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Хроническая ишемия головного мозга – один из распространенных 
диагнозов в отечественной неврологии, который в определенной степени 
соответствует диагнозу «сосудистые когнитивные нарушения» 
в современной зарубежной литературе. В статье рассматриваются 
вопросы диагностики и лечения сосудистых когнитивных нарушений, 
приведены современные диагностические критерии этого состояния. 
Особое внимание уделено вопросам терапии недементных сосудистых 
когнитивных нарушений. В целом ряде клинических исследований 
показана эффективность препарата Церебролизин при данных 
нарушениях.
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Введение
Пожилой возраст – самый силь-
ный и независимый фактор риска 
нарушений высших мозговых 
функций. Во второй половине XX 
и  начале XXI в. значительно из-
менилась возрастная структура 
населения: увеличилась доля лиц 
пожилого и  старческого возрас-
та в популяции. В 2000 г. в мире 
насчитывалось около 400 млн че-
ловек в  возрасте старше 65  лет. 
Ожидается, что к  2030  г.  эта 
цифра достигнет 800 млн. Именно 
поэтому одной из наиболее важ-

ных задач современной клиничес-
кой медицины являются профи-
лактика и  лечение заболеваний, 
распространенных у  лиц стар-
шего возраста. Своевременная 
диагностика начальных стадий 
когнитивной недостаточности  – 
залог эффективности терапии, 
направленной на  профилактику 
слабоумия [1–4]. 
Хроническая ишемия  головно-
го мозга (ХИГМ), или дисцирку-
ляторная энцефалопатия (ДЭ), 
относится к  наиболее распро-
страненным диагнозам в отечест-

венной неврологии. Это состоя-
ние определяется как хроническое 
прогрессирующее не  связанное 
с  инсультами сосудистое пора-
жение  головного мозга, которое 
проявляется преимущественно 
когнитивными нарушениями. 
Среди самых распространенных 
причин ХИГМ – заболевания со-
судов небольшого калибра: арте-
риальная гипертензия и сахарный 
диабет. В силу анатомо-физиоло-
гических особенностей мозгового 
кровообращения раньше и  чаще 
всего страдают подкорковые ба-
зальные ганглии и глубинные от-
делы белого вещества  головного 
мозга. Эти образования находятся 
в  тесной функциональной связи 
с  лобной корой, поэтому клини-
ческие симптомы ранних стадий 
ХИГМ отражают развитие вто-
ричной лобной дисфункции. При 
этом отмечаются когнитивные, 
эмоциональные и  двигательные 
нарушения, такие как замедлен-
ность познавательной деятель-
ности (брадифрения), снижение 
беглости речи, нарушения памяти 
по типу недостаточности воспро-
изведения, колебания концент-
рации внимания (флюктуации), 
депрессия, лабильность аффекта, 
апатия и  другие эмоциональные 
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нарушения,  гипокинезия и нару-
шения походки по  типу лобной 
дисбазии. Считается, что ког-
нитивные нарушения по  лобно-
му типу той или иной степени 
выраженности могут служить 
одним из  наиболее надежных, 
объективных и  ранних индика-
торных симптомов ХИГМ [2–6]. 
По нашим данным, на первой-вто-
рой стадии ДЭ когнитивные нару-
шения регистрируются по  мень-
шей мере у 88% пациентов [7, 8]. 
При этом выраженность когни-
тивных нарушений соответству-
ет тяжести сосудистого пораже-
ния  головного мозга по  данным 
магнитно-резонансной томогра-
фии (МРТ) [9].
В Международной классификации 
болезней 10-го пересмотра ХИГМ 
относится к  разделу «другие це-
реброваскулярные болезни» [10]. 
Однако за рубежом на практике 
и в современной научной лите-
ратуре термины ХИГМ или ДЭ 
не  используются. В  качестве эк-
вивалента можно рассматривать 
диагноз «сосудистые когнитивные 
нарушения» (vascular cognitive 
impairment) (СКН), поскольку ос-
новное клиническое проявление 
ХИГМ – специфические наруше-
ния высших мозговых функций 
[11–14]. 

Диагностика
Морфологический субстрат СКН, 
как и  ХИГМ,  – немые инфаркты 
и/или кровоизлияния и изменения 
белого вещества  головного мозга 
(сосудистая лейкоэнцефалопатия). 
Указанные патологические при-
знаки можно объективизировать 
с  помощью рентгеновской ком-
пьютерной томографии (КТ) или 
МРТ головного мозга [5, 6, 15, 16].

В  настоящее время наблюдается 
чрезмерная диагностика ХИГМ 
или ДЭ в нашей стране. Во мно-
гом это связано с  тем, что сосу-
дистая этиология презюмируется 
практически во всех случаях ког-
нитивных и других церебральных 
расстройств, если у пожилого чело-
века имеются сопутствующие со-
судистые факторы риска. Однако 
значительная часть пациентов 
на  самом деле имеют другие за-
болевания: болезнь Альцгеймера 
и  другие нейродегенеративные 
заболевания, расстройства тре-
вожно-депрессивного спектра, 
периферическую вестибулопатию 
и др. [4–6].
Для выбора оптимальной тера-
певтической тактики большое 
значение имеет оценка степени 
выраженности СКН. Диагноз уме-
ренных СКН основывается: 
■■ на  жалобах пациента и  (или) 

близких ему людей на  наруше-
ния памяти и других когнитив-
ных функций; 

■■ наличии синдрома умерен-
ных когнитивных расстройств 
по данным нейропсихологичес-
ких методов исследования; 

■■ снижении когнитивных функ-
ций по  сравнению с  пред-
шествующим более высоким 
уровнем; 

■■ отсутствии выраженных нару-
шений повседневной активно-
сти и деменции; 

■■ клинических, анамнестических, 
нейровизуализационных при-
знаках цереброваскулярного за-
болевания; 

■■ отсутствии данных о других за-
болеваниях, включая болезнь 
Альцгеймера [11–14].

Необходимо отметить, что, со-
гласно последним международ-

ным рекомендациям DSM-V, 
вместо привычного термина 
«деменция» используется тер-
мин «выраженное (в  оригинале 
major  – большое) нейрокогни-
тивное расстройство». При этом 
состоянии нарушения когни-
тивных функций выражены 
настолько, что препятствуют 
нормальному функциониро-
ванию пациента. Пациент пол-
ностью или частично лишен 
независимости и самостоятель-
ности в  повседневной жизни, 
нуждается в  посторонней по-
мощи в  обычных ситуациях. 
В  этом  главное отличие выра-
женного от  умеренного (в  ори-
гинале mild – легкого) нейроко-
гнитивного расстройства, при 
котором независимость и  са-
мостоятельность в  повседнев-
ной жизни сохранны. Критерии 
у меренного и  выра женного 
нейрокогнитивных расстройств 
по DSM-V приведены в табл. [16–
18]. Эти термины применимы 
к большинству заболеваний го-
ловного мозга с клиникой когни-
тивных расстройств, в том числе 
СКН и болезни Альцгеймера.

Лечение
Терапевтические мероприятия при 
СКН должны быть направлены 
на лечение основного сосудистого 
заболевания. Они предусматри-
вают прежде всего профилактику 
острых нарушений мозгового кро-
вообращения и хронической сосу-
дистой мозговой недостаточности. 
Только при условии надлежащего 
контроля имеющихся факто-
ров риска церебральной ишемии 
можно рассчитывать на  предо-
твращение или замедление про-
грессирования сосудистого пора-
жения головного мозга и развития 
инсульта и/или сосудистой демен-
ции. Основные направления эти-
отропной терапии: 
■■ антигипертензивная терапия; 
■■ антитромбоцитарная или ан-

тикоагулянтная терапия; 
■■ гиполипидемическая терапия 

(статины);
■■ методы сосудистой хирургии 

(каротидная эндартерэктомия, 
стентирование сонных артерий);

Рандомизированное двойное слепое плацебоконтролируемое 
многоцентровое исследование фазы IV ECOMPASS показало, 
что применение препарата Церебролизин совместно 
с реабилитационными мероприятиями способствует 
восстановлению двигательных функций у пациентов 
с тяжелым двигательным дефицитом после инсульта
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■■ лечение нарушений сердечного 
ритма;

■■ диета с  низким содержанием 
животных жиров;

■■ достаточная физическая актив-
ность;

■■ коррекция массы тела;
■■ отказ от курения и злоупотреб-

ления алкоголем.

Антигипертензивная терапия 
Артериальная гипертензия – одна 
из  основных причин синдрома 
СКН, поэтому резонно предполо-
жить, что надлежащий контроль 
артериального давления будет 
способствовать снижению риска 
прогрессирования СКН и разви-
тия сосудистой деменции.
Многочисленные наблюдательные 
исследования продемонстриро-
вали убедительный положитель-
ный эффект антигипертензивной 
терапии в отношении профилак-
тики деменции [19–22]. При этом 
прослеживалась статистическая 
связь с возрастом пациентов в мо-
мент начала терапии и ее продол-
жительностью. Чем моложе были 
пациенты в  начале наблюдения 
и длительнее сам период наблюде-

ния, тем существеннее снижался 
риск развития деменции. В то же 
время риск  деменции не  зависел 
от  используемого фармакологи-
ческого класса антигипертензив-
ных препаратов. 
Таким образом, пациентам с синд-
ромом СКН, безусловно, показана 
антигипертензивная терапия для 
профилактики инсульта и других 
сосудистых событий. При этом ее 
своевременное назначение и дли-
тельное последовательное прове-
дение могут уменьшить риск про-
грессирования когнитивных 
расстройств.

Гиполипидемическая терапия 
(прием статинов)
Доказано, что на  фоне исполь-
зования статинов уменьшается 
риск  развития ишемических ин-
сультов. Так как инсульт  – один 
из  наиболее сильных факторов 
риска развития деменции, можно 
предположить профилактичес-
кий эффект статинов в  отноше-
нии этого тяжелого расстройства. 
Однако на сегодняшний день этот 
вопрос остается недостаточно 
изученным. Исследования в дан-

ном направлении продолжаются. 
В ряде исследований не получено 
статистически значимых различий 
между группой активной терапии 
и плацебо. Возможно, это связано 
с тем, что влияние статинов на ког-
нитивные функции оценивалось 
по Краткой шкале оценки психи-
ческого статуса, которая не отра-
жает выраженность когнитивных 
симптомов лобной дисфункции. 
Аналогичные результаты были 
получены при оценке эффектив-
ности статинов в отношении ког-
нитивных функций при болезни 
Альцгеймера [23–25]. 

Антитромбоцитарная терапия 
Предполагалось, что ацетилса-
лициловая кислота эффективна 
при СКН. Эти данные были осно-
ваны на  результатах небольших 
наблюдательных работ. Однако 
в  нескольких крупных рандоми-
зированных исследованиях дан-
ный эффект не был подтвержден. 
Так, в  исследовании с  участием 
3350 пациентов в возрасте от 50 до 
75 лет через пять лет достоверные 
различия по  когнитивным пока-
зателям между  группой лечения 

Диагностические критерии умеренного (легкого) и выраженного (большого) нейрокогнитивного расстройства 
по DSM-V
Умеренное (легкое) нейрокогнитивное расстройство Выраженное (большое) нейрокогнитивное 

расстройство

Небольшое снижение по сравнению с прежним уровнем 
одной или нескольких когнитивных функций (внимание, 
управляющие функции, память, речь, праксис, гнозис, 
социальный интеллект), которое подтверждается:
■■ жалобами пациента, информацией от третьих лиц, 

включая лечащего врача;
■■ стандартизированными нейропсихологическими 

тестами или другими методами количественной 
клинической оценки.

Когнитивные нарушения не лишают пациента 
независимости в повседневной деятельности (в том числе 
в комплексных ее видах, например, при осуществлении 
финансовых операций или приеме лекарств). 
Но повседневная деятельность может требовать от него 
более значительных усилий, чем раньше, или применения 
специальных стратегий преодоления возникающих 
трудностей.
Когнитивные нарушения присутствуют не во время 
делирия.
Когнитивные нарушения не связаны с другими 
психическими расстройствами, например депрессией 
или шизофренией

Значительное снижение по сравнению с прежним 
уровнем одной или нескольких когнитивных функций 
(внимание, управляющие функции, память, речь, праксис, 
гнозис, социальный интеллект), которое подтверждается:
■■ жалобами пациента, информацией от третьих лиц, 

включая лечащего врача;
■■ стандартизированными нейропсихологическими 

тестами или другими методами количественной 
клинической оценки.

Когнитивные нарушения лишают пациента 
независимости в повседневной жизни (как минимум 
в комплексных ее видах, например, при осуществлении 
финансовых операций или приеме лекарств).
Когнитивные нарушения присутствуют не во время 
делирия.
Когнитивные нарушения не связаны с другими 
психическими расстройствами, например депрессией 
или шизофренией
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(прием ацетилсалициловой кисло-
ты 100  мг/сут) и  плацебо отсутс-
твовали [26]. Другие антитромбо-
цитарные препараты (комбинация 
ацетилсалициловой кислоты с ди-
пиридамолом медленного высво-
бождения, клопидогрел) также 
не  продемонстрировали каких-
либо преимуществ перед плацебо 
[27]. Однако подобные результаты 
также могли быть связаны с  тем, 
что в цитируемых работах в качест-
ве основного показателя для оценки 
когнитивных функций использова-
лась Краткая шкала оценки психи-
ческого статуса, не предназначен-
ная для отслеживания динамики 
нарушений высших психических 
функций сосудистого характера.

Патогенетическая терапия 
Патогенетическая терапия ХИГМ 
включает курсовое или постоян-
ное использование нейротрофи-
ческих и  нейрометаболических 
(Церебролизин), вазотропных 
и нейротрансмиттерных (ингиби-
торы ацетилхолинэстеразы, ме-
мантин) препаратов. 
Церебролизин представляет собой 
нейропептидный препарат с ней-
ротрофической и нейрометаболи-
ческой активностью, нейроплас-
тические эффекты которого были 
явно показаны на различных мо-
делях in vitro и in vivo. В 2016 г. юж-
нокорейские авторы W.H. Chang 
и соавт. опубликовали результаты 
исследования, в  котором проде-
монстрировали нейропласти-
ческие эффекты Церебролизина 
с  помощью современных ме-
тодов  нейр овиз уа лиз а ции. 
Рандомизированное двойное сле-
пое плацебоконтролируемое мно-
гоцентровое исследование фазы IV 
ECOMPASS показало, что приме-
нение препарата Церебролизин 
совместно с  реабилитационны-
ми мероприятиями способству-
ет восстановлению двигательных 
функций у  пациентов с  тяжелым 
двигательным дефицитом после 
инсульта. Было обследовано 70 па-
циентов с  подострым ишемичес-
ким инсультом, подтвержденным 
данными КТ или МРТ, с  давнос-
тью развития очаговой невроло-
гической симптоматики семь дней. 

Пациенты были рандомизированы 
на две группы по 35 человек на по-
лучение 21-дневной терапии пре-
паратом Церебролизин (30 мл/сут, 
растворенного в 70 мл физиологи-
ческого раствора, внутривенно ка-
пельно) или плацебо в дополнение 
к  стандартизированной реабили-
тационной терапии. Оценивалось 
восстановление двигательных 
функций по  шкале Фугл-Мейера 
к  концу терапии (на  22-й день 
от начала терапии, или 29-й день 
от начала инсульта). Для исследо-
вания процессов нейропластич-
ности проводилась нейровизуа-
лизационная оценка с  помощью 
диффузионно-тензорной МРТ 
и функциональной МРТ в состоя-
нии покоя. Основным критерием 
эффективности была динамика 
симптомов. Состояние пациентов 
оценивалось исходно, после окон-
чания лечения (на 29-й день от на-
чала инсульта), через два и  три 
месяца после инсульта. В подгруп-
пе пациентов с исходно более тя-
желым двигательным дефицитом, 
получавших Церебролизин, было 
отмечено статистически значи-
мое более выраженное улучшение 
двигательных функций по сравне-
нию с группой плацебо (p < 0,05). 
По данным функциональной МРТ 
в  состоянии покоя, на  фоне те-
рапии Церебролизином наблю-
далось ограничение увеличения 
коэффициента диффузии корти-
коспинального пути и восстанов-
ление межнейрональных связей 
сенсомоторной коры, симметрич-
ных связям в  непораженном по-
лушарии. Таким образом, исполь-
зование Церебролизина вместе 
со  стандартными реабилитаци-
онными мероприятиями в подос-
трой стадии инсульта оказывает 
дополнительное положительное 
воздействие в отношении восста-
новления двигательных функций 
и пластических изменений корти-
коспинального тракта у пациентов 
с  тяжелыми двигательными рас-
стройствами [28].
Достаточно крупное рандомизи-
рованное исследование (n = 224) 
было выполнено А.Б. Гехт и соавт. 
Пациенты с  сосудистой демен-
цией легкой и  умеренной выра-

женности прошли курс лечения 
Церебролизином в дозе 20 мл/сут. 
Лечение сопровождалось улуч-
шением когнитивных функ-
ций и  клинического состояния 
в целом, достоверно превосходя-
щим плацебо [29]. 
Е.И. Чуканова и  соавт. опубли-
ковали результаты применения 
Церебролизина в дозе 5–10 мл/сут 
в течение десяти дней у 154 паци-
ентов с ДЭ. Повторный курс лече-
ния проводился на шестом месяце 
наблюдения. Было показано, что 
препарат достоверно улучшает 
когнитивные функции и снижает 
выраженность астенического син-
дрома и депрессии у больных с ДЭ. 
Церебролизин после окончания 
курса лечения имел длительный 
следовой эффект – до трех-четы-
рех месяцев. Было установлено 
также снижение темпа прогрес-
сирования ДЭ и  статистически 
достоверное уменьшение риска 
развития транзиторных ишеми-
ческих атак и инсультов [30].
В  исследование И.В. Дамулина 
и соавт. было включено 43 пациен-
та в возрасте от 40 до 80 лет (23 жен-
щины и 20 мужчин) с клиническим 
диагнозом ДЭ и  синдромом уме-
ренных когнитивных расстройств. 
Церебролизин назначался в  дозе 
10 мл на 200 мл физиологического 
раствора внутривенно капельно, 
ежедневно с перерывом в выход-
ные дни. Курс лечения включал 
20 вливаний с последующей оцен-
кой терапевтического эффекта 
сразу и  через три месяца после 
окончания курса вливаний. Всем 
пациентам проводилось комплекс-
ное клиническое, неврологическое 
и нейропсихологическое тестиро-
вание, а также исследование ког-
нитивного вызванного потенциала 
(КВП) с использованием вербаль-
ной и  невербальной стимуляции 
(до лечения, после курса терапии 
и  через три месяца после лече-
ния). После курса терапии наблю-
далось статистически значимое 
улучшение когнитивных функ-
ций: уменьшилась выраженность 
лобно-подкорковой дисфункции, 
увеличился темп познавательной 
деятельности, абстрагирования, 
беглости речи, внимания, памяти, 
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конструктивных способностей, 
письма. Положительная динамика 
в  отношении пространственных 
функций и  памяти сохранялась 
и  в течение трех месяцев после 
прекращения лечения. Данные 
нейропсихологического исследо-
вания подтверждались результа-
тами электрофизиологического 
исследования: было выявлено 
уменьшение среднего времени ре-
акции при вербальной стимуля-
ции сразу по окончании лечения 
и через три следующих месяца. 
Амплитуда КВП достоверно изме-
нялась через три месяца после про-

веденной терапии. Было отмечено 
также укорочение латентного пе-
риода КВП в теменных отведениях 
при вербальной стимуляции и во 
всех отведениях при невербальной 
стимуляции по сравнению с исход-
ными значениями по  окончании 
лечения и спустя три месяца после 
него [31].
В  статье N. Chen и  соавт. приве-
дены результаты Кохрейновского 
обзора шести рандомизированных 
контролируемых исследований 
Церебролизина при сосудистой 
деменции (n = 597). Результаты 
метаанализа выявили положитель-
ный эффект Церебролизина в от-
ношении когнитивных функций, 
который оценивали с  помощью 
Краткой шкалы оценки психичес-
кого статуса (взвешенное разли-
чие средних (WMD) 1,10; 95%-ный 
доверительный интервал (ДИ) 
0,37–1,82), а  также когнитивной 
субшкалы шкалы нарушений при 
болезни Альцгеймера (Alzheimer 
Disease Assessment Scale-Cognitive – 
ADAS-Cog+) (WMD -4,01; 95% ДИ: 
от -5,36 до -2,66). Серьезных неже-
лательных явлений во включенных 
в обзор исследованиях не наблюда-
лось. Авторы пришли к выводу, что 
Церебролизин может оказывать 
положительное влияние на когни-
тивные функции и общее функци-
онирование у пожилых пациентов 
с сосудистой деменцией легкой или 
средней степени тяжести [32]. 

Заключение
Для установления диагноза ХИГМ 
необходимо провести нейропси-
хологическое обследование, чтобы 
выявить когнитивные нарушения 
и исключить другие заболевания, 
которые часто ошибочно расцени-
ваются как проявления сосудистой 
мозговой недостаточности. При 
ведении пациентов с  ХИГМ пер-
востепенное значение имеет кор-
рекция факторов риска инсульта 
(отказ от курения и злоупотребле-
ния алкоголем, достаточные фи-
зические нагрузки), нормализация 
артериального давления (прием 
антигипертензивных средств), 
снижение уровня холестерина 
в  крови (диета, прием статинов), 
антитромботическая терапия 
(антитромбоцитарные средства 
и антикоагулянты), а также прием 
лекарственных средств, улучшаю-
щих когнитивные функции. С этой 
целью целесообразно применение 
препарата Церебролизин – эффек-
тивного средства для пациентов, 
страдающих СКН. Курсовая тера-
пия Церебролизином уменьшает 
расстройства памяти и внимания, 
улучшая общий когнитивный ста-
тус пациентов, замедляет прогрес-
сирование заболевания и снижает 
риск развития сосудистых катаст-
роф, причем эффект терапии длит-
ся до полугода и  потенцируется 
с увеличением продолжительности 
курсов или разовой дозы приема.  

Препарат Церебролизин – эффективное 
средство для пациентов с сосудистыми 
когнитивными нарушениями. Курсовая 
терапия Церебролизином уменьшает 
расстройства памяти и внимания, улучшая 
общий когнитивный статус пациентов, 
замедляет прогрессирование заболевания 
и снижает риск развития сосудистых 
катастроф, причем эффект терапии 
длится до полугода и потенцируется 
с увеличением продолжительности курсов 
или разовой дозы приема
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Chronic cerebral ischemia is one of the most widespread diagnoses in domestic neurology, which to some extent 
corresponds to the diagnosis of ‘vascular cognitive impairment’ in contemporary foreign literature. The article 
considers the issues of diagnosis and vascular cognitive impairment treatment, providing modern diagnostic criteria 
of this condition. Special attention is paid to the treatment of vascular cognitive impairment of non-dementia origin. 
In a number of clinical studies the efficacy of Cerebrolysin for such disorders was demonstrated.
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