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Введение
Когнитивные нарушения пред-
ставляют собой одно из наиболее 
распространенных в  клиничес-
кой практике неврологических 
расстройств, особенно среди 
пациентов пожилого возраста. 
Согласно эпидемиологическим 
данным, не менее 5% лиц пожи-
лого возраста страдают деменци-
ей, причем в старших возрастных 
группах этот показатель прогрес-
сивно возрастает [1, 2]. Кроме 
того, у 3–24% лиц старше 60 лет 

выявляются когнитивные нару-
шения, выходящие за пределы 
возрастной нормы, но не вызы-
вающие зависимости от посто-
ронней помощи [1, 2]. Согласно 
общепринятой классификации, 
подобные когнитивные наруше-
ния определяются как «легкие» 
или «умеренные» [3]. 
В последние годы особое внима-
ние уделяется так называемым 
субъективным когнитивным 
нарушениям, когда жалобы на 
снижение когнитивных функ-
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ций не подтверждаются резуль-
татами объективных тестов. 
Лонгитудинальные наблюдения 
свидетельствуют, что значитель-
ный процент «субъективных» 
когнитивных нарушений со вре-
менем трансформируется в  де-
менцию или легкие и  умерен-
ные когнитивные нарушения. 
Поэтому данный синдром часто 
знаменует собой начальные ста-
дии деменции [4]. Исследований 
распространенности «субъектив-
ных» когнитивных нарушений 
не проводилось, но можно обос-
нованно предположить, что они 
не уступают по частоте встреча-
емости «объективным» (легким 
и  умеренным) когнитивным 
нарушениям.
Оценка когнитивных функций 
пациента представляет собой 
н е о т ъ е м л е м у ю  с о с т а в л я ю -
щую клинического исследова-
ния неврологического статуса. 
Количественные и качественные 
особенности обнаруженных ког-
нитивных нарушений играют не-
маловажную роль в синдромаль-
ной, топической, нозологической, 
дифференциальной диагностике 
заболеваний нервной системы. 
На практике наиболее частыми 
причинами когнитивных наруше-
ний, в особенности среди пожи-
лых пациентов, являются болезнь 
Альцгеймера, цереброваскуляр-
ные заболевания и сочетание бо-
лезни Альцгеймера с церебровас-
кулярным заболеванием [1, 2]. 
Болезнь Альцгеймера  – одно из 
наиболее распространенных ней-
родегенеративных заболеваний 
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и самая частая причина деменции 
в пожилом возрасте. Это заболе-
вание отвечает не менее чем за 
40% выраженных когнитивных 
расстройств в пожилом возрасте 
[5]. В основе патогенеза болезни 
Альцгеймера лежит накопление 
в паренхиме головного мозга па-
тологического нейротоксического 
белка – бета-амилоида, что ведет 
к  постепенному повреждению 
и  гибели нейронов. Результатом 
данного процесса становится 
прогрессирующая церебральная 
атрофия, максимально выражен-
ная в височно-теменных отделах 
головного мозга.
Цереброваскулярные заболева-
ния – вторая по частоте причина 
когнитивных нарушений, которая 
определяется по меньшей мере 
в  10–15% случаев [5]. К  цереб-
роваскулярным заболеваниям, 
согласно общепринятой клас-
сификации, относятся инсульт 
и  хроническая недостаточность 
мозгового кровообращения (дис-
циркуляторная энцефалопатия). 
Когнитивные нарушения, раз-
вившиеся вследствие указанных 
заболеваний, принято обозна-
чать как сосудистые когнитивные 
нарушения. 
Проведение дифференциальной 
диагностики между болезнью 
Альцгеймера и сосудистыми ког-

нитивными нарушениями имеет 
большое значение для выбора 
наиболее адекватной тактики 
ведения пациентов, прогноза 
и  консультирования родствен-
ников. Дифференциальный диа-
гноз ба зируе тся на  коли-
чественных и  качественных 
особенностях когнитивных рас-
стройств, анализе другой невро-
логической симптоматики и дан-
ных нейровизуализации. 
Важно подчеркнуть, что наличие 
сердечно-сосудистых заболеваний 
в анамнезе само по себе не может 
рассматриваться как неоспоримое 
доказательство исключительно со-
судистой природы когнитивных 
нарушений. В  настоящее время 
установлено, что артериальная 
гипертензия, гиперлипидемия, 
сахарный диабет и  другие пато-
логические состояния, которые 
традиционно трактуются как сосу-
дистые факторы риска, повышают 
вероятность развития не только 
сосудистых когнитивных наруше-
ний, но и болезни Альцгеймера [6, 
7]. Согласно международным на-
блюдениям, даже деменция, впер-
вые манифестировавшая после 
острого нарушения мозгового 
кровообращения, в  ряде случаев 
связана с декомпенсацией болезни 
Альцгеймера, которая до инсульта 
была бессимптомной [8, 9]. 

Особенности  
когнитивных нарушений 
при болезни Альцгеймера 
и цереброваскулярных 
заболеваниях
Согласно DSM-V, к  когнитивным 
функциям относятся внимание, па-
мять, праксис, гнозис, речь, управ-
ляющие функции и  социальный 
интеллект (табл. 1) [10]. 
Для дифференциальной диагнос-
тики между болезнью Альцгеймера 
и сосудистыми когнитивными на-
рушениями исключительно важно 
провести нейропсихологический 
анализ мнестических расстройств, 
для чего используют специальные 
методики, облегчающие запомина-
ние и воспроизведение (например, 
тест «12 слов», табл. 2) [11]. 
Нарушения памяти встречаются 
при обоих заболеваниях, однако 
имеют принципиальные разли-
чия. Выраженные и прогрессиру-
ющие нарушения памяти – самый 
ранний и важный для клиничес-
кой диагностики симптом болез-
ни Альцгеймера. Как правило, он 
появляется еще до других когни-
тивных расстройств, то есть до 
развития деменции. В первую оче-
редь страдают запоминание те-
кущих событий и  воспоминания 
о недавнем прошлом, в то время 
как отдаленные события жизни 
сохраняются в памяти вплоть до 

Функция Определение

Восприятие (гнозис) Способность воспринимать и распознавать информацию, поступающую  
от органов чувств 

Память Способность запечатлевать, сохранять и многократно воспроизводить 
полученную информацию

Психомоторная функция (праксис) Способность составлять, сохранять и выполнять двигательные программы

Речь Способность к вербальной коммуникации, включая понимание 
обращенной речи, построение собственного речевого высказывания, 
чтение и письмо

Внимание Способность своевременно реагировать на поступающие от органов 
чувств сигналы, концентрироваться и сохранять в течение необходимого 
времени умственную работоспособность, разделять информационные 
потоки

Управляющие функции Способность к планированию и контролю познавательной деятельности 
и поведения, включая выбор цели (целеполагание), построение программы 
(программирование), переход с одного этапа программы на другой 
(переключаемость, интеллектуальная гибкость) и сопоставление 
полученного результата с целью (контроль)

Социальный интеллект Способность к пониманию эмоций и логики других людей 

Таблица 1. Когнитивные функции (по DSM-V)
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стадии выраженной деменции 
(закон Рибо). Кроме того, болез-
ни Альцгеймера свойствен такой 
дисмнестический симптом, как 
посторонние вплетения при вос-
произведении (конфабуляции) 
[12–14].
Нарушения памяти при сосудис-
тых когнитивных нарушениях 
выражены в  значительно мень-
шей степени, чем при болезни 
Альцгеймера, и носят стационар-
ный или малопрогредиентный ха-
рактер. Преимущественно стра-
дает оперативная память: пациент 
не может припомнить, что куда 
положил, забывает, что нужно сде-
лать, не может усвоить новые ал-
горитмы деятельности (например, 
как пользоваться новым сотовым 
телефоном). В то же время наруше-
ния памяти не распространяются 
на текущие события, отсутствует 
присущая болезни Альцгеймера 
преимущественная уязвимость 
воспоминаний о  недавнем про-

шлом по сравнению с отдаленны-
ми событиями [15–18]. 
Большое значение для дифферен-
циальной диагностики имеет также 
анализ речевого статуса пациента. 
При сосудистых когнитивных на-
рушениях, в отсутствие инсультов 
в анамнезе с типичной локализаци-
ей патологического очага, дисфазия 
не наблюдается. Нарушения речи 
могут быть представлены дизар-
трией и диспросодией, связанной 
с  наличием псевдобульбарного 
паралича и/или амиостатическим 
синдромом [15–18]. 
При болезни Альцгеймера, на-
оборот, прогрессирующая дис-
фазия  – типичный когнитивный 
симптом, который присутствует 
в подавляющем большинстве слу-
чаев. На начальных стадиях болезни 
Альцгеймера дисфазия представ-
лена недостаточностью номина-
тивной функции речи: пациент не 
может правильно назвать демонс-
трируемый предмет, часто вместо 

названия говорит предназначе-
ние предмета (например, «то, чем 
пишут» вместо «ручка»). В  даль-
нейшем изменяется речевая про-
дукция: из нее исчезает большинс-
тво существительных, что делает 
речь малосодержательной. Может 
частично страдать понимание об-
ращенной речи. Наиболее быстро 
речевые нарушения прогрессируют 
при пресенильных формах болезни 
Альцгеймера, хотя и у пожилых па-
циентов практически всегда можно 
обнаружить дисфазию различной 
степени выраженности [12–14]. 
Нарушения внимания и управляю-
щей функции (планирование и кон-
троль) в большей степени присущи 
сосудистым когнитивным нару-
шениям [15–18]. Обычно данные 
нарушения развиваются раньше 
других и достаточно выражены уже 
на стадии умеренных когнитивных 
расстройств. Весьма характерно 
снижение темпа познавательной 
деятельности: на любую интеллек-

Последовательность действий Описание

Предъявление материала Пациенту предъявляется список из 12 слов, написанных в столбик крупными 
печатными буквами: «диван – блюдце – тигр – пиджак – абрикос – вертолет – 
рябина – река – палец – гроза – теннис – флейта». 
Врач дает следующую инструкцию: «Пожалуйста, прочитайте вслух эти слова 
и постарайтесь запомнить их. Позже я попрошу Вас назвать их». 
После первого прочтения, не забирая у пациента списка слов, врач просит: 
«Найдите теперь в этом списке название мебели – посуды – животного – 
одежды – фрукта – транспортного средства – дерева – водоема – части тела – 
погодного явления – спорта – музыкального инструмента».
Пациент в ответ должен назвать слово, относящееся к данной семантической 
категории. Если он затрудняется, ему следует подсказать

Непосредственное 
воспроизведение

Затем врач забирает у пациента список слов и просит: «Припомните, пожалуйста, 
слова, которые Вы только что читали». 
Если пациент затрудняется вспомнить какое-либо слово (и только в этом случае), 
дается подсказка: «А какая была мебель – посуда – животное – одежда – фрукт – 
транспортное средство – дерево – водоем – часть тела – погодное явление – 
спорт – музыкальный инструмент?», то есть называются соответствующие 
семантические категории

Интерферирующее задание После непосредственного воспроизведения выполняется интерферирующее 
задание.
Цель интерферирующего задания – отвлечь внимание пациента на достаточный 
промежуток времени (от двух до пяти минут). В это время может проводиться 
тест рисования часов, другие нейропсихологические тесты, кроме тестов  
на память

Отсроченное воспроизведение После того как пациент выполнил интерферирующее задание, его просят: 
«Теперь давайте вновь вспомним те 12 слов, которые мы с Вами учили». 
Если пациент затрудняется вспомнить какое-либо слово (и только в этом 
случае), вновь дается подсказка: «А какая была мебель – посуда – животное – 
одежда – фрукт – транспортное средство – дерево – водоем – часть тела – 
погодное явление – спорт – музыкальный инструмент?», то есть называются 
соответствующие семантические категории

Таблица 2. Тест «12 слов»
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туальную активность затрачивается 
больше времени, чем в норме, паци-
енты быстрее устают и отвлекают-
ся от начатого дела. Другой ранний 
когнитивный симптом – снижение 
интеллектуальной гибкости: паци-
енты испытывают нерешительность 
и подчас непреодолимые трудности 
при необходимости смены привыч-
ной парадигмы деятельности. Из-за 
этого пожилые люди с сосудисты-
ми когнитивными нарушениями 
становятся более консервативны-
ми и осторожными, с подозрением 
и нежеланием относятся к любым 
переменам привычного уклада 
жизни. 
При болезни Альцгеймера внимание 
и  управляющие функции длитель-
ное время остаются относительно 
сохранными. В небольшой степени 
они могут нарушаться у пациентов 
более пожилого возраста и обычно 
уже на стадии деменции [12–14]. 
В  нейропсихологии для оценки 
внимания и управляющих функций 
используются тесты, в которых оце-
нивают время выполнения задания. 
В  качестве примера такого теста, 
который, по мнению международ-
ного научного сообщества, весьма 
чувствителен к самым ранним про-
явлениям сосудистых когнитивных 

нарушений, можно привести тест 
цифр и букв (табл. 3) [11]. 
Нарушения зрительно-пространс-
твенного гнозиса и праксиса прису-
щи и болезни Альцгеймера, и сосу-
дистым когнитивным нарушениям, 
поэтому не могут служить надеж-
ным дифференциально-диагнос-
тическим признаком. Могут воз-
никать проблемы при рисовании 
трехмерных геометрических фигур 
(например, кубика) или расположе-
ния стрелок на циферблате часов 
на заданное время (тест рисования 
часов). Однако при сосудистых ког-
нитивных нарушениях пространс-
твенные расстройства достаточно 
редко приводят к трудностям ори-
ентирования на местности, в  то 
время как при болезни Альцгеймера  
это почти облигатный когнитивный 
симптом. Поэтому у пациентов с бо-
лезнью Альцгеймера раньше возни-
кают сложности с ориентированием 
в малознакомых местах, позже у них 
нарушается способность путешест-
вовать по хорошо знакомым марш-
рутам [12–18]. 
Другие нарушения гнозиса и прак-
сиса (проблемы с узнаванием пред-
метов, знакомых лиц, идеаторная, 
идеомоторная и кинетическая ап-
раксия) проявляются при болезни 

Альцгеймера достаточно поздно, на 
стадии развернутой деменции и по-
этому тоже не могут служить надеж-
ным ориентиром в дифференциаль-
ной диагностике. 
Как при болезни Альцгеймера, так 
и при цереброваскулярном заболе-
вании так называемый социальный 
интеллект нарушается не сразу. 
Следует отметить, что на стадии 
развернутой деменции проведение 
нейропсихологического тестирова-
ния и интерпретация его результа-
тов крайне затруднительны из-за 
общей выраженности когнитивных 
нарушений, трудностей коммуни-
кации с пациентом, снижения его 
мотивации. 

Неврологический статус
Важнейшая отличительная осо-
бенность болезни Альцгеймера  – 
отсутствие на стадии легкой 
и умеренной деменции первичных 
двигательных, сенсорных и  тазо-
вых нарушений. В  неврологичес-
ком статусе не обнаруживается ка-
кой-либо очаговой симптоматики. 
Однако как  у здоровых пожилых 
людей, так и у пациентов с болез-
нью Альцгеймера иногда могут 
присутствовать умеренный хобот-
ковый рефлекс, легкая гипомимия 

Таблица 3. Тест соединения цифр и букв

Тестовый листок Описание

Часть А Положите перед пациентом тестовый листок, карандаш и скажите: 
«Посмотрите, пожалуйста, на этот лист бумаги. Здесь расположены цифры 
от 1 до 25. Ваша задача соединить их карандашом по порядку. От цифры 1 
Вы должны вести линию к цифре 2, потом к 3 и так дальше, до 25. 
Старайтесь делать это как можно быстрее, так как это задание на время,  
но не пропускайте ни одной цифры».
Когда Вы убедитесь, что пациент правильно понял инструкцию, включаете 
секундомер и начинаете задание. Если пациент пропускает цифру, его 
следует исправить, при этом секундомер не выключается. На цифре 25 
выключите секундомер и зафиксируйте время

Часть Б Положите перед пациентом другой тестовый листок и скажите: «Теперь 
более сложное задание. На этом листке, как Вы видите, расположены 
не только цифры, но и буквы. Вы должны по порядку соединять цифру  
с буквой, потом букву с цифрой и так далее. Цифру 1 Вы соединяете  
с буквой А, потом ведете линию к цифре 2, потом к букве Б и так далее, 
по порядку, до цифры 13, где написано 

”
конец“. Как и в первый раз, 

постарайтесь делать это как можно быстрее, но не пропускайте ни букв,  
ни цифр». 
Включается секундомер и начинается задание. Как и в части А, если 
больной пропускает цифры или буквы, его следует поправить, не выключая 
секундомера. На цифре 13 секундомер выключается и фиксируется время
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и  гипокинезия. Приблизительно 
в 10% случаев гипомимия и гипо-
кинезия могут достигать клиничес-
кой значимости и сопровождаться 
повышением мышечного тонуса. 
Предполагается, что речь идет об 
особом морфологическом вари-
анте болезни Альцгеймера, при 
котором наряду с типичными для 
основного заболевания призна-
ками имеются также тельца Леви. 
В  нейропсихологическом статусе 
таких пациентов помимо типич-
ных когнитивных симптомов опре-
деляются более выраженные нару-
шения внимания и управляющих 
функций (планирования и  конт-
роля). Возможно, в таких случаях 
могут сочетаться два нейродегене-
ративных заболевания  – болезнь 
Альцгеймера и деменция с тельца-
ми Леви [12, 19, 20].
На поздних стадиях болезни 
Альцгеймера в  неврологическом 
статусе появляются так называе-
мые примитивные рефлексы: хва-
тательные, орального автоматиз-
ма, феномен противодержания. 
Характерны миоклонии, иногда на-
блюдаются генерализованные то-
нико-клонические эпилептические 
припадки. Ослабляется контроль 
над тазовыми органами. В послед-
нюю очередь нарушается самосто-
ятельная ходьба [12, 21, 22].
Напротив, при сосудистых когни-
тивных нарушениях на фоне це-
реброваскулярных заболеваний 
очаговая неврологическая симп-
томатика формируется достаточно 
рано, обычно еще на стадии уме-
ренных когнитивных нарушений. 
Совсем недавно пристальное вни-
мание уделялось так называемой 
микросимптоматике: симметрич-
ному повышению сухожильных 
рефлексов, оживлению хоботково-
го рефлекса, незначительному пос-
турально-кинетическому тремору 
при выполнении координаторных 
проб и т.д. Между тем вышепере-
численные симптомы представ-
ляют собой весьма распростра-
ненный вариант нормы и  часто 
встречаются не только при сосу-
дистых когнитивных нарушениях, 
но и  при болезни Альцгеймера, 
а  также у  здоровых пожилых 
людей. Следовательно, так назы-

ваемая микросимптоматика не 
может рассматриваться в качестве 
аргумента в пользу сосудистой эти-
ологии когнитивных нарушений. 
Существенно большее значение 
имеют специфические нарушения 
походки, псевдобульбарный синд-
ром (не только рефлексы орально-
го автоматизма!) и раннее развитие 
тазовых нарушений.
Хроническая недостаточность моз-
гового кровообращения, как из-
вестно, приводит к формированию 
диффузных изменений белого ве-
щества (лейкоареозу). Поражение 
белого вещества влечет за собой 
нарушение связей между корко-
выми и  подкорковыми отделами 
головного мозга, включая мозже-
чок. В результате одной из первых 
страдает система постурального 
контроля. Изменяется походка па-
циентов: укорачивается шаг и уве-
личивается база ходьбы (лобная 
дисбазия) [23]. Имеют место паде-
ния, которые чаще всего возника-
ют в начале ходьбы, при поворотах 
и остановках. По данным междуна-
родных исследований, риск паде-
ний в пожилом возрасте достовер-
но коррелирует с выраженностью 
лейкоареоза [24].
Пациенты с  лобной дисбазией 
обычно жалуются на головокруже-
ние, которое носит несистемный 
характер и описывается как чувс-
тво неустойчивости и пошатыва-
ния во время ходьбы. В то же самое 
время системное (вестибулярное) 
головокружение хронической не-
достаточности мозгового кровооб-
ращения не свойственно [25].
Лобная дисбазия  – достаточно 
ранний неврологический симптом 
хронического цереброваскулярно-
го заболевания. Позже, как прави-
ло, на стадии сосудистой деменции, 
присоединяется псевдобульбар-
ный синдром, обычно в сочетании 
с  асимметричным пирамидным 
тетрасиндромом и  тазовыми на-
рушениями по центральному типу. 
Следует подчеркнуть, что о псев-
добульбарном синдроме правомер-
но говорить при наличии наряду 
с  рефлексами орального автома-
тизма дизартрии и дисфонии, реже 
дисфагии, а также насильственного 
плача или смеха. Сочетание псев-

добульбарного синдрома и  пира-
мидного тетрапареза свидетельс-
твует о поражении моста, который 
наряду с подкорковыми базальны-
ми ядрами и внутренней капсулой 
представляет собой типичную ло-
кализацию гипертензивных лаку-
нарных инфарктов [12, 23, 26].

Нейровизуализация
Неоспоримо доказывает сосудис-
тое поражение головного мозга 
наличие церебральных инфарктов 
при структурной нейровизуализа-
ции  – компьютерной рентгенов-
ской или магнитно-резонансной 
томографии головного мозга. При 
этом обнаруженные в  ходе ней-
ровизуализации инфаркты мозга 
не всегда свидетельствуют об ин-
сультах в  анамнезе. В  настоящее 
время установлено, что на каждый 
инсульт приходится не менее четы-
рех-пяти «немых» инфарктов, ко-
торые развиваются без клиничес-
ких симптомов острого нарушения 
мозгового кровообращения [27]. 
Обычно «немые» инфаркты не-
большие по величине, соответству-
ют критериям лакунарного инфар-
кта (не более 10–15 мм в диаметре). 
Причина формирования «немых» 
лакунарных инфарктов  – микро-
ангиопатия при артериальной ги-
пертензии, сахарном диабете, реже 
церебральной амилоидной ангио-
патии, системных васкулитах и др. 
В  типичных случаях поражение 
головного мозга локализуется в об-
ласти подкорковых базальных ган-
глиев и глубинных отделах белого 
вещества, поскольку данные струк-
туры кровоснабжаются пенетрант
ными артериями небольшого ка-
либра, особенно уязвимыми при 
заболеваниях с микроангиопатией. 
Другим признаком сосудистого 
поражения головного мозга явля-
ются диффузные изменения белого 
вещества головного мозга  – лей-
коареоз. Лейкоареоз гиперинтен-
сивен на Т2-взвешенных изобра-
жениях с подавлением сигнала от 
свободной воды (так называемый 
FLAIR-режим), в то время как пос-
ледствия церебральных инфарктов 
в данном режиме нейровизуализа-
ции изоинтенсивны. В отличие от 
инфарктов головного мозга лей-
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коареоз не абсолютно специфичен 
для цереброваскулярного заболе-
вания. Аналогичные изменения бе-
лого вещества могут наблюдаться 
при нейродегенеративных, демие-
линизирующих, дисметаболичес-
ких заболеваниях, хронических 
цефалгических синдромах, нор-
мальном старении. Поэтому диф-
ференциально-диагностическое 
значение лейкоареоза относитель-
но. Как проявление сосудистого за-
болевания данный феномен может 
расцениваться лишь при соответс-
твующем анамнезе, одновремен-
ном наличии инфарктов мозга, 
характерных клинических симпто-
мах [16, 23, 26, 28]. 
Инфаркты мозга и лейкоареоз сви-
детельствуют в  пользу наличия 
сосудистого поражения головного 
мозга, но при этом не доказывают, 
что все имеющиеся когнитивные 
расстройства связаны с  цереб-
роваскулярным заболеванием. 
Следует иметь в  виду высокий 
процент коморбидных состояний, 
когда цереброваскулярное заболе-
вание сочетается с нейродегенера-
тивным процессом. Окончательное 
суждение о природе когнитивных 
нарушений в таких случаях делает-
ся на основании анализа всей сово-
купности имеющихся клинических 
и параклинических данных, вклю-
чая особенности когнитивных на-
рушений (см. выше).
К нейровизуализационным при-
знакам болезни Альцгеймера от-
носится церебральная атрофия, 
которая максимально выражена 
в  височно-теменных отделах го-
ловного мозга. Наиболее специ-
фичны атрофические изменения 
в  медиальных отделах височной 
доли, в  том числе в  гиппокампе. 
Дополнительное наличие легкого 
или умеренного лейкоареоза, осо-
бенно возле задних рогов боковых 
желудочков, не противоречит диа-
гнозу [12, 29, 30].

Проблема  
смешанной деменции 
Обычно о  смешанной деменции 
(или смешанных когнитивных на-
рушениях) говорят при наличии 
сочетанного сосудистого и дегене-
ративного поражения головного 

мозга. Однако данный термин ос-
тается слишком неопределенным 
и поэтому его лучше избегать. Как 
известно, коморбидность в пожи-
лом возрасте является скорее пра-
вилом, чем исключением, поэтому 
велика вероятность сочетания не 
только дегенеративного и церебро-
васкулярного патологического про-
цесса, но и  двух дегенеративных 
заболеваний (например, болезни 
Альцгеймера и  деменции с  тель-
цами Леви, о чем уже говорилось 
выше). В этой связи, с нашей точки 
зрения, более корректен диагноз 
«болезнь Альцгеймера с церебро-
васкулярным заболеванием».
По данным клинико-морфологи-
ческих сопоставлений, выполнен-
ных на рубеже ХХ и  ХХI веков, 
в 48–77% случаев деменций в по-
жилом возрасте определяется со-
четание патологоанатомических 
признаков болезни Альцгеймера 
и цереброваскулярного заболева-
ния [20, 31, 32]. Однако не во всех 
указанных случаях можно говорить 
о смешанной природе когнитивных 
нарушений. Болезнь Альцгеймера, 
как и цереброваскулярное заболе-
вание, длительное время остается 
бессимптомной. Поэтому нали-
чие морфологических изменений 
не обязательно свидетельствует 
об их связи с клиническими про-
явлениями. Для обоснованного 
суждения о  комплексной этио-
логии когнитивных нарушений 
необходимо наличие не только 
морфологических и/или нейрови-
зуализационных, но и  клиничес-
ких признаков двух заболеваний 
[33]. В таком случае одновременно 
наблюдаются прогрессирующие 
в соответствии с законом Рибо на-
рушения памяти, дисфазические 
расстройства и  угнетение управ-
ляющих функций, внимания, нару-
шения походки с расстройствами 
равновесия, падениями и  другие 
характерные неврологические 
симптомы. При указанном диа-
гностическом подходе обычно до 
15% деменций в пожилом возрас-
те признаются «смешанными» [5]. 
Сочетанная цереброваскулярная 
и нейродегенеративная патология 
чаще встречается в пожилом и осо-
бенно старческом возрасте (после 

75 лет). Напротив, «чистые» сосу-
дистые или нейродегенеративные 
расстройства наблюдаются у более 
молодых пациентов. 

Основные подходы  
к ведению пациентов 
с сосудистыми 
и дегенеративными 
когнитивными нарушениями
При болезни Альцгеймера с синд-
ромом выраженных нейрокогни-
тивных нарушений (деменцией) 
показаны ингибиторы ацетилхо-
линэстеразы (донепезил, ривастиг-
мин, галантамин) и/или мемантин. 
На фоне применения данных пре-
паратов достоверно улучшаются 
память и другие когнитивные фун-
кции, пациенты становятся более 
самостоятельными в повседневной 
жизни, уменьшается нагрузка на 
родственников, осуществляющих 
уход. Высказывается мнение о це-
лесообразности максимально ран-
ней нейротрансмиттерной терапии, 
хотя данные о ее эффективности на 
стадии недементных когнитивных 
нарушений противоречивы. К со-
жалению, ацетилхолинергическая 
терапия или мемантин не могут ос-
тановить прогрессирование пато-
логического процесса при болезни 
Альцгеймера, но могут несколько 
его замедлить. В настоящее время 
активно разрабатываются новые 
подходы к патогенетической тера-
пии болезни Альцгеймера, направ-
ленные на то, чтобы предотвратить 
накопление в  мозге амилоидного 
белка или уменьшить его нейро-
токсический эффект. Подобная те-
рапия теоретически могла бы надо-
лго остановить прогрессирование 
нейродегенеративных когнитив-
ных нарушений [29, 30].
При преимущественно сосудистой 
природе когнитивных нарушений 
в первую очередь необходимо ле-
чить базисное сосудистое заболе-
вание  – артериальную гипертен-
зию, церебральный атеросклероз, 
гиперлипидемию, сахарный диабет 
и др. В настоящее время накопле-
но достаточно подтверждений 
тому, что своевременная и  кор-
ректная антигипертензивная те-
рапия достоверно уменьшает риск 
развития деменции в  пожилом 
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возрасте [34]. Менее определена 
роль антитромбоцитарной и  ги-
полипидемической терапии [35, 
36]. Однако антитромбоцитарные 
и  гиполипидемические препара-
ты по соответствующим пока-
заниям должны назначаться для 
профилактики повторных острых 
нарушений мозгового кровооб-
ращения. Безусловно, рекомендо-
ваны немедикаментозные методы 
(оптимизация питания и  образа 
жизни, умственная и физическая 
активность), которые, как было 
продемонстрировано в исследова-
нии FINGER, замедляют прогрес-
сирование нарушений внимания 
и управляющих функций, то есть 
тех когнитивных расстройств, ко-
торые обычно вызываются цереб-
роваскулярным заболеванием [37]. 
Имеется положительный опыт 
использования ингибиторов аце-
тилхолинэстеразы и  мемантина 
на стадии сосудистой деменции, 
однако терапевтический эффект 
этих препаратов несколько мень-
ше того, который они оказывают 
при болезни Альцгеймера [38].
Несмотря на значительные разли-
чия патогенеза и клинических про-
явлений, наряду с приведенными 
выше особенностями существуют 
общие подходы к терапии болезни 
Альцгеймера и  сосудистых ког-
нитивных нарушений. И  в  том, 
и в другом случае показаны нейро-
метаболические препараты с ней-
ропротективными свойствами. 
К числу таких препаратов относит-
ся Актовегин®. 
Актовегин® представляет собой 
производное крови молодых 
телят, которое содержит несинте-
тические биологически активные 
соединения. Препарат оказывает 
антиишемический, антиоксидант-
ный и инсулиноподобный эффект. 
В  экспериментальных условиях 
Актовегин® продемонстрировал 
способность уменьшать нейроток-
сическое действие церебрального 
амилоидного белка и препятство-
вать процессам перекисного окис-
ления липидов [39]. 
Недавно с  помощью методов 
капилляроскопии и  лазерной 
допплероскопии было продемонс-
трировано благоприятное влия-

ние препарата на эндотелиальную 
функцию, которую в  настоящее 
время большинство экспертов 
рассматривают в качестве основ-
ного механизма формирования 
лейкоареоза при хронической не-
достаточности мозгового крово-
обращения. При этом увеличение 
капиллярной перфузии ассоци-
ировалось с регрессом выражен-
ности сосудистых когнитивных 
нарушений [40]. Таким образом, 
Актовегин® исходя из своего ме-
ханизма действия имеет точки 
приложения как при болезни 
Альцгеймера, так и при церебро-
васкулярных заболеваниях. 
Клиническая эффективность пре-
парата Актовегин® при когнитив-
ных нарушениях как сосудистой, 
так и  нейродегенеративной эти-
ологии подтверждается резуль-
татами многочисленных меж-
дународных и отечественных 
исследований и многолетним опы-
том практического применения. 
В. Херрманн и  соавт. оценива-
ли эффективность препарата 
Актовегин® в дозе 250 мл 20%-ного 
раствора внутривенно капельно 
в течение четырех недель по срав-
нению с плацебо у пациентов с со-
судистой деменцией и деменцией 
при болезни Альцгеймера [41]. 
Актовегин® способствовал досто-
верному улучшению когнитивных 
функций и повышению самосто-
ятельности пациентов в  повсед-
невной жизни. Улучшение когни-
тивных функций на фоне терапии 
препаратом Актовегин® у пациен-
тов с деменцией легкой или уме-
ренной степени различной этиоло-
гии наблюдали также S. Kanowski 
и соавт. [42].
Актовегин® может применять-
ся как при деменциях, так и  при 
когнитивных нарушениях, не вы-
зывающих дезадаптации в повсед-
невной жизни (легких или умерен-
ных когнитивных нарушениях). 
В работе B. Saletu и соавт. препа-
рат Актовегин® назначался в виде 
внутривенных вливаний пожилым 
пациентам с недементными когни-
тивными нарушениями различной 
этиологии. Уже через две недели от 
начала приема было отмечено до-
стоверное улучшение памяти, вни-

мания и других когнитивных фун-
кций. Одновременно наблюдались 
нормализация биоэлектрической 
активности головного мозга по 
данным электроэнцефалографии 
и  увеличение амплитуды когни-
тивного вызванного потенциала 
Р300 [43]. 
Аналогичные результаты были 
получены в  работе W.D. Oswald 
и соавт. Пациенты с недементны-
ми когнитивными нарушениями 
сосудистой и предположительно 
нейродегенеративной природы 
принимали Актовегин® перораль-
но в дозе 400 мг три раза в день 
в течение восьми недель. На фоне 
лечения отмечался достоверный 
регресс выраженности когнитив-
ных и  других нервно-психичес-
ких расстройств органической 
природы [44]. 
В исследование В.  Янсена 
и  Г.  Брукнера вошли пациенты 
с недементными сосудистыми ког-
нитивными нарушениями. В  те-
чение 12 недель они принимали 
препарат Актовегин® перорально 
по 1200 и 1800 мг/сут. Прием пре-
парата в указанных режимах спо-
собствовал достоверному улуч-
шению когнитивных функций 
при сопоставимом терапевтичес-
ком эффекте, что свидетельствует 
о нецелесообразности повышения 
дозы до 1800 мг/сут [45]. 
В нашей стране недавно было за-
вершено два небольших исследо-
вания эффективности препарата 
Актовегин® при умеренных ког-
нитивных нарушениях сосудис-
той этиологии. О.Д. Остроумова 
и  соавт. применяли Актовегин® 
в дозе 2000 мг внутривенно в те-
чение первых семи дней и  далее 
перорально по 1200 мг/сут в тече-
ние 11 недель у пациентов с уме-
ренными когнитивными нару-
шениями на фоне артериальной 
гипертензии второй и  третьей 
стадии [46]. У  пациентов досто-
верно улучшались память, вни-
мание и  самочувствие. В  работе 
С.И. Гаврилова и соавт. было по-
казано достоверное улучшение 
когнитивных функций и  общего 
клинического статуса в целом на 
фоне внутримышечного введения 
препарата Актовегин® в  течение 
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28 дней пациентам с умеренными 
сосудистыми когнитивными на-
рушениями [47].
Во всех исследованиях отмечается 
благоприятный профиль безопас-
ности и переносимости препарата 
Актовегин®, в том числе у пожи-
лых лиц с сопутствующими хро-
ническими сердечно-сосудистыми 
заболеваниями.

Заключение
Стратегия ведения пациентов 
с когнитивными нарушениями 
во многом определяется этио-
логией и  выраженностью име-
ющихся расстройств. Однако 
во всех случаях можно при-
менять нейропротективные 
препараты, влияющие на уни-
версальные конечные меха-

низмы повреждения нейронов. 
Использование таких препара-
тов, как Актовегин®, способс-
твует регрессу когнитивных 
и  других нервно-психических 
расстройств, позволяет паци-
ентам с  цереброваскулярными 
расстройствами и нейродегене-
ративными заболеваниями быть 
более самостоятельными.  
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Differential Diagnosis of Cognitive Impairments
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Alzheimer’s disease and cerebrovascular diseases represent the most common causes of cognitive 
impairments. Differential diagnosis between vascular and neurodegenerative cognitive impairments is based 
on neuropsychological, neurological features as well as neurovisualization data. During Alzheimer's disease, 
memory impairment dominates, but no focal neurological symptoms are documented, with typical atrophy 
mainly of temporal and parietal brain regions. In case of cerebrovascular disease there are attention deficit, 
impaired executive functions; neurologically, pseudobulbar palsy and impaired walking, and neuroimaging 
analysis reveals cerebral infarctions and leukoaraiosis. In many cases, especially in elderly patients, 
signs of both vascular and neurodegenerative cerebral injury are observed. Certain differences in patient 
management exist depending on the cause of cognitive impairments. However, during both neurodegenerative 
and vascular cognitive impairments, neurometabolic drugs with neuroprotective effect are used.

Key words: cognitive impairments, Alzheimer’s disease, vascular dementia, mixed dementia, neurometabolic therapy

28.	 Яхно Н.Н., Дамулин И.В., Бибиков Л.Г. Хроническая со-
судистая мозговая недостаточность у пожилых: кли-
нико-компьютерно-томографические сопоставления // 
Клиническая геронтология. 1995. № 1. С. 32–36.

29.	 Wilcock G.K., Bucks R.S., Rockwood K. Diagnosis and man-
agement of dementia. A manual for memory disorders 
team. Oxford, N.Y.: Oxford University Press, 1999. 

30.	 Lovenstone S., Gauthier S. Management of dementia. 
London: Martin Dunitz, 2001. 

31.	 Hulette C.M. Brain banking in the United States // 
J. Neuropathol. Exp. Neurol. 2003. Vol. 62. № 7. P. 715–722. 

32.	 Barker W.W., Luis C.A., Kashuba A. et al. Relative frequen-
cies of Alzheimer disease, Lewy body, vascular and fronto-
temporal dementia, and hippocampal sclerosis in the State 
of Florida Brain Bank // Alzheimer Dis. Assoc. Disord. 2002. 
Vol. 16. № 4. P. 203–212.

33.	 Мхитарян Э.А., Преображенская И.С. Болезнь 
Альцгеймера и цереброваскулярные расстройства // 
Неврологический журнал. 2006. Приложение. С. 31–37. 

34.	 Вахнина Н.В. Когнитивные нарушения и их ле-
чение у  больных с артериальной гипертензией // 
Медицинский совет. 2014. № 5. С. 30–36.

35.	 Trompet S., van Vliet P., de Craen A.J. et al. Pravastatin and cog-
nitive function in the elderly: results of the PROSPER study // 
J. Neurol. 2010. Vol. 257. № 1. P. 85–90.

36.	 Price J.F., Stewart M.C., Deary I.J. et al. Low dose aspirin and 
cognitive function in middle aged to elderly adults: random-
ized controlled trial // BMJ. 2008. Vol. 337. P. a1198.

37.	 Ngandu T., Lehtisalo J., Solomon A. et al. A 2 year multidomain 
intervention of diet, exercise, cognitive training and vascular 
risk monitoring versus control to prevent cognitive decline in 
at-risk elderly people (FINGER): a randomized control trial // 
Lancet. 2015. Vol. 385. № 9984. P. 2255–2263.

38.	 Erkinjuntti T., Roman G., Gauthier S. et al. Emerging ther-
apies for vascular dementia and vascular cognitive impair-
ment // Stroke. 2004. Vol. 35. № 4. P. 1010–1017. 

39.	 Elminger M.W., Kriebel M., Zigler D. Neuroprotective and 
anti-oxidative effects of the hemodialysate actovegin on pri-

mary rat neurons in vitro // Neuromolecular. Med. 2011.  
Vol. 13. № 4. P. 266–274.

40.	 Fedorovich A.A. Non-invasive evaluation of microvascular 
endothelium in human skin // Microvascular. Res. 2012.  
Vol. 84. № 1. P. 86–93.

41.	 Херман В.М., Бон-Олчевский В.Дж., Кунтц Г. Инфузионная 
терапия актовегином у пациентов с первичной дегенера-
тивной деменцией типа Альцгеймера и мультиинфаркт
ной деменцией (Результаты проспективного плацебоконт-
ролируемого двойного слепого исследования у пациентов, 
находящихся в условиях стационара) // Русский медицин-
ский журнал. 2002. Т. 10. № 15. С. 658–663.

42.	 Kanowski S., Kinzler E., Lehmann E. et al. Confirmed clini-
cal efficacy of Actovegin in elderly patients with organic brain 
syndrome // Pharmocopsychiat. 1995. Vol. 28. № 4. P. 125–133.

43.	 Saletu B., Grünberger J., Linzmayer L. et al. EEG brain map-
ping and psychometry in age-associated memory impair-
ment after acute and 2 weeks infusions with the hemoderiva-
tive Actovegin: double blind placebo controlled trials // 
Neuropsychobiol. 1990–1991. Vol. 24. № 3. P. 135–148.

44.	 Oswald W.D., Steyer W., Oswald B., Kuntz G. Die 
Verbesserung fluider kognitiver Leistungen als Imdikator für 
die klinische Wirksamkeit einer nootropen Substanz. Eine 
placebokontrollierte doppelblind Studie mit Actovegin //  
Z. Gerontopsychol. Psychiatric. 1991. Vol. 4. S. 209–220.

45.	 Янсен В., Брукнер Г.В. Лечение хронической церебро-
васкулярной недостаточности с использованием драже 
актовегин-форте (двойное слепое плацебоконтролиру-
емое исследование) // Русский медицинский журнал. 
2002. Т. 10. № 12–13. С. 543–546.

46.	 Остроумова О.Д. Коррекция когнитивных нарушений 
актовегином у больных гипертонической болезнью // 
Медицинский алфавит. 2012. Т. 4. № 4. С. 22–26.

47.	 Селезнева Н.Д., Михайлова Н.М., Калын Я.Б. и др. 
Исследование эффективности и безопасности примене-
ния актовегина у больных пожилого возраста с синд-
ромом мягкого когнитивного снижения церебрально-
сосудистого генеза // Психиатрия. 2009. № 1. С. 37–50.

Лекции для врачей


