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при сосудистой патологии головного мозга самым ранним симптомом чаще всего являются когнитивные нарушения (КН). 
после инсульта они могут носить различный характер в зависимости от локализации сосудистого очага, поэтому 
диагностическую значимость имеет разумная временная последовательность между инсультом и дебютом КН. 
безынсультный (подкорковый) вариант цереброваскулярного заболевания обычно развивается в результате микро-
ангиопатии. В структуре когнитивного дефекта при этом доминируют нарушения внимания и управляющей функции, 
часто в сочетании с эмоциональными расстройствами, а в неврологическом статусе присутствуют нарушения равно-
весия и ходьбы по лобному типу. при наличии сосудистых КН необходим тщательный контроль основных факторов 
сердечно-сосудистого риска, таких как артериальная гипертензия, дислипидемия, сахарный диабет и пр. С патоге-
нетической целью используются вазотропные препараты.
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Cognitive impairment (CI) usually is the earliest and most prevalent manifestation of cerebral vascular disease. Post 
stroke CI may have different clinical presentation depending on location of vascular lesion, so appropriate temporal 
association of CI onset with the event of stroke is of most important diagnostic value. Non-stroke (subcortical) variant 
of cerebral vascular disease usually is associated with small vessel disease. CI in subcortical variant is characterized 
with attention and executive functions deficit, frequently in combination with emotional disorders, postural instability 
and gait disturbances of frontal origin. Presence of vascular CI means essential need of thorough vascular risk factor 
(arterial hypertension, dyslipidemia, diabetes etc.) control. Vasotropic agents are prescribed with pathogenic purposes. 
The article presents clinical experience of nicergoline treatment of patients with vascular CI of different severity.
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Введение
Головной мозг является одним из закономерных 

органов-мишеней артериальной гипертензии, атеро-
склероза, фибрилляции предсердий и других сер дечно-

сосудистых заболеваний. Клинический опыт свидетель-
ствует: поражение головного мозга часто опережает 
другую органную патологию, особенно при развитии 
микроангиопатии (гипертензивной, диабетической, 
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иной). Очевидным признаком поражения головного 
мозга служит инсульт. Однако с усовершенствованием 
методов нейровизуализации подтвердилось, что ин-
сульт крайне редко бывает первым признаком пора-
жения мозга и, как правило, ему предшествуют так 
называемые немые инфаркты, микрокровоизлияния 
и / или изменения структуры и плотности белого веще-
ства (так называемый лейкоареоз) [1, 2]. Клинически 
указанные сосудистые поражения проявляются в пер-
вую очередь нарушением когнитивных функций [3–6]. 
Следует отметить, что при инсультах когнитивные рас-
стройства (КР) также встречаются очень часто [7], по-
этому сосудистые когнитивные нарушения (КН) можно 
с полным основанием считать самым частым и самым 
ранним признаком страдания головного мозга как ор-
гана-мишени при различных сосудистых заболевани-
ях [8]. Следовательно, как неврологам, так и другим 
специалистам необходимо обращать внимание на ког-
нитивные особенности пациентов с заболеваниями 
сердечно-сосудистой системы или наличием факторов 
сосудистого риска, чтобы как можно раньше диагно-
стировать церебральную симптоматику и начать спе-
цифическую терапию.

Сосудистые когнитивные нарушения: 
определение и классификация
Сосудистые когнитивные нарушения (СКН) – это 

нарушение одной или нескольких высших мозговых 
функций (память, внимание, праксис и гнозис, речь, 
управляющая функция, социальный интеллект) вслед-
ствие церебральной ишемии или геморрагического 
поражения мозга. При этом, согласно общепринятым 
представлениям, под «нарушением» понимается сни-
жение когнитивного функционирования по сравнению 
с преморбидным уровнем – индивидуальной нормой. 
СКН включают сосудистые легкие (умеренные) КН 
и сосудистую деменцию (СоД). Сосудистые легкие 
(умеренные) КН представляют собой промежуточную 
стадию между возрастной нормой и СоД. Если вслед-
ствие когнитивного дефицита у пациента формирует-
ся зависимость от посторонней помощи, то говорят 
о наличии СоД. [9–11].

В диагностических критериях как Американской 
кардиологической ассоциации (The American Heart 
Association, AHA) с Американской ассоциацией по из-
учению инсульта (American Stroke Research Association, 
ASA) [12], так и Международного общества сосудистых 
поведенческих и когнитивных расстройств (The 
International Society of Vascular Behavioural and Cognitive 
Disorders, VasCog) [13] выделяют два основных клини-
ко-патогенетических варианта СКН: постинсультный 
и подкорковый. При постинсультном варианте КН 
дебютируют или впервые обращают на себя внимание 
вскоре после ишемического или геморрагического ин-
сульта. Обычно в качестве разумной временной по-
следовательности, которая аргументирует корректность 

диагноза, рассматривается временной промежуток 
в 3–6 мес между инсультом и развитием КН. Подкор
ковый вариант развивается без инсульта вследствие 
повторных немых инфарктов / микрокровоизлияний 
преимущественно подкорковой локализации и / или 
диффузных изменений глубинных отделов белого веще-
ства. Подкорковый вариант КН имеет характерные кли-
нические особенности, о которых будет сказано ниже.

Постинсультные когнитивные нарушения
Результаты многочисленных эпидемиологических 

исследований свидетельствуют о том, что КН являются 
самым распространенным последствием инсульта. 
В зависимости от выбранной диагностической мето-
дики частота встречаемости постинсультных КН варьи-
рует от 21,8 до 96 % (табл. 1) [14–21]. В российской по-
пуляции, по данным нейропсихологического 
исследования 350 пациентов, перенесших инсульт, 
распространенность деменции после острого наруше-
ния мозгового кровообращения составляет 21 %, лег-
ких (умеренных) КН – 62 % [22].

Как уже указывалось, основным аргументом со-
судистой этиологии КН после инсульта является раз-
умная временная последовательность: КН дебютируют 
или впервые обращают на себя внимание в первые 
3–6 мес после инсульта. Однако и в этом случае не-
обходимо исключение другой этиологии. Известно, 
что инсульт, в том числе и небольшой по объему, может 
приводить к декомпенсации бессимптомно протека-
ющего сопутствующего нейродегенеративного про-
цесса. И, таким образом, манифестировавшие после 
инсульта КН могут быть связаны с декомпенсацией 
латентной болезни Альцгеймера (БА). Так, по данным 
Н. Н. Яхно и М. А. Чердак [23], приблизительно в тре-
ти случаев постинсультных КН выявляются нейрохи-
мические биомаркеры БА. По мнению экспертов 
VasCog, наличие прогрессирующих амнестических рас-
стройств, так же как и транскортикальной сенсорной 
афазии и других первичных «корковых» когнитивных 
симптомов, не характерно для исключительно сосуди-
стых КН (в отсутствии инсульта соответствующей ло-
кализации) [13].

Клиническая картина постинсультных КН разно-
образна и зависит от локализации инсульта. Однако 
следует оговориться, что когнитивная симптоматика 
после инсульта почти всегда выходит за рамки види-
мого очага. Это объясняется, во-первых, преходящей 
дисфункцией связанных с пострадавшим очагом це-
ребральных зон. Во-вторых, инсульту в большинстве 
случаев предшествуют другие острые сосудистые по-
ражения, в том числе «немые» инфаркты и микрокро-
воизлияния, диффузные изменения белого вещества 
(лейкоареоз), а в некоторых случаях – латентная БА. 
Поэтому достоверными факторами риска более выра-
женных КН после инсульта, наряду с пожилым возрас-
том и «стратегической» локализацией ишемического 
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или геморрагического очага, являются повторный ха-
рактер инсульта, наличие выраженных изменений бе-
лого вещества и атрофии медиальных отделов височной 
доли [7, 23–26].

«Подкорковый вариант» сосудистых 
когнитивных нарушений
Термином «подкорковые» сосудистые КН принято 

обозначать не связанные с инсультом постепенно про-
грессирующие КН, в основе которых лежит сосудистое 
поражение подкорковых серых узлов и глубинных от-
делов белого вещества головного мозга в результате 
микроангиопатии [27–29]. Анатомо-физиологические 
особенности кровоснабжения головного мозга таковы, 
что при поражении сосудов небольшого калибра (ги-
пертензивная, диабетическая или иная микроангиопа-
тия) в первую очередь страдают церебральные перфо-
рантные артерии, питающие подкорковые и глубинные 
структуры. В большинстве случаев сосудистое пораже-
ние указанных структур проходит без клинически очер-
ченных инсультов, так как размеры уязвимых сосудов 
невелики и, следовательно, объем ишемического очага 

при их закупорке также невелик, поэтому сосудистое 
поражение мозга формируется без отчетливых острых 
эпизодов, но по типу постепенного прогрессирования 
клинической симптоматики.

Подкорковые серые узлы интегрированы в единые 
замкнутые функциональные системы с префронталь-
ными отделами лобных долей головного мозга, которые 
отвечают за познавательную деятельность, эмоции 
и поведение [30]. Поражение подкорковых серых узлов 
или их разобщение с передними отделами мозга при-
водит к развитию вторичной лобной дисфункции. Кли-
нически это проявляется в первую очередь нарушением 
внимания и снижением так называемой управляющей 
функции. Признаками нарушения внимания выступа-
ют уменьшение темпа познавательной деятельности 
(брадифрения) и колебания уровня концентрации 
(флюктуации). При этом интеллектуальная активность 
пациентов снижается, выполнение умственной работы 
требует значительно большего времени. Характерны 
жалобы на повышенную утомляемость при умственной 
работе, отвлекаемость, «потерю нити» деятельности. 
Для объективизации нарушений внимания наиболее 

Таблица 1. Распространенность постинсультных когнитивных нарушений

Table 1. Prevalence of poststroke cognitive impairment

Публикация (автор, год, страна) 
Publication (author, year, country) 

Давность 
инсульта, мес 

Prescription of stroke, 
months

Метод исследования 
Research method

Число 
пациентов 

Number  
of patients

Результат, % 
Result, %

C. Gutierrez Perez и соавт., 2011, Швеция [14] 
C. Gutierrez Perez et al., 2011, Sweden [14] 

38 дней 
38 days

MMSE,
нейропсихологические 

тесты 
MMSE, neuropsychological 

tests

74

39,0 (MMSE)
96,0 (тесты) 
39,0 (MMSE) 

96,0 (tests)

A. Douiri и соавт., 2013, Великобритания [15] 
A. Douiri et al., 2013, United Kingdom [15] 

3 MMSE 4212 24,0

A. Jacquin и соавт., 2014, Франция [16] 
A. Jacquin et al., 2014, France [16] 

3 MMSE, MoCa 220 47,3

S. M. Rasquin и соавт., 2004, Нидерланды [17] 
S. M. Rasquin et al., 2004, Netherlands [17] 

6
Нейропсихологические 

тесты 
Neuropsychological tests

176 69,0

H. Ihle-Hansen и соавт., 2011, Норвегия [18] 
H. Ihle-Hansen et al., 2011, Norway [18] 

12 MMSE, ТМТ, 
ADAS-Cog 206 57,1

P. S. Sachdev и соавт., 2006, Австралия [19] 
P. S. Sachdev et al., 2006, Australia [19] 

3–6 MMSE, тесты 
MMSE, tests

169 48,0

K. H. Yu и соавт., 2013, Корея [20] 
K. H. Yu et al., 2013, Korea [20] 

3 MMSE 620 69,8

W. K. Tang и соавт., 2006, Гонконг [21] 
W. K. Tang et al., 2006, Hong Kong [21] 

3 MMSE 179 21,8

Примечание. MMSE (MiniMental State Examination) – краткая шкала оценки психического статуса, MoCa (Montreal 
Cognitive Assessment) – Монреальская когнитивная шкала, ТМТ (Trail Making Test) – тест прокладывания пути, ADASCog 
(Alzheimer’s Disease Assessment ScaleCognitive Subscale) – шкала оценки болезни Альцгеймера. 
Note. MMSE – MiniMental State Examination, MoCa – Montreal Cognitive Assessment, ТМТ – Trail Making Test, ADASCog – Alzheimer’s Disease 
Assessment ScaleCognitive Subscale.
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чувствительны тесты «на время»: назвать как можно 
больше слов на букву С, проба Шульте, символьно-
числовое кодирование в различных модификациях, 
тесты построения маршрута [19, 27–29, 31, 32].

К управляющим функциям головного мозга от-
носится способность к планированию и контролю 
собственной познавательной деятельности и поведе-
ния. Недостаточность управляющей функции приводит 
к нерешительности и трудностям планирования по-
следовательности действий, к снижению интеллекту-
альной гибкости и повышенной импульсивности. Ин-
теллектуальная гибкость – это способность менять 
поведенческий стереотип или вносить коррективу 
в первоначальный план деятельности. Недостаточность 
интеллектуальной гибкости приводит к двигательным, 
вербальным или интеллектуальным персеверациям. 
Наиболее чувствительной методикой для объективи-
зации недостаточности интеллектуальной гибкости 
считается тест построения маршрута (часть Б), где па-
циент должен быстро переключаться с букв на цифры 
и обратно. Под импульсивностью понимают недоста-
точность торможения неподходящих вариантов реше-
ния интеллектуальной задачи. Так, пациент с импуль-
сивностью в ответ на вопрос «Что общего между 
яблоком и грушей?» отвечает, что «яблоко круглое, 
а груша продолговатая», то есть буквально говорит 
первое, что пришло в голову. Для выявления импуль-
сивности применяются пробы на поиск сходств и раз-
личий (Что общего между «…» и «…»?), тесты с выбором 
реакции на стимул, сортировочные тесты и др. Им-
пульсивность часто достаточно демонстративна в тесте 
рисования часов (рис. 1) [19, 27–29, 31, 32].

По некоторым наблюдениям, нарушение внимания 
(брадифрения и флюктуация) наиболее характерно 
для пациентов с выраженным лейкоареозом, а сниже-
ние управляющих функций (персеверация и импуль-
сивность) – для поражения подкорковых серых уз-
лов [33].

К характерной особенности подкоркового вариан-
та СКН относят умеренную зрительно-пространствен-
ную дисгнозию и диспраксию, вторая проявляется, 
в частности, при рисовании трехмерных фигур (кубик, 
стол с четырьмя ножками, домик и др.) и в тесте часов. 
Нейропсихологический анализ свидетельствует, что 
зрительно-пространственные нарушения при СКН 
в основном носят вторичный характер по отношению 
к лобной импульсивности [31, 32]. Однако нельзя ис-
ключить патогенетическую роль первичного поражения 
полосатых тел, которые играют важную роль в синтезе 
сенсорных и афферентных потоков в коре головного 
мозга. Следует отметить, что полосатые тела, как и дру-
гие подкорковые серые узлы являются типичной ло-
кализацией лакунарных инфарктов при артериальной 
гипертензии.

Память при подкорковом варианте СКН также 
нарушена, но в легкой или умеренной степени, что не-
сопоставимо с той амнезией, которая наблюдается 
при БА. Пациенты могут забывать оперативную рабо-
чую или бытовую информацию (что где лежит, что нуж-
но сделать, что прочитал, увидел или услышал), при 
этом зрительная память нарушена в большей степени 
по отношению к слухоречевой. Однако нарушения 
памяти никогда не распространяются на события жиз-
ни: пациент без труда припоминает, что делал вчера, 
куда ходил, с кем встречался и др. Нехарактерны ам-
нестическая дезориентировка во времени, утрата па-
мяти о недавнем прошлом при сохранности отдаленной 
памяти (закон Рибо), конфабуляции [31, 32].

Также нехарактерны для «чистых» СКН, без со-
путствующего нейродегенеративного процесса, такие 
первичные «корковые» нейропсихологические син-
дромы, как агнозия, апраксия и афазия. Исключением 
из этого правила являются корковые инсульты соот-
ветствующей локализации.

Диагностические критерии сосудистых 
когнитивных нарушений
В целом КР представляют собой достаточно рас-

пространенный вид неврологических нарушений, осо-
бенно среди лиц старших возрастных групп. При этом 
чаще всего они возникают при нейродегенеративных 
заболеваниях: БА, нейродегенерации с тельцами Леви, 
лобно-височной дегенерации и др., а не при церебро-
васкулярной патологии. Поэтому для обоснованного 
диагноза сосудистых КН очень важно доказать, что КН 
связаны именно с сосудистым поражением мозга, 
а не с иными причинами. Как уже говорилось, в случае 
постинсультных КН в качестве такого доказательства 

Рис. 1. Импульсивность в тесте рисования часов у пациента с сосуди
стыми когнитивными нарушениями: числа расположены на одной по
ловине циферблата (1) и не соответствуют общепринятым (2)
Fig. 1. Impulsivity in the clock drawing test in a patient with vascular 
cognitive impairment: the numbers are located on one half of the dial (1) 
and do not correspond to the generally accepted ones (2)
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рассматривается разумная временная последователь-
ность между инсультом и диагнозом КН (до 6 мес).

Аргументация при подкорковом варианте СКН 
более сложная. Согласно рекомендациям VasCog (2014), 
диагноз правомочен при преобладании в нейропсихо-
логическом статусе нарушений внимания и управля-
ющей функции и наличии как минимум одного из под-
держивающих критериев – эмоциональных расстройств 
(депрессия, апатия или эмоциональная лабильность), 
нарушения равновесия или походки или тазовых рас-
стройств [13].

Достаточным доказательством сосудистой этиоло-
гии КН, согласно рекомендациям VasCog, считается 
наличие у пациентов одного из следующих клиниче-
ских признаков [13]:

 – КН дебютируют вскоре после острого нарушения 
мозгового кровообращения, что доказывается до-
кументированным  инсультом в анамнезе или 
 соответствующей клинической симптоматикой 
(гемипарез, гемигипестезия, гемианопсия, цен-
тральный паралич VII или XII пары черепно-моз-
говых нервов, псевдобульбарный синдром);

 – при отсутствии инсульта или транзиторной ише-
мической атаки в анамнезе – снижение темпа об-
работки информации, нарушение внимания и / или 
управляющей функции в сочетании с одним или 
более дополнительными симптомами, а именно:
• раннее развитие нарушения походки (походка 

ко рот ким шагом, магнитная, апракто-атакти-
ческая или паркинсоническая) либо наличие не-
устойчивости и частые падения;

• ранее развитие тазовых нарушений, не связан-
ных с урологическим заболеванием;

• изменение личности или настроения: абулия, 
депрессия, эмоциональная лабильность.

Циркуляция возбуждения по лобно-подкорковым 
«кругам» важна не только для осуществления познава-
тельной деятельности, но и для эмоциональной «на-
стройки» целенаправленного поведения, поэтому при 
поражении подкорковых узлов и / или глубинных от-
делов белого вещества в результате церебральной ми-
кроангиопатии закономерно развиваются изменения 
в эмоциональной сфере в виде депрессии, эмоциональ-
ной лабильности и апатии. По данным Т. Г. Вознесен-
ской, депрессивная симптоматика отмечается при-
близительно у 80 % пациентов с СКН легкой или 
умеренной выраженности, при этом более чем у 50 % 
пациентов она достигает синдромального уровня [34]. 
По данным С. К. Межмидиновой и соавт., выражен-
ность депрессии по шкале Бека с умеренной силой 
связи значимо коррелирует со стадией лейкоареоза, по 
визуальной шкале Фазекаса (Fazekas, 1987), у пациен-
тов с артериальной гипертензией [35]. В метаанализе 
эпидемиологических исследований S. P. Rensma и соавт. 
было показано, что депрессия у пациентов старше 
60 лет сопровождается значимо более выраженными 

нейрорадиологическими признаками «церебральной 
микроангиопатии» (гиперинтенсивность белого веще-
ства, лакунарные инфаркты, микрокровоизлияния, рас-
ширение периваскулярных пространств, церебральная 
атрофия) и симптомными инсультами в анамнезе [36].

Согласно результатам исследования состояния сер-
дечно-сосудистой системы (Cardiovascular Health 
Study), депрессия у пожилых ассоциирована с со-
судистыми очагами в области базальных ганглиев, 
а прогрессирование депрессивных расстройств – с по-
ра жением подкоркового белого вещества [37]. Все при-
веденные выше данные рассматриваются в настоящее 
время как аргументы в пользу гипотезы так называемой 
сосудистой депрессии, которая часто сопровождает 
СКН и, по мнению экспертов VasCog, является под-
держивающим диагностическим критерием подкор-
кового варианта СКН. С нашей точки зрения, субсин-
дромальная депрессия и эмоциональная лабильность 
часто лежат в основе так называемых субъективных 
неврологических симптомов (хроническая головная 
боль и хроническая боль иной локализации, несистем-
ное головокружение, шум, гул, тяжесть и другие не-
приятные ощущения в голове, нарушения сна, повы-
шенная утомляемость), которые приводят больного 
с начальными стадиями СКН к врачу.

Другой поддерживающий диагноз признак – дви-
гательные расстройства в виде нарушения равновесия 
и / или походки. В большой серии работ, проведенных  
в клинике нервных болезней им. А. Я. Кожевникова 
под руководством академика Н. Н. Яхно, была показана 
статистически значимая связь между нарастанием СКН, 
увеличением выраженности лейкоареоза и прогресси-
рованием нарушений равновесия и ходьбы у пациентов 
с «дисциркуляторной энцефалопатией» [38–41]. Пред-
полагается, что в основе нарушений равновесия и ходь-
бы при хроническом цереброваскулярном заболевании, 
как и в основе сосудистых КН, лежит нарушение связей 
префронтальной коры с подкорковыми структурами 
и мозжечком с развитием вторичной дисфункции перед-
них отделов мозга. В связи с этим данный вид наруше-
ний походки нередко обозначается термином «лобная 
дисбазия». Ему присущи следующие признаки [38–43]:

 – трудности инициации и замедленность: увеличе-
ние латентного периода перед первым шагом, 
топтание на месте, снижения темпа ходьбы;

 – расширение базы ходьбы, пошатывания и неустой-
чивость, в особенности при поворотах, которые 
осуществляются «единым блоком» (голова, туло-
вище и ноги поворачиваются одновременно), что 
может приводить к падениям.

 – укорочение длины шага, шаркающая, семенящая 
походка при сохранных содружественных движе-
ниях руками;

 – нарушение многозадачности: походка значительно 
ухудшается при отвлечении внимания, например, 
при разговоре.



17

КЛИНИЦИСТ 3’2023  ТОМ 17      THE CLINICIAN  3’2023  VOL. 17

О
б

з
о

р
 |

 R
e

v
ie

w

По данным В. Г. Брыжахиной и соавт., клинически 
значимые нарушения постуральной устойчивости и по-
ходки отмечаются приблизительно в 67 % случаев син-
дрома «дисциркуляторной энцефалопатии (ДЭП)»; от-
сутствуют указанные расстройства лишь на самых ранних 
стадиях хронической мозговой недостаточности. Кли-
нические и стабилографические методы исследования 
показывают, что нарушения постуральной устойчивости 
и походки на развернутых стадиях синдрома ДЭП связа-
ны с недостаточностью центральной интеграции и коор-
динации отдельных (сенсорных, пирамидных, экстрапи-
рамидных, мозжечковых, периферических) компонентов 
статиколокомоторной системы [39, 40, 41].

Важнейшим для верификации сосудистой при-
роды КР является нейрорадиологическое исследова-
ние, в отсутствие которого диагноз может быть только 
предположительным. При этом магнитно-резонансная 
томография намного предпочтительней компьютерной 
рентгеновской томографии, так как является существен-
но более чувствительным методом. Согласно консенсу-
су международных экспертов STRIVE 2 (STandards for 
ReportIng Vascular changes on nEuroimaging), признака-
ми «церебральной микроангиопатии» на МРТ голов-
ного мозга являются [2]:

 – свежие лакунарные инфаркты;
 – лакуны предположительно сосудистого происхож-
дения,

 – гиперинтенсивность белого вещества (ГИБВ) 
предположительно сосудистого происхождения;

 – микрокровоизлияния;
 – корковые микроинфаркты;
 – поверхностный корковый сидероз;
 – расширение периваскулярных пространств (кри-
блюры);

 – вторичная церебральная атрофия.
Однако перечисленные радиологические находки 

широко распространены в популяции среди представи-
телей старших возрастных групп и не всегда сопрово-
ждаются КР, поэтому существует определенный количе-
ственный критерий выраженности данных расстройств, 
который должен учитываться. Так, согласно диагности-
ческим критериям VasCog, диагностически значимым 
является наличие более 2 лакун вне ствола мозга либо 
сливных ГИБВ (по шкале Фазекаса 2-я или 3-я стадия) 
или стратегическая локализация единичного церебраль-
ного инфаркта / кровоизлияния [13]. Следует также иметь 
в виду высокую коморбидность сосудистых и дегенера-
тивных заболеваний мозга.

Лечение сосудистых когнитивных нарушений
Лечение СКН должно быть прежде всего направ-

лено на его причину (артериальную гипертензию, ате-
росклероз, сахарный диабет) и профилактику острых 
нарушений мозгового кровообращения. Таким обра-
зом, пациентам с СКН в первую очередь про водят ме-
роприятия по нормализации артериального давления, 

липидного спектра, углеводного обмена, назначают 
по соответствующим показаниям антиагреганты 
или антикоагулянты. Предполагается, что на фоне 
перечисленных мер, риск нарастания КР и наступле-
ния сосудистой деменции также снижается.

Практически наиболее убедителен профилактиче-
ский эффект антигипертензивной терапии в отноше-
нии СоД. В большом ряду крупных наблюдательных 
исследований показано, что антигипертензивная те-
рапия снижает риск развития этого тяжелого ослож-
нения [44–46]. Однако очень важным являются своев-
ременное начало и продолжительная приверженность 
терапии. Так, чем моложе были пациенты в начале 
наблюдения и чем длительнее проводилась антигипер-
тензивная терапия, тем более существенно снижался 
риск развития деменции. В то же время он не зависел 
от фармакологического класса антигипертензивных 
препаратов.

Следует отметить, что профилактический эффект 
антигипертензивной терапии показан преимуществен-
но в ретроспективных наблюдениях. Результаты ин-
тервенционных рандомизированных исследований 
оказались хуже, вероятно, из-за меньшего срока на-
блюдения. Лишь в исследовании систолической ги-
пертензии в Европе (Systolic Hypertension in Europe 
trial, Syst-Eur) было показано снижение заболеваемости 
деменцией [47], в то время как в других работах данный 
показатель существенно не изменился [48–50]. Нет 
также убедительных данных, что терапия статинами, 
антиагрегантными или антикоагулянтными препара-
тами может уменьшать риск деменции [51, 52]. Таким 
образом, управление факторами сосудистого риска 
является обязательным, но не достаточным у пациен-
тов с СКН, так как не гарантирует отсутствия прогрес-
сирования когнитивных расстройств и не приводит 
к регрессу уже имеющейся симптоматики.

С конца ХХ в. предпринимаются попытки фар-
макологического вмешательства в патогенез ишеми-
ческого повреждения нейронов при хронической 
цереброваскулярной патологии и патофизиологиче-
ские основы КР. В этом плане достаточно перспек-
тивно использование препаратов из группы альфа-
адреноблокаторов, которые совмещают в себе 
благоприятное вазотропное действие в отношении 
церебральных сосудов и прямой нейротропный эф-
фект за счет модуляции активности церебральных 
нейротрансмиттерных систем. Любопытно, что до 
внедрения в практику ингибиторов ацетилхолинэсте-
разы единственным препаратом, официально рекомен-
дованным американскими регуляторными органами 
(Food and Drug Administration) для лечения деменции, 
был гидергин: синтетический аналог алкалоида спорыньи 
с альфа-адреноблокирующей активностью. Способ-
ность улучшать память и другие когнитивные функции 
рассматриваются как класс-эффект, характерный для 
альфа-адреноблокаторов.
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К настоящему времени накоплен большой кли-
нический опыт применения препарата ницерголин 
(Сермион®) – представителя класса альфа-адренобло-
каторов. Ницерголин представляет собой полусинте-
тическое производное алкалоидов спорыньи, содер-
жит эрголиновое ядро и бромзамещенный остаток 
никотиновой кислоты. Препарат обладает альфа-адре-
ноблокирующим действием, благодаря которому про-
исходит оптимизация микроциркуляторного цере-
брального кровотока [53, 54].

Однако не меньшее, а, вероятно, существенно 
бо ́льшее значение для когнитивного функциониро-
вания пациентов имеет прямое воздействие Серми-
она® на церебральные нейротрансмиттерные систе-
мы – норадренергическую, дофаминергическую 
и ацетилхолинергическую. Применение препарата 
способствует увеличению активности норадренер-
гической, дофаминергической и ацетилхолинерги-
ческой церебральных систем, что помогает оптими-
зации когнитивных процессов. Длительная терапия 
Сермионом® способст вует улучшению когнитивных 
функций и уменьшению выраженности поведенче-
ских нарушений, связанных с деменцией [53, 54]. 
Таким образом, ницерголин можно назвать нейро-
трансмиттерным препаратом тройного действия: 
применение препарата содействует активации клю-
чевых для познавательной деятельности церебраль-
ных систем. Поэтому положительный эффект ни-
церголина в отношении памяти, концентрации 
внимания и других высших мозговых функций может 
наблюдаться не только при преддементных КН, но 
и при деменции, в том числе при его назначении 
в качестве средства адьювантной терапии.

Ницерголин имеет солидную доказательную базу 
в виде целого ряда клинических рандомизированных 
исследований. A. Bes и соавт. использовали препарат 
у пациентов (n = 72) с артериальной гипертензией и ГИБВ. 
После курса терапии отмечено значимое улучшение 
слухоречевой и зрительной памяти, а также концен-
трации внимания [55]. В других работах показан по-
ложительный эффект Сермиона® в отношении когни-
тивных функций у пациентов в восстановительном 
периоде ишемического инсульта [56–57].

В опубликованном в 2001 г. Кокрейновском систе-
матическом обзоре проанализированы результаты 
11 двойных слепых плацебо-контролируемых рандо-
мизированных исследований, в которых участвовало 
в общей сложности около 1500 пациентов с КН в воз-
расте старше 50 лет. Пациенты получали ницерголин 
в дозе 30–60 мг / сут в течение 3–24 мес. Все исследо-
вания показали сходные результаты: терапия ницерголи-
ном способствовала значимому улучшению когнитивных 
функций (балл по MMSE), регрессу поведенческих рас-
стройств, увеличению самостоятельности в повсе дневной 
жизни и положительной динамике клинического стату-
са в целом [58].

Самым масштабным исследованием применения 
Сермиона® была работа P. Boulu (1990), который на-
блюдал около 10,5 тыс. пациентов с нарушениями па-
мяти на фоне сосудистого поражения головного мозга, 
получавших лечение Сермионом® в дозе 30 мг / сут 
в течение 6 мес. Было показано улучшение памяти, 
внимания и межличностного взаимодействия, причем 
улучшение памяти становилось статистически значи-
мым уже через месяц терапии. В рамках исследования 
анализировалось терапевтическое действие препарата 
у лиц в 2 возрастных группах (55–65 и 65+ лет): оно 
оказалось сопоставимым [59].

По данным всех проведенных исследований, Сер-
мион® характеризуется удовлетворительным профилем 
безопасности и переносимости, в том числе и при ис-
пользовании у пациентов пожилого возраста. К числу 
немногочисленных побочных эффектов относятся 
жалобы пациентов на сухость во рту, запоры или диа-
рею, редко на гипотензию.

Переносимость и безопасность ницерголина от-
дельно анализировались в другом метаанализе, где 
были обобщены данные 29 исследований, в которых 
приняли участие около 2500 пациентов в возрасте 
от 48 лет до 81 года. Пациенты получали ницерголин 
в дозе 30–60 мг / сут в течение 3–24 мес. Частота эф-
фекта прекращения терапии была ниже в группе ни-
церголина, однако этот показатель не достигал стати-
стической значимости по отношению к плацебо 
(относительный риск (ОР) 0,92, 95 % доверительный 
интервал (ДИ) 0,7–1,21, р = 0,57) или к другой терапии 
(ОР 0,45, 95 % ДИ 0,10–1,95, р = 0,28). Отмечалась 
тенденция к несколько большей частоте нежелатель-
ных явлений в группе ницерголина (ОР 1,05, 95 % ДИ 
0,93–1,2, р = 0,42), но серьезные нежелательные явле-
ния, наоборот, на фоне применения ницерголина ре-
гистрировались реже (ОР 0,85, 95 % ДИ 0,50–1,45). 
На основании полученных данных авторы пришли 
к следующему выводу: ницерголин хоть и является 
производным спорыньи, но его профиль безопасности 
лучше, чем у других ее производных, таких как эрго-
тамин и эрготоксин. Результаты систематического об-
зора и метаанализа свидетельствуют, что ницерголин 
обладает изученным профилем безопасности, при этом 
ни в одном из исследований, включенных в данную 
работу, не сообщалось о случаях фиброза или эрготиз-
ма при приеме ницерголина [60].

Заключение
Следует подчеркнуть, что своевременная диагно-

стика, достижение удовлетворительного контроля над 
этиологическими факторами сосудистого риска, про-
ведение патогенетической нейропротективной терапии 
и оптимизация образа жизни позволяют обоснованно рас-
считывать на прекращение или по меньшей мере замед-
ление темпа прогрессирования сосудистых КН и повы-
шение качества жизни пациентов и их родственников.
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