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Определение 
Сосудистые когнитивные нару-
шения (СКН)  – это нарушения 
когнитивных функций различ-
ной степени выраженности, 
сформировавшиеся вследствие 
инсульта и/или при длительно су-
ществующей сердечно-сосудис-
той патологии, которая не со-
провождается развитием острого 
нарушения мозгового кровооб-
ращения (ОНМК). Известно, что 
длительная неконтролируемая 
артериальная гипертензия может 
приводить к диффузным измене-
ниям глубинных отделов белого 
вещества головного мозга (лей-
коареозу), который в  настоящее 
время рассматривается как ней-
ровизуализационный коррелят 
хронической ишемии мозга [1, 2]. 

СКН проходят следующие ста-
дии: бессимптомное сосудис-
тое поражение головного мозга, 
легкие и  затем умеренные СКН 
(они не влияют на повседнев-
ную жизнь пациента, работу, 
социальные и  бытовые навыки) 
и финальная стадия – сосудистая 
деменция, которая значительно 
сказывается на привычном обра-
зе жизни больного [3].

Эпидемиология
По эпидемиологическим данным, 
заболеваемость инсультом в раз-
ных странах составляет от 1 до 
4 случаев на 1000 населения в год. 
В  России этот показатель один 
из самых высоких в  мире  – до 
3 случаев на 1000 населения в год. 
При этом считается, что боль-
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шое количество ОНМК остается 
неучтенным. Среди выживших 
больных весьма высока частота 
инвалидизации: лишь у 20% лиц, 
перенесших ишемический ин-
сульт, полностью восстанавлива-
ется работоспособность [4, 5]. 
Заболеваемость сосудистой де-
менцией, так же как и болезнью 
Альцгеймера, увеличивается 
с  возрастом. Сосудистая демен-
ция занимает второе место после 
болезни Альцгеймера в структу-
ре деменции и отмечается у 1–4% 
людей в  возрасте 65 лет [6–9]. 
В течение первого года после пе-
ренесенного ОНМК деменция 
формируется у  25–30% пациен-
тов, у трети из них она является 
результатом декомпенсации или 
активации предшествующих ней-
родегенеративных изменений [3]. 
В странах Западной Европы 
и  США сосудистая деменция 
диагностируется примерно у по-
ловины больных, госпитализи-
рованных по поводу деменции. 
Продолжительность жизни па-
циентов с сосудистой деменцией 
после постановки диагноза со-
ставляет около пяти лет, что мень-
ше, чем при болезни Альцгеймера 
(около шести лет) [10]. 
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Этиология и патогенез
Фа ктора ми риска инс ульта 
и хронической ишемии головно-
го мозга, а следовательно, и СКН 
являются одни и  те же состоя-
ния: артериальная гипертензия, 
гиперлипидемия, атеросклероз, 
курение, ишемическая болезнь 
сердца, кардиальные аритмии, 
патология клапанов сердца, ги-
подинамия, ожирение, сахарный 
диабет, гипергомоцистеинемия, 
гиперкоагуляция, васкулиты. 
Выделяют несколько патогенети-
ческих причин СКН [3]:
■■ гипоперфузия головного моз-

га. СКН возникают в  резуль-
тате нарушения системной 
гемодинамики и  снижения 
церебральной перфузии (при 
острой сердечной недостаточ-
ности, выраженном продол-
жительном снижении артери-
ального давления или объема 
циркулирующей крови);

■■ инфаркты в  «стратегических» 
зонах головного мозга. К таким 
зонам относятся зрительные 
бугры, гиппокамп, полосатое 
тело, префронтальная лобная 
кора, область стыка височной, 
теменной и  затылочной долей 
левого полушария. СКН раз-
виваются в результате единич-
ного инфаркта мозга, иногда 
даже небольшого по объему, 
который локализуется в  стра-
тегической для когнитивной 
деятельности зоне; 

■■ геморрагический инсульт, по-
ражающий специфическую 
зону головного мозга. СКН 
развиваются аналогично вы-
шеописанному варианту, но 
связаны не с  ишемическим, 
а  с  геморрагическим инсуль-
том;

■■ повторные ОНМК с формиро-
ванием крупных очагов. Эти 
СКН мультиинфарктной при-
роды диагностируются в  слу-
чаях крупноочаговых (так на-
зываемых территориальных) 
инфарктов головного мозга 
корково-подкорковой локали-
зации;

■■ микроангиопатия, обуслов-
ленная, как правило, арте-
риальной гипертензией. Это 

подкорковый вариант СКН. 
В  наибольшей степени стра-
дают конечные сосуды малого 
калибра, кровоснабжающие 
подкорковое белое вещество 
головного мозга, ядра серого 
вещества, нарушаются их свя-
зи с лобной корой.

Кроме того, выделяют комбини-
рованные формы, при которых 
СКН вызваны совокупностью 
нескольких причин.
При этом у  пациентов с  хрони-
ческой недостаточностью кро-
воснабжения мозга имеются 
анамнестические или нейрови-
зуализационные признаки пере-
несенных ОНМК, а у пациентов 
с  инсультом  – признаки хрони-
ческой ишемии мозга [1].

Критерии диагностики
Об СКН можно говорить, если 
у пациента наблюдаются когни-
тивные нарушения, выходящие 
за рамки возрастной нормы, 
имеет место цереброваскулярное 
поражение, а также можно опре-
делить причинно-следственную 
связь между когнитивными на-
рушениями и сосудистым пора-
жением головного мозга [3]. 
Диагностическими критериями 
сосудистой деменции соглас-
но МКБ-10 являются наличие 
синдрома деменции, неравно-
мерное поражение высших моз-
говых функций, клинические 
признаки очагового поражения 
головного мозга, клинические, 
анамнестические или нейрови-
зуализационные признаки со-
судистого поражения головного 
мозга (постинфарктные измене-
ния, лейкоареоз) [3].

Клиническая картина
Клиническая картина постин-
сультных СКН может значитель-
но различаться в зависимости от 
локализации очагов поражения 
мозга (постинфарктных измене-
ний) и  сопровождаться двига-
тельными, речевыми, чувстви-
тельными или координаторными 
расстройствами. 
При «подкорковой» сосудис-
той деменции преобла дают 
симптомы лобно-подкорковой 

дисфункции (нарушение регу-
ляции произвольной деятель-
ности  – способности выбора 
цели, устойчивости внимания, 
переключаемости) [3]. При со-
судистом поражении головного 
мозга (остром или хроничес-
ком) нередко могут развивать-
ся эмоционально-психические 
расстройства  – так называемая 
сосудистая депрессия. Она фор-
мируется у 1/3 пациентов, имею-
щих в анамнезе ОНМК, и у около 
2/3 пациентов с  хронической 
недостаточностью мозгового 
кровообращения [3]. Качество 
жизни при сосудистой демен-
ции несколько ниже, чем при 
других вариантах когнитивных 
нарушений, из-за наличия оча-
говой неврологической сим-
птоматики вследствие ОНМК 
(парезы, расстройства чувстви-
тельности и координации и др.) 
[11]. Непосредственной причи-
ной летального исхода у  таких 
пациентов являются пневмонии, 
инсульт (нередко повторный) 
или инфаркт миокарда [7].

Лечение
Ведение пациентов с СКН и со-
судистой деменцией прежде 
всего включает в  себя лечение 
основной патологии, которая 
привела к  сосудистому пораже-
нию головного мозга, и  борьбу 
с модифицируемыми факторами 
риска повторных инсультов [12]. 
Эффективность терапии выше 
всего на начальных стадиях про-

В экспериментах на модели ишемии 
головного мозга под влиянием 
холина альфосцерата отмечалось 
снижение активности каспаз 
и прокаспаз, уменьшение потери 
фосфолипидов и образования 
полиненасыщенных жирных кислот, 
включая арахидоновую кислоту, 
а также замедление процессов 
перекисного окисления липидов
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цесса и снижается при усугубле-
нии морфологического дефекта 
[9]. Первоочередные направления 
профилактики ишемического 
инсульта, СКН и сосудистой де-
менции – это нормализация арте-
риального давления и уровня ли-
пидов, изменение образа жизни, 
нейрометаболическая терапия, 
назначение антиагрегантов или 
антикоагулянтов, а  также по 
необходимости ацетилхолинер-
гических и  глутаматергических 
препаратов, лечение сопутствую-
щих заболеваний (сахарного диа-
бета, сердечной недостаточности 
и др.).
Контроль артериального давле-
ния  – одно из наиболее значи-
мых и  эффективных направле-
ний вторичной профилактики 
ишемического инсульта и  про-
грессирования СКН [12]. В ряде 
крупных рандомизированных 
исследований показано, что нор-
мализация артериального давле-
ния не только позволяет снизить 
вероятность повторного инсуль-
та, но и способствует замедлению 
темпа прогрессирования постин-
сультных когнитивных наруше-
ний и уменьшению риска разви-
тия сосудистой деменции. 
Эффективными нелекарствен-
ными методами снижения ар-
териального давления счита-
ются уменьшение потребления 
соли с пищей, а при избыточном 
весе – уменьшение калорийности 
пищи, регулярные физические 
нагрузки для снижения массы 
тела и  поддержание желаемой 
массы тела. Наиболее полезны 
и безопасны пешие прогулки на 
свежем воздухе и лечебная гим-
настика. Если вследствие двига-
тельных нарушений пациент не 
может передвигаться после ин-
сульта, то ему следует рекомен-
довать выполнять регулярный 
комплекс физических упражне-
ний в домашних условиях, в том 
числе в постели. 
Больным с артериальной гипер-
тензией назначают различные 
антигипертензивные средства 
с учетом сопутствующих заболе-
ваний. В  настоящее время в  ка-
честве наиболее эффективных 

средств вторичной профилак-
тики церебрального инфаркта 
рассматриваются ингибиторы 
а нг иотензинп ревра ща ющего 
фермента (периндоприл, энала-
прил, лизиноприл) и блокаторы 
рецепторов ангиотензина II (сар-
таны). Возможно сочетание не-
скольких групп антигипертен-
зивных препаратов, например 
ингибитора ангиотензинпревра-
щающего фермента и диуретика. 
Исследование PROGRESS пока-
зало, что у  больных, перенес-
ших инсульт или транзиторную 
ишемическую атаку, прием ком-
бинации периндоприла 4 мг/сут 
и индапамида 2,5 мг/сут в тече-
ние четырех лет уменьшал риск 
развития повторного инсульта 
в среднем на 28% [13, 14]. Целевые 
цифры артериального давления 
у пациентов при отсутствии ге-
модинамически значимого сте-
ноза магистральных артерий 
головы (менее 70%) составляют 
не более 130/85 мм рт. ст. неза-
висимо от исходного «рабочего» 
артериального давления. При на-
личии более грубого стеноза хотя 
бы одной магистральной артерии 
головы пациента должен прокон-
сультировать ангиохирург для 
решения вопроса о  возможном 
хирургическом лечении (прове-
дение каротидной эндартерэкто-
мии или стентирования). 
Пациентам с атеросклеротичес-
ким поражением целесообразно 
назначать антитромбоцитарные 
средства с  доказанной антиаг-
регантной активностью: аце-
тилсалициловую кислоту 75–
300 мг/сут, клопидогрел 75 мг/сут, 
ацетилсалицилову ю кислоту 
25  мг в  сочетании с  дипирида-
молом замедленного высвобож-
дения 200 мг. В нескольких круп-
ных исследованиях клопидогрел 
демонстрировал эффективность, 
более высокую по сравнению 
с  ацетилсалициловой кислотой 
и  соотносимую с  комбинаци-
ей ацетилсалициловой кислоты 
и дипиридамола [12, 15]. 
С целью профилактики СКН 
у больных с мерцательной арит-
мией и  клапанными пороками, 
а также у пациентов, перенесших 

кардиоэмболический инсульт, 
применяются пероральные анти-
коагулянты. Препаратом выбора 
в течение многих лет был варфа-
рин. При приеме варфарина для 
минимизации риска геморраги-
ческих осложнений необходимо 
один раз в две недели контроли-
ровать уровень международного 
нормализованного отношения 
(норма  – в  диапазоне от 2 до 3) 
и корректировать дозу препарата 
[3, 15]. В последние годы активно 
разрабатывались и  исследова-
лись оральные антикоагулянты, 
не требующие регулярного кон-
троля показателей и  не уступа-
ющие по своей эффективности 
варфарину: дабигатран, риваро
ксабан и апиксабан [15, 16].
Коррекция дислипидемии тре-
бует назначения препаратов из 
группы статинов (розувастати-
на, аторвастатина, симвастатина) 
на длительный срок. Статины 
также достоверно снижают ве-
роятность развития ОНМК 
и инфаркта миокарда у больных, 
страдающих ишемической болез-
нью сердца, сахарным диабетом 
или перенесших ишемический 
инсульт даже в отсутствие высо-
кого уровня холестерина в крови 
[1, 3, 12, 13, 16]. Некоторыми ис-
следователями в последнее время 
обсуждается вопрос использова-
ния статинов для профилактики 
сосудистой деменции [3].
Пациентам с  сосудистой демен-
цией показаны ацетилхолинер-
гические (галантамин, ривас-
тигмин, донепизил, ипидакрин) 
и  глутаматергические (меман-
тин) препараты. На фоне при-
менения данных лекарственных 
средств отмечается уменьшение 
когнитивных и  других нерв
но-психических расстройств. 
Механизмы действия меманти-
на связывают либо с  влиянием 
непосредственно на скорость 
прогрессирования сосудисто-
го поражения головного мозга, 
либо с  замедлением развития 
сопутствующих дегенеративных 
(альцгеймеровских) изменений 
в  рамках смешанной деменции. 
Ингибиторы ацетилхолинэстера-
зы уменьшают холинергический 
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дефицит, возникающий на фоне 
поражения центральных холи-
нергических структур. Выбор 
конкретного лекарственного 
средства определяется тяжестью 
и  характером когнитивных на-
рушений, наличием сопутству-
ющих заболеваний у  пациента, 
переносимостью данного лекарс-
твенного препарата [1, 11, 17, 18]. 
Для улучшения памяти и других 
когнитивных функций пациен-
там с умеренными и легкими СКН 
рекомендуется обеспечивать до-
статочную умственную нагрузку, 
тренировать память, а также ме-
дикаментозное лечение. 
Длительно изучается целесооб-
разность проведения при СКН 
нейропротективной терапии, ко-
торая направлена на уменьшение 
эффектов патологических про-
цессов, протекающих в веществе 
мозга при его ишемии. К таким 
процессам относят активацию 
возбуждающих аминокислот 
и  внутриклеточных протеаз, 
выход кальция во внеклеточное 
пространство, апоптоз, повреж-
дение клеточных мембран. В эк-
спериментальных исследованиях 
in vitro или на животных полу-
чены данные об эффективности 
многих лекарственных средств, 
однако для большинства из них 
крупных рандомизированных 
плацебоконтролируемых иссле-
дований не проводилось.

Возможности 
нейрометаболической терапии
В отечественной неврологичес-
кой практике при СКН активно 
используются нейрометаболи-
ческие средства: гинкго било-
ба (120 мг/сут), пирацетам (по 
1200–2400 мг/сут), холина аль-
фосцерат (1200 мг/сут), винпо-
цетин (30 мг/сут), цитиколин 
(1000 мг/сут) и др. 
К наиболее широко применяе-
мым препаратам относится хо-
лина альфосцерат (Церепро). 
Церепро содержит защищенный 
холин, который высвобождает-
ся в  организме под воздействи-
ем ферментов. В головном мозге 
холин повышает образование 
ацетилхолина – одного из основ-

ных медиаторов возбуждения, 
улучшает передачу нервных им-
пульсов в  ацетилхолинергичес-
ких нейронах. При расщеплении 
холина альфосцерата фермента-
ми помимо холина образуется 
глицерофосфат, который в свою 
очередь является предшествен-
ником фосфолипидов мембран 
нейронов. Последние при ост-
рой или хронической ишемии 
разрушаются, образуя жирные 
кислоты и  токсичные свобод-
ные радикалы. Глицерофосфат, 
стимулируя образование фос-
фатидилхолина, способствует 
восстановлению фосфолипид-
ного состава мембран нейронов 
и  повышению их пластичности 
[19–22]. 
Холина альфосцерат (Церепро) 
способен проникать через гема-
тоэнцефалический барьер бла-
годаря своей электрической ней-
тральности. В экспериментах на 
модели ишемии головного мозга 
под влиянием холина альфосце-
рата отмечалось снижение актив-
ности каспаз и прокаспаз, умень-
шение потери фосфолипидов 
и образования полиненасыщен-
ных жирных кислот, включая 
арахидоновую кислоту, а  также 
замедление процессов перекис-
ного окисления липидов [22]. 
Благодаря этим свойствам пре-
парат можно применять при за-
болеваниях, сопровождающихся 
недостаточностью ацетилхоли-
на или нарушением холинерги-
ческой передачи: ишемическом 
инсульте, субарахноидальном 
кровоизлиянии, хронических це-
реброваскулярных заболевани-
ях, деменции, черепно-мозговой 
травме [23]. 
В обзоре 13 неконтролируемых 
исследований эффективности хо-
лина альфосцерата при ишеми-
ческом инсульте и транзиторной 
ишемической атаке отмечались 
улучшение когнитивного стату-
са и функционального состояния 
пациентов, уменьшение невроло-
гического дефицита, а также хоро-
шая переносимость препарата [19].
Одно из исследований включа-
ло 2058 пациентов с  инсультом 
или транзиторной ишемической 

атакой. Холина альфосцерат на-
значали в дозе 1000 мг/сут не поз-
днее чем через десять дней после 
ОНМК внутримышечно или внут-
ривенно и  продолжали вводить 
в  той же дозе в  течение 28  дней, 
а далее еще на протяжении пяти 
месяцев – в дозе 1200 мг/сут [24]. 
На фоне применения холина аль-
фосцерата наблюдались более 
быстрый регресс неврологическо-
го дефицита, достоверное умень-
шение функционального ограни-
чения повседневной деятельности 
и улучшение когнитивных функ-
ций [25]. 
В нашей стране проведено не-
сколько исследований эффек-
тивности и безопасности холина 
альфосцерата. В одно из них было 
включено 90 пациентов (60 пере-
несших ишемический инсульт 
в течение предыдущих четырех – 
шести месяцев и 30 с хроничес-
ким ишемическим поражением 
головного мозга) [23]. Все боль-
ные помимо базисной терапии 
(антигипертензивные, антиагре-
гантные или антикоагулянтные, 
гипохолестеринемические средс-
тва) получали холина альфо
сцерат (Церепро) по 1000 мг/сут 
внутривенно капельно в течение 
десяти дней, далее перорально по 
1200 мг/сут на протяжении шести 
недель. Состояние больных оце-
нивалось до начала лечения, 
после окончания внутривенно-
го введения препарата и  после 
завершения приема Церепро. 
Использовались такие мето-
ды, как краткая шкала оценки 

В обзоре 13 неконтролируемых 
исследований эффективности холина 
альфосцерата при ишемическом 
инсульте и транзиторной ишемической 
атаке отмечались улучшение 
когнитивного статуса и функционального 
состояния пациентов, уменьшение 
неврологического дефицита, а также 
хорошая переносимость препарата
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психического статуса, несколь-
ко методик оценки самочувс-
твия, активности, настроения, 
шкала для оценки депрессии 
Гамильтона. В  результате были 
отмечены явный ноотропный 
эффект препарата и уменьшение 
когнитивных и координаторных 
нарушений (более выраженно 
у  пациентов, перенесших ин-
сульт). Серьезных нежелатель-
ных явлений, требовавших про-
ведения дополнительных мер, 
зафиксировано не было. 
В другом исследовании прини-
мали участие 800 пациентов, ко-
торые получали базисную тера-
пию и  холина альфосцерат или 
плацебо в течение трех месяцев 
после развития ишемического 
инсульта. На фоне активной те-
рапии отмечались достоверно 
более выраженное улучшение по 
шкале оценки тяжести инсульта 
Национального института здо-
ровья CША (National Institutes 
of Health Stroke Scale) и  умень-
шение степени инвалидизации 
по шкале Рэнкина по сравнению 
с  плацебо. Авторы также обра-
тили внимание на тенденцию 
к более быстрому регрессу объ-
ема ишемического очага на фоне 
применения Церепро по сравне-
нию с плацебо [25]. 
В двойном слепом многоцент-
ровом исследовании принимали 
участие пациенты в возрасте от 
56 лет до 91 года с диагностиро-
ванной болезнью Альцгеймера 
в  сочетании с  ишемическим 
страданием мозга. Исходно па-
циенты набирали по краткой 
шкале оценки психического ста-
туса 15–24 балла. Больные были 
рандомизированы на две группы 
и получали донепезил + плацебо 
или донепезил + холина альфо
сцерат соответственно. По дан-
ным динамического наблюдения 
в  течение двух лет (повторное 
обследование через три, шесть, 
девять, 12 и 24 месяца), лучшие 
результаты продемонстрирова-
ли пациенты, которые принима-
ли донепезил + холина альфосце-
рат [26, 27].
Нельзя забывать о важности об-
раза жизни. Отказ от курения 

или уменьшение числа выку-
риваемых сигарет достоверно 
снижает риск ишемического 
инсульта, а  прекращение при-
ема алкоголя – риск ишемичес-
кого инсульта и кровоизлияния 
в мозг. Кроме того, алкоголь сам 
по себе при длительном приеме 
вызывает поражение головного 
мозга, что может способствовать 
усугублению когнитивного де-
фекта у больных с СКН.
При наличии сосудистой де-
прессии рекомендуются рацио-
нальная психотерапия и  прием 
антидепрессантов и  анксио-
литиков, которые назначают-
ся в  зависимости от характера 
имеющихся эмоциона льных 
расстройств у  конкретного па-
циента [28]. Адекватное лечение 
эмоционально-психических рас-
стройств имеет значение в улуч-
шении качества жизни пациен-
тов и  уменьшении летальности 
в течение нескольких лет после 
перенесенного инсульта, может 
способствовать уменьшению 
выраженности когнитивных 
нарушений.
Улучшить когнитивные функ-
ции позволяют занятия, сти-
мулирующие умственную де-
ятельность. Полезны также 
дозированная физическая на-
грузка, поддержание социаль-
ной (физической и психической) 
активности. 
Необходимо отметить, что па-
циенты с  СКН, особенно на 
стадии сосудистой деменции, 
менее привержены лечению. 
Постинсультная деменция яв-
ляется самостоятельным фак-
тором увеличения смертности 
в  течение первого года после 
инсульта и  возрастания риска 
повторного ОНМК, при этом нет 
зависимости от таких парамет-
ров, как возраст или сопутству-
ющая соматическая патология. 
Восстановление двигательных 
функций у больных с более вы-
раженными СКН протекает мед-
леннее и  обычно менее значи-
тельно. Повлиять на ситуацию 
в  определенной степени может 
активное взаимодействие с родс-
твенниками пациента [17, 18]. 

Заключение
СКН различной степени выра-
женности  – это достаточно рас-
пространенное явление. Часто 
когнитивные нарушения не оцени-
ваются при осмотре, что негатив-
но сказывается на качестве жизни 
и  пациентов, и  их окружения. 
Необходимость адекватной диа-
гностики и лечения СКН очевидна. 
Прежде всего на высоком уровне 
должна проводиться первичная 
и  вторичная профилактика ин-
сульта, а  также осуществляться 
патогенетическое и  симптома-
тическое лечение выявленных 
нарушений (депрессии, СКН, 
двигательного и координаторно-
го дефекта и  др.). Важен подбор 
оптимальных медикаментозных 
и нелекарственных методов лече-
ния. Так, сочетание нескольких 
методов вторичной профилакти-
ки ишемического инсульта (диета, 
физические упражнения, прием 
антитромбоцитарного препарата 
или антикоагулянта, статина, кор-
рекция артериального давления) 
позволяет снизить риск развития 
повторного инсульта почти на 
80%, предупредив тем самым че-
тыре из пяти возможных инсуль-
тов [12, 13, 29].
Двигательная реабилитация не 
только позволяет компенсировать 
очаговый дефект, но и способству-
ет улучшению когнитивных фун-
кций у пациентов с постинсульт
ными СКН, нормализации массы 
тела и артериального давления. 
Большое внимание уделяется 
также нейропротективным пре-
паратам, длительное курсовое 
лечение которыми может спо-
собствовать более полному вос-
становлению функционирования 
центральной нервной системы 
после перенесенного ОНМК или 
при развитии СКН. Холина аль-
фосцерат в  нескольких иссле-
дованиях показал хорошую эф-
фективность и  переносимость 
в  составе комплексной терапии, 
проводимой после транзиторной 
ишемической атаки или ишеми-
ческого инсульта. Пациентам с со-
судистой деменцией назначаются 
холинергические и глутаматерги-
ческие средства.  
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