метаанализ рандомизированных двойных слепых исследований, посвященных

оценке эффективности мемантина и ингибиторов центральной ацетилхолинэстеразы (га-

лантамина и донепезила) при сосудистой деменции, показал, что применение этих лекар-

ственных средств приводит к улучшению когнитивных функций и поведения пациентов

[Kavirajan H., Schneider L.S., 2007]. Побочные эффекты при лечении пациентов с сосуди-

стой деменцией минимальны при применении мемантина. Анализ эффективности ме-

мантина в подгруппах пациентов с сосудистой деменцией показал, что наиболее выра-

женный эффект в отношении улучшения когнитивных функций и поведения отмечается

у пациентов с деменцией, вызванной поражением мелких артерий. Комбинация меман-

тина с донепезилом также наиболее эффективна при сосудистой деменции, связанной с

поражением мелких церебральных артерий [Kavirajan H., Schneider L.S., 2007].
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В работах отечественных авторов эффективность мемантина (без плацебо-контро-

ля) отмечена у пациентов с сосудистыми КР [Гудкова А.А. и др., 2010], недементными КР

[Яхно Н.Н. и др., 2010].

Многочисленные рандомизированные плацебоконтролируемые исследования по-

казали, что мемантин хорошо переносится пациентами, различные побочные эффекты в

большинстве исследований возникали не чаще, чем при приеме плацебо, и частота выхо-

да пациентов из исследования при приеме мемантина не превышала частоту, отмечаемую

при использовании плацебо [Thomas S.J., Grossberg G.T., 2009]. 

Терапевтическая доза мемантина составляет 10 мг два раза в сутки, при этом лече-

ние начинают с 5 мг один раз в сутки и каждую неделю дозу постепенно увеличивают на

5 мг, чтобы достичь терапевтической дозы. Для длительного применения удобна таблетка

акатинола мемантина 20 мг, которая принимается всего один раз в день. Мемантин выво-

дится из организма преимущественно (90%) через почки, поэтому при выраженном нару-

шении их функции рекомендуется уменьшение терапевтической дозы до 5 мг два раза в

сутки. При легкой или умеренной степени почечной недостаточности обычно не требует-

ся уменьшения дозы.

Актовегин 
Актовегин представляет собой высокоочищенный гемодериват, получаемый мето-

дом ультрафильтрации из крови телят и содержащий низкомолекулярные биологически

активные соединения: аминокислоты, нуклеозиды, промежуточные продукты углеводно-

го и жирового обмена, а также электролиты. В эксперименте показано, что применение

актовегина способствует переводу процессов анаэробного гликолиза в энергетически бо-

лее выгодный аэробный гликолиз. За счет содержания природных гликолипидов актове-

гин увеличивает утилизацию имеющихся глюкозы и кислорода без увеличения потребно-

стей нейронов в данных веществах, причем этот эффект является инсулинонезависимым.

На фоне применения актовегина отмечается также увеличение активности фермента су-

пероксиддисмутазы, что способствует уменьшению процессов перекисного окисления

липидов и, в конечном итоге, повышению выживаемости нейронов в условиях гипоксии,

что подтверждается результатами экспериментальных исследований пациентов с цереб-

ральной ишемией [Machicao F. et al., 2012; Meilin S. et al., 2014].

Использование актовегина при КР базируется на результатах нескольких плацебо-

контролируемых рандомизированных исследований. Применение актовегина в дозе 400 мг

три раза в сутки в течение 8 нед уменьшает выраженность нервно-психических рас-

стройств органической природы легкой или умеренной степени [Oswald W.D. et al., 1991].

Эффективность внутривенных вливаний актовегина у пациентов с недементными КР от-

мечена и в другом исследовании [Saletu B. et al., 1990–1991]. Применение актовегина в до-

зе 250 мл 20% раствора внутривенно капельно в течение 4 нед у пациентов с БА и мульти-

инфарктной деменцией достоверно улучшает когнитивные функции и ежедневную ак-

тивность в сравнении с плацебо [Herrmann W.M. et al., 1992]. Аналогичные положитель-

ные результаты получены при применении актовегина у пожилых пациентов с хрониче-

ским ЦВЗ [Kanowski S. et al., 1995]. У пациентов с хронической цереброваскулярной не-

достаточностью применение 1200 или 1800 мг актовегина в сутки в виде драже в течение

12 нед улучшает когнитивные функции (по сравнению с плацебо) в обеих дозировках [Ян-

сен В., Брукнер Г.В., 2002]. 

Положительное влияние актовегина на когнитивные функции отмечено в большом

плацебоконтролируемом исследовании ARTEMIDA у больных, перенесших ишемиче-

ский инсульт [Guekht A. et al., 2013]. Больные в первые 7 дней с момента ишемического
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инсульта стали получать актовегин по 2000 мг/сут внутривенно в течение 20 дней, затем

1200 мг/сут внутрь в течение 6 мес или плацебо в дополнение к стандартной терапии. Дли-

тельность наблюдения больных составила 12 мес. 

При сосудистых КР, не достигающих выраженности деменции, актовегин может

использоваться как в форме внутривенных вливаний, так и перорально [Machicao F. et al.,

2012]. Он обычно назначается внутривенно капельно по 10–20 мл в течение 10–15 дней,

далее в таблетках – по 200–400 мг три раза в день в течение 1–2 мес.

Винпоцетин (кавинтон)
Винпоцетин представляет собой этиловый эфир аповинкаминовой кислоты – по-

лусинтетическое производное алкалоида девинкана, содержащегося в барвинке малом.

Основной механизм действия винпоцетина связывается со способностью вещества инги-

бировать фермент фосфодиэстеразу, что приводит к накоплению внутриклеточного цик-

лического аденозинмонофосфата (цАМФ). Мишенью действия винпоцетина являются

гладкомышечные клетки сосудистой стенки. Накопление цАМФ внутри миоцитов спо-

собствует расслаблению миофибрилл и увеличению просвета сосудов, что, в конечном

счете, приводит к увеличению церебрального и периферического кровотока. Клиниче-

ское значение имеют также блокада фосфодиэстеразы и накопление цАМФ форменных

элементов крови – эритроцитов и тромбоцитов. Данный эффект винпоцетина способст-

вует уменьшению агрегационных свойств форменных элементов крови, что также опти-

мизирует микроциркуляцию. Другие эффекты винпоцетина, отмеченные в эксперименте,

заключаются в блокаде медленных потенциал-зависимых кальциевых и натриевых кана-

лов и активации калиевых каналов. Это приводит к гиперполяризации нейрональных

мембран, а следовательно, уменьшению феномена «эксайтотоксичности», который отме-

чается при сосудистых и нейродегенеративных заболеваниях головного мозга.

В относительно давно проведенных экспериментальных и клинических исследова-

ниях было показано, что винпоцетин улучшает усвоение глюкозы и кислорода в головном

мозге, повышает кровоснабжение мозга, оказывает нейропротективное действие в усло-

виях ишемии и гипоксии [Nicholson C.D., 1990]. Эффективность и безопасность винпо-

цетина при хронических ЦВЗ, сопровождающихся КР, были отмечены в небольшом пла-

цебоконтролируемом исследовании почти 30 лет назад [Balestreri R. et al., 1987]. Одно из

последних сравнительных исследований, проведенное в Нигерии, также показывает улуч-

шение когнитивных функций при приеме винпоцетина у пациентов с КР вследствие эпи-

лепсии и нейродегенеративных заболеваний [Ogunrin A.O., 2014]. Нейропротективный

эффект винпоцетина при хронической ишемии головного мозга может быть вызван его

антиоксидативным и противовоспалительным действием [Zhang L., Yang L., 2015]. 

Кохрановский анализ эффективности винпоцетина при КР и деменции основан на

результатах лечения 583 пациентов, принимавших винпоцетин или плацебо [Szatmari S.Z.,

Whitehouse P.J., 2003]. По данным анализа отмечено улучшение когнитивных функций

при приеме винпоцетина (30–60 мг/сут) в сравнении с плацебо, при этом наблюдалась хо-

рошая переносимость винпоцетина. Однако очень небольшое число пациентов, включен-

ных в анализ, длительно (6 мес и более) принимали винпоцетин, поэтому необходимы

дальнейшие исследования для оценки эффективности винпоцетина. 

За весь период использования винпоцетина в клинической практике было проведе-

но свыше 100 экспериментальных и клинических испытаний с участием более 30 тыс.

больных, при этом значительная часть исследований (оригинальная форма – кавинтон)

проведена в нашей стране у пациентов, наблюдающихся с диагнозом ДЭП или ХИГМ

[Суслина З.А., 2007]. Ограничением этих исследований служит отсутствие плацебо-конт-
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роля. В одном из наиболее крупных многоцентровых исследований КАЛИПСО показана

высокая эффективность кавинтона в отношении субъективных расстройств и неврологи-

ческих проявлений ДЭП [Чуканова Е.И., 2010]. Выявлены дозозависимый эффект препа-

рата и его хорошая переносимость при длительном применении. Автором рекомендуется

модифицированная схема применения кавинтона, включающая курс внутривенного вве-

дения кавинтона по 25 мг/сут в первые 4 дня и по 50 мг/сут с 5-го по 7-й день, с последу-

ющим переходом на пероральный прием кавинтона форте по 10 мг три раза в день в тече-

ние 90 дней. 

Проведенный в 2008 г. Кохрановский анализ исследований, посвященных эффек-

тивности винпоцетина в остром периоде ишемического инсульта, показал, что пока не

доказано, что винпоцетин снижает смертность и инвалидность, улучшает ежедневную ак-

тивность у перенесших инсульт пациентов [Bereczki D., Fekete I., 2008]. Однако более

позднее многоцентровое исследование, проведенное в Китае, показало, что применение

винпоцетина в остром периоде ишемического инсульта уменьшает инвалидность пациен-

тов, улучшает качество жизни и когнитивные функции у перенесших инсульт [Liu N. et al.,

2014]. В многоцентровом исследовании, включившим 610 пациентов в остром периоде

ишемического инсульта, было отмечено, что применение винпоцетина ассоциируется с

уменьшением выраженности неврологического дефицита и инвалидности (по шкале Бар-

тел), улучшением когнитивного статуса (по краткой шкале оценки психического статуса)

на 90-й день с момента развития инсульта, при этом отмечается высокая безопасность

применения винпоцетина [Zhang W. et al., 2016]. Положительный эффект винпоцетина

связывается с избирательным увеличением церебрального кровотока (без влияния на си-

стемную гемодинамику) в остром периоде ишемического инсульта, что повышает толе-

рантность ишемизированной ткани мозга к гипоксии [Liu N. et al., 2014]. Большое значе-

ние могут иметь антиоксидативный эффект винпоцетина [Santos M.S. et al., 2000], его

противовоспалительное действие [Zhang L., Yang L., 2015]. 

При ДЭП (сосудистых КР) винпоцетин (кавинтон) обычно используется по 

30 мг/сут. Возможен как курсовой (в течение 1–2 мес 2–4 раза в год), так и постоянный

прием винпоцетина.

Гидергин (дигидроэрготоксин) 
Гидергин (дигидроэрготоксин) – дигидрированное производное спорыньи – бло-

кирует альфа-адренорецепторы гладкомышечных клеток, стимулирует дофаминергиче-

ские и серотонинергические рецепторы центральной нервной системы, что оказывает со-

судорасширяющее действие, улучшает кровообращение и метаболические процессы в го-

ловном мозге, повышает устойчивость тканей мозга к гипоксии [Olin J. et al., 2000]. 

Гидергин используется в мировой клинической практике с 1949 г. для лечения раз-

личных состояний. В настоящее время в США гидергин разрешен к применению при со-

судистой деменции и связанных с возрастом КР [Baskys A., Hou A.C., 2007]. Основанием

этому послужили результаты двух плацебоконтролируемых исследований гидергина при

сосудистой деменции (78 пациентов, период наблюдения 6 и 12 нед) и 11 исследований

при КР различного происхождения (617 пациентов, период наблюдения от 60 дней до 

1 года), в которых показана эффективность (в сравнении с плацебо) по показателю обще-

го клинического впечатления об улучшении [Olin J. et al., 2000]. Однако в этих исследова-

ниях, проведенных более 20 лет назад, не были использованы современные критерии ди-

агностики КР и оценки эффективности лекарственных средств, поэтому считается, что

дигидроэрготоксин уступает по эффективности препаратам первого выбора при сосуди-

стой деменции – донепизилу, галантамину и мемантину. 
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В нашей стране из препаратов спорыньи в неврологической практике используется

препарат вазобрал, одна таблетка (или 2 мл раствора) которого содержит 2 мг дигидроэр-

гокриптина и 20 мг кофеина. Основные показания к применению вазобрала – цереброва-

скулярная недостаточность, снижение умственной активности, ухудшение памяти и вни-

мания. Вазобрал назначают по одной-две таблетки или по 2–4 мл (одна-две пипетки) два

раза в сутки во время еды, с небольшим количеством воды. 

Нафтидрофурил (дузофарм)
Нафтидрофурил — сосудорасширяющее средство, улучшающее периферическое

кровоснабжение, а также кровоснабжение головного мозга и сетчатки. Препарат спосо-

бен улучшить кровообращение в зоне ишемии и реологические свойства крови, усилить

процессы утилизации глюкозы, уменьшить агрегацию тромбоцитов. Нафтидрофурил в

течение длительного времени используется при лечении заболеваний периферических ар-

терий в качестве сосудорасширяющего средства, в настоящее время он расценивается как

наиболее эффективный препарат для консервативной терапии перемежающейся хромоты

[de Backer T.L. et al., 2012; Marcial J.M. et al., 2015]. 

В течение более чем 25 лет нафтидрофурил применяется у пациентов с КР. У паци-

ентов, имеющих диагноз сенильной деменции, нафтидрофурил достоверно улучшил зри-

тельную и вербальную память, концентрацию внимания по сравнению с группой плаце-

бо через 1 и 3 мес лечения [Saldmann F. et al., 1991]. В другом исследовании у пациентов с

сосудистой или смешанной деменцией прием нафтидрофурила по 600 мг/сут привел к

улучшению когнитивных функций, общего состояния пациентов, при этом отмечена хо-

рошая переносимость препарата пациентами в течение года терапии [Emeriau J.P. et al.,

2000]. Еще в одном исследовании пациенты с сосудистой деменцией в течение 6 мес по-

лучали нафтидрофурил по 400 или 600 мг/сут либо плацебо; терапия нафтидрофурилом

замедлила прогрессирование КР как в дозе 400 мг/сут, так и в дозе 600 мг/сут [Möller H. et

al., 2001]. Кохрановский анализ исследований, посвященных применению нафтидрофу-

рила при деменции, включил 9 рандомизированных слепых плацебоконтролируемых ис-

следований [Lu D. et al., 2011] Анализ лечения 847 пациентов с БА, сосудистой деменци-

ей и смешанной деменцией показал улучшение поведенческих и когнитивных функций у

пациентов с деменцией, повышение их функциональной активности при хорошей пере-

носимости нафтидрофурила. 

При ЦВЗ с КР (ДЭП) нафтидрофурил (дузофарм) применяется в дозировке

300–600 мг/сут. 

Нимодипин
Нимодипин – дигидропиридиновый блокатор кальциевых каналов L-типа, кото-

рый влияет преимущественно на головной мозг и церебральные сосуды. Нимодипин

уменьшает вызванное активацией глутаматных рецепторов повышение концентрации

внутриклеточного кальция, таким образом блокируя один из основных путей поврежде-

ния нейронов как при ишемическом, так и при нейродегенеративном процессе

[Nimmrich V., Eckert A., 2013]. Наиболее часто нимиодипин применяется при нетравмати-

ческом субарахноидальном кровоизлиянии. 

Клиническая эффективность нимодипина изучалась в ряде небольших плацебо-

контролируемых исследований у пациентов с деменцией различной этиологии: сосуди-

стой, дегенеративной и смешанной [Parnetti L. et al., 1993; Bernhardt T. et al., 1995; Eckert A.,

2005; Tomassoni D. et al., 2008]. Отмечено, что терапия нимодипином способствует улуч-

шению памяти и других когнитивных функций, благоприятно влияет на поведение и на-
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строение больных, характеризуется хорошей переносимостью, незначительно снижает

АД. Метаанализ 14 плацебоконтролируемых исследований, проведенных с 1985 по 2000 г.

и включивший 3166 пациентов с различными типами деменции, в целом показал неболь-

шой положительный эффект при использовании нимодипина, однако это отмечено толь-

ко при БА, но не при сосудистой деменции [Lopez-Arrieta J.M., Birks J., 2002]. Нимодипин

не изучался в больших плацебоконтролируемых исследованиях при сосудистых КР.

В инструкции к нимодипину в нашей стране отмечена возможность его использо-

вания при сосудистой деменции, неуточненной деменции и ЦВЗ. Обычная доза составля-

ет 90–180 мг/сут. 

Ницерголин
Ницерголин (сермион) – производное алкалоида спорыньи, которое блокирует

альфа1-адренорецепторы головного мозга и церебральных сосудов, что улучшает крово-

снабжение головного мозга, активизирует церебральную норадренергическую систему и

вследствие этого улучшает концентрацию внимания и запоминание новой информации.

При применении ницерголина показана возможность усиления холинергической актив-

ности, блокады центральной ацетилхолинэстеразы [Carfagna N. et al., 1995]. Действие ни-

церголина может быть вызвано замедлением отложения бета-амилоида в головном мозге,

активацией фактора роста нервных клеток [Winblad B. et al., 2008]. Ницерголин характе-

ризуется, в целом, хорошей переносимостью, но, как любые альфа-адреноблокаторы, в

некоторых случаях может вызывать снижение АД при ортостатических нагрузках.

В Кохрановском обзоре 2001 г. приведены результаты метаанализа 11 двойных сле-

пых плацебоконтролируемых рандомизированных клинических исследований эффектив-

ности сермиона при легкой или умеренной деменции сосудистой или нейродегенератив-

ной этиологии. Длительность лечения ницерголином в указанных исследованиях состав-

ляла от 1 мес до 2 лет [Fioravanti M., Flicker L., 2001]. Результаты исследований свидетель-

ствовали о положительном воздействии ницерголина на когнитивные функции и поведе-

ние, что совпадало с улучшением общего клинического состояния (шкалы общего клини-

ческого впечатления). В более позднем Кохрановском обзоре, включившем 15 исследова-

ний при ЦВЗ и 8 исследований при деменции, отмечены безопасность и хорошая перено-

симость ницерголина, отсутствие случаев развития фиброза и эрготизма [Fioravanti M. et

al., 2014]. В настоящее время ницерголин продолжает рассматриваться как одно из воз-

можных средств при лечении сосудистой деменции с низкой частотой побочных эффек-

тов [Saletu B. et al., 2014].

В инструкции к препарату в нашей стране ницерголин рекомендуется при деменции,

ишемии головного мозга. Обычная доза при ДЭП (сосудистых КР) составляет 30 мг/сут. 

Пентоксифиллин
Пентоксифиллин (трентал) – производное метилксантина – синтезирован в Герма-

нии, с 1970 г. широко используется в клинической практике и в настоящее время остает-

ся одним из ведущих лекарственных средств у пациентов с синдромом перемежающейся

хромоты, вызванной атеросклеротическим поражением сосудов нижних конечностей

[McCarty M.F. et al., 2016]. Пентоксифиллин улучшает реологические свойства крови по

нескольким механизмам: снижает вязкость крови (во многом вследствие снижения уров-

ня фибриногена), повышает эластичность (деформируемость) эритроцитов, уменьшает

их агрегацию. Он способен подавлять активность циркулирующих мононуклеаров, ней-

трофилов и Т-лимфоцитов, а также угнетать синтез провоспалительных цитокинов, что по-

зволяет предполагать защитное действие препарата по отношению к повреждению различ-
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ных тканей, в том числе головного мозга и сосудов [Hohenberger P. et al., 2003]. Провоспа-

лительные цитокины могут играть важную роль в развитии и прогрессировании атеро-

склероза [Okazaki S. et al., 2014], поэтому пентоксифиллин может задерживать атероскле-

ротический процесс. Анализ результатов применения пентоксифиллина при различных

заболеваниях и состояниях показал его хорошую переносимость, низкую частоту побоч-

ных эффектов; наиболее часто встречающиеся при приеме различных лекарственных

средств желудочно-кишечные осложнения отмечаются при приеме пентоксифиллина ме-

нее чем у 3% пациентов; побочные эффекты чаще возникают у пожилых пациентов, осо-

бенно в тех случаях, когда они принимают большое количество различных лекарственных

средств [Frampton J.E., Brogden R.N., 1995]. 

Эффективность пентоксифиллина (трентала) в качестве средства, улучшающего

когнитивные функции, было отмечена еще в 1979 г. [Harwart D., 1979]. В двойном слепом

плацебоконтролируемом исследовании 60 пациентов, состояние которых расценивалось

как «хроническая цереброваскулярная недостаточность, связанная с возрастом», получа-

ли пентоксифиллин по 400 мг три раза в сутки или плацебо в течение 2 мес. Результаты ис-

следования показали достоверное преимущество пентоксифиллина над плацебо по ряду

нейропсихологических тестов, отмечена хорошая переносимость пентоксифиллина.

Сходные результаты были получены и еще в двух более поздних исследованиях по оценке

эффективности пентоксифиллина у пациентов с сосудистой деменцией [Blume J. et al.,

1992; Black R.S. et al., 1992].

Положительный эффект был получен и в самом большом по числу включенных па-

циентов исследовании, в котором при приеме пентоксифиллина по 1200 мг/сут было от-

мечено улучшение памяти и других когнитивных функций (по данным нейропсихологи-

ческого исследования) у пациентов с выраженными КР, вызванными мультиинфарктной

деменцией [The European Pentoxifylline Multi-infarct Dementia (EPMID) Study Group,

1996]. В исследование было включено 289 пациентов, которые в течение 9 мес принима-

ли пентоксифиллин или плацебо. Когнитивные функции оценивались каждые 3 мес, и

уже через 3 мес отмечено достоверное преимущество в группе пациентов, принимавших

пентоксифиллин, в сравнении с группой плацебо. Положительный эффект в отношении

улучшения когнитивных функций отмечен через 6 и 9 мес лечения. 

Метаанализ нескольких рандомизированных контролируемых двойных слепых ис-

следований у пациентов с выраженными сосудистыми КР (сосудистой деменцией) пока-

зал достоверное улучшение когнитивных функций при использовании пентоксифиллина

[Sha M., Callahan C., 2003]. В качестве возможных причин улучшения когнитивных функ-

ций у пациентов с сосудистыми КР обсуждается улучшение кровоснабжения головного

мозга, которое было показано во многих исследованиях, посвященных оценке кровоснаб-

жения головного мозга до и после лечения пентоксифиллином в стандартных дозах 

[Sha M., Callahan C., 2003].

При ЦВЗ с КР (ДЭП) пентоксифиллин (трентал) обычно применяется в дозе 

1200 мг/сут.

Пирацетам
Пирацетам (ноотропил) – первый препарат, специально синтезированный (в 1967 г.)

для улучшения когнитивных функций. Пирацетам представляет собой синтетический

аналог гамма-аминомасляной кислоты, он оказывает активирующее воздействие на ней-

рональный метаболизм, способствует повышению синтеза белков и утилизации глюкозы

в клетках головного мозга, увеличивает эластичность клеточных мембран, причем этот

эффект является неспецифическим и отмечается как в нервной ткани, так и в форменных
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элементах крови. В экспериментальных моделях было показано, что на фоне применения

пирацетама улучшаются усвоение, консолидация и воспроизведение информации,

уменьшается выраженность поведенческих нарушений, нормализуются биоэлектриче-

ская активность головного мозга по данным электроэнцефалографии. Введение пираце-

тама сопровождается также увеличением церебрального кровотока, что, вероятно, явля-

ется вторичным по отношению к увеличению интенсивности метаболических процессов

[Growdon J. et al., 1986; Heiss R., 1988].

В клинических исследованиях было показано благоприятное влияние пирацетама

на слухоречевую память у детей с нарушениями развития речи, когнитивные функции и

социальную адаптацию пациентов с психическими расстройствами (аффективные психо-

зы, шизофрения), увеличение церебрального кровотока, метаболизма глюкозы в клетках

мозга [Growdon J. et al., 1986; Heiss R., 1988; Winblad B., 2005]. В систематизированном об-

зоре литературы, включившем результаты 19 международных исследований данного пре-

парата при деменции и недементных КР, отмечено, что назначение пирацетама сопрово-

ждается улучшением когнитивных функций и общего состояния пациентов [Waegemans T.

et al., 2002]. Однако в Кохрановском обзоре исследований, посвященном влиянию пир-

ацетама на когнитивные функции, делается заключение о том, что только в некоторых

плацебоконтролируемых исследованиях показано улучшение общего состояния пациен-

тов, в настоящее время нет убедительных данных о положительном влиянии пирацетама

на когнитивные функции и поведение пациентов с деменцией и недементными КР, необ-

ходимы более длительные (≥6 мес) исследования по оценке эффективности действия

пирацетама на когнитивные функции [Flicker L., Grimley Evans G., 2001]. 

В последние 15 лет не проведно больших плацебоконтролируемых исследований

пирацетама при КР, нет систематических обзоров. Метаанализ исследований, посвящен-

ных применению пирацетама перед операцией аортокоронарного шунтирования, пока-

зал, что назначение пирацетама способно улучшить когнитивный стаутс пациентов после

операции [Yu F. et al., 2014]. В настоящее время пирацетам продолжает использоваться в

тех странах, в которых он разрешен к применению при КР, в частности, анализ лекарст-

венных средств, применяемых у пациентов с деменцией в одном из госпиталей Мумбаи

(Индия), показал, что пирацетам – третье по частоте назначения лекарственное средство

(после донепезила и мемантина) у пациентов с деменцией [Thakkar K. et al., 2014]. Отме-

чается, что применение пирацетама у пациентов с КР способно вызвать как улучшение,

так и ухудшение психического состояния пациента, что требует осторожности при его на-

значении пациентам с КР [Rao M.G. et al., 2013]. 

Обычная суточная доза пирацетама (ноотропила) составляет 1200 мг.

Стандартизованный экстракт гинкго билоба (EGB 761) 
Стандартизованный экстракт гинкго билоба EGB 761 (танакан, мемоплант) широ-

ко используется во многих странах для улучшения памяти и когнитивных функций, в ка-

честве антиоксиданта, уменьшающего оксидативный стресс, и улучшающего микроцир-

куляцию средства. В числе других механизмов действия EGB 761 отмечаются уменьшение

накопления и токсического действия бета-амилоида [Wu Y. et al., 2006], стабилизация ми-

тохондрий [Abdel-Kader R. et al., 2007], усиление процессов нейрогенеза в гиппокампе

[Tchantchou F. et al., 2007], улучшение глутаматергической нейротрансмиссии [Williams B.

et al., 2004], улучшение ацетилхолинергической и дофаминергической нейротрансмиссии

[Kehr J. et al., 2012].

EGB 761 (танакан) во Франции и многих других странах используется как основное

ноотропное средство для улучшения памяти и когнитивных функций у людей пожилого
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возраста, препараты EGB 761 в США используются как биологически активная добавка к

пище. Их широкое использование демонстрирует тот факт, что объем продаж препаратов

гинкго билоба в США ежегодно превышает 249 млн долларов [DeKosky S.T. et al., 2008].

В сравнительно большом числе исследований изучалась эффективность EGB 761

при деменции. В один из метаанализов включено 9 плацебоконтролируемых исследова-

ний, в которых эффективность EGB 761 изучалась у пациентов с БА, сосудистой и сме-

шанной деменцией [Weinmann S. et al., 2010]. Длительность исследований колебалась от

12 до 52 нед, всего включено 2372 пациента, которые принимали EGB 761 в различных до-

зировках или плацебо. Результаты метаанализа показали эффективность EGB 761 в отно-

шении улучшения когнитивных функций при отсутствии достоверных изменений по по-

казателям ежедневной жизненной (бытовой) активности. Отмечена хорошая переноси-

мость EGB 761.

В более позднем исследовании, включившем 333 пациента с БА и 71 пациента с со-

судистой деменцией, лечение препаратами гинкго билоба в течение 24 мес сопровожда-

лось улучшением когнитивных функций и ежедневной активности пациентов [Ihl R. et al.,

2012]. В другом исследовании применение гинкго билоба в течение 3 мес у пациентов с

умеренным КР сопровождалось улучшением когнитивных функций и увеличением кро-

воснабжения головного мозга [Zhang S.J., Xue Z.Y., 2012].

В один из последних метаанализов включено 10 систематических обзоров, в кото-

рых изучались эффективность и безопасность EGB 761 у пациентов с умеренным КР и де-

менцией [Zhang H.-F. et al., 2016]. Показано, что EGB 761 улучшает когнитивные функ-

ции и незначительно влияет на ежедневную двигательную активность, эффективность

препарата выше в дозе 240 мг/сут. Отмечена хорошая переносимость лекарственного

средства, в качестве побочных эффектов встречаются головокружение, шум в ушах, го-

ловная боль, приступы стенокардии. EGB 761 улучшает качество жизни пациентов с КР,

но нет достоверных данных о том, что его применение предупреждает развитие и прогрес-

сирование КР.

EGB 761 активно изучается как средство предупреждения развития и прогрессиро-

вания КР, до сентября 2007 г. было проведено 36 исследований, в которых изучалось вли-

яние EGB 761 на профилактику развития КР [Birks J. et al., 2009]. В некоторых из этих ис-

следований отмечено положительное влияние приема EGB 761 на когнитивные функции

и замедление прогрессирования КР, установлены безопасность и хорошая переносимость

EGB 761. В двух больших плацебоконтролируемых исследованиях, проведенных в США

[DeKosky S.T. et al., 2008] и во Франции [Vellas B. et al., 2012], длительный прием EGB 761

не привел к достоверному снижению частоты развития деменции. В исследование Paquid

было включено 3612 пожилых людей (65 лет и старше) без признаков деменции, которые

наблюдались в течение 20 лет [Amieva H. et al., 2013]. Из них 589 человек периодически

получали EGB 761; 149 человек периодически принимали пирацетам; остальные 2874 не

принимали средства для улучшения памяти (ни EGB 761, ни пирацетам). За весь период

наблюдения снижение когнитивных функций было менее выраженным у пациентов, при-

нимавших EGB 761, чем у пациентов, которые не принимали ноотропных средств или ис-

пользовали только пирацетам. У пациентов среднего и пожилого возраста с легкими КР

прием EGB 761 по 240 мг/сут в течение 12 нед (плацебоконтролируемое исследование)

улучшает как когнитивные функции, так и некоторые показатели качества жизни 

[Grass-Kapanke B. et al., 2011].

Стандартизованный экстракт гинкго билоба (танакан, мемоплант) при ДЭП (сосу-

дистых КР) обычно используется по 120–240 мг/сут. Возможен как курсовой (в течение

1–2 мес 2–4 раза в год), так и постоянный прием EGB 761. В случае деменции EGB 761
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используется в дополнение к приему антидементных средств (ингибиторов ацетил-

холинэстеразы, акатинола мемантина).

Холина альфосцерат 
Холина альфосцерат (глиатилин, делецит) содержит 40,5% защищенного холина,

обладающего электрической нейтральностью, что способствует проникновению холина

через гематоэнцефалический барьер и попаданию в головной мозг. Механизм действия

препарата основан на том, что при попадании в организм под действием ферментов про-

исходит его расщепление на холин и глицерофосфат. Образовавшийся холин служит ос-

новой и стимулирует синтез ацетилхолина, улучшает передачу нервных импульсов в холи-

нергических нейронах. Глицерофосфат стимулирует образование фосфатидилхолина, ко-

торый восстанавливает фосфолипидный состав мембран нейронов и улучшает пластич-

ность их мембран.

Эффективность холина альфосцерата в улучшении когнитивных функций после

перенесенного инсульта отмечена 20 лет назад в многоцентровом исследовании (без пла-

цебо-контроля), проведенном в Италии [Barbagallo S. et al., 1994]. После острой стадии

инсульта холина альфосцерат был назначен 2044 больным сначала внутримышечно в до-

зе 1000 мг в течение 28 дней, затем внутрь по 400 мг три раза в сутки в течение еще 5 мес.

Длительное наблюдение показало улучшение когнитивных функций и других показате-

лей неврологического статуса как в целом по группе, так и у большинства больных. 

Эффективность холина альфосцерата отмечена в многоцентровом плацебоконтро-

лируемом исследовании у больных с легкой или умеренной степенью деменции альцгей-

меровского типа [Scapicchio P.L., 2013]. В течение 180 дней 261 пациент принимал холина

альфосцерат по 400 мг три раза в день (132 пациента) или плацебо (129 пациентов). Через

90 и 180 дней лечения в группе холина альфосцерата отмечено улучшение когнитивных

функций по различным шкалам (ADAS-Cog, ADAS-Behav, ADAS-Total, GCI), в группе

плацебо – ухудшение состояния или отсутствие изменений. 

В целом, эффективность холина альфосцерата изучена у 1570 больных с деменцией

(при этом у 854 – с использованием плацебо-контроля), при этом установлены эффектив-

ность и безопасность применения холина альфосцерата у больных с деменцией

[Scapicchio P.L., 2013]. 

В исследовании ASCOMALVA оценивалась эффективность комбинации донепези-

ла и холина альфосцерата в сравнении с действием одного донепезила при БА, сочетаю-

щейся с цереброваскулярным поражением [Carotenuto A. et al., 2017]. Пациенты (n=113)

с мягкой или умеренной деменцией получали лечение комбинацией донепезила 

(10 мг/сут) и холина альфосцерата (1200 мг/сут) или одним донепезилом в течение 

24 мес. Результаты исследования показали, что комбинация донепезила и холина 

альфосцерата замедляет прогрессирование поведенческих нарушений в сравнении с

приемом одного донепезила.

Холина альфосцерат (глиатилин, делецит) при ДЭП (сосудистых КР) обычно ис-

пользуется в дозе 1200 мг/сут. Возможен как курсовой (в течение 1–2 мес 2–4 раза в год),

так и постоянный прием холина альфосцерата. В случае деменции холина альфосцерат

используется в дополнение к приему ингибитора ацетилхолинэстеразы.

Церебролизин 
Церебролизин представляет собой натуральный препарат, полученный из голов-

ного мозга свиней и содержащий биологически активные полипептиды и аминокисло-

ты, которые оказывают многомодальное положительное воздействие на головной мозг.
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В эксперименте показано, что активные вещества церебролизина оказывают на нейро-

ны головного мозга действие, аналогичное эффекту фактора роста нервов [Alvarez X.A.,

Fuentes P., 2011]. Отмечаются увеличение нейрональной пластичности и числа дендри-

тов, образование новых синапсов, активация внутринейронального метаболизма, ак-

тивация нейрогенеза, образование новых сосудов и улучшение кровоснабжения голов-

ного мозга. 

Результаты плацебоконтролируемых рандомизированных исследований, проведен-

ных в Канаде, Юго-Восточной Азии, Австрии и России, свидетельствуют, что внутривен-

ное введение церебролизина по 10–60 мл/сут оказывает благоприятный эффект в отно-

шении когнитивных функций и повседневного функционирования у пациентов с БА, со-

судистой деменцией легкой или умеренной выраженности [Plosker G.L., Gautheir S.,

2009]. К выгодным сторонам применения церебролизина следует отнести его эффектив-

ность при КР различной этиологии (нейродегенеративной, сосудистой), хорошую пере-

носимость, возможный нейропротективный и нейротрофический эффект (активация ре-

паративных процессов в головном мозге). Эффект курсового лечения (20 вливаний) мо-

жет сохраняться в течение 6 мес.

По данным метаанализа 6 исследований больных сосудистой деменцией (597 паци-

ентов), применение церебролизина в дозе 20–30 мл/сут улучшает когнитивные функции

пациентов [Chen N. et al., 2013]

В один из последних метаанализов включены 6 плацебоконтролируемых исследова-

ний церебролизина (длительность ≥4 нед) при мягкой и умеренной форме БА [Gauthier S.

et al., 2015]. Отмечены эффективность (по показателям когнитивных функций и общему

клиническому впечатлению) и безопасность применения церебролизина. 

По данным метаанализа эффективности различных лекарственных средств (цереб-

ролизин, цитиколин, пирацетам), применяемых у пациентов с черепно-мозговой трав-

мой, церебролизин достоверно улучшает уровень сознания (по шкале комы Глазго) и ког-

нитивные функции пациентов [El Sayed I. et al., 2016].

У пациентов с ДЭП (сосудистыми КР) церебролизин может быть использован в

виде курсов по 20 инъекций 20–60 мл 2–4 раза в год. В случае деменции церебролизин ис-

пользуется в дополнение к приему антидементных средств (ингибиторов ацетилхолинэсте-

разы, акатинола мемантина).

Цитиколин 
Цитиколин (цитидин 5’-дифосфохолин, или ЦДФ-холин) состоит из цитидина и

холина, связанных дифосфатным мостиком, и является необходимым промежуточным

соединением в синтезе фосфатидилхолина, основного мозгового фосфолипида, в пути

синтеза фосфолипидов (путь Кеннеди). Цитиколин при приеме внутрь хорошо всасыва-

ется, его содержание в плазме крови после перорального приема имеет два пика – один

через 1 ч после приема, а второй – через 24 ч. После всасывания препарат распадается на

холин и цитидин, которые проходят через гематоэнцефалический барьер и служат осно-

вой для образования цитиколина в веществе головного мозга.

Цититколин оказывает положительное влияние на высшие психические функ-

ции у пожилых больных, по данным метаанализа результатов 14 исследований, в кото-

рых оценивалось влияние цитиколина на когнитивные функции у пожилых больных с

умеренным сосудистым КР или сосудистой деменцией [Fioravanti M. et al., 2005]. 

В этих исследованиях длительность лечения колебалась от 20 дней до 12 мес (7 исследова-

ний – от 20 до 30 дней, одно исследование – до 6 нед, 4 исследования – от 2 до 

3 мес, одно исследование – более 3 мес и одно исследование – до 12 мес). Влияние цитико-
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лина на память изучалось у 884 пациентов, имеющих различные типы ЦВЗ. При этом

установлено достоверное улучшение показателей памяти у пациентов, принимающих

цитиколин, в сравнении с группой пациентов, получавших плацебо, вне зависимости

от типа ЦВЗ (p<0,005). Действие цитиколина на поведение и умственные способности

изучалось у 814 пациентов. При этом установлено достоверное улучшение показателей

поведения и умственных способностей у пациентов, принимающих цитиколин, в срав-

нении с группой пациентов, получавших плацебо, вне зависимости от типа ЦВЗ

(p<0,004). Отмечена хорошая переносимость цитиколина у пожилых больных, имею-

щих КР.

У пациентов, перенесших инсульт, длительное применение цитиколина улучшает

когнитивные функции (по показателям через 6 и 12 мес) и снижает риск развития инсуль-

та при хорошей переносимости препарата и отсутствии существенных нежелательных яв-

лений [Alvarez-Sabin J. et al., 2013]. 

В исследовании IDEALE отмечена эффективность цитиколина по 1000 мг/сут у

пациентов с умеренным КР [Cotroneo A.M. et al., 2013]. В проведенном в Италии иссле-

довании 349 пациентов в возрасте старше 65 лет (средний возраст – 79 лет), имевших, по

данным МРТ, признаки ЦВЗ, наблюдались в течение 9 мес, при этом 265 пациентов при-

нимали цитиколин, остальные 84 пациента составили группу сравнения. В группе паци-

ентов, принимавших цитиколин, не отмечено прогрессирования КР по краткой шкале

оценки психического статуса, в отличие от группы сравнения, в которой выявлено нара-

стание КР. 

Использование цитиколина способно усилить эффект ингибиторов центральной

ацетилхолинэстеразы, представляющих собой одно из наиболее эффективных лекарст-

венных средств у пациентов с БА и смешанной деменцией. Недавно опубликованы ре-

зультаты исследования CITIRIVAD, в котором 174 пациента (средний возраст – 81,3 го-

да), страдающих БА или смешанной деменцией, получали ривасгигмин в максимально

высокой переносимой дозе, а часть из них – и цитиколин по 1000 мг/сут [Castagna A. et al.,

2016]. Применение цитиколина способствовало замедлению прогрессирования КР, отме-

чена его хорошая переносимость.

Цитиколин (цераксон) обычно используется в дозе 500–2000 мг/сут. При ДЭП (со-

судистых КР) возможен как курсовой (в течение 1–2 мес 2–4 раза в год), так и постоян-

ный прием цитиколина. В случае деменции цитиколин используется в дополнение к при-

ему антидементных средств (ингибиторов ацетилхолинэстеразы, акатинола мемантина). 

Другие лекарственные средства
В нашей стране у пациентов с ДЭП/ХИГМ применяется большое число лекарст-

венных средств, действие которых направлено на улучшение метаболических процессов и

кровоснабжения головного мозга: кортексин, метионил-глутамил-гистидил-фенилаланил-

пролил-глицил-пролин (семакс), янтарная кислота+инозин+рибоксин+никотинамид+

рибофлавина мононуклеотид (цитофлавин), этилметилгидроксипиридина сукцинат (ме-

ксидол) и др. При этом отсутствуют большие плацебоконтролируемые рандомизирован-

ные исследования, которые доказали эффективность и безопасность этих средств у паци-

ентов с ДЭП/ХИГМ (сосудистыми КР) в отношении улучшения когнитивных функций и

других показателей. Эти лекарственные средства не зарегистрированы в большинстве

стран мира, за исключением некоторых стран бывшего СССР, для лечения пациентов с

ЦВЗ, деменцией, КР. Необходимы плацебоконтролируемые рандомизированные иссле-

дования этих лекарственных средств у пациентов с ДЭП (сосудистыми КР) для выясне-

ния их эффективности и безопасности.
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Диагноз ДЭП/ХИГМ остается одним из самых распространенных в отечественной

практике. В современной зарубежной литературе и неврологической практике не исполь-

зуется диагноз хронического ЦВЗ, ДЭП, но выделяются сосудистые КР, которые расцени-

ваются как основное проявление хронического ЦВЗ. По выраженности выделяют уме-

ренные и выраженные сосудистые КР (сосудистую деменцию), иногда дополнительно —

легкие (субъективные) сосудистые КР. Сосудистые КР по этиологии, патогенезу, клини-

ческим проявлениям в определенной степени соответствуют ДЭП/ХИГМ. По выражен-

ности КР ДЭП/ХИГМ I стадии соответствует легким сосудистым КР, ДЭП II стадии –

умеренным сосудистым КР, ДЭП III стадии – выраженным сосудистым КР, или сосуди-

стой деменции. КР, основная часть которых вызвана БА, служат одной из наиболее час-

тых причин инвалидности у людей пожилого возраста. Сосудистые факторы потенциаль-

но обратимы, поэтому их коррекция составляет основу лечения и профилактики КР. 

В настоящее время известны 93 фактора развития и прогрессирования КР, среди

которых ведущую роль играют увеличение возраста и наследственная предрасположен-

ность. Для профилактики КР важно, что 10 факторов носят обратимый характер: АГ, фи-

брилляция предсердий, СД, гиперхолестеринемия, хроническая почечная недостаточ-

ность, курение, низкий уровень образования, низкая физическая активность, ожирение,

депрессия. Большинство модифицируемых факторов вызывают в большей степени сосу-

дистые КР, чем БА и другие нейродегенеративные заболевания, поэтому предупреждение

сосудистых КР теоретически более реально, чем БА.

В настоящее время многие отечественные неврологи в качестве проявлений

ДЭП/ХИГМ ведущее значение отводят КР. При таком подходе различия между сосуди-

стыми КР и ДЭП/ХИГМ носят чисто формальный характер (разные названия хрониче-

ского ЦВЗ). Псевдобульбарный синдром, амиостатический синдром, апраксия ходьбы,

нарушения функции тазовых органов расцениваются как возможные проявления ДЭП

II–III стадии и сосудистой деменции. Депрессивные и эмоциональные расстройства воз-

можны на разных стадиях ДЭП и сосудистых КР.

Критерии диагноза ДЭП/ХИГМ предложены относительно давно, однако в послед-

ние годы не проведена их модернизация, нет обсуждения диагноза в ведущих неврологи-

ческих журналах нашей страны, сопоставления с сосудистыми КР. Во многих научных ра-

ботах широко используются старые критерии ДЭП/ХИГМ, в которых наличие головной

боли (цефалгический синдром), головокружения (вестибуло-атактический синдром) рас-

ценивается как характерное проявление хронического ЦВЗ.

Диагностические критерии сосудистых КР постоянно совершенствуются, послед-

ние критерии предложены в 2014 г. [Sachdev P. et al., 2014]. В качестве этиологии сосуди-

стых КР выделяют: атеросклероз; сердечные, атеросклеротические и системные эмболии;

артериолосклероз; липогиалиноз; амилоидную ангиопатию; инфекционные и неинфек-

ционные васкулиты; венозные коллагенозы; дуральную или паренхиматозную артериове-

нозную фистулу; наследственные ангиопатии (CADASIL, CARASIL); гигантоклеточный

артериит; мешотчатые аневризмы; фибромаскулярную дисплазию, болезнь Мойя-Мойя;

системные микроангиопатии без воспалительной клеточной инфильтрации; церебраль-

ный венозный тромбоз. В качестве патогенеза сосудистых КР выделяются поражение

крупных сосудов или атеротромботическое заболевание (множественные инфаркты, ин-

фаркт в стратегической для когнитивных функций области головного мозга); поражение

мелких сосудов (множественные лакунарные инфаркты в белом веществе и/или подкор-

З а к л ю ч е н и е



Заключение

105

ковых ядрах, ишемические изменения белого вещества головного мозга; расширение

периваскулярных пространств, корковые микроинфаркты и микрокровоизлияния); кро-

воизлияние (внутримозговое кровоизлияние, корковые и подкорковые микрокровоизли-

яния, субарахноидальное кровоизлияние); гипоперфузия (гиппокампальный склероз, ла-

минарный корковый склероз). В наиболее простом варианте диагноз сосудистых КР ос-

новывается на: 1) жалобах пациента и/или близких ему людей на нарушения когнитивных

функций; 2) наличии КР по данным нейропсихологического тестирования и/или клини-

ческого обследования; 3) снижении когнитивных функций по сравнению с прошлым

уровнем; 5) наличии клинических, анамнестических, КТ- и МРТ-признаков ЦВЗ; 6) от-

сутствии данных, свидетельствующих о других заболеваниях, включая БА [Gorelick P.B. et

al., 2011]. Часто встречаются случаи сочетания сосудистых КР с БА или другими нейроде-

генеративными заболеваниями (смешанные КР), а также с депрессией. 

Под маской ДЭП/ХИГМ часто протекают другие неврологические или психиче-

ские заболевания, которые в большинстве случаев служат поводом для обращения к вра-

чу. По нашим данным, ошибочный диагноз имеют более половины пациентов, наблюда-

ющихся с диагнозом ДЭП/ХИГМ. Наиболее частой ошибкой служит трактовка головных

болей (цефалгический синдром), головокружения (вестибуло-атактический синдром) и

эмоциональных расстройств как проявления ДЭП/ХИГМ. В настоящее время нет ника-

ких оснований расценивать головную боль, вестибулярное головокружение как проявле-

ние хронического ЦВЗ. Чаще всего головная боль относится к первичным головным бо-

лям (хроническая ежедневная головная боль, мигрень, ГБН, лекарственно индуцирован-

ные, или абузусные, головные боли), головокружение – к доброкачественным пароксиз-

мальным позиционным головокружениям, вызвано вестибулярным нейронитом, болез-

нью Меньера или вестибулярной мигренью. К сожалению, в нашей стране значительная

часть пациентов, страдающих первичной головной болью и вестибулярным головокруже-

нием, ошибочно наблюдаются с диагнозом ДЭП или ХИГМ, не получая при этом адек-

ватного лечения. Выявление первичной головной боли, истинной причины вестибуляр-

ного головокружения и адекватное их лечение позволяют помочь многим пациентам, ко-

торые длительно и безуспешно лечатся от ДЭП или ХИГМ.

Чрезмерная диагностика ДЭП/ХИГМ во многом связана с тем, что не проводятся

как нейропсихологическое исследование, позволяющее диагностировать КР, так и ото-

неврологическое обследование (диагностика вестибулярных расстройств), специальный

опрос на предмет выявления первичных головных болей, диагностика тревожных и/или

депрессивных нарушений. По мнению автора этой книги, только наличие КР служит ос-

нованием для диагностики сосудистых КР (ДЭП/ХИГМ). КР в большинстве случаев вы-

званы БА или ее сочетанием с ЦВЗ и значительно реже имеют «чистый» сосудистый генез.

В нашей стране редко диагностируется БА, большинство пациентов с БА наблюдаются с

диагнозом ДЭП или ХИГМ. Дифференциальная диагностика между сосудистыми КР и

БА остается в нашей стране крайне сложной, потому что лишь небольшая часть невроло-

гов специализируются на диагностике БА.

В части случаев у пациента с сосудистыми КР (ДЭП/ХИГМ) имеются сочетанные

первичные головные боли, периферическая вестибулопатия, первичные тревожные и де-

прессивные расстройства и другие неврологические заболевания, и поводом обращения к

неврологу служат эти расстройства, а не симптомы хронического ЦВЗ. В таких случаях

необходимо лечение как хронического ЦВЗ, которое часто не беспокоит пациента, так и

сочетанных заболеваний, обычно вызывающих обращение за консультацией. Улучшение

состояния пациентов при адекватном лечении первичных головных болей, головокруже-

ния и/или первичных эмоциональных расстройств способно повысить приверженность
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пациента длительному (обычно – постоянному) лечению хронического ЦВЗ, что позво-

ляет предупредить развитие инсульта и прогрессирования КР.

Многие случаи сосудистых КР (ДЭП/ХИГМ) не диагностируются, потому что па-

циенты не обращаются за консультацией в связи с нарушением памяти и других когни-

тивных функций. Собственные данные показывают, что многие пациенты пожилого воз-

раста, страдающие АГ, не обращаются к врачам в связи с имеющимися расстройствами

памяти, считая их «нормальными возрастными изменениями», при этом нейропсихоло-

гическое исследование и данные нейровизуализации (КТ или МРТ головного мозга) у

этих пациентов выявляют типичные проявления сосудистых или смешанных КР.

В профилактике развития и прогрессирования сосудистых КР (ДЭП/ХИГМ) веду-

щее значение имеет профилактика инсульта, которая основывается на коррекции факто-

ров его риска (курение, злоупотребление алкоголем, низкая физическая активность, ожи-

рение), лечении АГ, СД и других заболеваний. Массовая стратегия профилактики ЦВЗ за-

ключается в достижении позитивных изменений у каждого человека в общей популяции

посредством изменения образа жизни, отказа от вредных привычек (курения, злоупотреб-

ления алкоголем), рационального питания, повышения физической активности, норма-

лизации массы тела и АД. Стратегия высокого риска предусматривает раннее выявление

людей, имеющих высокий риск развития инсульта и КР (АГ, фибрилляция предсердий и

др.), с последующим проведением у них профилактических мероприятий. 

Нормализация повышенного АД представляет собой одно из наиболее эффектив-

ных направлений профилактики инсульта и сосудистых КР. В большинстве случаев требу-

ется постоянный прием одного или нескольких антигипертензивных средств. Появление

даже легких КР у пациентов с АГ требует более активных мероприятий по контролю АД

и, видимо, более агрессивной антигипертензивной терапии, хотя при этом необходимо

избегать быстрого и значительного снижения АД. Эффективность антигипертензивной

терапии в отношении предупреждения развития и прогрессирования КР наиболее значи-

тельна у пациентов среднего возраста.

В качестве антитромботической терапии пациенту с сосудистыми КР

(ДЭП/ХИГМ) рекомендуются антитромбоцитарные средства (ацетилсалициловая кисло-

та, клопидогрел, комбинация дипиридамола замедленного высвобождения с ацетилсали-

циловой кислотой), если патогенез ишемического поражения мозга не связан с кардиаль-

ной эмболией. В тех случаях, когда в патогенезе сосудистых ишемических расстройств ус-

тановлена кардиальная эмболия церебральных артерий, показаны антикоагулянты – вар-

фарин или новые пероральные антикоагулянты (апиксабан, дабигатран, ривароксабан).

Небольшой группе пациентов с сосудистыми КР, в генезе которых показана роль внутри-

черепных кровоизлияний (клинически явных или «немых), противопоказана антитром-

ботическая терапия. 

Пациентам с сосудистыми КР (ДЭП/ХИГМ) рекомендуется прием статинов с це-

лью снижения концентрации ХС ЛПНП до 1,8–2,5 ммоль/л, если они перенесли ишеми-

ческий инсульт или ТИА, имеют атеросклеротический стеноз внечерепных и внутриче-

репных артерий, ИБС, СД, высокий уровень ХС ЛПНП в сыворотке крови или другие по-

казания к назначению статинов.

В тех случаях, когда у пациента с сосудистыми КР (ДЭП/ХИГМ) обнаруживается

бессимптомный стеноз сонной артерии или других прецеребральных или церебральных

артерий, рекомендуется консервативное лечение – применение антитромбоцитарных

средств, статинов и антигипертензивных средств, если необходимо снижение повышен-

ного АД. Лишь небольшой части пациентов со значительной степенью стеноза (сужение

70–99% диаметра) сонной артерии, которые имеют высокий риск ишемического инсуль-
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та на стороне стеноза и низкий риск других заболеваний (ИМ и др.), рекомендуется хи-

рургическое лечение (каротидная эндартерэктомия или стентирование). В тех случаях,

когда пациент с сосудистыми КР переносит ТИА или неинвалидизирующий ишемиче-

ский инсульт и у него обнаруживается выраженный стеноз (сужение 70–99% диаметра)

внутренней сонной артерии на стороне вовлеченного в патологический процесс полуша-

рия, рекомендуется каротидная эндартерэктомия или стентирование в ранние сроки (луч-

ше в первые 2 нед, но не позднее 3–6 мес).

В тех случаях, когда у пациентов с сосудистыми КР выявляется депрессия, показа-

на образовательная программа, во многих случаях рекомендуется фармакотерапия (преи-

мущественно селективные ингибиторы обратного захвата серотонина) и психотерапия.

При выраженной депрессии необходима консультация психиатра. 

При выраженных сосудистых КР (сосудистой деменции) используются ингибито-

ры центральной ацетилхолинэстеразы (донепезил, ривастигмин, галантамин) и неконку-

рентный антагонист NMDA-рецепторов акатинола мемантин. На стадии умеренной или

выраженной деменции возможна комбинация ингибитора центральной ацетилхолинэсте-

разы и акатинола мемантина. На фоне терапии часто отмечаются улучшение памяти, вни-

мания, интеллектуальных операций и поведения, в части случаев – улучшение показате-

лей ежедневной активности пациентов. Наилучший эффект эти лекарственные средства

оказывают при наличии сопутствующего нейродегенеративного процесса (смешанная со-

судисто-дегенеративная деменция). На стадии умеренных КР не доказана эффективность

этих лекарственных средств.

Для улучшения когнитивных функций у пациентов с сосудистыми КР

(ДЭП/ХИГМ) отмечена эффективность еще некоторых лекарственных средств: стандар-

тизованный экстракт гинкго билоба (танакан), цитиколин (цераксон), церебролизин,

винпоцетин (кавинтон), актовегин, вазобрал, нафтидрофурил (дузофарм), холина аль-

фосцерат, нимодипин, ницерголин, пентоксифиллин (трентал). 

В целом, ранняя диагностика и эффективное лечение сосудистых КР (ДЭП/ХИГМ)

приобретает все большее значение, поскольку своевременное проведение адекватных ле-

чебных мероприятий способно замедлить прогрессирование заболевания, его отдельных

проявлений и привести к снижению частоты развития инсульта и деменции.
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