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Термином «сосудистые когнитивные расстройства» (СКР) обозначают де-

менцию и недементные когнитивные расстройства, патогенетически свя-

занные с поражением сосудов головного мозга. Рассмотрены этиология, 

патогенез, критерии инструментальной и клинической диагностики, а 

также лечение СКР. Отдельно обсуждается взаимосвязь СКР с нейродеге-

неративными заболеваниями.
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инфаркт миокарда или инсульт, курение и тяжелое злоупо-

требление алкоголем, сахарный диабет, определенные демо-

графические показатели (пожилой возраст, мужской пол). 

Реже СКР вызывают церебральная ангиопатия, ассоцииро-

ванная c системными васкулитами, амилоидозом, наслед-

ственным поражением малых сосудов головного мозга, ги-

пергомоцистеинемией, дефицитом витамина В
12

 и фолиевой 

кислоты [3].

Морфологическим субстратом сосудистой деменции мо-

гут быть очаговые, многоочаговые или диффузные пораже-

ния серого и белого вещества головного мозга. Ранее пред-

полагалось, что одной из наиболее важных причин развития 

СКР является острое нарушение мозгового кровообращения 

(ОНМК). Показано, что те или иные КР имеются у 35–96% 

пациентов, перенесших инсульт, и у 6–32% из них КР дости-

гают степени деменции [4, 5].

В последнее время все большее значение придают без-

ынсультному варианту СКР, ассоциированному с пора-

жением сосудов, кровоснабжающих подкорковые отделы 

вещества головного мозга (так называемая субкортикаль-

ная артериосклеротическая энцефалопатия – САЭ). В па-

тогенезе САЭ выделяют несколько ключевых механизмов, 

главным из которых считают нарушение феномена функ-

циональной гиперемии с опосредованным этим расстрой-

ством ауторегуляции соответствующих зон головного мозга, 

в основе которого лежат как дисфункция эндотелия малых 

церебральных сосудов, так и нарастающая ригидность ар-

териальной стенки [6, 7]. Показано что артериальная ри-

гидность служит независимым фактором патологических 

микроциркуляторных изменений, таких как церебральные 

микрокровоизлияния, асимптомные лакунарные инфаркты 

и диффузное изменение белого вещества головного мозга 

(лейкоэнцефалопатия), составляющих морфологическую 

основу САЭ.

Показатели жесткости артерий и толщины комплекса 

интима–медиа сонных артерий предложено использовать в 

качестве маркеров артериального старения и риска развития 

сосудистой деменции [8]. Важнейший ФР артериальной ри-

гидности – АГ, которая способствует гипертрофии и ремоде-

лированию сосудистой стенки, а также провоцирует развитие 

атеросклероза крупных сосудов и липогиалиноза мелких. 

Хроническая гипоперфузия мозга, возникающая вследствие 

перечисленных факторов, приводит к истощению механиз-

мов компенсации и недостаточности энергетического обе-

спечения мозга. При этом вначале развиваются функцио-

нальные расстройства, которые в последующем сменяются 

необратимыми морфологическими изменениями в виде об-

ширных зон неполных инфарктов в белом веществе мозга с 

демиелинизацией, утратой олигодендроцитов и аксонов [9]. 

Кроме того, как уже было сказано, патологические измене-

ния малых сосудов могут способствовать множественным 

микрокровоизлияниям [10]. Еще одним фактором патогенеза 

СКР, связанным с патологией крупных сосудов, может счи-

таться артерио-артериальная микроэмболизация c развитием 

корковых микроинфарктов (КМИ). КМИ предложено рас-

сматривать в качестве одного из биомаркеров развития КР и 

деменции [10]. 

Гипоперфузия в тканях головного мозга способству-

ет развитию реакций асептического воспаления, процессов 

окислительного стресса. Это, в свою очередь, приводит к по-

вреждению фосфолипидных мембран, нарушению продук-

ции факторов роста, повреждению ДНК, отложению бета-

амилоида в нейронах и сосудистой стенке с повреждением 

Цереброваскулярные заболевания (ЦВЗ) занимают во 

всем мире важное место в структуре смертности и инва-

лидизации. В последние 20 лет для точного и корректного 

описания клинической выраженности поражения головного 

мозга при ЦВЗ была предложена концепция сосудистых ког-

нитивных расстройств (СКР), акцентирующая внимание 

клиницистов на объективных проявлениях когнитивных рас-

стройств (КР), ассоциированных с сосудистыми факторами. 

Понятие СКР объединяет деменцию и недементные КР (де-

менция диагностируется менее чем у половины пациентов с 

СКР) [1].

Ввиду того, что сосудистая деменция считается потен-

циально предотвратимой, своевременная диагностика КР 

на додементной стадии позволяет как можно раньше начать 

адекватную превентивную терапию. Патоморфологическими 

исследованиями установлено, что характерные изменения 

вещества головного мозга, связанные с поражением микро-

циркуляторного русла, выявляются как минимум у ⅓ лиц по-

жилого возраста, что косвенно свидетельствует о распростра-

ненности среди них хронических форм ЦВЗ.

Впрочем постановка диагноза представляет собой опре-

деленную проблему, связанную с тем, что наличие у паци-

ента жалоб или клинических признаков КР и сопутствую-

щих сердечно-сосудистых заболеваний не свидетельствует о 

причинно-следственной связи между ними. Поэтому требу-

ется взвешенный, комплексный, индивидуальный подход к 

каждому больному.

ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ
Термином «СКР» обозначают группу патоморфологи-

чески и патогенетически гетерогенных синдромов, которые 

объединяет связь КР с цереброваскулярной патологией [2]. 

Среди основных факторов риска (ФР) развития СКР глав-

ные – артериальная гипертензия (АГ), атеросклероз сосудов 

головного мозга, мерцательная аритмия и предшествующий 
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митохондрий, синапсов и запускает процессы, сходные с та-

ковыми при болезни Альцгеймера (БА) [11].

Взаимосвязи сосудистых и нейродегенеративных забо-

леваний центральной нервной системы уделяется все боль-

ше внимания [5, 8, 12, 13]. Известно, что ФР развития СКР 

и БА во многом схожи (АГ, гиперлипидемия, сахарный диа-

бет, генотип АПОЕ, повышенный уровень гомоцистеина и 

сердечная недостаточность). В их основе лежат общие пато-

генетические звенья, а у значительной части больных c хро-

ническими ЦВЗ прогрессирующее ухудшение когнитивных 

функций ассоциировано с присоединением нейродегене-

ративного процесса, характерного для БА, с развитием сме-

шанной деменции. Известно, что сосудистый процесс может 

приводить к экзацербации или демаскированию нейродеге-

неративного процесса [5]. Присоединение к БА сосудистых 

нарушений более чем в 2 раза ускоряет ее прогрессирова-

ние [14]. T. Matsui и соавт. показали, что «немые» инфар-

кты головного мозга отмечены почти у ⅓ пациентов с БА; 

ФР их развития являлись АГ и гипергомоцистеинемия [15]. 

Микрогеморрагии, ассоциированные с микроангиопатией, 

способствуют не только клинической манифестации БА, 

но и выраженным отклонениям от нормы нейрохимических 

биомаркеров нейродегенеративного процесса, что позволяет 

сделать вывод об их участии в патогенезе БА. В исследова-

нии, посвященном пациентам, перенесшим ОНМК, в ко-

тором комплексно оценивали когнитивный статус, а также 

биохимические, генетические и нейровизуализационные 

биомаркеры БА и маркеры эндотелиальной дисфункции, по-

казано, что изменения, характерные для сопутствующей БА, 

присутствовали у ≥⅓ больных [5]. Для всех пациентов с КР в 

остром периоде инсульта были характерны разной степени 

выраженности признаки диффузного поражения глубоких 

отделов белого вещества головного мозга, что указывает на 

значимую роль в развитии КР хронических изменений веще-

ства мозга, предшествовавших инсульту [5].

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА И КРИТЕРИИ ДИАГНОСТИКИ
Профиль КР при САЭ отражает разобщение коры лобных 

долей и подкорковых образований, что согласуется с пато-

морфологическими изменениями, затрагивающими глубо-

кие отделы белого вещества головного мозга. Для больных с 

подобным типом СКР типичны нарушения нейродинамики 

и исполнительных функций, которые сопровождаются не-

врологическими и нервно-психическими синдромами. Наи-

большее значение сопутствующие некогнитивные синдромы 

имеют при тяжелой энцефалопатии с развитием сосудистой 

деменции. У пациентов, перенесших ОНМК, дополнительная 

симптоматика определяется локализацией инфарктов голов-

ного мозга и их числом.

При диагностике СКР крайне важна оценка причинно-

следственной связи между КР и сосудистыми нарушениями, 

для чего предложены следующие критерии [3, 16]:

А. Наличие одного из следующих клинических вариантов:

•  временнáя связь между дебютом КР и эпизодами на-

рушения кровообращения; острое начало со ступенео-

бразным или флюктуирующим течением заболевания, 

отражающим повторные эпизоды дисциркуляции; КР 

сохраняются >3 мес после очередного эпизода;

•  для САЭ типичны выраженное снижение темпа психи-

ческих процессов, нарушение внимания и (или) лобных 

(исполнительных) функций (при отсутствии ОНМК в 

анамнезе); дополнительно требуется наличие хотя бы 

одного из следующих признаков:

–  раннее присоединение нарушений ходьбы (микроба-

зия, семенящая, «намагниченная» походка, апраксия 

ходьбы), сопровождающихся нарушением равнове-

сия и приводящих к частым неспровоцированным 

падениям;

–  раннее присоединение тазовых нарушений в виде 

учащения мочеиспускания, императивных позывов, 

недержания мочи, которые не могут быть объяснены 

урологическими проблемами;

–  личностные или эмоциональные нарушения: абулия, 

депрессия или выраженная эмоциональная лабиль-

ность.

B. Типичные выраженные нейровизуализационные 

изменения головного мозга (подтверждаемые данными 

магнитно-резонансной томографии – МРТ или компьютер-

ной томографии – КТ; хотя бы один из следующих призна-

ков или их сочетание):

•  инфаркт головного мозга, связанный с поражением 

крупных сосудов (для умеренных КР может быть до-

статочно единичного очага, для тяжелых КР, соответ-

ствующих сосудистой мультиинфарктной деменции, 

требуется ≥2 очагов);

•  единичный инфаркт стратегической зоны, как прави-

ло, в таламусе или подкорковых ганглиях (достаточно 

для тяжелых КР);

•  множественные лакунарные инфаркты (>2), за исклю-

чением области ствола мозга; 1–2 лакунарных очага 

могут иметь клиническое значение при их «стратегиче-

ском» расположении или сочетании с распространен-

ной диффузной лейкоэнцефалопатией;

• обширные сливные очаги поражения белого вещества;

•  «стратегические» геморрагические очаги, а также оча-

ги, соответствующие ≥2 внутримозговым кровоизлия-

ниям.

Клиническая оценка СКР заключается в исследова-

нии состояния когнитивных функций, для чего требуется 

нейропсихологическое тестирование. В целом подобное 

обследование должно выполняться всем пациентам пожи-

лого возраста с наличием сосудистых ФР (гипертоническая 

болезнь, атеросклероз церебральных артерий, мерцательная 

аритмия, сахарный диабет и т.д.), особенно при наличии жа-

лоб когнитивного характера (снижение памяти, повышен-

ная утомляемость при умственных нагрузках). В то же время 

следует помнить, что по мере снижения критики к своему 

состоянию жалобы могут отсутствовать (при постинсульт-

ных КР жалобы когнитивного характера отсутствовали при-

мерно у ⅓ пациентов, причем в большей степени это было 

характерно для лиц с большей выраженностью КР [5]). 

В рутинной практике врача-невролога целесообразно ис-

пользование скрининговых шкал, позволяющих бегло 

оценить выраженность нарушений когнитивной сферы в 

условиях ограниченного времени. Учитывая клинические 

особенности СКР, при их диагностике предпочтительно ис-

пользовать шкалы, предусматривающие оценку регулятор-

ных функций и нейродинамики: МоСа-тест (Монреальская 

шкала оценки когнитивных функций), тест рисования ча-

сов, тест на речевую активность, батарея тестов для оценки 

лобной дисфункции. 

Ввиду гетерогенности состояний, которые могут быть 

причиной СКР, даже при наличии типичных жалоб и клини-

ческой картины требуется тщательное обследование пациен-

тов с исключением возможных сопутствующих заболеваний, 

часто встречающихся у лиц пожилого возраста и значимо 
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влияющих на состояние когнитивной сферы (нарушение 

функции щитовидной железы, анемия, дефицит витамина В
12

 

и фолиевой кислоты, хроническая интоксикация, в том числе 

медикаментозная).

В соответствии с критериями диагностики СКР, нейро-

визуализация играет важную роль в постановке диагноза. От-

сутствие характерных признаков при проведении МРТ или 

минимальная выраженность изменений вещества мозга, не 

соответствующая клинической картине, позволяют исклю-

чить сосудистый генез КР. Сопутствующую БА у пациентов с 

СКР можно заподозрить уже в ходе нейропсихологического 

тестирования по наличию характерных нарушений речевой 

функции в виде снижения семантической беглости речи, 

элементов амнестической афазии в сочетании со зрительно-

пространственными нарушениями, типичным мнестическим 

дефектом первичного «гиппокампального» типа, которые не 

могут быть объяснены локализацией зоны инфаркта головно-

го мозга [3, 5].

ЛЕЧЕНИЕ
Учитывая потенциально предотвратимый характер 

СКР, лечение пациентов с ЦВЗ должно быть многокомпо-

нентным и направленным на коррекцию ФР развития СКР, 

способствующих поражению малых и крупных сосудов [1]. 

Следует предусмотреть контроль гиперхолестеринемии, ги-

пергомоцистеинемии, свертываемости крови, уровня сахара 

крови и других дисметаболических нарушений, изменений 

сердечного ритма. Поскольку в формировании СКР веду-

щую роль играет АГ, ее коррекция имеет первостепенное 

значение. В то же время необходимо помнить, что антиги-

пертензивные препараты не должны увеличивать суточную 

вариабельность АД, а его чрезмерное снижение у больных с 

обширным поражением белого вещества или двусторонни-

ми стенозами магистральных артерий головы может сопро-

вождаться существенным ухудшением их состояния. При 

назначении терапии, влияющей на свертывающую систему 

крови, следует учитывать возможное наличие микрокрово-

излияний, что ограничивает использование подобных пре-

паратов. Чрезвычайно важно внедрение нелекарственных 

мер модификации образа жизни (отказ от курения и злоупо-

требления алкоголем, дозированная физическая нагрузка, 

поддержание социальной – физической и психической – 

активности, рациональное соотношение труда и отдыха, со-

блюдение здоровой диеты, коррекция нарушений ночного 

сна).

Для коррекции КР на стадии легких и умеренных СКР 

традиционно используют препараты, улучшающие трофику 

тканей мозга, способствующие оптимизации нейрометабо-

лических процессов и работы микроциркуляторного русла. 

При легких или умеренных СКР эффективны препараты 

гинкго двухлопастного и агонистов дофаминовых рецепто-

ров [17]. Кроме того, в ограниченных по числу пациентов 

исследованиях нимодипина, ницерголина, цитиколина и 

фолиевой кислоты при САЭ выявлены их положительные 

эффекты даже у пациентов с сосудистой деменцией (эти 

данные нуждаются в проверке в широкомасштабных иссле-

дованиях) [18]. Однозначные международные клинические 

рекомендации по использованию метаболических и нейро-

трофических препаратов в комплексной терапии больных с 

СКР отсутствуют. Следует помнить о нежелательности по-

липрагмазии у лиц пожилого и старческого возраста ввиду 

опасности побочных эффектов и риска межлекарственных 

взаимодействий.

У пациентов с тяжелыми КР, достигающими степени 

деменции, целесообразно использование средств базовой 

специфической противодементной терапии, эффективных в 

отношении КР разной этиологии (сосудистой, нейродегене-

ративной) – ингибиторов антихолинэстеразы (ИАХЭ) и глу-

таматергических препаратов [19]. Действие ИАХЭ сводится 

к коррекции дефицита ацетилхолина, ассоциированного с 

поражением центральных холинергических структур. В экс-

периментальных работах с хронической гипоперфузией мозга 

установлена корреляция поражения холинергических струк-

тур мозга с выраженностью мнестических нарушений [20].

Глутаматергическая терапия предусматривает исполь-

зование антагонистов NMDA-рецепторов – акатинол ме-

мантина. Особенно важно то, что терапия акатинолом спо-

собствует уменьшению выраженности типичных для СКР 

клинических проявлений, включая нарушение концентра-

ции внимания и нейродинамические расстройства [18, 19]. 

В то же время эффективность акатинол мемантина зависит 

от типа СКР и наиболее выражена у пациентов с САЭ. При 

выборе терапии следует также иметь в виду, что терапия ака-

тинол мемантином, как правило, характеризуется меньшим 

числом побочных эффектов и лучше переносится пожилыми 

пациентами, чем лечение ИАХЭ. В ряде случаев оптималь-

но использование комбинации препаратов обеих указан-

ных групп. Свойства антагониста 5-НТ3-серотониновых 

рецепторов, характерные для акатинола, при комбиниро-

ванном лечении с использованием ИАХЭ могут способ-

ствовать уменьшению выраженности побочных желудочно-

кишечных проявлений [21]. Кроме этого, как ИАХЭ, так и 

акатинол мемантин оказывают положительное влияние на 

выраженность эмоционально-поведенческих нарушений, 

включая депрессию и апатию [22].
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Когнитивные расстройства (КР) – одно из нарушений, наиболее распро-

страненных среди лиц пожилого и старческого возраста. Распространен-

ность всех недементных КР у людей старше 80 лет достигает, по некото-

рым данным, от 40 до 80%. Приводится алгоритм диагностики КР и 

ведения таких пациентов.

Ключевые слова: неврология, когнитивные функции, недементные 

когнитивные расстройства, деменция, базисная и симптоматическая 

терапия.

Одно из наиболее частых расстройств у лиц пожилого и 

старческого возраста – нарушение когнитивных функ-

ций (КФ) – наиболее сложных функций головного мозга, 

обеспечивающих процесс познания мира и целенаправлен-

ное взаимодействие с ним [1, 2, 6]. 

К КФ относят: 

•  внимание (способность поддерживать оптимальный 

уровень психической активности);

•  память (способность запоминать, сохранять и воспро-

изводить информацию);

•  праксис (целенаправленная двигательная актив-

ность);

•  гнозис (восприятие информации, поступающей от ор-

ганов чувств);

•  речь (понимание обращенной речи, построение соб-

ственной речи, чтение и письмо);

•  управляющие функции (способность управлять своим 

поведением и познавательной деятельностью, выпол-

нять поставленные задачи).

Под когнитивными расстройствами (КР) понимают 

субъективное и (или) объективно выявляемое ухудшение КФ 

по сравнению с исходным индивидуальным и (или) средни-

ми возрастными и образовательными уровнями вследствие 

органической патологии головного мозга и нарушения его 

функции разной этиологии, влияющее на эффективность 

обучения, профессиональной, социальной и бытовой дея-

тельности.

КР – одно из нарушений, наиболее распространенных 

среди лиц пожилого и старческого возраста. Они негативно 

влияют на качество жизни как самого пациента, так и его бли-

жайшего окружения [1–6].




