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В статье рассматриваются вопросы, касающиеся актуальности 
исследования сосудистых когнитивных расстройств, в том числе 
постинсультных когнитивных нарушений. Приведены данные о широкой 
распространенности данных нарушений у пациентов, перенесших 
инсульт. Рассмотрены основные патогенетические и клинические 
варианты постинсультных когнитивных нарушений. Обсуждаются 
вопросы важности диагностики когнитивных нарушений на фоне 
сосудистого поражения головного мозга еще до развития инсульта, 
поскольку это позволит раньше начать терапию. Отмечено, что важным 
предиктором развития постинсультной деменции являются когнитивные 
расстройства, наблюдающиеся до инсульта. Особое внимание уделено 
лечению недементных (легких и умеренных) когнитивных расстройств. 
В целом ряде клинических исследований показана  эффективность 
препарата Винпотропил при недементных когнитивных нарушениях, 
преимущественно при цереброваскулярной патологии в пожилом возрасте.
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Острые нарушения моз-
гового кровообращения 
(ОНМК) являются одной 

из наиболее актуальных медико-
социальных проблем. Согласно 
данным Всемирной федерации 
неврологических обществ, еже-
годно в  мире регистрирует-
ся не  менее 15 млн инсультов. 
В России заболеваемость инсуль-
том составляет 3,4 на 1000 чело-
век в год. В абсолютных цифрах 
это более 450 тыс. новых инсуль-
тов в  год [1–3]. В  большинстве 
стран мира ОНМК входят в чет-
верку самых частых причин смер-

ти. При этом инсульт – это одна 
из  наиболее распространенных 
причин инвалидизации, которая 
в  той или иной степени имеет 
место у 80% выживших после ин-
сульта [1, 3]. При этом очевидно, 
что непосредственно ограничи-
вают повседневную активность 
пациента не только двигательные 
расстройства, но и когнитивные 
нарушения. По эпидемиологичес-
ким данным, у  4–6% пациентов, 
перенесших нетяжелый инсульт, 
в  последующие шесть месяцев 
развивается деменция. Через пять 
лет этот показатель увеличивает-

ся до 20–25%. Еще чаще обнару-
живаются недементные (легкие 
или умеренные) когнитивные на-
рушения [1–7].
Дисциркуляторная энцефалопа-
тия (ДЭ) входит в число наиболее 
распространенных клиничес-
ких синдромов в  неврологичес-
кой практике [8]. Концепция ДЭ 
нередко подвергается критике 
в  связи с  отсутствием данной 
диагностической позиции в меж-
дународных классификациях 
болезней. «Невнимание» зару-
бежных неврологов к  проблеме 
хронической недостаточности 
кровоснабжения мозга объясня-
ется главным образом влиянием 
авторитетных международных 
экспертов, таких как В. Хачинский 
и Б. Томлинсон, которые отрица-
ют возможность поражения го-
ловного мозга в  отсутствие ин-
сульта. Указанные авторы стояли 
у  истоков концепции мультиин-
фарктного поражения мозга, чем 
объяснялась, в  частности, сосу-
дистая деменция [9–11]. 
Концепция мультиинфарктной де-
менции активно разрабатывалась 
в 1970–80-е гг. Однако дальнейшее 
развитие неврологии и  методов 
нейровизуализации заставило 
пересмотреть многие прежние 
представления. В том числе было 
показано, что почти на  каждый 
инсульт с характерной клиникой 
приходится в  среднем несколько 
«немых» инфарктов мозга, случив-
шихся до этого инсульта [12–14]. 
Большое число работ было пос-
вящено исследованию патогенеза 
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и клинических коррелятов лейко-
ареоза [12–15]. Выраженный лей-
коареоз, поражающий не  менее 
25% объема белого вещества го-
ловного мозга, рассматривается 
в  настоящее время как резуль-
тат хронической ишемии мозга. 
Таким образом, клинически оче-
видный инсульт в  большинстве 
случаев – это не первое проявле-
ние сосудистой мозговой недоста-
точности. При этом практическая 
значимость диагностики сосудис-
того поражения головного мозга 
до развития инсульта не вызывает 
сомнений, поскольку позволяет 
раньше начинать лечебные и про-
филактические мероприятия.
В  настоящее время ДЭ рассмат-
ривается как синдром прогрес-
сирующего поражения головного 
мозга сосудистой этиологии, в ос-
нове которого могут лежать пов-
торные ОНМК и/или хроническая 
недостаточность кровоснабжения 
головного мозга. В силу анатомо-
физиологических особенностей 
мозгового кровообращения рань-
ше и чаще всего поражения мозга 
при ДЭ локализуются в  подкор-
ковых базальных ганглиях и глу-
бинных отделах церебрального 
белого вещества. Эти образования 
находятся в тесной функциональ-
ной связи с лобной корой, поэто-
му клинические симптомы ран-
них стадий ДЭ отражают развитие 
вторичной лобной дисфункции. 
При этом отмечаются когнитив-
ные, эмоциональные и двигатель-
ные нарушения, такие как замед-
ленность мышления, снижение 
беглости речи, концентрации 
внимания, нарушения памяти ди-
намического характера и походки 
по типу лобной дисбазии, депрес-
сивные и  другие эмоциональные 
расстройства, брадикинезия. 
Считается, что когнитивные на-
рушения по  лобному типу той 
или иной степени выраженности 
могут служить одним из наиболее 
надежных, объективных и ранних 
критериев наличия и тяжести ДЭ 
[12, 16–19]. 
Важный предиктор развития пос-
тинсультной деменции – доин-
сультные когнитивные расстройс-
тва, чаще всего связанные с  ДЭ. 

Такие когнитивные нарушения 
обычно обнаруживаются рет-
роспективно при направленном 
расспросе родственников. Таким 
образом, инсульт – не  единс-
твенная причина когнитивных 
расстройств в  постинсультном 
периоде. Однако нередко он де-
компенсирует уже существующие 
когнитивные расстройства или 
обращает на них внимание врача 
[1, 20, 21]. Следовательно, важно 
диагностировать когнитивные 
нарушения на  фоне сосудистого 
поражения головного мозга еще 
до развития инсульта, так как это 
позволит раньше начать терапию.
Постинсультным когнитивным 
нарушением (ПИКН) считается 
снижение когнитивных функций, 
которое было впервые диагнос-
тировано после перенесенного 
ОНМК. В большинстве публика-
ций к ПИКН относят когнитивные 
нарушения, выявленные в первые 
6–12 месяцев после инсульта [1–5, 
22, 23]. При этом важно понимать, 
что больные с ПИКН – это пато-
генетически разнородная группа 
пациентов, которых объединяет 
только временная связь между 
развитием когнитивных наруше-
ний и перенесенным ОНМК. Чаще 
всего возникновению инсульта 
предшествует поражение голов-
ного мозга сосудистой или иной 
природы, которое может быть как 
симптомным, так и  бес- или ма-
лосимптомным. Так, по  данным 
Н.В. Вахниной и соавт., у 26% па-
циентов с ПИКН обнаруживалась 
доинсультная деменция, а у  64% 
пациентов – недементные когни-
тивные нарушения [22–24]. 
Основные факторы риска ПИКН – 
пожилой возраст, повторный ха-
рактер инсульта, низкий уровень 
образования, выраженный лейко-
ареоз и/или атрофия гиппокампа 
по данным магнитно-резонансной 
томографии, левополушарная ло-
кализация инсульта, тяжелый со-
путствующий неврологический 
дефицит. В  зависимости от  ука-
занных факторов показатели рас-
пространенности когнитивных 
расстройств той или иной степени 
тяжести варьируют от 35 до 83%, 
а показатели постинсультной де-

менции – от 6 до 40% [20, 22–25]. 
Таким образом, ПИКН представ-
ляет собой патогенетически не-
однородную группу расстройств. 
Рассмотрим наиболее распростра-
ненные патогенетические вариан-
ты ПИКН.
ПИКН вследствие «стратегичес-
ких» инфарктов головного мозга. 
В этом случае ПИКН развиваются 
в результате единичного инфарк-
та мозга, иногда даже небольшого 
по объему, который локализуется 
в «стратегической» для когнитив-
ных функций зоне. К таким зонам 
относятся зрительные бугры, по-
лосатые тела, гиппокамп, пре-
фронтальная лобная кора, зона 
стыка височно-теменно-затылоч-
ных долей головного мозга левого 
полушария. При этом когнитив-
ные и другие нервно-психические 
нарушения появляются внезапно, 
а затем сохраняются или регресси-
руют частично или полностью, как 
это бывает с другими очаговыми 
неврологическими расстройства-
ми при инсультах. 
ПИКН вследствие геморрагическо-
го инсульта в стратегически важ-
ной для когнитивных функций зоне 
головного мозга. Аналогичны вы-
шеописанному варианту, но свя-
заны не с ишемическим, а с гемор-
рагическим инсультом.
ПИКН вследствие мультиин-
фарктного поражения мозга. 
Развиваются в  результате пов-
торных ОНМК по ишемическому 
типу. Эта форма ПИКН диагнос-
тируется в случаях крупноочаго-
вых инфарктов головного мозга 
корково-подкорковой локализа-
ции. Наиболее частыми причина-
ми многоинфарктного состояния 
являются тромбоз или эмболия 
крупных церебральных сосу-
дов. Когнитивные расстройства 
в  этом случае развиваются при 
вовлечении в область инфарктов 
зон, важных для когнитивной 
деятельности, а также при сум-
марном накоплении достаточно 
больших объемов повреждения 
головного мозга. При поражении 
более 50 мл мозгового вещества, 
а также при значительно мень-
шем объеме, но в случае заинте-
ресованности стратегических для 

Клиническая эффективность



16
Эффективная фармакотерапия. 25/2016

когнитивных процессов цереб-
ральных отделов очень высока 
вероятность деменции. Течение 
этого варианта сосудистой де-
менции характеризуется перио-
дами стационарного состояния 
когнитивных функций и эпизода-
ми значительного ухудшения, ко-
торые связаны с инсультами или 
неинсультными формами цереб-
ральной дисциркуляции. 
ПИКН вследствие декомпенсации 
доинсультной хронической сосу-
дистой мозговой недостаточ-
ности. Причиной хронической 
недостаточности мозгового кро-
вообращения чаще всего являет-
ся артериальная гипертензия или 
другие заболевания, приводящие 
к формированию микроангиопа-
тии. При этом в наибольшей сте-
пени страдают конечные сосуды 
малого калибра, кровоснабжаю-
щие подкорковые базальные ган-
глии и  глубинные отделы белого 
вещества головного мозга. Как 
уже было сказано выше, это вы-
зывает вторичную дисфункцию 
лобных долей головного мозга. 
В  данном случае целесообразно 
говорить о корково-подкорковых 
лобных расстройствах, возникших 
на фоне «феномена разобщения» 
лобных долей головного мозга 
с подкорковыми базальными ганг-
лиями. Дисфункция лобных долей 
носит в данном случае вторичный 
характер. На  фоне перенесенно-
го ОНМК данная симптоматика 
может декомпенсироваться и усу-
губляться.
Смешанные (сосудисто-нейродеге-
неративные) ПИКН. Обусловлены 
декомпенсацией после ОНМК до-
инсультного бессимптомного или 
малосимптомного нейродегенера-
тивного процесса (чаще болезни 
Альцгеймера). 
Комбинированные формы ПИКН. 
Развиваются в результате одновре-
менного воздействия нескольких 
из  перечисленных выше патоге-
нетических факторов: повторных 
ишемических и/или геморраги-
ческих инсультов, хронической 
недостаточности мозгового кро-
вообращения, сопутствующего 
нейродегенеративного процесса 
[19, 24]. 

Терапевтические мероприятия как 
при ДЭ, так и  в восстановитель-
ном периоде инсульта в  первую 
очередь должны быть направлены 
на основное сосудистое заболева-
ние. Они предусматривают пре-
жде всего профилактику острых 
нарушений мозгового кровооб-
ращения и  хронической ишемии 
мозга. Только при условии над-
лежащего контроля имеющихся 
факторов риска церебральной 
ишемии можно рассчитывать 
на предотвращение или замедле-
ние прогрессирования сосудис-
того поражения головного мозга, 
развития инсульта и/или сосудис-
той деменции. Основные направ-
ления этиотропной терапии: 
 ■ антигипертензивная терапия; 
 ■ антитромбоцитарная или анти-

коагулянтная терапия;
 ■ гиполипидемическая терапия 

(статины);
 ■ методы сосудистой хирургии 

(каротидная эндартерэктомия, 
стентирование сонных арте-
рий);

 ■ лечение нарушений сердечного 
ритма;

 ■ диета с  низким содержанием 
животных жиров;

 ■ достаточная физическая актив-
ность;

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

ления алкоголем.
Выбор стратегии лечения уже име-
ющихся сосудистых когнитивных 
нарушений определяется их тяжес-
тью. При деменции препаратами 
первой линии являются ингиби-
торы ацетилхолинэстеразы (галан-
тамин, ривастигмин, донепезил) 
и/или мемантин. На  этапе неде-
ментных (легких или умеренных) 
когнитивных нарушений обычно 
используются вазоактивные препа-
раты, оптимизирующие церебраль-
ную микроциркуляцию, а также 
ноотропные лекарственные средс-
тва. Широко используется комби-
нация вазоактивного и ноотропно-
го препаратов [17–19, 26–32]. 
Винпотропил представляет собой 
комбинацию двух компонен-
тов в  фиксированных дозах – 
Винпотропил 5/400 капсулы (вин-
поцетин 5 мг и пирацетам 400 мг) 

и  Винпотропил 10/800 таблетки, 
покрытые оболочкой (винпоце-
тин 10 мг и  пирацетам 800 мг). 
Оба указанных компонента (вин-
поцетин и  пирацетам) являются 
одними из  самых назначаемых 
в  группах вазоактивных и  ноот-
ропных препаратов соответствен-
но. Проведенные исследования 
и многолетний опыт практическо-
го применения свидетельствуют 
о благоприятном эффекте как вин-
поцетина, так и пирацетама в отно-
шении когнитивных расстройств 
и других неврологических симпто-
мов ДЭ [28, 33–35]. Одновременное 
назначение винпоцетина и пираце-
тама длительное время использу-
ется в повседневной клинической 
практике. К настоящему времени 
накоплен также положительный 
опыт использования комбиниро-
ванного препарата Винпотропил 
[27, 29–32]. Следует отметить, что 
применение фиксированных ком-
бинаций имеет преимущество 
перед приемом препаратов по от-
дельности, поскольку позволяет 
уменьшить число принимаемых 
таблеток и таким образом способс-
твует повышению приверженности 
пациентов к проводимой терапии. 
Приведем результаты нашего ис-
следования, целью которого было 
оценить влияние комбинирован-
ной сосудистой и метаболической 
терапии на когнитивные функции 
пациентов с  ранними стадиями 
ДЭ [27]. 
Исследов ание пр ов одило сь 
на  базе клиники нервных болез-
ней им. А.Я. Кожевникова ММА 
им.  И.М.  Сеченова, городской 
клинической больницы №  20 
и  Научно-исследовательского 
института неврологии РАМН. 
В  каждом центре наблюдалось 
по 20 пациентов. Таким образом, 
всего в  исследовании участвова-
ло 60 пациентов с диагнозом ДЭ 
I или II стадии, из  них 47 жен-
щин и 13 мужчин. Возраст паци-
ентов варьировал от 47 до 80 лет, 
средний возраст составил 62,4 ± 
8,4 года. У всех пациентов наблю-
дались недементные когнитивные 
нарушения (легкие или умерен-
ные, полифункционального типа).
Все пациенты принимали ком-
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бинированный препарат Вин-
потропил 5/400 по  две капсулы 
три раза в  день в  течение двух 
месяцев, таким образом, суточ-
ная доза составила 30  мг вин-
поцетина и  2400  мг пирацетама. 
Исследование было открытым 
и  несравнительным. Помимо 
Винпотропила большинство па-
циентов получали также ацетил-
салициловую кислоту, антигипер-
тензивные и  антиангинальные 
препараты.
Основным критерием эффектив-
ности исследуемого препарата была 
положительная динамика когнитив-
ных функций на фоне терапии. Для 
динамической оценки выраженнос-
ти когнитивных расстройств ис-
пользовались нейропсихологичес-
кие тесты: тест повторения цифр, 
фонематически и  семантически 
опосредованные вербальные ассо-
циации, заучивание 10 слов по ме-
тоду А.Р. Лурия, тест «Таблицы 
Шульте». Кроме того, оценивалась 
выраженность субъективных не-
врологических симптомов по фор-
мализованной шкале.
На фоне лечения было отмечено до-
стоверное увеличение объема опе-
ративной памяти и беглости речи, 
о чем свидетельствовала статисти-
чески значимая динамика резуль-
татов тестов «Повторение цифр» 
и «Вербальные ассоциации» соот-
ветственно (таблица). Было полу-
чено статистически и клинически 
значимое увеличение объема слу-
хоречевой памяти. Большинство 
показателей воспроизведения 
списка 10 слов достоверно улучши-
лись на фоне терапии (рисунок). 
На фоне терапии исследуемым 
препаратом Винпотропил у па-
циентов достоверно увеличились 
скорость реакции и способность 
концентрации внимания. Среднее 
время выполнения теста «Таблицы 
Шульте» достоверно уменьшилось 
(до лечения – 54,1 ± 6,4 с; после ле-
чения – 48,5 ± 5,9 с; р < 0,05). Кроме 
того, при повторной оценке выра-
женности субъективных невроло-
гических симптомов ДЭ статис-
тически достоверно уменьшились 
частота и выраженность головной 
боли, головокружения, шума в го-
лове, утомляемости, нарушений сна 

и  памяти. Исследуемый препарат 
показал благоприятный профиль 
безопасности и переносимости.
Приведем результаты еще одного 
исследования, которое было посвя-
щено изучению возможности при-
менения препарата Винпотропил 
в  комплексном восстановитель-
ном лечении больных, перенес-
ших ишемический инсульт [29]. 
Авторы наблюдали 90 больных 
в возрасте от 42 до 70 лет в раннем 
восстановительном периоде ише-
мического инсульта (от  четырех 
недель до  шести месяцев от  раз-
вития инсульта). Пациенты ос-
новной группы (n = 30) получали 
Винпотропил 5/400 по две капсулы 
три раза в день на протяжении трех 
недель, суточная доза составила 
30 мг винпоцетина и 2400 мг пира-
цетама. Были сформированы три 
группы сравнения. Пациенты пер-
вой группы получали винпоцетин 
30 мг/сут, второй – только пираце-

там 1600 мг/сут перорально, тре-
тьей – винпоцетин 30 мг/сут и пи-
рацетам 1600 мг/сут перорально. 
Одновременно всем больным про-
водился полномасштабный комп-
лекс реабилитационных и восста-
новительных мероприятий. 
Лечение Винпотропилом сопро-
вождалось значительным регрес-
сом субъективных жалоб в  виде 
уменьшения выраженности го-
ловной боли, головокружения, 
снижения памяти и  повышенной 
утомляемости. Интересно, что 
в  группах сравнения регистри-
ровавшаяся положительная ди-
намика была существенно менее 
выражена. Терапия винпоцетином 
приводила к регрессу имевшихся 
расстройств внимания, но эта дина-
мика оказалась достоверной лишь 
у пациентов основной группы. При 
выполнении теста запоминания 
10 слов оказалось, что применение 
Винпотропила было ассоцииро-

Таблица. Результаты тестов «Повторение цифр» 
и «Вербальные ассоциации» у пациентов до и после лечения Винпотропилом

Тест До лечения, 
М ± SD, балл

После лечения 
М ± SD, балл

Повторение цифр

В прямом порядке 5,9 ± 1,2 6,5 ± 1,2*

В обратном порядке 3,8 ± 1,0 4,3 ± 1,1*

Общий балл 9,7 ± 1,8 10,7 ± 1,9*

Вербальные ассоциации

Литеральные 12,3 ± 4,3 13,8 ± 3,7*

Категориальные 14,8 ± 3,8 16,3 ± 4,0*
* р < 0,05.

Первая 
попытка

Вторая 
попытка

Третья 
попытка

Четвертая 
попытка

Пятая 
попытка

Отсроченное 
воспроизведение

Ко
ли

че
ст

во
 сл

ов

10

8

6

4

2

0

*

* *
*

*

* р < 0,05. 
Рисунок. Результаты теста «Заучивание 10 слов» у пациентов до и после 
лечения Винпотропилом

  До лечения
  После лечения
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вано с улучшением воспроизведе-
ния при немедленном повторном 
воспроизведении на  27–53%, при 
отсроченном (через 60 минут) вос-
произведении улучшение состави-
ло 116% по сравнению с исходным 
уровнем. Улучшение носило более 
выраженный характер по  срав-
нению с  таковым у  пациентов, 
которые принимали винпоцетин 
или пирацетам по  отдельности. 
Значимым оказалось и  положи-
тельное влияние Винпотропила 
на эмоциональное состояние паци-
ентов: наибольшее снижение уров-
ня тревоги по тесту Спилбергера 
выявлено у  больных, принимав-
ших Винпотропил, а показателей 
соматизации тревоги (ипохонд-
рии) по тесту Шихана – у больных, 
получавших Винпотропил и вин-
поцетин. 
Таким образом, в обоих исследо-
ваниях у пациентов с недементны-
ми когнитивными нарушениями 
как с  хронической сосудистой 
мозговой недостаточностью, так 
и с ПИКН, на фоне терапии иссле-
дуемым препаратом Винпоропил 
прослеживалась положительная 
динамика большинства анализи-
руемых параметров эффективнос-
ти. Комбинированный препарат 
Винпотропил оказал благоприят-
ное влияние как на субъективные 
симптомы, так и на объективные 
показатели когнитивных функ-
ций. Указанная положительная 
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динамика была статистически зна-
чимой. На основании полученных 
данных можно обоснованно гово-
рить об улучшении памяти, внима-
ния и повышении активности ког-
нитивных процессов. Полученный 
эффект имеет несомненное кли-
ническое значение, поскольку 
когнитивные нарушения пред-
ставляют собой один из ключевых 
неврологических синдромов ДЭ. 
Уменьшение выраженности ког-
нитивных расстройств на  фоне 
терапии Винпотропилом благо-
приятно сказывается на качестве 
жизни пациентов с  хронической 
сосудистой мозговой недостаточ-
ностью и ПИКН. 
Применение комбинированного 
препарата Винпотропил также 
способствовало улучшению са-
мочувствия пациентов и регрессу 
выраженности субъективных не-
врологических симптомов (голо-
вокружения, шума в голове, повы-
шенной утомляемости, нарушения 
сна и снижения памяти). Следует 
отметить, что вышеперечислен-
ные симптомы являются самой 
частой причиной обращения 
к врачу пациентов с начальными 
признаками сосудистой мозговой 
недостаточности. 
Наличие у  Винпотропила двух 
форм выпуска с различными до-
зировками винпоцетина и  пи-
рацетама 5/400 и  10/800 делает 
возможным индивидуальный 

подход к  терапии. Применение 
Винпотропила 5/400 удобно для 
стартовой терапии при начальных 
проявлениях хронической ишемии 
мозга с  последующей титрацией 
дозы, а также у  полиморбидных 
пациентов, которым необходимо 
уменьшение дозы. Применение 
Винпотропила  10/800  позволяет 
поддерживать эффективную тера-
певтическую дозу в базисной тера-
пии хронической ишемии мозга, 
при меньшем количестве прини-
маемых таблеток, что повышает 
приверженность пациентов к на-
значенной терапии и тем самым 
положительно влияет на результат 
лечения. Благоприятный профиль 
безопасности и  переносимости 
Винпотропила позволяет реко-
мендовать его для широкого кли-
нического применения, включая 
его назначение пациентам с поли-
морбидной патологией.
Таким образом, важно как можно 
раньше установить наличие ког-
нитивных нарушений, уточнить 
их характер и  генез. При ДЭ 
своевременно начатое комплек-
сное лечение позволяет улуч-
шить качество жизни больных 
и их родственников. Имеющиеся 
на сегодняшний день данные поз-
воляют рассматривать примене-
ние Винпотропила в комплексном 
лечении больных с расстройства-
ми мозгового кровообращения 
как целесообразное.  
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Here, vascular cognitive impairment is discussed, which has high rate in patients suffering from stroke. Major 
pathogenetic and clinical types of post-stroke cognitive impairments are discussed. Importance of diagnosing 
pre-stroke cognitive impairment during cerebrovascular injury is outlined because it allows to start early specific 
therapy. It is noted that post-stroke cognitive disorder is an important predictor of developing post-stroke dementia. 
Special attention was paid to treatment of mild and moderate cognitive impairment no dementia. A number 
of clinical studies confirming efficacy of Vinpotropil in cognitive impairment no dementia mainly during 
cerebrovascular pathologies in the elderly was analyzed.
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