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В статье изложены обобщенные данные о дисциркуляторной энцефалопатии – ДЭ (сосудистых когнитивных нарушениях –
КН). Приведены особенности интеллектуально-мнестических расстройств при цереброваскулярной патологии и методики их
оценки. Подробно освещены исследования, посвященные профилактике и лекарственной терапии при данной патологии. Особое
внимание уделено вазоактивной терапии, применению винпоцетина, проведен анализ крупнейших отечественных клинических
и клинико-экспериментальных исследований последних лет. Показана важность коррекции сосудистых факторов риска, осо-

бенно артериальной гипертензии. Представлены данные литературы о возможности применения винпоцетина с 5-го дня после
инсульта. Сформулированы основные принципы терапии КН при ДЭ.
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Современные подходы к диагностике, 
профилактике и терапии когнитивных нарушений 

при дисциркуляторной энцефалопатии

Диагностика и лечение нарушений когнитивных

функций – одна из наиболее интенсивно изучаемых проб-

лем современной неврологии. Актуальность исследования

расстройств высших корковых функций определяется уве-

личивающейся продолжительностью жизни в развитых

странах, улучшением качества медицинских услуг и повы-

шением частоты цереброваскулярной и нейродегенератив-

ной патологии в популяции. И если еще десятилетие назад

эта проблема разрабатывалась исключительно невролога-

ми, то сегодня она находится в сфере интересов также тера-

певтов, кардиологов, психиатров, нейрохирургов, специа-

листов лучевой диагностики, патологоанатомов и патофи-

зиологов. Немаловажно, что на поликлиническом приеме

врачи общей практики стали выявлять жалобы пациента на

плохую память и снижение концентрации внимания и на-

правлять их на дополнительное обследование.

Когнитивные нарушения (КН) являются основным

симптомом хронических нарушений мозгового кровообра-

щения [1]. В нашей стране для определения хронических

форм недостаточности церебрального кровоснабжения тра-

диционно используется термин «дисциркуляторная энцефа-

лопатия» (ДЭ) [2]. ДЭ – медленно прогрессирующая недос-

таточность кровоснабжения головного мозга, которая ведет

к развитию диффузных мелкоочаговых изменений в мозго-

вой ткани, проявляющихся комплексом неврологических и

нейропсихологических симптомов. Диагностика ДЭ пред-

полагает указание ее генеза и стадии. Выделяют три стадии

ДЭ: I – умеренно выраженную (начальные проявления не-



достаточности мозгового кровообращения), II – выражен-

ную и III – резко выраженную [3]. Стадия заболевания не за-

висит от его генеза. КН являются облигатным признаком ДЭ

и обнаруживаются во всех ее стадиях. При этом выражен-

ность и модальность интеллектуально-мнестических рас-

стройств определяются именно стадией ДЭ. Более того, на-

личие таких нарушений у пациентов с ДЭ позволяет уточ-

нить стадию заболевания. В группе сосудистых КН выделя-

ют: 1) сосудистые КН, не достигающие степени деменции

(англ. – vascular cognitive impairment – no dementia); 2) сосу-

дистую деменцию; 3) смешанный тип – сочетание болезни

Альцгеймера (БА) с цереброваскулярным заболеванием.

Сосудистые КН, не достигающие степени деменции,

эквивалентны умеренным КН (УКН). Сосудистая деменция

рассматривается как нарушение высших корковых функ-

ций, в первую очередь регуляторных, приводящее к соци-

альной, бытовой и трудовой дезадаптации. Н.Н. Яхно [4]

предлагает выделять группу пациентов с легкими КН, преи-

мущественно нейродинамического характера. При сопоста-

влении степени нарушения когнитивных функций со ста-

дией ДЭ начальным проявлениям недостаточности крово-

снабжения головного мозга и ДЭ I стадии соответствует ка-

тегория «легкие КН», ДЭ II стадии – категория «УКН», а

ДЭ III стадии – синдром деменции [5, 6].

Прогрессирование когнитивного дефекта от УКН (или

легких КН) до степени деменции в течение 1 года наблюда-

ется примерно у 15% пациентов, в течение 3 лет – уже у по-

ловины пациентов, а через 6 лет – у 80%. В настоящее время

используются критерии УКН, предложенные R.S. Petersen и

соавт. в 1999 г. [7]: 1) жалобы на повышенную забывчивость

или снижение умственной работоспособности, подтвержда-

емые пациентом или его близкими; 2) сведения от пациента

или его близких о снижении когнитивных функций по срав-

нению с имевшимися ранее возможностями; 3) объектив-

ные свидетельства мнестических или других КН по сравне-

нию с возрастной нормой; 4) КН не должны приводить к ут-

рате профессиональных способностей или навыков соци-

ального взаимодействия, хотя может быть легкое ухудшение

при выполнении сложных и инструментальных видов повсе-

дневной и профессиональной деятельности; 5) диагноз де-

менции не может быть поставлен. В предложенной в 2013 г.,

но пока не вошедшей в широкую клиническую практику

классификации психических расстройств DSM-V вообще

отсутствует термин «деменция», а предлагается выделять ма-

лое (умеренное) и большое когнитивное расстройство [8].

Такой подход, безусловно, смещает акцент диагностики и

терапии в сторону ранних, додементных стадий интеллекту-

ально-мнестических расстройств.

Для КН при хронической сосудистой мозговой недос-

таточности характерны клинико-нейропсихологические

особенности, которые определяются развитием в процессе

прогрессирования болезни так называемого феномена разоб-

щения корковых и подкорковых структур головного мозга с

нарушением функционирования нейромедиаторных систем.

Согласно концепции А.Р. Лурия о структурно-функциональ-

ных блоках мозга, при ДЭ в первую очередь нарушается дея-

тельность третьего блока, включающего моторные, премо-

торные и префронтальные отделы лобной коры [9]. Клини-

ческими проявлениями такого феномена являются неустой-

чивость внимания, замедленность и ригидность мышления в

сочетании с трудностью переключения с одного вида дея-

тельности на другой при относительной сохранности всех ви-

дов памяти. У таких пациентов имеются трудности при пла-

нировании и определении последовательности событий.

В последнее время в литературе приводится все больше

сведений о влиянии нейродегенерации на прогрессирование

сосудистых изменений в патогенезе КН. В многочисленных

патоморфологических исследованиях показано, что и при

БА, и при ДЭ обнаруживаются как нейродегенеративные,

так и сосудистые изменения [10]. Патофизиологическое

обоснование сочетанного (сосудисто-нейродегенеративно-

го) поражения головного мозга при развитии КН заключает-

ся во влиянии двух основных звеньев патогенеза БА (амило-

идогенеза и тау-патии) на состояние цереброваскулярного

русла и нейромедиации, в частности на нейроваскулярную

единицу [11]. Отложение в стенках церебральных сосудов

фрагментированного амилоидного белка приводит к фор-

мированию хронической гипоперфузии головного мозга.

Тау-белок, являющийся ключевым компонентом для стаби-

лизации микротрубочек внутренней мембраны нейрона,

при переходе в неактивное дефосфорилированное состоя-

ние агрегируется с развитием нейрофибриллярных клубков

и нарушением аксонального и внутринейронального транс-

порта. Клинически как нейродегенерация, так и цереброва-

скулярная патология значительно потенцируют друг друга и

обусловливают развитие более выраженных КН [12].

Диагностика КН при цереброваскулярной патологии в

последние годы существенно улучшилась благодаря появле-

нию новых методов нейровизуализации, в том числе функ-

циональной. Однако наиболее важным для применения в

клинической практике остается использование нейропсихо-

логических методов оценки степени выраженности и мо-

дальности КН. Нейропсихологическое обследование у па-

циентов с I и II стадией ДЭ позволяет верифицировать де-

бют интеллектуально-мнестических нарушений и своевре-

менно начать лечение с целью предотвращения развития со-

судистой деменции. У больных с сосудистыми КН целесооб-

разно комплексное применение методик. В первую очередь,

как и при нейродегенеративной патологии, должны исполь-

зоваться тесты для всесторонней оценки интеллектуально-

мнестической деятельности, такие как монреальская шкала

когнитивных функций (MoCa-тест) [13] или краткая шкала

оценки психического статуса (КШОПС) [14]. Тем не менее,

учитывая клинические проявления «феномена разобщения»

при ДЭ, необходимо применять методики, направленные на

оценку регуляторных функций: батарею тестов для оценки

лобной дисфункции [15], тест слежения [16], тест «вербаль-

ных ассоциаций» [17], тест рисования часов [18], тест повто-

рения цифр в прямом и обратном порядке [19] и символьно-

цифровой тест [20]. На наш взгляд, наиболее оправданным

является использование одного из тестов для комплексной

оценки когнитивных функций и как минимум двух методик

для верификации нарушений регуляторных функций.

Несмотря на широкий арсенал средств, предлагаемых в

последние годы для коррекции мнестических нарушений, их

терапия представляет значительные сложности [21]. В боль-

шинстве случаев не учитываются имеющиеся у больного фа-

кторы риска, а лечение проводится недифференцированно.

В разных исследованиях показано, что определяющее

значение имеют профилактические мероприятия, которые

можно условно разделить на доклинические, первичные и

вторичные. Первичная профилактика должна проводиться у
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всех пациентов пожилого возраста, но особенно показана

при наличии высокого риска развития деменции различного

генеза (так называемый головной мозг с риском развития де-

менции). Она включает общие мероприятия, такие как ак-

тивная интеллектуальная и физическая деятельность, пита-

ние (средиземноморская диета с высоким содержанием по-

линенасыщенных жирных кислот). Большое значение име-

ют выявление и коррекция факторов риска с целью предот-

вращения развития цереброваскулярной болезни. Показано,

что контроль артериальной гипертензии (АГ) в несколько

раз уменьшает вероятность развития инсульта, а следова-

тельно, и появления интеллектуально-мнестических сосу-

дистых нарушений. Вместе с тем контроль факторов риска

очень существенен и при уже развившемся сосудистом пора-

жении головного мозга, в том числе с признаками КН, что

составляет задачу вторичной профилактики. По данным ис-

следования Syst-Eur [22], уменьшение систолического арте-

риального давления (АД) в среднем на 7 мм рт. ст., а диасто-

лического на 3,2 мм рт. ст. снижает вероятность возникнове-

ния деменции на 55%. Возможности антигипертензивной

терапии в профилактике сосудистой деменции подтвержда-

ются также результатами исследования PROGRESS. Прием

комбинации периндоприла и индапамида сопровождался

уменьшением риска развития деменции на 12%, а постин-

сультной деменции на 34% [23]. 

Не менее важной является и коррекция других наибо-

лее значимых факторов риска: сахарного диабета (СД), сер-

дечно-сосудистой патологии, гиперлипидемии, гипергомо-

цистеинемии. Много внимания в литературе уделяется изу-

чению эффективности статинов, однако анализ результатов

клинических исследований не позволяет однозначно гово-

рить о доказанной эффективности препаратов этой группы

в профилактике развития и прогрессирования КН [24].

Для предотвращения возникновения острых наруше-

ний мозгового кровообращения, и соответственно, вероят-

ного развития постинсультных КН широко используются

антитромботические препараты. У пациентов с сосудистой

деменцией, получавших антитромбоцитарную терапию (или

антикоагулянты при кардиоэмболии), риск смерти был су-

щественно ниже, однако нет убедительных доказательств то-

го, что снижалась и скорость прогрессирования КН [25].

Установлено, что в патогенезе КН ведущую роль играет

дефицит холинергической нейротрансмиссии. При сосуди-

стых КН значительно снижается запас ацетилхолина в ба-

зальных ганглиях, сером веществе полушарий, хвостатом яд-

ре, ядрах таламуса [26]. В качестве заместительной терапии,

потенциально способной повлиять на когнитивные функции

и улучшить связанные с ними социально-бытовые навыки,

рассматриваются препараты с холиномиметической нейро-

медиаторной активностью [27]. В настоящее время в России

используются антихолинэстеразные препараты ривастиг-

мин, галантамин и донепезил. На холинергическую передачу

могут влиять также предшественники ацетилхолина [28].

Для лечения сосудистых КН широко используются ва-

зоактивные препараты, которые могут оказывать патогене-

тическое действие. Положительный эффект дает примене-

ние антагонистов кальциевых каналов, в частности нимо-

дипина (90–120 мг/сут), а также препаратов на основе экс-

тракта листьев Гинкго билоба [29].

В патогенезе КН при нарушениях мозгового кровооб-

ращения задействован широкий круг факторов, поэтому

постоянно ведется поиск новых путей их коррекции. В по-

вседневной практике при данных нарушениях применяют

такие препараты, как винпоцетин, пентоксифиллин, вазоб-

рал, циннаризин, инстенон в стандартных дозах. 

Винпоцетин уже несколько десятилетий применяется

для лечения цереброваскулярной патологии. Эффективность

препарата при хронической недостаточности кровоснабже-

ния мозга показана в многочисленных исследованиях пос-

ледних десятилетий, проведенных в разных странах мира [30,

31]. Установлено, что винпоцетин улучшает метаболизм ише-

мизированной ткани мозга, регионарный церебральный кро-

воток, микроциркуляцию и гемореологию. Подтверждено,

что он значимо не влияет на системную гемодинамику, изби-

рательно активируя церебральный кровоток, и не обладает

проаритмогенным эффектом [32]. В многочисленных экспе-

риментальных исследованиях получены данные об улучше-

нии у животных способности к обучению и запоминанию на

фоне применения винпоцетина. В клинических исследова-

ниях, в которых участвовали более 30 тыс. пациентов, препа-

рат улучшал концентрацию внимания и память благодаря

влиянию не только на холинергическую, но и на дофамин- и

норадренергическую нейромедиаторные системы [30]. Кро-

ме того, его эффективность в лечении КН продемонстриро-

вана у больных с цереброваскулярными заболеваниями, что

подтверждено результатами нейропсихологического иссле-

дования и функциональной магнитно-резонансной томогра-

фии головного мозга [31].

В 2009 г. нами также проведено исследование эффек-

тивности и безопасности винпоцетина (кавинтон) у пациен-

тов с КН на фоне хронических цереброваскулярных заболе-

ваний [33]. Препарат применяли в высоких дозах (50 мг/сут)

у больных с ДЭ I–III стадии. Исследование проводилось в

условиях неврологического стационара в нескольких цент-

рах Северо-Западного федерального округа и включало 150

пациентов. В 3 из 5 центров пациенты получали лечение в

режиме дневного стационара. Нейропсихологическое об-

следование проводилось до и после лечения с применением

КШОПС. Винпоцетин вводили внутривенно капельно в 

200 мл физиологического раствора по следующей схеме: в 

1-й день – по 20 мг, на 2-й день – по 30 мг, на 3-й день – по

40 мг, с 4-го по 7-й день – по 50 мл. Введение осуществляли

медленно, со скоростью 40 капель/мин. После курса парен-

терального введения больные ежедневно принимали кавин-

тон форте в таблетках по 30 мг 3 раза в сутки в течение 11 нед.

В результате лечения отмечался отчетливый положи-

тельный клинический эффект. В первую очередь у пациен-

тов улучшалось выполнение координаторных проб. У ряда

больных отмечено уменьшение двигательного дефицита,

вегетативных нарушений и аффективных расстройств. Па-

циенты указывали на уменьшение головной боли, голово-

кружения и шума в голове. Отмечено значимое положи-

тельное влияние на интеллектуально-мнестические функ-

ции. Это подтверждалось увеличением суммарного балла

по КШОПС на 8-й день лечения. Интересно, что и при пе-

реходе на пероральный прием препарата улучшение когни-

тивных функций оставалось стабильным при исследовании

через 2 мес. Средний балл по КШОПС у пациентов до ле-

чения составлял 24,4±0,41, а после лечения – 26,2±0,35

(p<0,01). Отсроченное воспроизведение 3 слов (субтест

«память») было достоверно лучше после курса инфузион-

ной терапии кавинтоном. В целом препарат хорошо пере-



носился, за исключением небольшого количества нежела-

тельных явлений.

Проведенное исследование подтвердило эффектив-

ность винпоцетина в лечении пациентов с сосудистыми КН.

Показана эффективность и внутривенного введения высо-

ких доз препарата, что проявлялось объективным улучше-

нием когнитивных функций уже к 8-му дню терапии. 

Похожее по дизайну исследование проводено в 2009 г.

на базе Российского национального исследовательского ме-

дицинского университета им. Н.И. Пирогова [34]: 159 паци-

ентов с цереброваскулярной патологией получали кавинтон

в течение 3 мес, начиная с парентерального применения с

постепенным титрованием дозы до 50 мг/сут и последующим

переходом на прием внутрь по 30 мг/сут. Отмечено значимое

повышение балла по КШОПС (с 26,6 до 27,6) уже к 8-му дню

терапии (p<0,01). За время клинического исследования

улучшение составило почти 2 балла (повышение до 28,5 бал-

лов). Полученные результаты, безусловно, весьма оптими-

стичны, поскольку КШОПС не является универсальным

инструментом оценки легких и УКН сосудистого генеза,

способность винпоцетина существенно влиять на различные

сферы когнитивной деятельности, которые и оценивает эта

комплексная шкала, открывает перспективы для его приме-

нения именно на ранних стадиях когнитивного снижения.

Эффективность и безопасность кавинтона продемон-

стрированы в крупнейшем отечественном исследовании

КАЛИПСО, в которое вошли 4865 больных с АГ и невроло-

гическими проявлениями ДЭ [35]. Препарат назначали вну-

тривенно в течение 7 дней (с постепенным повышением до-

зы с 25 до 50 мг/сут) с последующим переходом на перо-

ральный его прием по 30 мг/сут в течение 12 нед. Результа-

ты исследования свидетельствовали об улучшении когни-

тивных функций по КШОПС почти на 3 балла, а двигатель-

ной активности по шкале Тинетти на 6 баллов. 

Безусловным преимуществом отечественных клини-

ческих исследований кавинтона последних лет является

возможность контроля АГ как одного из самых значимых

факторов риска не только хронической цереброваскуляр-

ной патологии, но и инсульта. Особую актуальность такие

исследования приобретают в связи с тем, что в последние

десятилетия увеличилась распространенность АГ среди лиц

молодого возраста [36]. Повышенное АД приводит к мор-

фологической перестройке церебральных артерий с разви-

тием дегенеративно-дилатационной артериопатии [37].

Именно поэтому особую важность приобретают раннее вы-

явление и коррекция АГ, а также сопутствующая нейропро-

текция. Положительные результаты терапии гипертониче-

ской энцефалопатии в начальных стадиях показаны в не-

скольких отечественных исследованиях [32].

Отдельную проблему представляет лечение постин-

сультных КН. В России ежегодно регистрируются до 450 тыс.

новых случаев инсульта [36]. Сегодня значение инсульта в

развитии деменции не вызывает сомнений, однако остается

много вопросов, касающихся закономерностей и условий

возникновения когнитивного дефицита [38]. В ряде иссле-

дований обнаружена связь развития постинсультной демен-

ции с локализацией поражения в доминантном полушарии,

размерами очага, предшествующей инсульту цереброваску-

лярной патологией в виде лейкоареоза и лакун [39]. Для не-

которых факторов риска, таких как СД, АГ, мерцательная

аритмия, инфаркт миокарда, курение, также доказана связь

с постинсультной деменцией [40]. В то же время другие ав-

торы отрицают связь возникновения деменции с характе-

ром и выраженностью цереброваскулярного повреждения,

сосудистыми факторами риска [41].

На наш взгляд, концепция, связывающая развитие

деменции с объемом поврежденного мозгового вещества,

неоднозначна и не может быть принята в качестве основ-

ного механизма развития КН, а наиболее оправданным

является комплексный учет всех имеющихся факторов [11].

Сегодня многие специалисты считают, что роль инсульта в

развитии сосудистых КН не должна абсолютизироваться,

а основное внимание следует уделять наличию лакун и па-

тологических изменений белого вещества, которые явля-

ются следствием хронической недостаточности мозгового

кровообращения [42, 43].

В связи с этим терапии инсульта в острейшей и острой

стадии уделяется особое внимание. В последние годы дос-

тигнуты несомненные успехи в понимании патогенеза ост-

рых нарушений мозгового кровообращения, что привело к

активному развитию концепции неотложной нейропротек-

ции [44, 45]. Вместе с тем сегодня многочисленные средства,

обладающие заявленным нейропротективным эффектом,

демонстрируют удовлетворительные результаты только при

экспериментальной ишемии. Такие неутешительные резуль-

таты могут быть связаны с избирательностью нейропротек-

ции большинства препаратов, в частности с влиянием на ка-

кой-то один компонент ишемического повреждения мозга.

Поэтому наиболее оправданным направлением терапии

должно быть применение многокомпонентных схем лече-

ния либо мультимодальных лекарственных средств. Винпо-

цетин обладает различными терапевтическими эффектами,

что позволяет отнести его к нейропротективным средствам с

множественной активностью: вазоактивной, антиагрегант-

ной, антиоксидантной и нейрометаболической [46, 47].

Одним из наиболее значимых исследований последних

лет является Российская многоцентровая клинико-эпиде-

миологическая программа СОКОЛ, направленная на срав-

нительную оценку эффективности терапии кавинтоном и

стандартной терапии у пациентов, перенесших ишемиче-

ский инсульт. Основной целью программы являлся анализ

эпидемиологических показателей факторов риска и схем ле-

чения хронической ишемии головного мозга на фоне АГ еще

до возникновения ишемического инсульта [48]. По результа-

там включения в исследование 661 пациента была подтвер-

ждена роль ведущих факторов риска ишемических событий:

АГ ранее была диагностирована у 97,8% больных, а атеро-

склероз – у 75,6%. Интересно, что у 46% пациентов на мо-

мент включения в исследования имелись КН (с учетом от-

сутствия нарушения сознания у 95,7% и афазии).

Кавинтон применялся с 5-го дня ишемического ин-

сульта в течение 7 дней в виде внутривенных капельных

инфузий (по 25 мг в течение 4 дней, затем по 5 мг в течение

3 дней) с последующим переходом на пероральный его

прием по 10 мг 3 раза в день дополнительно к стандартной

терапии (антигипертензивные препараты, антикоагулян-

ты, антиагреганты и др.). После курса терапии улучшение

наблюдалось как в группе больных, получавших кавинтон,

так и в группе сравнения. К исходу 3-го месяца терапии

несколько более существенным было улучшение двига-

тельных, чувствительных и речевых функций, снижение

выраженности КН и социальной дезадаптации у пациен-
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тов основной группы. Таким образом, это крупное клини-

ко-эпидемологическое исследование продемонстрировало

важность оценки факторов риска цереброваскулярной па-

тологии. Использование винпоцетина с 5-го дня инсульта

уменьшает выраженность двигательных, чувствительных

расстройств и КН. Вместе с тем применение препарата по-

тенцирует влияние базовой терапии на неврологическую

симптоматику и КН

Таким образом, лечение хронической сосудистой моз-

говой недостаточности представляет сложную задачу, учи-

тывая факторы риска и различные неврологические прояв-

ления. Важность контроля ведущих факторов риска цереб-

роваскулярной патологии, таких как АГ и атеросклероз, не

вызывает сомнений. Вместе с тем до настоящего времени

лишь немногие пациенты получают адекватную антигипер-

тензивную и антиагрегантную терапию для первичной про-

филактики цереброваскулярной патологии. Особую проб-

лему представляет коррекция КН, являющихся облигатным

признаком ДЭ. Для адекватной терапии необходима свое-

временная диагностика с применением комплексных оце-

ночных шкал. Наиболее оправдано и удобно для примене-

ния практикующими врачами как минимум одной из комп-

лексных шкал (MoCA-тест, КШОПС) и двух методик для

оценки регуляторных функций (батареи тестов для оценки

лобной дисфункции, теста слежения, вербальных ассоциа-

ций, рисования часов, повторения цифр в прямом и обрат-

ном порядке или символьно-цифрового теста). 

Среди широко используемых средств для лечения со-

судистых интеллектуально-мнестических нарушений мно-

гие не имеют подтвержденной эффективности. Существую-

щие сегодня рекомендации по лечению КН применимы

только к стадии деменции и включают использование анти-

холинэстеразных средств и антагонистов NMDA-рецепто-

ров. Вместе с тем очевидно, что терапия КН с применением

вазоактивных и нейропротективных средств должна начи-

наться уже на самых ранних стадиях ДЭ для предотвраще-

ния прогрессирования нарушений, социальной, бытовой и

трудовой дезадаптации пациента.
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