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В статье представлены последние 
данные о причинах, факторах риска, 
клинических особенностях сосудистой 
деменции (СД). Показана эволюция взгля-
дов на терминологию СД. Рассмотрен 
патогенез СД и  сделан акцент на тот 
факт, что сегодня СД рассматривается 
как смешанная деменция. Представлена 
классификация и  критерии диагностики 
СД. Отражены основные стратегии лече-
ния и  профилактики СД и  ее основного 
проявления — когнитивных нарушений.
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В статті наведені останні дані про 
причини, фактори ризику, клінічні 
особливості судинної деменції (СД). 
Показано еволюцію поглядів на тер-
мінологію СД. Розглянуто патогенез 
СД і зроблений акцент на той факт, що 
сьогодні СД розглядається як змішана 
деменція. Подано класифікацію та 
критерії діагностики СД. Відображено 
основні стратегії лікування і  профі-
лактики СД та її основного прояву — 
когнітивних порушень.
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In the article recent data about 
causes, risk factors, and clinical pecu-
liarities of vascular dementia (VaD) are 
presented. The evolution of views on 
VaD terminology is shown. The VaD 
pathogenesis is considered and it is em-
phasized the fact that nowadays VaD is 
considered as mixed dementia. The clas-
sifi cation and diagnostic criteria for VaD 
are presented. The main treatment and 
prevention strategies for VaD and its 
basic manifestation, cognitive impair-
ments, are described.
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Одним из важнейших медико-социальных заболе-
ваний современного мира является деменция. В  по-
следние десятилетия интерес к деменции существенно 
возрос, что обусловлено значительным ростом и боль-
шим социально-экономическим бременем данной па-
тологии. Сегодня в мире насчитывается 35,6 млн людей, 
которые страдают деменцией. Ежегодно 7,7 млн людей 
впервые заболевают деменцией [1, 2]. По данным по-
пуляционных исследований, проведенных в  странах 
Европы, деменцией страдают приблизительно 5  % 
населения в  возрасте до 65  лет и  25  % населения 
в возрасте 65—85 лет [3]. Эксперты ВОЗ предполагают, 
что в  связи с  постарением населения планеты коли-
чество пациентов с  деменцией к  2050  году утроится 
и  будет составлять 115,4  млн человек. 70  % из этого 
количества будут составлять жители развивающихся 
стран [2]. Деменция ложится тяжелым экономическим 
бременем на общество. Только в  США ежегодно на 
лечение и  реабилитацию больных с  деменцией рас-
ходуется 604 млрд долл., что составляет 1 % валового 
внутреннего продукта. Стоимость лечения 1 больного 
колеблется от 18 500 до 27 000 долл. в год [4]. О важ-
ности этой проблемы свидетельствует тот факт, что 
в  январе 2011  года Европейским Парламентом была 
утверждена Европейская инициатива по борьбе с де-
менцией. Под исследования по деменции Европейский 
союз выделил 159  млн евро. В  США вступил в  силу 
«Закон о создании Национального проекта по борьбе 
с  болезнью Альцгеймера». Национальный институт 
здравоохранения США выделил на проведение иссле-
дований по деменции 480 млн долл. *
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Распространенность и  заболеваемость сосудис-
той деменцией (СД). В  структуре всех деменций СД 
занимает второе место после болезни Альцгеймера 
(БА). Удельный вес СД в  структуре всех деменций 
у людей до 65 лет составляет 18 %, а после 65 лет — 
16  %  [5]. По данным проведенных эпидемиологиче-
ских исследований, заболеваемость СД колеблется 
от 6  до12  случаев на 1000  населения старше 70  лет. 
Актуальна проблема и  в  Украине. Согласно данным 
официальной статистики МЗ Украины, распространен-
ность СД составляет 53,9 на 100 тыс. населения, а забо-
леваемость — 9,78 на 100 тыс. населения. Наличие СД 
повышает риск смертности в несколько раз [6].

Причины СД. Наибольший вклад в заболеваемость 
СД вносит перенесенный мозговой инсульт (МИ). 
При этом все подтипы МИ (ишемический, внутримоз-
говые, подоболочечные геморрагии) приводят к разви-
тию СД. Перенесенный инсульт увеличивает риск раз-
вития деменции в 4—12 раз  [6]. Распространенность 
постинсультной деменции, по данным различных 
исследователей, составляет от 8 до 29 %  [5, 6]. Такой 
разброс данных обусловлен тем, что использовались 
различные диагностические критерии для постановки 
диагноза СД, а также больные были включены в иссле-
дование в различные периоды после МИ.

После МИ, вследствие поражения крупного сосуда, 
СД чаще всего возникает у больных с большими разме-
рами очага, при поражении в доминантном полушарии. 
Также большое значение имеет локализация очага. 
Так, при очагах, расположенных в таламусе, в нижней 
средней височной доле, в ангулярной извилине риск 
развития СД существенно повышается [7, 8].
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СД часто развивается и после лакунарных инфар-
ктов мозга, которые возникают вследствие патологии 
малых сосудов мозга. Так, риск развития деменции 
после лакунарного инсульта (ЛИ) через год составляет 
5  %, а  через три года  — 11—23  %  [8—10]. При этом 
большое значение имеет локализация ЛИ. После ЛИ, 
расположенных в  базальных ганглиях, лобной доле, 
таламусе, а  также сопровождающихся поражением 
белого вещества головного мозга, чаще всего разви-
вается СД.

Однако не только МИ, но и  хроническая ише-
мия мозга, неспецифические васкулопатии, син-
дром CADASIL могут быть причинами развития СД. 
Патоморфологические исследования выявили, что 
субклинические и  микрососудистые патологические 
изменения столь же важны в развитии деменции, как 
и клинически проявившийся инсульт [11].

Факторы риска развития СД. Выделяют факторы 
риска развития СД, которые условно можно разде-
лить на немодифицированные, модифицированные, 
а  также связанные непосредственно с  очагом по-
ражения. К немодифицированным факторам относят 
пожилой возраст, определенные расовые (этнические) 
характеристики, мужской пол, низкий уровень об-
разования  [12]. Установлены генетические факторы 
развития СД: аутосомно-доминантная наследственная 
церебральная геморрагия с амилоидозом, церебраль-
ная аутосомно-доминантная артериопатия с  субкор-
тикальными инфарктами и  лейкоэнцефалопатией 
(CADASIL), наличие аполипопротеина EA (ApoE-e4) [13]. 
Модифицированные факторы риска СД включают 
артериальную гипертензию (АГ), курение, инфаркт 
миокарда в анамнезе, сахарный диабет, дислипидемию, 
кардиальную патологию, особенно фибрилляцию пред-
сердий, ожирение и др. [14—21]. Наиболее значимым 
фактором риска является АГ. Проведенные исследова-
ния показали, что у лиц с АГ в середине жизни в сравне-
нии с лицами с нормальным артериальным давлением 
(АД) был меньше объем головного мозга (887 против 
930  см3), а  также объем гиппокампа (5,39  против 
5,67 см3), таламуса, а объем спинномозговой жидкости 
в мозжечке и височных долях — больше [15]. Таким об-
разом, у больных с АГ отмечается уменьшение объема 
мозга, что является предиктором развития деменции 
в будущем. Также было показано, что наличие когнитив-
ных нарушений перед инсультом, повторный инсульт 
значительно повышают риск развития СД  [13]. На 
риск развития СД после инсульта значительно влияют 
структурные изменения головного мозга, возникаю-
щие вследствие МИ, а  именно локализация и  объем 
инсультного очага, наличие у  пациента выраженной 
церебральной атрофии, диффузных изменений белого 
вещества головного мозга (лейкоареоз), а также нали-
чие «немых» инфарк тов мозга [13].

Сосудистая деменция — смешанная деменция. Ранее 
считалось, что БА является строго нейродегенератив-
ным заболеванием. Но теперь признано, что факторы 
сосудистого риска могут играть причинную роль в ее 
развитии  [16]. В  последние годы были проведены 
многочисленные исследования, которые показали 
взаимосвязь СД и БА. Нейровизуализация, патоморфо-
логические исследования, длительные наблюдения за 
больными показали, что инсульт может провоцировать 

БА или способствовать её развитию. Случаи «чистой» 
СД и «чистой» БА встречаются нечасто. Проведенные 
патоморфологические исследования свидетельствуют 
о том, что распространенность «чистой» СД в западных 
популяциях составляет лишь 8—15  %  [22, 23]. У  по-
давляющего большинства больных при посмертных 
исследованиях выявлялись смешанные патоморфо-
логические находки: проявление БА и сосудистые из-
менения [24]. По-видимому, вызванный инсультом ише-
мический каскад, включающий гипоперфузию, апоптоз, 
высвобождение цитокинов, воспаление и вызванную 
нарушением дисбаланса нейромедиаторов эксайтоток-
сичность, могут запускать нейропатологичес кие изме-
нения, играющие центральную роль в развитии БА [25].

Существуют общие факторы риска цереброваску-
лярных заболеваний и  болезни БА  [26]. Применив 
популяционные выборки, Kivipelto и соавторы [26] по-
казали, что ожирение в средние годы жизни, высокий 
уровень общего холестерина, высокое систолическое 
давление являются существенными независимыми 
факторами риска деменции в  пожилом возрасте. 
В других исследованиях [27, 28] было установлено, что 
сахарный диабет, наличие аллели аполипопротеина EA 
(ApoE-e4) — повышают риск развития БА в 2—3 раза. 
Таким образом, существуют общие сосудистые факто-
ры риска развития как СД, так и БА. Понимание связи 
между сосудистыми заболеваниями головного мозга 
и БА стремительно выросло за последнее десятилетие. 
Некоторые механизмы этой взаимосвязи уже раскры-
ты, но многие остаются еще неизвестными. Ясно одно, 
«чистые» СД и БА встречаются редко, в основном речь 
идет о смешанной деменции. Известный исследова-
тель в  области деменций профессор Amos Korezyn 
утверждает «…Любая деменция, в сущности, является 
«смешанной», т. е. больные соответствуют критериям 
как БА, так и СД».

Терминология сосудистой деменции. Одним из 
первых терминов, используемых для описания СД, 
было понятие «мультиинфарктная деменция»  [29], 
которое затем было вытеснено понятием «сосудистая 
деменция» [30]. СД определена как деменция, обуслов-
ленная непосредственно сосудистым заболеванием 
головного мозга: инфарктами, кровоизлияниями и из-
менениями в  белом веществе  [30]. На протяжении 
многих лет после того, как были предложены ориги-
нальные диагностические критерии, классификация 
сосудистой деменции была предметом ожесточенных 
споров. Диагноз подвергался критике за чрезмерную 
узость и  простоту. Для его постановки требовалось 
наличие выраженной утраты памяти и существенной 
степени нарушения, а также наличие единственного 
патологического состояния и  пренебрежение этио-
логией  [31]. Стало ясно, что сосудистые нарушения 
познавательных функций (vascular cognitive impair-
ment)  — более уместный чем сосудистая деменция, 
для широкого диапазона дефицитов познавательных 
функций, возникших в результате сосудистых заболе-
ваний головного мозга.

Позже Bowler и Hachinski предложили для обозна-
чения СД термин «сосудистое когнитивное нарушение» 
(СКН) [32]. Впоследствии O’Brien и соавторы [33] опре-
делили, что понятие СКН объединяет легкое, умерен-
ное когнитивное расстройство сосудистой природы, 
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послеинсультную деменцию, смешанную деменцию. 
Таким образом, СКН является гетерогенным заболева-
нием и включает когнитивные расстройства сосудистой 
природы различной степени выраженности. Лишь 
у  половины больных с  СКН познавательных функций 
имеет место деменция. Несмотря на это, в настоящее 
время в литературе отдают предпочтение термину СКН.

К лассификация С Д.  Согласно классификации 
МКБ-10, выделяют следующие подтипы СД: 1) демен-
ция с острым началом; 2) мультиинфарктная деменция; 
3)  субкортикальная деменция; 4)  смешанная корти-
кальная и  субкортикальная; 5)  «неопределенные» 
формы сосудистой деменции. Для деменции с острым 
началом характерно возникновение когнитивных 
нарушений на протяжении первого месяца (но не 
более трех месяцев) после первого или повторных 
инсультов. Мультиинфарктная сосудистая деменция 
является преимущественно корковой, она развивается 
постепенно (на протяжении 3—6 месяцев) после серии 
малых ишемических эпизодов. При мультиинфаркт-
ной деменции происходит «аккумуляция» инфарктов 
в  паренхиме головного мозга. Для субкортикальной 
формы СД характерно наличие артериальной гипер-
тензии и признаков (клинических, инструментальных) 
поражения глубинных отделов белого вещества полу-
шарий головного мозга. Субкортикальная деменция 
часто напоминает деменцию при БА. Само по себе 
разграничение деменции на кортикальную и субкорти-
кальную представляется крайне условным, поскольку 
патологические изменения при деменции затрагивают 
в той или иной степени как подкорковые отделы, так 
и корковые структуры.

Одной из форм СД является болезнь Бинсвангера 
(субкортикальная артериосклеротическая энцефало-
патия). Впервые описанная Бинсвангером в  1894  г., 
она характеризуется прогрессирующей деменцией 
и эпизодами острого развития очаговой симптоматики 
или прогрессирующими неврологическими расстрой-
ствами, связанными с  поражением белого вещества 
полушарий головного мозга. Ранее это заболевание от-
носили к раритетным и диагностировали почти исклю-
чительно посмертно. Но с внедрением в клиническую 
практику методов нейровизуализации оказалось, что 
структурные изменения головного мозга, характерные 
для энцефалопатии Бинсвангера, встречаются доволь-
но часто. В  настоящее время большинство исследо-
вателей предполагает, что это заболевание следует 
считать одним из вариантов развития болезни малых 
сосудов головного мозга, при которой наблюдается 
развитие диффузных и  мелкоочаговых изменений, 
преимущественно в белом веществе полушарий, что 
клинически проявляется синдромом прогрессирую-
щей деменции.

Клинические проявления СД. Особенностью СД явля-
ется клиническое многообразие нарушений и неред-
кое сочетание нескольких неврологических и нейро-
психологических синдромов у больного. Клинические 
проявления СД весьма разнообразны и определяются 
характером патологического процесса и локализацией 
поражения.

Для пациентов с СД характерны замедление, ригид-
ность всех психических процессов и их лабильность, 
сужение круга интересов. У больных отмечаются сниже-

ние когнитивных функций (памяти, внимания, мышле-
ния, ориентировки и др.) и трудности при выполнении 
функций в повседневной жизни и быту (обслуживание 
себя, приготовление еды, покупки, заполнение финан-
совых документов, ориентировка в новой обстановке 
и др.), утрата социальных навыков, адекватной оценки 
своего заболевания. Среди когнитивных нарушений 
в  первую очередь следует отметить расстройства 
памяти и внимания, которые отмечаются уже на этапе 
начальной СД и неуклонно прогрессируют. Снижение 
памяти на прошлые и текущие события — характерный 
симптом СД, однако мнестические расстройства вы-
ражены более мягко в сравнении с деменцией при БА. 
Нарушения памяти проявляются главным образом при 
обучении: затруднены запоминание слов, визуальной 
информации, приобретение новых двигательных навы-
ков. В основном страдает активное воспроизведение 
материала, в то время как более простое узнавание от-
носительно сохранно. На более поздних стадиях могут 
развиваться нарушения абстрактного мышления и суж-
дений. Определяются выраженное сужение объе мов 
произвольного внимания, значительные нарушения 
его функций  — концентрации, распределения, пере-
ключения. При СД синдромы нарушения внимания 
носят модально-неспецифический характер и  нарас-
тают по мере прогрессирования цереброваскулярной 
недостаточности.

У больных СД имеют место расстройства счетных 
функций, при прогрессировании заболевания дости-
гающие степени акалькулии. Выявляются различные 
речевые расстройства, расстройства чтения и письма. 
Наиболее часто имеются признаки семантической 
и  амнестической форм афазии. На этапе начальной 
деменции эти знаки определяются только при про-
ведении специальных нейропсихологических проб. 
Более чем у половины больных с СД наблюдается так 
называемое эмоциональное недержание (слабодушие, 
насильственный плач), у части больных — депрессия. 
Возможно развитие аффективных расстройств, психо-
тической симптоматики. Для СД характерным является 
флюктуирующий тип течения заболевания. СД присущи 
длительные периоды стабилизации и даже известного 
обратного развития мнестико-интеллектуальных нару-
шений, и поэтому степень ее выраженности колеблется 
в ту или иную сторону, что часто коррелирует с состо-
янием мозгового кровотока.

Помимо когнитивных нарушений, у  больных с  СД 
имеются и  неврологические симптомы и  синдромы. 
Ранним признаком заболевания являются экстрапира-
мидные нарушения, нарушения ходьбы, эпилептичес-
кие приступы. У 90 % больных встречаются нарушения 
мочеиспускания центрального генеза, нарушение вни-
мания, признаки дисфункции лобных долей (импуль-
сивность, некритичность, персеверации). Характерна 
астеническая окраска психических расстройств, по-
теря живости, пластичности психических процессов, 
ригидность, выраженная истощаемость, повышенная 
аффективность с эмоциональной лабильностью.

Нередко наблюдаются пароксизмальные состоя-
ния — падения, эпилептические приступы, синкопаль-
ные состояния.

Именно сочетание когнитивных и неврологических 
нарушений отличает СД от БА.
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Критерии диагностики СД. Для постановки диаг-
ноза СД необходимо наличие нескольких критериев. 
Врачам необходимо установить наличие у больного 
деменции, которая определяется по критериям 
DSM-IV или NINDS-AIREN. В  постановке диагноза СД 
помогает шкала Хачинского. СД должна быть ре-
зультатом наличия у больного цереброваскулярного 
заболевания, подтвержденного инструментальными 
методами исследования (нейровизуализация, доп-
плерография сосудов головного мозга, ЭКГ, биохи-
мические и др.).

На основании критериев DSM-IV  [34], диагноз 
деменция должен соответствовать 3  основным кри-
териям. Основной симптом  — нарушение памяти 
с вовлечением одного дополнительного когнитивного 
признака (речь, двигательная активность, узнавание, 
исполнительские функции). Нарушение должно быть 
достаточно тяжелое, чтобы сказаться на повседнев-
ных социальных или профессиональных функциях. 
Должно наблюдаться ухудшение состояния больного 
в сравнении с предшествующим более высоким уров-
нем функционирования.

Для определения степени выраженности когни-
тивных нарушений используют психодиагностические 
методы: шкала Mini-mental State Examination (MMSE), 
Монреальская шкала (MoCA) и др.

Причинно-следственная связь между перенесен-
ным инсультом и возникшей в последующем демен-
цией может считаться весьма вероятной в следующих 
случаях: 1) у больных молодого возраста, у которых 
деменция возникла после одного или нескольких ин-
сультов, а наличие БА представляется маловероятным; 
2) когда когнитивные функции были сохранны перед 
инсультом, нарушились сразу после него и в последу-
ющем не прогрессируют; 3) при локализации очагов 
в стратегически значимых зонах; 4) когда подтвержден 
диагноз васкулопатии, которая сама по себе может 
являться причиной деменции.

Лечение и профилактика СД. Знание этиопатогене-
тических механизмов формирования СД, факторов 
риска, данные доказательной медицины позволи-
ли сформулировать основные принципы лечения 
и  профилактики СД. Первым этапом является под-
тверждение диагноза деменции. При этом особое 
значение имеет выявление преддементных состоя-
ний, терапевтичес кие возможности при которых 
значительно шире. Принципы лечения СД: 1)  этио-
пато генетическое; 2)  препараты для улучшения 
когни тивных функций; 3) симптоматическая терапия; 
4) профи лактическое.

Лечение СД носит дифференцированный характер, 
что определяется гетерогенностью патологического 
процесса. Вследствие большого числа этиопатогене-
тических механизмов не существует единого и стан-
дартизированного метода лечения данной категории 
больных. Лечение СД должно включать мероприятия, 
направленные на основное заболевание, на фоне 
которого развивается деменция, и  на коррекцию 
имеющихся факторов риска. Учитывая, что основным 
фактором риска является АГ, важная роль придается 
его нормализации, так как адекватная антигипер-
тензивная терапия сопровождается существенным 

снижением риска развития деменции любой этиоло-
гии. С  учетом того факта, что СД часто развивается 
у больных, которые уже перенесли острые нарушения 
мозгового кровообращения, оптимальным у  этих 
больных является АД в  пределах 130/80  мм рт. ст. 
С учетом данных доказательной медицины рекомен-
дуется назначение ингибиторов АПФ (периндоприл, 
лизиноприл и  др.), предпочтительно в  сочетании 
с  диуретиками. Антагонисты кальция и  анта гонисты 
рецепторов AT II имеют самостоятельный нейропро-
тективный эффект, включая профилактику деменции, 
помимо снижения АД.

Больным с  дислипидемией, перенесшим ишеми-
ческий инсульт, рекомендуется назначение статинов.

С целью предотвращения развития повторных на-
рушений мозгового кровообращения и других сердеч-
но-сосудистых осложнений (инфаркт миокарда и др.), 
которые способствуют развитию и прогрессированию 
СД, рекомендован прием антитромбоцитарных препа-
ратов. Препаратами первого ряда в настоящее время 
являются: ацетилсалициловая кислота (АСК)  — 50—
325 мг 1 раз в сутки, или клопидогрель — 75 мг 1 раз 
в сутки, или комбинация АСК — 25 мг и пролонгиро-
ванной формы дипиридамола — 200 мг 2 раза в сутки. 
Назначение каждого из этих препаратов является ин-
дивидуальным и зависит от переносимости и наличия 
факторов риска у каждого пациента. При непереноси-
мости или неэффективности АСК рекомендуется прием 
клопидогреля — 75 мг в сутки.

Поскольку частой причиной развития СД являются 
церебральные инфаркты, которые обусловлены за-
болеваниями сердца (в первую очередь фибрилляция 
предсердий), рекомендуется длительный прием перо-
ральных антикоагулянтов.

Больным, имеющим критический стеноз сонных 
артерий более 70  %, а  также атеросклеротические 
бляшки, которые являются источником эмболии, по-
казано хирургическое лечение (каротидная эндартер-
эктомия, ангиопластика).

Симптоматическое лечение. Отдельного лечения 
может требовать возникновение у  больных депрес-
сии, тревожности, галлюцинаций, психомоторного 
возбуждения. При наличии депрессии у больных с де-
менцией предпочтение в  настоящее время отдается 
ингибиторам обратного захвата серотонина, поскольку 
в  отличие от трициклических антидепрессантов они 
обладают меньшим антихолинергическим побочным 
действием, не угнетают когнитивные функции.

Реакцию на лечение необходимо тщательно оце-
нивать у  каждого больного, учитывая относительно 
частое возникновение парадоксальных реакций 
и побочных эффектов терапии. Периодически следует 
пересмат ривать лечение, избегая без должного осно-
вания длительного приема препаратов, ухудшающих 
когнитивные функции (бензодиазепины, антиконвуль-
санты, нейролептики, центральные холинолитики, 
препараты дигиталиса).

Адекватная терапия сопутствующих соматических 
заболеваний, которые существенно влияют на нерв-
но-психическое состояние больных, должна прово-
диться совместно с другими специалистами.

Важное значение имеет психологическая под-
держка больного.
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Лечение когнитивных нарушений. Стратегия пред-
полагает использование комплексного подхода, на-
правленного как на защиту нервных клеток от небла-
гоприятных факторов (нейропротекторная терапия), 
так и  на улучшение нейромедиаторной трансмиссии 
(ацетилхолинергической, дофаминергической и нора-
дренергической), активность которой снижается вслед-
ствие возрастных и  формирующихся патологических 
нейромедиаторных нарушений.

Поскольку основу СД составляют когнитивные на-
рушения, то для их улучшения рекомендуется прием 
разных групп препаратов (в зависимости от степени 
тяжести СД), которые условно можно разделить на 
холинергические и нехолинергические препараты.

Имеется достаточная доказательная база об эф-
фективности антихолинэстеразных препаратов (ами-
ридин, ривастигмин, галантамин), а  также антаго-
нистов NMDA-рецепторов (мемантин) в  лечении не 
только больных БА, но и с СД. В обновленной версии 
4-й Канадской консенсусной конференции по диагнос-
тике и  лечению деменции (CCCDTD, 2012) представ-
лены некоторые новые рекомендации по лечению 
СД. Пересмотренная рекомендация гласит о том, что 
существует недостаточная и непоследовательная до-
казательная база, позволяющая рекомендовать или 
не рекомендовать имеющиеся в  настоящее время 
и холинэргические препараты для лечения вероятной/
возможной СД (рекомендация 2В).

Отмечена эффективность некоторых нехолинерги-
ческих агентов в лечении больных СД. Были проведены 
немногочисленные исследования, которые свидетель-
ствуют о том, что препараты на основе Гинкго Билоба 
(танакан, мемоплант и др.) оказывают положительное 
влияние на когнитивные функции у больных с легкими, 
умеренными СКН.

Накапливаются новые данные о позитивных эф-
фектах нейротрофических факторов для лечения СД. 
В  рандомизированное двойное слепое (фаза IV) ис-
следование [35] было включено 242 пациента с СД лег-
кой и средней степени тяжести (MMSE 10—24 балла). 
Больные получали либо Церебролизин (20  мл/день), 
либо плацебо в течение 4 недель. Затем следовал двух-
месячный перерыв, после чего четырехнедельный курс 
лечения повторяли. Спустя 24 недели терапевтический 
эффект Церебролизина оказался достоверно выше, 
чем эффект плацебо, в  отношении как когнитивных 
парамет ров (среднее улучшение по шкале ADAS-cog+ 
составило 6,17  балла), так и  общего клинического 
впечатления. Более того, как и  в  предшествующих 
исследованиях БА, длительность терапевтического 
эффекта после окончания лечения сохранялась вплоть 
до 8 недель.

Имеется достаточная доказательная база о по-
ложительном влиянии Цитиколина в  лечении боль-
ных с  сосудистыми когнитивными нарушениями. 
В  Кокрейновский обзор включили 14  исследований 
с  участием пожилых лиц с  разнообразными наруше-
ниями — от легких нарушений памяти до умеренных 
сосудистых когнитивных нарушений, СД или сенильной 
деменции. Продолжительность исследований состав-
ляла от 20 до 30 дней, одно исследование продолжа-
лось в течение 6 недель, 4 исследования — в течение 
2—3 месяцев, и одно исследование длилось 12 меся-

цев. Использовали несколько дозировок препарата, 
различные критерии включения и показатели исходов. 
Общие результаты (884  пациента) продемонстриро-
вали эффективность цитиколина в  виде улучшения 
памяти и поведения, но не внимания. Было отмечено 
значительное улучшение когнитивных функций в це-
лом по сравнению с группой плацебо. Авторы пришли 
к  выводу, что влияние цитиколина на когнитивные 
функции отчетливо заметно на поведенческом уровне 
и  его можно легко оценить клинически, независимо 
от парадигмы, используемой для оценки. Цитиколин 
достаточно хорошо переносится, и в группе плацебо 
зарегистрировали больше побочных эффектов, чем 
в группе активного лечения [36].

В последние годы активно проводятся исследова-
ния по эффективности Актовегина в лечении больных 
с деменцией. Было проведено более 6 рандомизиро-
ванных клинических исследований, три из которых 
убедительно свидетельствуют о том, что инфузионное 
и  пероральное введение актовегина значительно 
улучшает когнитивные функции и самочувствие паци-
ентов пожилого возраста с мультиинфарктной демен-
цией слабой и умеренной степени тяжести и смешан-
ной деменцией  [37]. В настоящее время проводится 
мультицентровое исследование ARTEMIDA [38], цель 
которого состоит в изучении эффективности, безопас-
ности применения актовегина у  больных с  постин-
сультными когнитивными расстройствами. Результаты 
этого исследования дадут возможность также оценить 
эффективность актовегина в  улучшении других ис-
ходов инсульта, помимо когнитивных расстройств.

В немногочисленных исследованиях показана эф-
фективность ноотропных (пирацетам, прамирацетам), 
вазоактивных (ницерголин, винпоцетин) препаратов 
в лечении когнитивных нарушений сосудистого генеза. 
Следует подчеркнуть, что препараты, которые улучша-
ют мозговой кровоток и  нейрональный метаболизм, 
более эффективны, если они назначаются на ранних 
стадиях сосудистой мозговой недостаточности, когда 
выраженность когнитивных нарушений еще не дости-
гает степени деменции.

Таким образом, анализ литературных данных за по-
следние годы свидетельствует о том, что СД является 
весьма распространенным видом деменции и  зани-
мает 2-е место после БА. Невзирая на это, на сегодня 
существуют сложности в диагностике СД. Нет единого 
стандарта в критериях СД и дифференциальной диа-
гностики с  БА. Существуют терминологические раз-
ногласия в отношении термина «сосудистые когнитив-
ные нарушения» и «сосудистая деменция». Редко СД 
встречается в «чистом» виде, чаще всего имеет место 
смешанная деменция. 

Необходимо проведение эпидемиологических 
исследований, позволяющих определить истинную 
распространенность СД. За последние годы достигнут 
прогресс в  лечении и  профилактике СД. Накоплены 
подтвержденные с позиции доказательной медицины 
клинические данные от эффективности некоторых 
лекарственных препаратов в лечении СД. Однако, не-
обходимо в дальнейшем проведение многоцентровых 
исследований с  использованием унифицированной 
оценки эффективности известных и новых лекарствен-
ных препаратов в лечении и профилактике СД.
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