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Проблема когнитивных расстройств – проблема 
современного человечества, которая обусловлена 
растущей продолжительностью жизни человека. 

Наиболее часто диагностируемой причиной когнитивных 
дисфункций среди пациентов пожилого и старческого 
возраста является болезнь Альцгеймера, но когнитивные 
нарушения, связанные с поражением сосудов головного 
мозга, так называемые сосудистые когнитивные наруше-
ния (СКН), в том числе субклиническое поражение голов-
ного мозга, молчащие инфаркты головного мозга (silent 
brain infarction), инсульты с типичной клиникой, являются 
столь же значимыми в развитии данной патологии. 

СКН является синдромом сосудистого повреждения 
головного мозга (с клиникой инсульта или субклиниче-
ского повреждения сосудов) и когнитивных нарушений, 
влияющих, по крайней мере на одну когнитивную функ-
цию. СКН может проявляться легкими когнитивными 
расстройствами и может достигать тяжелых форм, вплоть 
до развития сосудистой деменции [1].

В начале заболевания чаще всего выявляются: замед-
ленность высшей нервной деятельности, уменьшение объ-
ема оперативной памяти, инертность интеллектуальных 
процессов. По мере течения заболевания когнитивный 
дефицит нарастает, достигая степени деменции. На этой 
стадии СКН у больных наблюдается нарушение высших 
корковых функций: памяти, мышления, ориентировки, 
понимания, счета, способности к обучению, речи [2].

В последнее время термин сосудистая деменция стали 
использовать в независимости от патогенеза поражения 
сосудов: кардиоэмболической, атеросклеротической, 
ишемической, геморрагической или генетической при-
роды, наличия одного или нескольких инфарктов [3, 4].

Общая распространенность деменции в развитых 
странах составляет от 5% до 10% среди людей ≥ 65 лет. 
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Распространенность болезни Альцгеймера удваивается 
каждые 4,3 года, в то время как распространенность 
сосудистой деменции (СД) удваивается каждый 5.3 лет 
[5]. Показатели заболеваемости весьма изменчивы и свя-
заны с возрастом. Скорректированный коэффициент по 
возрасту болезни Альцгеймера и СД являются 19,2 и 14,6, 
соответственно, на 1000 человеко-лет [6]. 

Исследования с использованием магнитно-резо-
нансной томографии (МРТ) показали высокую распро-
страненность скрытого поражения мелких сосудов среди 
пожилого населения (в 23% случаев – молчащие лакуны, 
в 95% – гиперинтенсивные очаги), что связано с повышен-
ным риском развития инсульта и деменции [7, 8]. А по-
пуляционные исследования серийных аутопсий подтвер-
ждают высокую частоту встречаемости и патогенетическое 
значение комбинации болезни Альцгеймера и сосудистой 
патологии головного мозга в клинике деменции [9].

По мнению исследователей, диагностическими 
критериями для диагностики когнитивных синдромов, 
связанных с сосудистым поражением головного мозга, 
должны быть: 

1. Наличие когнитивного расстройства у пациента 
(деменции или умеренных когнитивных расстройств) по 
результатам нейропсихологического тестирования 

2. Наличие инсульта в анамнезе или сосудистого забо-
левания по данным нейровизуализации.

При этом наличие дефицита памяти не требуется для 
диагностики СКН или СД, так как, например, при преиму-
щественном поражении височной доли, таламуса память 
может не страдать [10].

Для диагностики СКН необходимо выявлять корковые 
или подкорковые инфаркты мозга или другие сосудистые 
повреждения при нейровизуализации, и они должны быть 
связаны с клинической симптоматикой, которая присут-
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ствует у пациента. Некоторые авторы полагают, что сим-
птомы СКН должны появиться в течение 3 месяцев после 
инсульта, другие авторы утверждают, что симптомы СКН 
могут развиваться и позже. В других случаях, пациенты 
не имеют в анамнезе инсультов, а серьезное поражение 
сосудов головного мозга регистрируется только при ней-
ровизуализации [11, 12].

Хронические макроскопические инфаркты обна-
руживаются у одной трети-половины пожилых людей 
[13,14]. В других популяционных исследованиях было 
показано, что микроскопические инфаркты встречаются 
чаще, чем макроскопические инфаркты [15]. В клинико-
патологических исследованиях, большой объем и уве-
личение числа макроскопических инфарктов мозга было 
связано с увеличением вероятности развития деменции 
[14, 16]. Тем не менее, определение объема или количе-
ства, необходимого для развития СКН или СД оказалось 
затруднительным, и в отличие от болезни Альцгеймера 
и других нейродегенеративных заболеваний, не суще-
ствует в настоящее время общепринятых критериев для 
подтверждения диагноза СКН. В одном из исследований 
было выявлено, что потеря 100 мл ткани достаточна для 
слабоумия, хотя у пациентов с меньшим объемом поте-
рянной мозговой ткани также развивалась деменция [17]. 
В целом, исследования обычно показывают противоречи-
вую связь между объемом и количеством инфарктов и по-
терей познавательных функций [18]. Некоторые из таких 
несоответствий могут относиться к локализации инфаркта. 
Поражение таких регионов, как таламус, ангулярная изви-
лина, базальные ганглии может с большей вероятностью 
привести к когнитивным нарушениям, чем повреждение 
других зон мозга [19]. Однако повреждение определенных 
регионов мозга не всегда четко коррелирует с наличием 
когнитивных расстройств, а разнообразные кортикальные 
и субкортикальные региональные инсульты могут быть 
связаны с деменцией [14, 20]. Кроме того, в некоторых ис-
следованиях показано, что несколько микроскопических 
инфарктов мозга, с учетом макроскопических инсультов, 
связаны с развитием деменции. Связано это, по-видимому 
с тем, что многократные микроинсульты могут свидетель-
ствовать о более генерализованных патологических про-
цессах, таких как гипоксия, воспаление, окислительный 
стресс или нарушения в гематоэнцефалическом барьере 
(ГЭБ) [14].

Наличие поражения белого вещества или лейкоареоза 
(разрежение белого вещества головного мозга вследствие 
окклюзии мелких сосудов) имеет решающее значение для 
диагностики церебральной аутосомно-доминантной арте-
риопатии с подкорковыми инфарктами и лейкоэнцефало-
патией (CADASIL) – генетической форме СД у относительно 
молодых людей [21]. 

Еще один сложный момент в диагностике СКН – это 
частое сосуществование у людей пожилого возраста 
дегенеративного поражения головного мозга, особенно 
болезни Альцгеймера, и сосудистого. Таким образом, 
часто бывает трудно определить, являются ли когнитив-
ные нарушения исключительно следствием сосудистого 
поражения или связаны с болезнью Альцгеймера [22]. 
Этот синергизм между болезнью Альцгеймера и цереб-
роваскулярной патологией может объяснить, в некото-
рых случаях, почему пациенты с атрофией медиальной 
височной коры, по-видимому, связанной с болезнью 
Альцгеймера, имеют повышенный риск развития демен-
ции после инсульта по сравнению с теми, у кого такой 
атрофии нет, потому что атрофия гиппокампа может 
быть вызвана также и сосудистой патологией [23]. Вза-

имосвязь и вклад в развитие клинической картины СКН 
и болезни Альцгеймера макроскопических и микроско-
пических инфарктов, другой сердечно-сосудистой пато-
логией и дегенеративных заболеваний является сложным 
вопросом, так как сосудистая патология и дегенератив-
ные заболевания – расстройства, свойственные людям 
пожилого возраста, они часто сосуществуют, и каждый 
отдельно может быть причиной когнитивных нарушений 
и деменции. Кроме того, сосудистая и дегенеративная 
патология может привести к дублированию клинической 
и нейровизуализационной картины болезни.

При хронической гипоперфузии мозга выявляют: за-
медление мозгового кровотока, уменьшение содержания 
кислорода и глюкозы в крови, сдвиг метаболизма глюкозы 
в сторону анаэробного гликолиза, лактат-ацидоз, гипер-
осмолярность, капиллярный стаз, склонность к тромбоо-
бразованию, деполяризацию клеток и клеточных мембран, 
активацию микроглии, которая начинает вырабатывать 
нейротоксины, что наряду с другими патофизиологически-
ми процессами приводит к гибели клеток [24, 25, 26, 27].

В многочисленных исследованиях показано, что важ-
нейшее значение имеют профилактические мероприятия, 
которые можно разделить на доклинические, первичные 
и вторичные. 

Доклиническая профилактика должна проводиться 
у всех лиц пожилого возраста, но особенно показана при 
наличии высокого риска развития деменции различного 
генеза. Она включает общие мероприятия, такие как 
активная интеллектуальная и физическая деятельность, 
питание (средиземноморская диета с высоким содержа-
нием полиненасыщенных жирных кислот), витаминная 
поддержка. 

Первичная профилактика предусматривает выявле-
ние и контроль факторов риска с целью предотвращения 
развития цереброваскулярной патологии. Показано, что 
контроль над артериальной гипертензией в несколько раз 
уменьшает вероятность развития инсульта и вероятность 
появления СКН. Вместе с тем, контроль факторов риска 
является очень существенным и при уже развившихся 
СКН, что составляет вторичную профилактику. По данным 
исследования Syst–Eur, уменьшение систолического арте-
риального давления в среднем на 7 мм рт.ст., а диастоли-
ческого на 3,2 мм рт.ст. на 55% уменьшает вероятность 
возникновения деменции [28]. Не менее важным является 
и контроль других наиболее значимых факторов риска: 
сердечно–сосудистой патологии, сахарного диабета, ги-
перлипидемии, гипергомоцистеинемии [29].

В терапии СКН используют широкий спектр препара-
тов, включая ноотропные, вазоактивные, влияющие на 
реологию крови.

Так, например, винпоцетин, показал свою эффектив-
ность при лечении СКР [30]. 

Говоря о ноотропных препаратах, нужно упомянуть 
о пирацетаме. Ожидаемое влияние на состояние ког-
нитивных функций при цереброваскулярной патологии 
ноотропов связано, с одной стороны, с улучшением ми-
кроциркуляции, а с другой – с возможностью влиять на 
нейротрансмиссию в ряде медиаторных систем, включая 
холинергическую и глутаматергическую передачу. Так, ис-
пользование пирацетама приводит к увеличению уровня 
ацетилхолина в области гиппокампа и увеличению числа 
холинорецепторов в лобной коре [31].

Пациент с сердечно-сосудистой патологией, осложнен-
ной СКН, обычно вынужден принимать большое количе-
ство базовых препаратов, корректирующих артериальную 
гипертензию, нарушения ритма сердца, уровень сахара 
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крови и т.д. Поэтому для коррекции непосредственно СКН 
предпочтительно применять комбинированные препараты, 
что значительно улучшает комплаенс пациента и врача. 
С учетом разнообразия патогенетических механизмов, 
лежащих в основе СКН, предпочтение нужно отдавать 
средствам, оказывающим комплексное антиоксидантное, 
ангиопротективное, нейропротективное и нейротрофи-
ческое действие. Хотя, с одной стороны, терапия, которая 
улучшает репаративные процессы в головном мозге может 
быть полезна, с другой стороны, до конца понимания про-
цессов, происходящих в мозге при использовании такого 
рода препаратов, к сожалению, нет, и по заявлению многих 
авторов этот вопрос требует дальнейшего изучения [32, 33].

Одним из комбинированных лекарственных препа-
ратов, широко используемых при лечении пациентов 
с заболеваниями ЦНС, является Винпотропил. В состав 
капсулы Винпотропила входят винпоцетин (5 мг) и пира-
цетам (400 мг). Обладает свойствами, характерными для 
средства, улучшающего мозговой кровоток (винпоцетин), 
и ноотропного средства (пирацетам). Данную форму 
целесообразно применять в качестве стартовой терапии 
при начальных проявлениях хронической ишемии мозга 
с последующей титрацией дозы, а также у полиморбид-
ных пациентов, которым необходимо уменьшение дозы. 
Сейчас появилась новая форма таблетки Винпотропила, 
в состав которых входят винпоцетин (10 мг) и пирацетам 
(800 мг). Применение данной формы Винпотропила 
позволяет поддерживать эффективную терапевтическую 
дозу в базисной терапии хронической ишемии мозга, 
а также в ранний и поздний восстановительный период 
после инсульта [43].

Увеличение объема мозгового кровотока в ответ 
на введение терапевтических доз винпоцетина хорошо 
известно и подтверждено в настоящее время методами 
ультразвуковой допплерографии и эмиссионной пози-
тронной томографии; он также обладает нейропротек-
тивным и ноотропным действием [34]. Сегодня накоплен 
достаточный клинический опыт применения Винпотропила 
у пациентов с хроническими расстройствами мозгового 
кровообращения. Так, было проведено открытое несрав-
нительное исследование эффективности Винпотропила 
у больных с дисциркуляторной энцефалопатией I—II стадии 
[35]. 60 пациентов в возрасте от 47 до 80 лет получали 
Винпотропил по 2 капсулы 3 раза в день на протяжении 
8 нед. Помимо Винпотропила большинство пациентов 
принимали ацетилсалициловую кислоту, антигипертензив-
ные и антиангинальные препараты. Клинически пациенты 
характеризовались синдромокомплексом в виде сочетания 
легких или умеренных когнитивных нарушений, астени-
ческих расстройств и рассеянной микроочаговой симпто-
матики. Фоновыми заболеваниями были артериальная 
гипертензия и атеросклероз церебральных артерий. После 
проведенного курса лечения в соответствии с результата-
ми нейропсихологического тестирования было отмечено 
достоверное увеличение объема оперативной памяти, 
беглости речи, объема слухо-речевой памяти, скорости 
реакции и способности к концентрации внимания. Неже-
лательные эффекты винпотропила в виде головной боли, 
несистемного головокружения, тошноты, эмоционального 
возбуждения или сонливости, как правило, были незна-
чительно выражены и не требовали изменения режима 
приема препарата. Изменений показателей витальных 
функций на фоне проводимой терапии отмечено не было. 
Сопоставимые результаты были получены при наблюдении 
за группой больных с начальными формами сосудистого 
поражения головного мозга [36]. 

Говоря о пирацетаме, необходимо упомянуть, что это 
лекарственное средство снижает уровень повреждения 
нейронов (что было продемонстрировано на животных 
моделях, на которых повреждение нейронов было ин-
дуцировано кислородно-глюкозным лишением) за счет 
ингибирования окислительного стресса, уменьшения 
высвобождения возбуждающих аминокислот, снижения 
экспрессии белка P53/Bax [37]. А в проведенном мета-
анализе (включены два рандомизированных контр-
олируемых исследования с участием 184 пациентов) по 
оценке защитных эффектов пирацетама на когнитивные 
функции пациентов, перенесших операцию коронарного 
шунтирования, было показано, что пирацетам может быть 
эффективным в отношении краткосрочной когнитивной 
производительности [38].

Оптимальные дозировки компонентов в препарате 
Винпотропил, фармакологические эффекты которых 
хорошо дополняют друг друга, обеспечивая хорошую 
переносимость в ходе лечения, и позволяют применять 
препарат в широком диапазоне суточных дозировок.

За счет комбинированного состава Винпотропил ока-
зывает комплексное патогенетическое влияние на факторы 
развития СКР. Снижает вязкость крови и улучшает крово-
снабжение ишемизированных участков мозга, снижает 
резистентность сосудов головного мозга, улучшает энер-
гетический обмен клеток мозга посредством стимуляции 
активности митохондрий, оказывает антиоксидантное, 
метаболическое и нейропротекторное действие, достовер-
но улучшает память и когнитивные функции.

Анализ особенностей метаболизма винпоцетина и пи-
рацетама в составе Винпотропила не выявил их возможных 
отрицательных взаимодействий на уровне ферментов ле-
карственного метаболизма. Это свидетельствует о безопас-
ности использования Винпотропила с этой точки зрения.

Применение Винпотропила после еды обеспечивает 
наилучшие условия для биодоступности входящих в него 
компонентов, исключает неправильное использование 
препарата, которое может происходить при комбиниро-
ванной терапии монопрепаратами, когда пациент может 
использовать отдельные препараты в разное время [44].

Не нужно забывать и о нефармакологическом лечении, 
которое может быть предложено для пациентов СКН в ка-
честве вспомогательной терапии, в частности, изменение 
образа жизни: коррекция диеты, физическая активность 
и обеспечение социальной поддержки пациентов. Только 
несколько немедикаментозных методов лечения были 
проверены и доказали свою эффективность среди паци-
ентов с СКН: когнитивная реабилитация и иглоукалывание 
[39, 40]. 

В заключение хотелось бы отметить, что лечение СКН 
представляет собой исключительно сложную задачу в силу 
необходимости учитывать мультифакториальность забо-
левания и выраженность интеллектуально–мнестических 
расстройств, но новейшие достижения в понимании 
проблемы СКН должны помочь практикующему врачу 
в ведении пациентов с данной патологией [41, 42]. 

Комбинированные препараты, в частности, Винпо-
тропил, за счет доказанного синергизма компонентов на 
молекулярном уровне оказывает многофакторное дейст-
вие [44] и позволяет сократить количество принимаемых 
препаратов. Это улучшает приверженность пациентов 
к лечению и существенно увеличивает эффективность 
терапии СКН.
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