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Введение
Цереброваскулярные заболевания 
являются второй по частоте при-
чиной когнитивных нарушений. 
На долю сосудистой деменции, 
по результатам европейского ис-
следования, приходится 17,6% 
в структуре всех деменций [1]. 
По одним данным, в США распро-
страненность сосудистой демен-
ции варьирует от 0,2% в  группе 
65–70 лет до 16% в группе старше 
80 лет. Несколько выше данные, 
приведенные в  руководстве по 
диагностике и статистике психи-
ческих расстройств (Diagnostic 
and Statistical Manual of Mental 
Disorders) Американской ассо-
циации психиатров (American 

Psychiatric Association): 13% среди 
лиц в  возрасте 70 лет и  44,6% 
среди лиц старше 90 лет.

Клинические проявления 
сосудистых когнитивных 
нарушений в зависимости 
от их тяжести
Когнитивные нарушения сосу-
дистого генеза – это гетерогенная 
группа клинических симптомов, 
обусловленная ишемическим, ге-
моррагическим, аноксическим или 
гипоксическим поражением голов-
ного мозга. Они могут либо разви-
ваться постепенно как следствие 
хронической недостаточности 
мозгового кровообращения, либо 
иметь относительно острое нача-
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ло при церебральных катастрофах: 
у 20–30% больных через три меся-
ца после инсульта диагностируется 
деменция. В 2010 г. 16,9 млн чело-
век перенесли инсульт впервые, 
еще почти 33  млн человек имели 
его в анамнезе [2], а заболеваемость 
инсультом в РФ составила 3,27 на 
1000 населения [3]. Можно утверж-
дать, что инсульт вносит огромный 
вклад в развитие сосудистых ког-
нитивных нарушений. 
В своем развитии сосудистые ког-
нитивные нарушения проходят 
следующие этапы:
■■ сердечно-сосудистые заболева-

ния без поражения головного 
мозга;

■■ клинически бессимптомное со-
судистое поражение головного 
мозга;

■■ легкие сосудистые когнитивные 
нарушения;

■■ умеренные сосудистые когни-
тивные нарушения;

■■ сосудистая деменция [4].
Отличительная черта сосудистых 
когнитивных нарушений  – доми-
нирование в клинической картине 
проявлений лобной дисфункции 
независимо от тяжести пораже-
ния. Для сосудистых когнитивных 
расстройств характерно также об-
лигатное сочетание с  очаговыми 
неврологическими симптомами 
(двигательными, чувствительны-
ми, координаторными, амиостати-
ческими и др.). 
При постепенном развитии когни-
тивного дефицита на начальном 
этапе у больных наблюдаются ней-
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родинамические расстройства, 
снижение скорости психических 
процессов, трудности концентра-
ции внимания. Могут отмечаться 
снижение работоспособности, ис-
тощаемость. Стадия легких сосу-
дистых когнитивных нарушений 
характеризуется субъективными 
расстройствами, которые не диа-
гностируются при использова-
нии стандартных скрининговых 
тестов. Только задания с ограни-
чением времени могут вызывать 
у  больных затруднения из-за 
снижения скорости психических 
процессов. Несмотря на то что 
подобные нарушения выходят за 
пределы возрастной нормы, они 
не ограничивают жизнедеятель-
ность пациентов. 
В дальнейшем по мере прогресси-
рования заболевания у  больных 
формируется синдром умерен-
ного когнитивного расстройства, 
при котором, как правило, стра-
дают исполнительные функции. 
Пациенты становятся менее 
инициативными, у  них удлиня-
ется время реакций, замедляется 
психическая деятельность, отме-
чаются рассеянность внимания, 
трудности с планированием, ор-
ганизацией и контролем деятель-
ности, наблюдаются нарушения 
адаптации и  социального пове-
дения, персевераторные реакции. 
Для таких больных характерно 
также снижение беглости речи, 
появление вербальных стерео-
типов и  эхолалий [5]. Подобные 
расстройства обнаруживаются 
при проведении Висконсинского 
теста сортировки карточек, теста 
Струпа, тестов на речевую актив-
ность и других нейропсихологи-
ческих тестов [6]. 
При исследовании зрительно-про-
странственных функций у  паци-
ентов с сосудистым когнитивным 
расстройством отмечаются труд-
ности самостоятельного рисова-
ния при сохранном копировании, 
что указывает на дисрегулятор-
ный дефект, связанный с  дис-
функцией лобных долей. Оценка 
речевой активности демонстриру-
ет снижение количества фонети-
чески опосредуемых ассоциаций 
при относительной сохранности 

семантической речевой активно-
сти. Снижение памяти может быть 
значимым симптомом или вооб-
ще отсутствовать [7]. Поражение 
областей мозга, связанных с хра-
нением или воспроизведением 
информации, может привести 
к  развитию нарушений памяти, 
сходных с таковыми при болезни 
Альцгеймера. Однако в большин-
стве случаев расстройства памяти 
вторичны и  имеют характерные 
особенности. 
На стадии деменции наряду с вы-
раженными нейродинамическими 
и  регуляторными нарушениями 
наблюдаются операциональные 
нарушения, которые дают о себе 
знать при выполнении тестов на 
память, речь, праксис, зритель-
но-пространственные функции, 
мышление. Когнитивный дефи-
цит приводит к ограничению со-
циальной и  профессиональной 
активности пациента. В дальней-
шем по мере утяжеления когни-
тивного дефицита отмечаются 
существенные нарушения памяти, 
агнозии, дезориентация во вре-
мени и пространстве, отсутствие 
критики к своему состоянию, сни-
жение мотивации и повседневной 
активности. 
Следует отметить, что описанное 
выше развитие когнитивного де-
фицита характерно только для 
постепенного нарастания цереб-
роваскулярной недостаточности. 
После перенесенного инсульта 
когнитивные нарушения соот-
ветствуют локализации сосудис-
тых очагов, а  операциональные 
расстройства отмечаются уже на 
начальных стадиях.

Сосудистые факторы риска
Сосудистая деменция является 
результатом прогрессирующего 
развития хронической ишемии 
головного мозга – медленно про-
грессирующего нарушения кро-
воснабжения мозга, ведущего 
к постепенно нарастающим диф-
фузным изменениям его парен-
химы с  расстройством мозговых 
функций. Если на начальных эта-
пах эти изменения обратимы, то 
в дальнейшем по мере прогресси-
рования недостаточности мозго-

вого кровообращения они стано-
вятся необратимыми, возникают 
диффузные морфологические по-
вреждения мозга.
На начальных этапах когнитивно-
го снижения помимо сосудистых 
поражений для пожилых лиц ха-
рактерно снижение нейрональной 
пластичности и функционально-
го резерва мозга, что приводит 
к большей чувствительности моз-
гового вещества к повреждающим 
факторам. Снижение когнитив-
ных функций также соответству-
ет уменьшению объема мозга, 
которое наблюдается в  норме 
по мере старения (в возрасте 
70–89  лет масса мозга составля-
ет 930–1350 г). Состояние когни-
тивных функций определяется 
преморбидным уровнем когни-
тивных способностей, наличием 
цереброваскулярной патологии, 
нейродегенеративных изменений 
и  перенесенных повреждений 
мозга вследствие травм, приема 
препаратов и др. 
Среди основных факторов, оп-
ределяющих развитие сосудис-
той деменции, следует отметить 
общий объем поврежденной моз-
говой ткани (при этом число оча-
гов имеет меньшее значение) и ло-
кализацию очагов в стратегически 
важных зонах. Когнитивные на-
рушения при хронической цереб-
роваскулярной недостаточности 
в большей мере, чем другие симп-
томы, коррелируют с объемом по-
раженной мозговой ткани и зачас-
тую определяют общую тяжесть 
состояния [8]. 
При этом объем пораженной моз-
говой ткани также зависит от на-
личия у  больного асимптомных 
инфарктов. По данным литерату-
ры, их частота может достигать 
20–30% [9]. Асимптомные ин-
фаркты  – серьезные предикторы 
развития инсультов в  дальней-
шем. Наблюдения показали, что 
у 13,0% больных с асимптомными 
инфарктами в течение последую-
щих двух с половиной лет развил-
ся повторный инсульт (и только 
у 9,2% больных без «немого» ин-
фаркта) [10]. Полученные данные 
подтверждают негативное влияние 
асимптомных инфарктов на состо-
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яние когнитивных функций и по-
вышенный риск прогрессирования 
хронической ишемии мозга у таких 
больных. Это еще раз свидетельс-
твует о  значимости мероприятий 
вторичной профилактики сер-
дечно-сосудистых и цереброваску-
лярных заболеваний [11].
Важным морфологическим суб-
стратом является поражение бе-
лого вещества в  перивентрику-
лярных зонах. Для возникновения 
клинически значимого когнитив-
ного дефицита при сосудистом 
поражении должно быть затро-
нуто более 10% объема всего бе-
лого вещества полушарий. При 
развитии сосудистой деменции, 
как правило, повреждено не менее 
25% белого вещества больших по-
лушарий. Была обнаружена тесная 
взаимосвязь между распростра-
ненностью лейкоареоза и объемом 
гиппокампа, который не коррели-
ровал с объемом остальной мозго-
вой ткани [12]. Возможно, это еще 
одно свидетельство в пользу роли 
нейродегенеративных процессов 
в формировании сосудистого ког-
нитивного снижения.
Диффузные изменения белого ве-
щества (лейкоареоз) в значитель-
ной мере связаны с капилляропа-
тией [13]. В  области лейкоареоза 
плотность капилляров в  среднем 
на 20% меньше, чем в неизменен-
ном белом веществе. Одним из 
патогенетических механизмов со-
судистого повреждения является 
эндотелиальная дисфункция.
Среди этиологических факторов 
развития сосудистых когнитив-
ных расстройств важнейшее место 
занимают такие заболевания, как 
атеросклероз и  артериальная ги-
пертензия. Большую роль играет 
кардиальная патология, которая 
может быть причиной развития 
повторных эмболий и  хроничес-
кого гипоксического состояния, 
а также заболевания крови, систем-
ные воспалительные и невоспали-
тельные ангиопатии и др.
Когнитивный дефицит при цереб-
роваскулярной патологии оказыва-
ет негативное влияние на течение 
основного заболевания. Развитие 
умеренного когнитивного рас-
стройства приводит к утяжелению 

состояния больного и ухудшению 
прогноза основного заболевания. 
У пациентов с умеренными когни-
тивными нарушениями достовер-
но выше риск летального исхода 
и развития в дальнейшем болезни 
Альцгеймера по сравнению с лица-
ми аналогичного возраста с сохран-
ными когнитивными функциями.
Стоит отметить, что когнитивные 
нарушения сами по себе могут 
быть независимым фактором риска 
развития инсульта [14]. Были про-
анализированы все проспективные 
исследования (12 исследований, 
82  899 участников), доступные 
в базах PubMed, EMBASE и Web of 
Science за период с 1 января 1980 г. 
по 1 октября 2013 г. У  больных 
с глобальным когнитивным сниже-
нием относительный риск инсуль-
та составлял 1,19 (95%-ный довери-
тельный интервал (ДИ) 1,12–1,27), 
при этом расстройства исполни-
тельных функций или внимания 
ассоциировались с  1,14-кратным 
(95% ДИ 1,06–1,24) увеличением 
риска. Несколько меньшее влияние 
на относительный риск инсульта 
оказывали нарушения памяти (1,07 
(95% ДИ 1,02–1,12)) и  речи (1,08 
(95% ДИ 1,02–1,16)).
Одним из важнейших направлений 
терапии больных с когнитивными 
расстройствами является контроль 
сосудистых факторов риска, кото-
рый позволяет предупредить или 
существенно замедлить прогрес-
сирование заболевания. Особое 
внимание следует уделять первич-
ной и  вторичной профилактике 
инсультов, лечению хронической 
цереброваскулярной недоста-
точности. Контроль сосудистых 
факторов риска должен включать 
коррекцию артериального давле-
ния и  сердечного ритма, уровня 
глюкозы крови, снижение уров-
ня холестерина крови до нижних 
границ (посредством изменения 
образа жизни и/или назначения 
статинов), разрешение актуальных 
стрессовых ситуаций, соблюдение 
режима труда и отдыха, достаточ-
ный сон, исключение алкоголя 
и  отказ от курения, регулярную 
физическую активность. 
В рекомендациях Европейской 
федерации неврологических об-

ществ (European Federation of 
Neurological Societies) подчерки-
вается, что контроль сосудистых 
факторов риска, включая анти
тромбоцитарную терапию, должен 
осуществляться не только у паци-
ентов с сосудистой деменцией, но 
и у пациентов с другими деменци-
ями или коморбидными сосудис-
тыми заболеваниями [6].
Сосудистые факторы риска в сере-
дине жизни позволяют предугадать 
снижение когнитивных функций 
в позднем возрасте в исходно нор-
мальной популяции. Обследование 
2975 участников базы данных 
Национального координацион-
ного центра по изучению болез-
ни Альцгеймера США (National 
Alzheimer Coordinating Center) ста-
вило целью выявить связь между 
сосудистыми факторами риска (на 
основании Framingham Stroke Risk 
Profile) и когнитивными функция-
ми [15]. Было показано, что, не-
смотря на существующее влияние 
различных факторов риска, анам-
нез инсульта независимо опреде-
ляет темп когнитивного снижения 
у этих лиц.

Профилактика 
повторных инсультов
Предупреждение развития повтор-
ных ишемических эпизодов – важ-
нейшая цель терапии, тем более 
что, по мнению ряда авторов, по-
тенциально можно предотвратить 
до 90% инсультов [16]. 
Несмотря на совершенствование 
методов терапии и  достигнутые 
позитивные результаты, частота 
повторных инсультов остается до-
статочно высокой. Соотношение 
первичных и  повторных случа-
ев инсульта за 2009–2010 гг. в РФ 
у  мужчин составило 3:1, у  жен-
щин – 3,5:1 [3]. По данным террито-
риально-популяционного регистра 
России, пик инсультов у  мужчин 
и женщин приходился на возраст 
61–63 и 68–74 года соответственно. 
В этой связи при подборе медика-
ментозной терапии необходимо 
учитывать фактор возраста. 
В соответствии с рекомендациями 
по ведению больных с ишемичес-
ким инсультом и транзиторными 
ишемическими атаками (2008), 
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подготовленными Европейской 
организацией по борьбе с инсуль-
том (European Stroke Organisation – 
ESO), больные, которым не пока-
зана антикоагулянтная терапия, 
с  целью профилактики повтор-
ного инсульта должны получать 
антитромбоцитарные препараты 
(класс I, уровень А). Развитие ате-
росклеротического поражения со 
стенозом более 70% при наличии 
у  больных умеренного когнитив-
ного расстройства является пока-
занием к проведению хирургичес-
кого вмешательства. Такие стенозы 
и менее выраженное гемодинами-
чески значимое сужение сосудов 
также требуют назначения анти
тромбоцитарной терапии. 
Предпочтение следует отдавать 
комбинации аспирина и  дипири-
дамола/клопидогрела (75 мг/сут) 
или монотерапии аспирином (50–
325 мг/сут) (класс I, уровень  А). 
Комбинация клопидогрела и  ас-
пирина не рекомендована пациен-
там после недавно перенесенного 
инсульта, за исключением спе-
циальных показаний (например, 
нестабильная стенокардия, не-Q-
образующий инфаркт миокарда, 
недавнее стентирование) (класс I, 
уровень А). Эффективность дипи-
ридамола в  снижении риска пов-
торных инсультов близка к таковой 
аспирина [17].
Из рекомендованных ESO ан-
титромбоцитарных препаратов 
наиболее широко используется 
аспирин. Проводились разнооб-
разные исследования по оценке 
применения аспирина у больных 
с  когнитивными нарушениями, 
некоторые из них демонстриро-
вали положительные результаты. 
Вместе с тем метаанализ показал 
отсутствие доказательств эффек-
тивности аспирина в отношении 
снижения прогрессирования ког-
нитивного дефицита [18].
Поскольку возможна индивиду-
альная реакция пациента на анти-
агреганты, включая развитие про-
агрегантного эффекта, применение 
ацетилсалициловой кислоты или 
клопидогрела требует проведе-
ния лабораторного исследования 
агрегации форменных элементов 
крови, что в ряде случаев сопряже-

но с  техническими трудностями. 
При использовании аспирина все 
чаще отмечается развитие аспири-
норезистентности, которая, по не-
которым данным, при повторном 
инсульте достигает 75%. Кроме 
того, достаточно высок риск гемор-
рагических осложнений, соответ-
ственно препарат имеет широкий 
список противопоказаний.
В последнее время все больше вни-
мания уделяется дипиридамолу 
(Курантил®). Основной механизм 
действия дипиридамола заключа-
ется в подавлении адгезии и агре-
гации тромбоцитов. Управляемый 
антиагрегантный и  антитром-
ботический эффект достигается 
путем ингибирования фосфоди-
эстеразы тромбоцитов и  актива-
ции аденилатциклазы, повышаю-
щей образование простациклина 
и  циклического аденозинмоно-
фосфата в тромбоцитах и гладко-
мышечных клетках сосудистой 
стенки. Еще один механизм анти-
тромботического действия дипи-
ридамола  – стимуляция выброса 
важнейшего фибринолитического 
фермента – активатора плазмино-
гена. Дипиридамол оказывает ва-
зодилатирующий эффект за счет 
активации синтеза простациклина 
и  усиления синтеза оксида азотa 
в  эндотелии [19]. Доказано его 
позитивное влияние у  пациентов 
с  эндотелиальной дисфункцией, 
которая является важным звеном 
патогенеза при цереброваскуляр-
ной патологии [20]. Современные 
исследования продемонстрирова-
ли противовоспалительное дейст-
вие дипиридамола, что может 
использоваться во вторичной про-
филактике инсульта и прогресси-
рования когнитивного дефицита, 
независимо от антиагрегантного 
эффекта [21].
Значимым аспектом действия ди-
пиридамола является активация 
ангиогенеза, увеличение плотности 
капилляров и интенсивности кол-
латерального кровотока. Препарат 
инициирует кровоток в старых кол-
латералях и стимулирует образова-
ние новых. В сочетании с коррек-
цией эндотелиальной дисфункции 
это способствует восстановлению 
мозгового кровотока, уменьшению 

повреждения нейронов и потенци-
ально сохранению когнитивного 
статуса.
Дипиридамол усиливает коронар-
ное кровообращение, улучшая 
кровоснабжение миокарда кисло-
родом, что может быть дополни-
тельно использовано у пациентов 
с кардиальной патологией – серь-
езнейшим фактором риска раз-
вития когнитивного снижения. 
У большинства пациентов хрони-
ческая ишемия головного мозга 
развивается на фоне выраженной 
артериальной гипертензии, что 
требует назначения гипотензивной 
терапии. При совместном назначе-
нии дипиридамола с ингибиторами 
ангиотензинпревращающего фер-
мента гипотензивный эффект пос-
ледних потенцируется, в  отличие 
от совместного назначения с аспи-
рином, который его снижает.
Все вышеперечисленное позволяет 
считать обоснованным использо-
вание препарата у больных с хро-
нической недостаточностью моз-
гового кровотока и когнитивными 
расстройствами. Очень важно, что 
дипиридамол не повышает риск 
геморрагических инсультов и обес-
печивает дозозависимый управ-
ляемый антиагрегантный эффект, 
который не уступает таковому аспи-
рина. В европейском исследовании 
ESPS-2 с участием 6602 пациентов на 
протяжении двух лет применялись 
аспирин (50 мг/сут), дипиридамол 
(400 мг/сут), их комбинация и пла-
цебо. На фоне монотерапии дипи-
ридамолом риск инсульта снижался 
на 16%, что было достоверно срав-
нимо с результатами, полученными 
при монотерапии аспирином (сни-
жение риска инсульта на 18%) [22].
Таким образом, дипиридамол 
(Курантил®) может быть реко-
мендован в  качестве препарата 
выбора у  пожилых пациентов 
с  сосудистыми когнитивными 
нарушениями, развившимися на 
фоне артериальной гипертензии 
(совместно с терапией ингибито-
рами ангиотензинпревращающего 
фермента), у больных с перенесен-
ным ранее инсультом, а также при 
невозможности контроля гемоста-
за и высоком риске геморрагичес-
ких осложнений. 
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Cognitive impairments of vascular etiology represent rather a heterogeneous group of clinical symptoms that may develop 
gradually or have quite acute onset. European recommendations on treatment of dementia (2007) note that vascular risk 
factors must be controlled, and development of the repeated ischemic episodes to be prevented. Administration of aspirin, 
dipiridamol and clopidogrel is discussed. Recently, more attention has been paid to dipiridamol (Curantyl), which has 
fibrinolytic, vasodilating, anti-inflammatory and pro-angiogenic action along with antiaggregant effects, thus allowing 
to consider its use justified in patients with chronic insufficiency of cerebral blood flow. 
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