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Резюме
Проблема церебральной сосудистой патологии является одной из наиболее социально значимых в современном мире, 
и Россия не является исключением. Цереброваскулярные заболевания отличаются широкой распространенностью, высо-
кой частотой смертности и инвалидизации. Они имеют огромную значимость с точки зрения здоровья не только каждого 
отдельного человека, но и нации в целом. Острые или хронические нарушения мозгового кровообращения закономерно 
возникают при атеросклерозе магистральных артерий головы, гипертонической болезни, других заболеваниях сердечно- 
сосудистой системы. Данные факторы вызывают патологию крупных и мелких церебральных сосудов, приводя к хрониче-
ской ишемии головного мозга и (или) острым нарушениям мозгового кровообращения с повреждением различных струк-
тур головного мозга. Когнитивные расстройства, вероятно, являются самым частым проявлением сосудистой мозговой 
недостаточности. Выраженность когнитивных нарушений может значительно варьировать в зависимости от стадии процес-
са и тяжести основного сосудистого заболевания – от легких когнитивные нарушений до деменции. Сосудистые когнитив-
ные нарушения могут быть вызваны несколькими механизмами. Болезнь мелких сосудов является одним из патологиче-
ских состояний, которые вызывают развитие когнитивных нарушений и  деменции. Другими проявлениями сосудистых 
нарушений кровообращения головного мозга может быть мультиинфарктная, гипоперфузионная, геморрагическая, 
наследственная, смешанная деменция. Текущие стратегии ведения пациентов с сосудистыми когнитивными нарушениями 
и деменцией включают симптоматическое лечение, управление факторами риска и немедикаментозные подходы, направ-
ленные на предотвращение их прогрессирования.

Ключевые слова: цереброваскулярные заболевания, сосудистые когнитивные нарушения, сосудистая деменция, мозго-
вой резерв, лечение

Для цитирования: Пизова Н.В. Цереброваскулярные заболевания и когнитивные нарушения: подходы к терапии. 
Медицинский совет. 2022;16(21):54–61. https://doi.org/10.21518/2079-701X-2022-16-21-54-61.

Конфликт интересов: автор заявляет об отсутствии конфликта интересов.

Cerebrovascular diseases and cognitive impairment: 
therapy approaches 

Nataliia V. Pizova, http://orcid.org/0000-0002-7465-0677, pizova@yandex.ru
Yaroslavl State Medical University; 5, Revolutsionnaya St., Yaroslavl, 150000, Russia 

Abstract
The issue of cerebral vascular pathology is one of the most important social problems in the modern world, and Russia is no 
exception. Cerebrovascular diseases are distinguished by high prevalence, mortality and disability rates. They are of great impor-
tance from a health perspective of not only each individual, but total nation. Acute or chronic disorders of cerebral circulation 
naturally results from atherosclerosis of the major arteries of the head, hypertensive disease, and other cardiovascular diseases. 
These factors cause pathology of large and small cerebral vessels, which leads to chronic cerebral ischemia and (or) acute 
cerebrovascular accident with damage to various brain structures. Cognitive impairment is probably the most common presen-
tation of cerebrovascular insufficiency. The severity of cognitive impairment can vary significantly depending on the stage of 
the condition and the severity of the underlying vascular disease - from mild cognitive impairment to dementia. Vascular cog-
nitive impairment can be caused by several mechanisms. Small vessel ischemic disease is one of the pathological conditions 
that cause the development of cognitive impairment and dementia. Other presentations of cerebrovascular disorders can 
include multi-infarction, hypoperfusion, hemorrhagic, hereditary and mixed dementia. Current strategies for the management of 
patients with vascular cognitive impairment and dementia include symptomatic treatment, risk factor management, and 
non-pharmacological approaches aimed at preventing their progression.
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ВВЕДЕНИЕ

Цереброваскулярные заболевания  (ЦВЗ) являются 
одними из  распространенных патологических состояний 
в неврологической практике и ведущей причиной серьез-
ной длительной нетрудоспособности  [1]. Сердечно- 
сосудистые заболевания и ЦВЗ, от которых ежегодно уми-
рают 17,9 млн и 2 млн человек соответственно, являются 
основной причиной смерти во всем мире [2, 3]. При нали-
чии ЦВЗ наблюдается высокий уровень инвалидности 
в  результате развития инсульта, когнитивных наруше-
ний (КН) и деменции [4–6].

ЦВЗ возникают вследствие атеросклероза артерий 
головного мозга, артериальной гипертензии, ишемической 
болезни сердца и других заболеваний сердечно- сосудистой 
системы и нередко ассоциируются с КН [7, 8]. Термин «сосу-
дистые КН»  (СКН) впервые был предложен P.  Sachdev 
в 1999 г.  [9] для описания когнитивного дефицита сосуди-
стого происхождения, а  затем использован J.  O’Brien 
et  al.  [10] для обозначения всех форм КН  – от  легкой 
до тяжелой степени, связанных с ЦВЗ и предположительно 
вызванных ими. Сосудистые факторы риска влияют на состо-
яние головного мозга, вызывая клинически бессимптомное 
заболевание или явный инсульт, что в последующем приво-
дит к когнитивной дисфункции [11, 12], депрессии [13, 14] 
и  физической слабости  [15, 16]. По  данным R. Oluyombo 
et  al., будет возрастать частота таких факторов риска, как 
артериальная гипертензия, сахарный диабет, ожирение 
и метаболический синдром [17]. Данные факторы вызывают 
патологию крупных и мелких церебральных сосудов, приво-
дя к хронической ишемии головного мозга (ХИГМ) и (или) 
острым нарушениям мозгового кровообращения с  повре-
ждением функционально значимых зон коры мозга, под-
коркового белого вещества, базальных ганглиев, мозгового 
ствола и развитию легких и умеренных КН.

ОСНОВНЫЕ ПРИЧИНЫ  
СОСУДИСТЫХ КОГНИТИВНЫХ НАРУШЕНИЙ

СКН могут быть вызваны несколькими причинами. 
O’Brien et  al.  [10] предложили следующие подтипы СКН: 
мультиинфарктная деменция, деменция при поражении 
мелких сосудов, деменция стратегического инфаркта, 
гипоперфузионная, геморрагическая, наследственная, 
сосудистая и смешанная деменция. Для обозначения раз-
личных механизмов сосудистой деменции, включая как 
крупные, так и  мелкие сосуды, используются различные 
термины (таблица) [18].

Мультиинфарктная деменция была первоначально 
концептуализирована V. Hachinski et al. как состояние, при 
котором множественные кортикальные инфаркты разного 
размера и локализации приводят к КН [19]. КН развивают-
ся в  результате повторных острых нарушений мозгового 
кровообращения по ишемическому типу. Эта форма СКН 
диагностируется в случаях крупноочаговых  (так называе-
мых территориальных) инфарктов головного мозга 
корково- подкорковой локализации. Наиболее частой при-
чиной мультиинфарктных СКН является тромбоз или эмбо-

лия крупных церебральных сосудов. КН при мультиинфар-
ктном состоянии развиваются при вовлечении в  зону 
инфарктов зон, важных для когнитивной деятельности, 
а также при суммарном накоплении достаточно больших 
объемов повреждения головного мозга. Деменция с высо-
кой долей вероятности развивается при поражении более 
50 мл мозгового вещества, а при поражении стратегиче-
ских для когнитивных процессов зон – и при значительно 
меньшем объеме. Течение этого варианта СКН характери-
зуется периодами стационарного состояния когнитивных 
функций и эпизодами значительного ухудшения, которые 
связаны с  инсультами или клинически неинсультными 
формами церебральной дисциркуляции.

КН вследствие стратегических инфарктов головного 
мозга развиваются в  результате единичного инфаркта 
мозга, иногда даже небольшого по объему, который локали-
зуется в  стратегической для когнитивной деятельности 
зоне. Около 15% связано с окклюзией экстракраниальных 
артерий [20]. Наиболее часто КН развиваются при пораже-
нии зрительных бугров, полосатых тел, гиппокампа, пре-
фронтальной лобной коры, зоны стыка височно- теменно-
затылочных долей головного мозга левого полушария. При 
этом КН и другие нервно- психические нарушения появля-
ются внезапно, а  затем сохраняются либо частично или 
полностью регрессируют, как это бывает с другими очаго-
выми неврологическими расстройствами при инсультах. 
Крупные инсульты идентифицируются с помощью визуали-
зации на компьютерной или магнитно- резонансной томо-
графии (МРТ) головного мозга и могут клинически разви-
ваться как сосудистая или смешанная деменция [21].

 Таблица. Терминология сосудистой деменции [18]
 Table. Vascular dementia terminology [18]

Терминология Причина

Болезнь мелких сосудов / 
болезнь Бинсвангера

Подкорковые инфаркты (артериальная 
гипертензия / сосудистая деменция)

Мультиинфарктная деменция
Кортикальный инфаркт, окклюзия 
крупной артерии (атеротромботическая 
или кардиоэмболическая)

Инфаркт стратегической зоны
Инфаркт в области таламуса, хвостатом 
ядре, гиппокампе и колене внутренней 
капсулы

Гипоперфузионная деменция Ортостатическая гипотензия 
и колебания артериального давления

Смешанная деменция
Сосудистое заболевание наряду 
с болезнью Альцгеймера 
или деменцией с тельцами Леви

Геморрагический инсульт Микрокровоизлияния, церебральная 
амилоидная ангиопатия

Наследственная сосудистая 
деменция

ЦАДАСИЛ (мутация гена NOTCH3) 
и ЦАРАСИЛ

Сосудистая деменция / сосуди-
стые когнитивные нарушения / 
постинсультная деменция

Все вышеперечисленные причины

Примечание. ЦАДАСИЛ (СADASIL, cerebral autosomal dominant arteriopathy with subcortical 
infarcts and leukoencephalopathy) – церебральная аутосомно-доминантная артериопа-
тия с подкорковыми инфарктами и лейкоэнцефалопатией; ЦАРАСИЛ (СARASIL, Cerebral 
autosomal recessive arteriopathy with subcortical infarcts and leukoencephalopathy) – цере-
бральная аутосомно-рецессивная артериопатия с подкорковыми инфарктами и лейкоэн-
цефалопатией.
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КН вследствие геморрагического инсульта схожи 
с вышеописанным вариантом, но развиваются вследствие 
произошедшего кровоизлияния. Сообщается, что ней-
ропсихологические последствия геморрагического инсуль-
та менее точно установлены, при этом несколько доменов 
идентифицированы с  точки зрения возможных проявле-
ний [22]. P. Corraini et al.  [23] изучали долгосрочный риск 
развития деменции после ишемического и  геморрагиче-
ского инсульта. Они сообщили, что 30-летний абсолютный 
риск деменции составляет 11,5%. Отношение рисков 
деменции после любого типа инсульта составило 1,80, 
после ишемического инсульта – 1,72, после внутримозго-
вого кровоизлияния (ВМК) – 2,70 и после субарахноидаль-
ного кровоизлияния  – 2,74. Таким образом, особенно 
высокий риск выявлялся после геморрагического инсульта. 
Также авторы отметили, что более молодые пациенты под-
вергались более высокому риску постинсультной демен-
ции, чем пожилые. В проспективном исследовании спон-
танного ВМК частота развития КН составила 14,2% в тече-
ние одного года после инсульта и выросла до 28,3% через 
4 года [24]. A. Biffi et al. рассмотрели факторы риска, свя-
занные с ранним и поздним началом деменции после ВМК 
с шестимесячным пороговым значением. Ранняя деменция 
была связана с размером гематомы и лобарной локализа-
цией, в  то  время как уровень образования, расстройство 
настроения и  гипоинтенсивность белого вещества при 
нейровизуализации головного мозга были связаны с более 
поздним началом деменции [25].

Болезнь мелких сосудов  (БМС) является причиной 
45% деменций, около 20% всех инсультов (из них 25% – 
лакунарные), а 20% всех ишемических инсультов являют-
ся инвалидизирующими [26]. Отличительными признака-
ми БМС на МРТ головного мозга являются гиперинтенсив-
ность белого вещества, лакунарные инфаркты и  цере-
бральные микрокровоизлияния  (ЦМК)  [27]. Существует 
корреляция между гиперинтенсивностью белого веще-
ства и прогрессирующим снижением когнитивных функ-
ций  [28–30]. По  данным исследований, БМС, включая 
микроинфаркты и  лакунарные инфаркты, является важ-
ным фактором чистой сосудистой деменции [31, 32].

Наиболее распространенным патогенетическим вари-
антом СКН является подкорковый. Его причиной чаще 
всего является артериальная гипертензия или другие 
заболевания, приводящие к формированию микроангио-
патии. При этом в наибольшей степени страдают конеч-
ные сосуды малого калибра, кровоснабжаю щие в первую 
очередь подкорковые базальные ганглии и  глубинные 
отделы белого вещества головного мозга. S.D. Makin et al. 
сообщили, что до  30% пациентов с  лакунарным инфар-
ктом развивают КН в  течение 4 лет после события  [33]. 
Нарушения могут включать трудности с исполнительной 
функцией, вниманием и скоростью психомоторных реак-
ций, хотя могут быть вовлечены и  другие области  [34]. 
Сообщается, что лакунарные инфаркты серого вещества 
являются независимыми предикторами снижения когни-
тивных функций у пожилых людей [35].

ЦМК представляют собой небольшие очаги острых, 
подострых или хронических микрокровоизлияний  [36] 

и  являются еще одним биомаркером церебральной БМС. 
Они лучше всего обнаруживаются с помощью методов МРТ, 
чувствительных к отложениям железа, таких как Т2*-взве-
шен ное изображение [37]. ЦМК наблюдаются у 68% паци-
ентов со спонтанными внутричерепными кровоизлияниями 
и у 40% пациентов с ишемическим инсультом [38]. Большое 
количество выявленных ЦМК связано с  повышенным 
риском когнитивного дефицита, включая деменцию [39].

Церебральная амилоидная ангиопатия может быть 
фактором риска геморрагического инсульта, она также 
связана с КН даже при отсутствии клинического кровоиз-
лияния. Церебральная амилоидная ангиопатия связана 
с нарушением эпизодической памяти и снижением скоро-
сти восприятия  [40]. В  Гонолулу- азиатском исследовании 
старения у  пациентов с  болезнью Альцгеймера с  сопут-
ствующей церебральной амилоидной ангиопатией когни-
тивные функции были хуже, чем у пациентов без нее [41].

Несколько генетических нарушений связаны с разви-
тием СКН. Церебральная аутосомно- доминантная арте-
риопатия с  подкорковыми инфарктами и  лейкоэнцефа-
лопатией  (ЦАДАСИЛ) представляет собой генетическое 
заболевание мелких сосудов головного мозга, вызванное 
мутациями в гене NOTCH3 [42], и характеризуется мигре-
нью, рецидивирующими инфарктами мелких сосудов 
и прогрессирующей деменцией [43].

КН вследствие гипоперфузии головного мозга разви-
ваются в результате нарушений системной гемодинамики, 
когда уменьшается церебральная перфузия. Причинами 
острой гипоперфузии головного мозга могут стать острая 
сердечная недостаточность, уменьшение объема циркули-
рующей крови, выраженное и  длительное понижение 
артериального давления и т. д. В этих случаях формируют-
ся множественные инфаркты мозга на  границах между 
сосудистыми бассейнами – так называемые водораздель-
ные зоны, зоны смежного кровоснабжения, терминальные 
зоны. СКН вследствие церебральной гипоперфузии харак-
теризуются острым развитием КН, качественные особен-
ности и тяжесть которых зависят от локализации и степе-
ни поражения головного мозга.

ДИСЦИРКУЛЯТОРНАЯ ЭНЦЕФАЛОПАТИЯ

КН являются одними из  клинических проявлений раз-
личных по происхождению приобретенных энцефалопатий. 
В  этом случае КН часто носят потенциально обратимый 
характер и  при своевременной диагностике и  правильно 
подобранном лечении частично или полностью регрессиру-
ют. Наиболее часто в  клинической практике встречаются 
сосудистые энцефалопатии, происхождение которых связа-
но с хроническими нарушениями в кровоснабжении голов-
ного мозга. Под дисциркуляторной энцефалопатией  (ДЭП) 
принято понимать хроническую прогрессирующую форму 
цереброваскулярной патологии, характеризующуюся раз-
витием многоочагового или диффузного ишемического 
поражения головного мозга и проявляющуюся комплексом 
неврологических и  нейропсихологических нарушений 
[44, 45]. В настоящее время диагноз ДЭП или ХИГМ остается 
одним из  самых распространенных в  отечественной 
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практике. В современной зарубежной литературе и невро-
логической практике не  используется диагноз ДЭП или 
ХИГМ, но  выделяются сосудистые когнитивные расстрой-
ства, которые расцениваются как основное проявление 
хронической цереброваскулярной патологии [46].

Основным этиологическим фактором церебральной 
микроангиопатии является артериальная гипертензия, 
вызываю щая артериолосклероз  (липогиалиноз) мелких 
пенетрирующих артерий и  артериол  (гипертоническую 
артериопатию). Важными дополнительными факторами 
повреждения мозга являются: изменение реологии и свер-
тываемости крови  (например, вследствие полицитемии, 
тромбоцитоза, гиперфибриногенемии, гиперлипидемии 
и т. д.), нарушение венозного оттока, апноэ во сне, вызываю-
щие гипоксемию, нарушения сердечного ритма, сахарный 
диабет и метаболический синдром [47].

Для клинической картины ДЭП характерно [48]: 
1) прогрессирующее нарастание КН (снижение памя-

ти, внимания, интеллекта), достигаю щих на  последних 
этапах уровня деменции, которая проявляется сочетани-
ем выраженных нарушений когнитивных функций, лич-
ностными изменениями со  значительным затруднением 
обычной социальной активности и  невозможности про-
должать работу; 

2) постепенное нарастание эмоционального оскуде-
ния, потеря интереса к жизни; 

3) постепенное нарастание нарушений координации 
и ходьбы, дестабилизация темпа и ритма движений, склон-
ность к  падениям; в  выраженных случаях ходьба стано-
вится невозможной, несмотря на отсутствие парезов; 

4) подкорковый синдром: олигобрадикинезия, гипоми-
мия, ахейрокинез, повышение мышечного тонуса по  экс-
трапирамидному типу (по типу синдрома паркинсонизма); 

5) различная выраженность псевдобульбарного син-
дрома: дизартрия, дисфагия, насильственный смех и плач, 
симптомы орального автоматизма; 

6) снижение силы в конечностях, легкие парезы при 
выраженном поражении головного мозга; 

7) постепенное появление нарушений контроля функ-
ции тазовых органов. 

Хотя пациенты с  ДЭП предпочитают акцентировать 
внимание на таких субъективных проявлениях, как голов-
ная боль, головокружение, шум в ушах, быстрая утомляе-
мость, именно КН следует признать ядром клинической 
картины ДЭП, которое в большинстве случаев определяет 
тяжесть состояния пациентов. 

Выделяют три стадии ДЭП: 
 ■ I – легкую, или умеренную (компенсация); 
 ■ II – выраженную (субкомпенсация); 
 ■ III – резко выраженную (декомпенсации) [46]. 

Выделение стадий ДЭП было предложено сравнительно 
давно [46], и наиболее детальное описание оно получило 
в работах Е.В. Шмидта и др. (1976, 1985), которые считали 
основой I стадии триаду симптомов: расстройства памяти, 
головную боль и головокружение и называли ее «умеренно 
выраженная энцефалопатия». Они отмечали и неврозопо-
добные нарушения  – чувство неудовлетворенности ноч-
ным сном, раздражительность, эмоциональную неустойчи-

вость, слезливость. Подчеркивалось, что описанные симпто-
мы появляются лишь при повышении функциональной 
активности мозга, для них характерна нестойкость и значи-
тельные колебания в состоянии пациентов в зависимости 
от ряда условий (переутомление, стресс и др.). Расстройства 
памяти носят легкий характер, существенно не  влияя 
на профессиональную и социальную адаптацию пациента, 
преобладают субъективные симптомы в  виде жалоб 
на  повышенную утомляемость, снижение концентрации 
и  истощаемость внимания, что мешает усвоению нового 
материала. В  качестве возможных симптомов отмечались 
нарушение сна, подавленное и  пониженное настроение, 
при неврологическом обследовании – асимметрия рефлек-
сов, легкое нарушение координаторных проб.

Вторую (II) стадию ДЭП оценивали как выраженную, при 
которой нарастает степень эмоциональных нарушений 
и КН, нарушается способность к абстрагированию, снижают-
ся ассоциативные процессы, критичное отношение к своему 
состоянию. Отмечалась возможность усиления головной 
боли, шума в ушах, головокружения, появления дизартрии, 
рефлексов орального автоматизма, нарушений координа-
ции и зрения, существенного снижения работоспособности.

Третью (III) стадию ДЭП оценивали как резко выражен-
ную, при которой тяжело страдают память и интеллект (раз-
витие деменции), часто возникают психические расстрой-
ства, парезы, мозжечковые нарушения. Головная боль и шум 
в ушах могут нарастать, но часть пациентов не предъявляют 
таких жалоб. На этой стадии часто наблюдаются выражен-
ный псевдобульбарный синдром, паркинсонизм, нарушения 
функции тазовых органов. В  целом клиническая картина 
III  стадии ДЭП представлена сосудистой деменцией, кото-
рая проявляется нарушением профессиональной, социаль-
ной, бытовой адаптации с инвалидностью пациента.

ТЕРАПЕВТИЧЕСКИЕ ПОДХОДЫ

Текущие стратегии ведения пациентов с сосудистыми 
КН и  деменцией включают симптоматическое лечение, 
управление факторами риска и немедикаментозные под-
ходы, направленные на  предотвращение их прогресси-
рования. Эффективная терапия этих пациентов должна 
непосредственно решать проблему гипоперфузии и обе-
спечивать терапевтическое улучшение цереброваскуляр-
ного кровообращения. Это включает пожизненное управ-
ление сердечно- сосудистыми факторами риска, такими 
как артериальная гипертензия, сахарный диабет и др. [49]. 
СКН можно предотвратить с помощью двух типов вмеша-
тельств. Первый  – это раннее выявление и  медикамен-
тозное лечение сердечно- сосудистых заболеваний [50]. 

Факторы риска развития СКН можно разделить 
на немодифицируемые и модифицируемые. К немодифи-
цируемым факторам риска относятся возраст, пол, этниче-
ская принадлежность, семейный анамнез и  наследствен-
ность [12, 51]. Модифицируемые факторы риска включают 
артериальную гипертензию, диабет, дислипидемию, мер-
цательную аритмию, ожирение, курение, низкий уровень 
образования и  отсутствие физической активности. Были 
представлены доказательства того, что поддержание иде-
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ального сердечно- сосудистого здоровья в среднем возрас-
те связано с  улучшением когнитивных функций в  более 
позднем возрасте [52]. Сообщалось о благотворном влия-
нии изменения образа жизни и активности (диета, физиче-
ские упражнения) [53, 54] на сосудистые КН и деменцию.

Другой потенциально важной стратегией профилакти-
ческой фармакологии является наращивание мозгового 
и когнитивного резерва. Понятие мозгового резерва опи-
сывает различия между людьми в их способности компен-
сировать возрастную патологию головного мозга. Таким 
образом, если мы рассмотрим двух людей с одинаковой 
степенью неврологической патологии, ухудшаю щей 
память, то у одного могут проявляться клинические при-
знаки деменции, в  то  время как у  другого когнитивные 
функции остаются сохранными [55, 56]. Мозговой резерв 
является статичным, зависит от  особенностей развития 
головного мозга на начальных этапах онтогенеза и связан 
с  различиями в  размере и  структуре мозга, такими как 
плотность нейронов и синапсов [55, 57, 58]. Когнитивный 
резерв проявляется различиями в  способности гибко 
и  эффективно использовать имеющиеся ресурсы мозга 
при выполнении когнитивной задачи [59, 60].

Поскольку мы знаем все больше и больше о когнитив-
ных механизмах, усиление мозгового резерва с  помо-
щью фармакологических средств, несомненно, станет 
реальностью в будущем [61]. На сегодняшний день ноо-
тропы  – это единственная группа фармакологических 
средств с направленным нейрометаболическим действи-
ем. В его основе лежат два принципиальных эффекта – 
влияние на  интеллектуально- мнестические функции 
и  нейропротекция за  счет реализации многосторонне-
го  (мембраностабилизирующего, антиоксидантного, ней-
ропластического, антигипоксического, нейромедиаторно-
го) нейротропного действия [62]. 

Сегодня гамма- аминомасляная кислота (ГАМК), наряду 
с  ацетилхолином, рассматривается как один из  важней-
ших нейромедиаторов памяти, особенно долгосрочной. 
Кроме того, ГАМК участвует в регуляции сосудистого тону-
са, способствуя его повышению либо понижению в зави-
симости от  объема кровотока. В  итоге ГАМК является 
ведущим нейромедиатором, обеспечиваю щим адаптаци-
онные возможности центральной нервной системы (ЦНС). 
Среди лекарственных средств  – активаторов ГАМК-
ергической передачи видное место занимают ноотропные 
препараты. ГАМК-ергические средства относятся к истин-
ным ноотропам, у  которых доминирующими являются 
именно интеллектуально- мнестические эффекты [63, 64].

Одним из препаратов в лечении КН является Пикамилон – 
ноотропный и  вазоактивный препарат широкого спектра 
действия. Синтезированный в 1969 г. Все союз ным научно- 
исследовательским витаминным институтом и  изученный 
в НИИ фармакологии РАМН, препарат был внедрен в меди-
цинскую практику в 1986 г., и к настоящему времени нако-
плен достаточно большой опыт его клинического примене-
ния. По химической структуре Пикамилон является сочета-
нием молекулы ГАМК – тормозного медиатора ЦНС и нико-
тиновой кислоты, обладаю щей сосудорасширяющим 
эффектом. Абсорбция препарата – быстрая и полная, неза-

висимо от пути введения. Пикамилон проникает через 
гематоэнцефалический барьер и длительно удерживается 
в тканях организма. Биодо ступность препарата составляет 
от  50  до  88%. В  организме распределяется в  головном 
мозге, почках, мышцах и жировой ткани. Не метаболизиру-
ется. Выводится в  основном почками в  неизмененном 
виде1. Было проведено большое количество эксперимен-
тальных исследований, показавших сосудорасширяющий 
эффект препарата в условиях глобальной ишемии головно-
го мозга  [64–68]. В  результате клинических испытаний 
Пикамилон был оценен как эффективное средство метабо-
лической терапии, удачно сочетаю щее выраженные вазо-
активные свой ства, ноо тропное действие и транквилизиру-
ющий эффект  [69, 70]. В  этом и  состоит уникальность 
Пикамилона, выгодно отличаю щая его от известных вазоак-
тивных и  ноотропных препаратов и  позволяющая назна-
чать его при широком круге заболеваний [71, 72].

Увеличение мозгового кровотока под влиянием 
Пикамилона обусловлено понижением тонуса сосудов 
мозга в  системе каротидных и  позвоночных артерий, 
пиальных артериол, увеличением объемной скорости моз-
гового кровотока, выраженным центральным депримиру-
ющим воздействием на  рефлекторные сократительные 
реакции мозговых сосудов и  соматосимпатические реф-
лексы, благодаря чему применение Пикамилона является 
патогенетически обоснованным при начальных проявле-
ниях недостаточности кровоснабжения головного мозга. 
Препа рат оказывает положительное действие, вызывая 
уменьшение головной боли, вегетососудистых нарушений, 
когнитивных расстройств, действует тонизирующе  [73]. 
При нейропсихологическом обследовании подтверждает-
ся улучшение состояния пациентов: повышается трудо-
способность, улучшаются внимание и память. Кроме того, 
Пиками лон снижает агрегационную способность тромбо-
цитов, обла дает противосвертываю щим действием. 
Благодаря сочетанию в  спектре фармакодинамики 
Пикамилона нейрометаболической активности с  выра-
женным вазотропным эффектом, транквилизирующим, 
антиагрегантным и гипохолестеринемическим действием 
патогенетически обосновано применение препарата при 
различных заболеваниях с вовлечением ЦНС2. 

Эффективность и безопасность терапии Пикамилоном 
у  пациентов с  ДЭП была показана В.Я. Латышевой 
и  др.  [74] и  В.Ю. Сахаровым и  Ю.В. Скрипник у  постин-
сультных пациентов с умеренными эмоционально- когни-
тив ными нарушениями [75].

Препарат выпускается в форме таблеток по 0,05 
и  0,02 г. Суточная терапевтическая доза составляет 
0,06–0,15  г. Также препарат выпускается в форме рас-
твора для приема внутрь 4 мг/мл 100  мл и раствора для 
внутри венного и внутримышечного введения 50 и 100 мг/ мл, 
полимерные ампулы по 2 мл. 

Что касается терапии деменции, то конкретных препа-
ратов, одобренных для лечения сосудистой деменции, 
не  существует. Было обнаружено, что ингибиторы 
1 Государственный реестр лекарственных средств. Пикамилон. Номер регистрации  
Р N000807/01, дата регистрации 18.07.2007. Режим доступа: https://grls.rosminzdrav.ru/
Grls_View_v2.aspx?routingGuid=f346e71e-a1c7-4e2a-b442-a19a97f729a3. 
2 Там же.

https://grls.rosminzdrav.ru/Grls_View_v2.aspx?routingGuid=f346e71e-a1c7-4e2a-b442-a19a97f729a3
https://grls.rosminzdrav.ru/Grls_View_v2.aspx?routingGuid=f346e71e-a1c7-4e2a-b442-a19a97f729a3
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холинэстеразы, донепезил, галантамин и  ривастигмин, 
а также антагонист NMDA (N-метил- D-аспартат) мемантин 
являются единственными препаратами, лицензированны-
ми в настоящее время для лечения болезни Альцгеймера. 
Эти средства также показали определенную эффектив-
ность в улучшении КН при сосудистой деменции [12].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

В заключение следует отметить, что ЦВЗ головного мозга 
являются одной из  наиболее частых причин КН в  клини-
ческой практике. Врачи различных специальностей сталки-
ваются с  разной степенью выраженности КН  – от  легких 
до  тяжелых проявлений сосудистой деменции. В  то  же 
время показано, что без ранней диагностики и своевремен-
ного и эффективного лечения легкие КН могут трансформи-
роваться в  синдром умеренных когнитивных расстройств 

с  последующим переходом в  сосудистую деменцию, что 
непременно будет приводить к  тяжелой социальной 
дезадаптации. Поэтому врач должен как можно раньше 
обратить внимание на жалобы пациента или его окружения 
с целью адекватной диагностики и лечения сосудистых КН. 
Лечение пациентов с  КН должно быть индивидуальным 
с учетом патогенетических факторов нарушений когнитив-
ных функций, которые определяются при клиническом 
и  инструментальном исследовании в  каждом конкретном 
случае. Также следует отметить, что применение ноотропных 
и  нейропротекторных средств с  комплексным мультимо-
дальным механизмом действия и разносторонними клини-
ческими эффектами позволяет обеспечить более направ-
ленную коррекцию с учетом когнитивного резерва. 
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