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Когнитивные функции представляют собой од- 

ни  из самых  сложно  организованных функций го- 
ловного  мозга.  Благодаря   им  обеспечивается вза- 
имодействие  и контакт индивидуума с окружающим 
миром,  включающие  такие процессы, как воспри- 
ятие,   память,   внимание,  двигательные   навыки, 
речь, мышление. 

В последние  годы отмечена четкая тенденция 
роста числа больных с когнитивными расстройства- 
ми, которая  настолько  значима,  что для их опреде- 
ления стал даже использоваться термин «болезнь ве- 
ка». Наряду с большой распространенностью когни- 
тивные нарушения имеют огромную социально- 
экономическую значимость. Возникающие рас- 
стройства приводят  к снижению качества жизни, 
нарушению социальной и профессиональной дея- 
тельности  человека,  а в ряде случаев к инвалидиза- 
ции пациента  и развитию у него полной  зависимос- 
ти от окружающих. 

В процессе старения  чаще после 50 лет могут 
отмечаться  незначительные расстройства  когнитив- 
ных функций, фиксируемые только с помощью чув- 
ствительных нейропсихологических тестов. В пер- 
вую очередь это затрагивает функций памяти. С воз- 
растом  снижается  способность к обучению  – лица 
пожилого  и старческого  возраста хуже усваивают 
новую информацию. Достаточно  часто могут быть 
нарушения внимания. Уменьшается  быстрота реак- 
ции на внешние  стимулы и способность длительное 
время концентрировать внимание. Нередко  отмеча- 
ются трудности перехода с одного вида деятельнос- 
ти на другой [1]. Подобные изменения могут быть 
обусловлены  нарушением нейродинамики психиче- 
ских процессов, связанным с дисфункцией глубин- 
ных отделов головного мозга [2]. 

При  развитии  патологического процесса  в го- 
ловном мозге могут возникать  нарушения когнитив- 
ных функций различной выраженности от умерен- 
ного когнитивного расстройства  до деменции. При 
умеренном  когнитивном расстройстве  нарушения в 
одной или нескольких  когнитивных сферах выходят 
за рамки возрастной нормы, но не ограничивают 
повседневную активность  [3]. На этой стадии  при- 
сутствуют субъективные  и объективные нейропси- 
хологические  нарушения, которые  отмечаются  при 
относительной сохранности общего интеллектуаль- 
ного уровня и имеют в основе органическое пораже- 

 
ние головного мозга. Диагностика умеренных ко- 
гнитивных расстройств особенно важна, так как 
именно  на этой стадии особенно  эффективны тера- 
певтические вмешательства.  Кроме  того умеренные 
когнитивные расстройства  являются достаточно 
распространенной патологией, которая  выявляется 
примерно  у 12–20% пожилых лиц [4]. 

В случае дальнейшего  прогрессирования пора- 
жения мозга возникает  синдром деменции, пред- 
ставляющий множественный дефицит высших кор- 
ковых функций, приводящий к ухудшению профес- 
сионального или  социального функционирования. 
Частота  развития  деменции  в развитых  странах со- 
ставляет  около  5–6%  среди  лиц  старше  65 лет [5]. 
При этом примерно  50–66% всех случаев деменции 
не диагностируется [6]. 

Среди причин  развития  выраженного когни- 
тивного снижения цереброваскулярная патология 
занимает одно из ведущих мест. Частота развития со- 
судистой деменции  составляет около 17–18% от всех 
деменций. Особенно  высока частота развития  ко- 
гнитивного  снижения после  инсульта.  Мета-анализ 
30 исследований, опубликованных с 1950 по 2009 г., 
показал,  что частота постинсультной деменции  у 
больных с первым инсультом колеблется от 7,4% 
(4,8–10,0) в популяционных исследованиях до 41,3% 
(29,6–53,1) в госпитальных. У 10% больных  демен- 
ция обнаруживается до первого инсульта,  у 10% – 
развивается сразу  после  первого  инсульта  и  более 
чем у трети – после повторного  инсульта [7]. Однако 
даже в случаях постинсультной деменции  инсульт 
может рассматриваться как непосредственная при- 
чина деменции  лишь у 50% больных с постинсульт- 
ной деменцией  [8]. В остальных случаях имеются 
морфологические данные,  позволяющие говорить  о 
развитии  смешанной деменции, которая  чаще всего 
подразумевает  сочетание  у больного  болезни  Альц- 
геймера и церебро-васкулярных поражений [9]. Од- 
нако  концепция смешанной деменции  распростра- 
няется также на комбинацию сосудистой деменции с 
другими нейродегенеративными поражениями [10]. 

Продолжающийся рост числа больных с цереб- 
роваскулярной патологией  на фоне увеличения про- 
должительности жизни в большинстве экономичес- 
ки развитых стран мира неизбежно приведет  к уве- 
личению  количества  пациентов с сосудистыми  ко- 
гнитивными нарушениями [11]. 
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Патофизиологически в основе сосудистого по- 
ражения головного мозга и развития дисциркуля- 
торной энцефалопатии могут лежать либо медленно 
прогрессирующая хроническая недостаточность 
мозгового кровообращения, либо повторные острые 
эпизоды  церебральной ишемии, в результате кото- 
рой возникают  церебральные  инфаркты. 

Различные механизмы, лежащие в основе разви- 
тия сосудистого  поражения, в большой  мере опреде- 
ляют гетерогенность клинических проявлений дис- 
циркуляторной энцефалопатии. В то же время  про- 
слеживаются  некоторые  общие закономерности раз- 
вития когнитивных расстройств.  Основными компо- 
нентами  когнитивного дефицита, как на стадии уме- 
ренного  когнитивного расстройства, так и на стадии 
деменции, чаще всего являются нарушения регуля- 
торных когнитивных функций, связанные с дисфунк- 
цией лобных долей. Кроме того, дизрегуляторный ко- 
гнитивный дефект может сопровождаться и наруше- 
нием  операциональных функций (речи,  праксиса, 
гнозиса), связанный с вовлечением  в патологический 
процесс корковых или подкорковых отделов [12]. 

В целом для сосудистых когнитивных рас- 
стройств  характерно  преобладание нейропсихоло- 
гических  симптомов  лобной  дисфункции над нару- 
шениями  памяти.   Развиваются  такие  нарушения, 
как снижение  времени реакций, снижение  инициа- 
тивности,  трудности концентрации внимания, на- 
рушение  абстрактного  мышления, нарушение  про- 
граммирования и структурирования действий,  рас- 
стройство социального поведения, персеверации. 
Может  быть  нарушение  способности контролиро- 
вать и регулировать  собственную  актив- 
ность,  замечать  и исправлять  собствен- 
ные ошибки  (обеспокоенность больного 

снижение  речевой  активности (особенно уменьше- 
ние числа фонетически опосредованных ассоциа- 
ций). Другим вариантом  может быть комбинирован- 
ный (мультифункциональный) тип умеренного ко- 
гнитивного  расстройства, характеризующийся соче- 
танием амнестического синдрома гиппокампального 
типа (с нарушением воспроизведения и узнавания) с 
нарушением регуляторных  или других когнитивных 
функций [15]. 

В основе развития  когнитивного дефицита  при 
цереброваскулярном поражении могут лежать как 
поражение магистральных артерий головы (макро- 
ангиопатия), возникающее в результате атеросклеро- 
за, так и значимое  страдание сосудов относительно- 
го малого калибра (микроангиопатия). Наиболее 
распространенной причиной микроангиопатии яв- 
ляется артериальная гипертензия, однако она может 
быть результатом также амилоидной ангиопатии, са- 
харного диабета и т.д. В каждом случае когнитивный 
дефицит имеет свои отличительные особенности. 

Патогенетически сосудистые  когнитивные на- 
рушения могут быть обусловлены развитием ише- 
мических очагов, лакунарных  инфарктов и лейко- 
ареозом (см. таблицу). У больных с поражением 
крупных артерий развиваются  очаги инфарктов, ко- 
торые при достижении определенного критического 
объема  поврежденной мозговой  ткани,  приводят  к 
состоянию мультиинфарктной деменции. Когни- 
тивные расстройства  в этом случае соответствуют 
симптомам, связанным с локализацией очагов, и со- 
провождаются выраженными двигательными и чув- 
ствительными нарушениями. 
 
 
Классификации сосудистой деменции 

состоянием своей памяти,  способность 
вовремя замечать и исправлять свои 
ошибки  при выполнении тестов) [13]. 

Для сосудистой мозговой недоста- 
точности и заболеваний с преимущест- 
венным поражением базальных ганглиев 
более характерны интеллектуальная 
инертность, брадифрения и снижение 
концентрации внимания [14]. 

В целом умеренные когнитивные 
нарушения при цереброваскулярном по- 

Патогенетические варианты Мультиинфарктная деменция 
сосудистой деменции Деменция в результате единичного инфаркта 

в стратегической зоне 
По

 
дкорковая деменция 

  
лакунарные инфаркты 
изменения белого вещества 

Клинические формы Острое нарушение мозгового кровообращения 
сосудистой патологии (постинсультная деменция) 

Хроническая недостаточность 
мозгового кровообращения (дисциркулятор- 
ная энцефалопатия) 

ражении  характеризуются  как дизрегуляторный 
(лобный)  тип с преобладанием дисфункции лобных 
долей, которая  может быть связана с первичной 
патологией  лобной коры или является вторичной  по 
отношению к патологии глубинных структур 
(подкорково-лобный синдром).  При этом типе 
возможно вторичное снижение памяти с дефектом 
воспроизведения, но сохранным  узнаванием  и 
опосредованным запоминанием;  характерно  также 

При развитии  одиночного инфаркта в зонах, 
являющихся значимыми, «стратегическими», также 
могут отмечаться когнитивные расстройства, дости- 
гающие степени  деменции. Такими  стратегически 
важными для когнитивных функций являются тала- 
мус, медио-базальные отделы лобной и височной 
долей, гиппокамп, угловая извилина. Риск развития 
деменции  значительно повышается при наличии  у 
больного  сочетанного поражения корковых  и под- 
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корковых  образований, например, инфаркта тала- 
муса с поражением корковых  отделов. 

Однако  в последнее  время  появились данные, 
демонстрирующие, что в развитии  постинсультных 
когнитивных расстройств имеют значение не только 
перенесенный инсульт,  но и предшествующее  сосу- 
дистое поражение головного мозга («немые» ин- 
фаркты,  лейкоареоз), а также сочетанное  дегенера- 
тивное заболевание, например, болезнь Альцгейме- 
ра [16]. Это подтверждается  обнаружением у боль- 
ных с первым клинически значимым инсультом  из- 
менений  белого вещества и подкорковых образова- 
ний, а также атрофических изменений [16]. 

Атеросклеротическое поражение магистраль- 
ных артерий головы также приводит к развитию 
корковой атрофии  [17]. 

Когнитивные нарушения при дисциркулятор- 
ной энцефалопатии лучше других проявлений кор- 
релируют с объемом  пораженной мозговой  ткани  и 
зачастую определяют общую тяжесть состояния [18]. 

Одним из важнейших  факторов, приводящих к 
развитию  когнитивных нарушений, является  пора- 
жение  белого  вещества  и подкорковые ишемичес- 
кие очаги, которые приводят к нарушению корково-
корковых и корково-подкорковых связей, 
проявляющееся дизрегуляторными и 
нейродинамическими расстройствами когнитивных 
функций [17]. По данным  сопоставления  
клинических  и  МРТ-данных при 
дисциркуляторной энцефалопатии выраженность 
когнитивных расстройств в значительной степени 
определялась  распространенностью лейкоареоза 
[19]. При этом для структуры нейропсихологиче- 
ского дефицита  определенную роль играет регио- 
нарное распределение поражения  белого вещества с 
вовлечением лобных долей. Распространенность 
поражения также представляет определенный инте- 
рес. Умеренный  дизрегуляторный когнитивный де- 
фект  при дисциркуляторной энцефалопатии обыч- 
но развивается на фоне достаточно обширного  диф- 
фузного поражения белого вещества (объем которо- 
го обычно превышает 10% от объема белого вещест- 
ва полушарий) либо множественных двусторонних 
лакунарных  очагов [15]. 

В основе диффузных  изменений белого вещес- 
тва лежат микроинфаркты и демиелинизация. Ос- 
нову лейкоареоза и лакунарных  инфарктов состав- 
ляет снижение  перфузии, вследствие распростра- 
ненных стенозов и окклюзий  мелких мозговых арте- 
рий [20]. 

Также большую роль играет локализация лаку- 
нарных  инфарктов и степень  расширения боковых 
желудочков и их передних рогов. 

Поскольку головной  мозг имеет колоссальные 
энергетические потребности, обусловленные осо- 
бенностями его метаболизма, необходимостью  пе- 

редачи и обработки  информации, и является  самой 
энергоемкой тканью у человека,  нарушение  адек- 
ватности  тканевой  перфузии  и оксигенации приво- 
дит к значимым последствиям. Структуры,  обеспе- 
чивающие адекватное протекание когнитивных 
процессов, являются  одними  из наиболее  чувстви- 
тельных к действию повреждающих факторов, в 
первую очередь, гипоксии. 

Непосредственно после снижения перфузии 
головного мозга происходит снижение метаболизма 
нейронов. При уменьшении мозгового кровотока на 
50%  и  более  отмечается   редукция   синтеза  белка. 
При дальнейшем уменьшении перфузии мозга 
окислительное фосфорилирование глюкозы заме- 
щается на анаэробный гликолиз,  при котором выра- 
батывается лишь 5% АТФ, образующейся при аэроб- 
ном гликолизе [21]. Несмотря на высокую интен- 
сивность анаэробного гликолиза, концентрация 
АТФ падает и развивается функциональная недоста- 
точность нервных клеток. Происходит нарушение 
функционирования мембранного ионного  насоса  и 
избыточное поступление  кальция  в клетку. Это при- 
водит  к активации катаболических ферментов, та- 
ких, как киназы, кальмодулин, протеиназы, липазы; 
высвобождению свободных радикалов и повреж- 
дению митохондриальных и клеточных мембран. 
Происходит активация реактивных метаболитов 
кислорода.  Нарушение функций митохондриальной 
мембраны, наряду с другими факторами, индуциру- 
ет начало молекулярного каскада реакций  запро- 
граммированной гибели клеток (апоптоза) [21]. Ре- 
акции  оксидантного стресса тесно связаны  с глута- 
матной эксайтотоксичностью. Возникает  усугубле- 
ние нарушений энергозависимого ионного  транс- 
порта,   ингибируется  фермент   глутаминсинтетаза, 
что приводит к нарушению обратного захвата глута- 
мата и накоплению его в синаптической щели. Про- 
исходит изменение структуры рецепторных  белков. 
Это неизбежно приводит  к усугублению реакций 
глутамат-кальциевого каскада  и более быстрой  ги- 
бели клетки [22]. Таким образом,  гипоксия нервных 
клеток запускает все три основные  механизма  гибе- 
ли: глутаматергическую  эксайтотоксичность, окси- 
дантный стресс и апоптоз, которые взаимосвязаны 
между собой, и при развитии ишемии взаимно по- 
тенцируются. 

Особенно  высокая  подверженность головного 
мозга развитию оксидантного стресса обусловлена 
тем, что наряду с высокой  интенсивностью окисли- 
тельного метаболизма, нервная ткань отличается от- 
носительно  низкой  активностью собственных  фер- 
ментативных  антиоксидантных систем [22]. 

Одним из ведущих направлений терапии  цере- 
броваскулярной патологии  является  использование 
средств, уменьшающих степень повреждения мозго- 
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вой ткани  в условиях  гипоксии, – нейропротекто- 
ров. К нейропротективной терапии  в полной  мере 
можно отнести препараты, действие которых на- 
правлено  на уменьшение интенсивности свободно- 
радикального и перекисного окисления липидов,  – 
антиоксиданты. 

Ярким   представителем   группы  антиоксидан- 
тов, нашедших  широкое  применение в неврологии, 
является  отечественный препарат  Мексидол. Мек- 
сидол представляет собой соль эмоксипина и янтар- 
ной кислоты. Действие Мексидола направлено 
прежде всего на процессы свободно-радикального 
окисления в биомембранах и внутри клетки. Препа- 
рат тормозит перекисное окисление липидов  и сво- 
боднорадикальные процессы, активирует внутрен- 
нюю защитную  антиоксидантную систему организ- 
ма, в результате чего достоверно уменьшается  выра- 
женность  процессов  оксидантного стресса. Воздей- 
ствие на мембаны  осуществляется за счет повыше- 
ния содержания полярных  фракций липидов и сни- 
жения  соотношения холестерин/фосфолипиды, что 
свидетельствует о его липидрегулирующих свой- 
ствах; вызывает  перемещение структурных  перехо- 
дов в область низких  температур,  т. е. уменьшается 
вязкость мембраны и увеличивается их текучесть; 
повышает  соотношение липид–белок [23]. 

Также препарат оказывает ноотропное дей- 
ствие за счет антиоксидантной активности и мем- 
браномодулирующего эффекта. Как и все 3-оксипи- 
ридины  Мексидол  способствует  стабилизации кле- 
точных мембран,  а также активирует сукцинатокси- 
дазный путь окисления. Мексидол  является  антиги- 
поксантом прямого энергизирующего действия. 
Вследствие выраженного действия на церебральный 
метаболизм  и кровоснабжение головного  мозга, его 
применение способствует повышению резистентно- 
сти ткани к гипоксии, снижению выраженности 
клинических проявлений при цереброваскулярной 
патологии. 

Мембранотропное действие Мексидола рас- 
пространяется также  на мембраны  клеток  крови  – 
эритроцитов и тромбоцитов, что позволяет препара- 
ту оказывать достаточно значимое сосудистое дей- 
ствие. 

Терапия препаратом способствует восстановле- 
нию собственной антиоксидантной защиты, что бы- 
ло подтверждено  при обследовании больных с хро- 
нической  недостаточностью мозгового  кровообра- 
щения,  показавшему, что после курса лечения  Мек- 
сидолом в дозе 300 мг/сут  (утром по 4,0 мл 5% рас- 
твора в/в  кап и вечером  – 2,0 мл 5% раствора  в/м) 
отмечалось достоверное повышение резистентности 
липопротеиновых структур к перекисному окисле- 
нию.  Интересно, что максимальный терапевтичес- 
кий эффект  Мексидола  наблюдался  у больных с из- 

начально  повышенным содержанием  продуктов пе- 
рекисного окисления липидов  и истощенной анти- 
оксидантной защитой, что указывает на значение 
окислительного стресса в патогенезе хронических 
цереброваскулярных заболеваний [24]. 

В остром периоде ишемического инсульта на 
фоне терапии Мексидолом в дозе 300 мг/сут отмече- 
но повышение активности антиоксидантной систе- 
мы (проведено  исследование ферментов  суперок- 
сиддисмутазы, глутатионпероксидазы, глутатионре- 
дуктазы) и увеличение активности сукцинатдегид- 
рогеназы в дыхательной цепи митохондрий  [25]. 

В исследованиях НИИ Неврологии при анали- 
зе данных ОФЭКТ было показано визуальное увели- 
чение мозгового  кровотока  в результате курса лече- 
ния Мексидолом, которое  было наиболее  выражено 
в областях  гипоперфузии, причем в зонах  с изна- 
чально  наиболее  выраженной редукцией  мозгового 
кровотока отмечалось более значимое улучшение 
перфузии. Наиболее  часто подобными областями 
являлись  лобные и височные  отделы больших полу- 
шарий.  Такое  воздействие  можно  объяснить  нали- 
чием у препарата умеренного антиагрегантного дей- 
ствия, а также модулирующим  эффектом в отноше- 
нии атромбогенных свойств эндотелия сосудистой 
стенки [24]. 

При исследовании состояния когнитивных 
функций у больных с хронической цереброваску- 
лярной  недостаточностью на фоне терапии  Мекси- 
долом  наиболее  значимые  изменения обнаружены 
со стороны внимания и памяти,  которые играют од- 
ну из главенствующих  ролей в осуществлении всей 
психической деятельности.  Отмечено уменьшение 
проявлений апатии и депрессии, что также в опреде- 
ленной степени способствует улучшению когнитив- 
ных функций [26, 27]. Положительное влияние 
Мексидола  на когнитивные функции подтверждено 
значимой динамикой общего балла по шкале MMSE 
через 2 мес терапии,  улучшением сна, снижением 
утомляемости и эмоциональной лабильности [28]. 
Положительное действие  на эмоциональную сферу, 
анксиолитический эффект  Мексидола  могут объяс- 
няться тем, что, не имея прямого  аффинита к бензо- 
диазепиновым и ГАМК-рецепторам, Мексидол  ока- 
зывает на них модифицирующее действие [23]. 

В многочисленных исследованиях разных пе- 
риодов ишемического инсульта была убедительно 
доказана эффективность Мексидола  в отношении 
выраженности когнитивного дефицита.  Примене- 
ние препарата  способствовало более быстрому и 
полноценному регрессу когнитивных нарушений 
[29, 30]. 

Мексидол  достоверно  улучшал результаты реа- 
билитации, способствуя  как увеличению  степени 
восстановления неврологических функций больных 
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после инсульта,  так и повышению уровня  их быто- 
вой адаптации  [31]. 

Результаты  проведенных  исследований позво- 

4. Rockwood K., Wentzel C., Hachinscki  V. et al. Prevalence and 
out comes of vascular cognitive impairment.  Neurology.  2000; 54: 447- 
451. 

лили  рекомендовать назначение Мексидола  в ран- 
нем  восстановительном  периоде  в/в  капельно   по 
200-500 мг 2-4 раза в сутки в течение  10-14 дней,  в 
позднем  восстановительном периоде  – в/м  по 200- 
250 мг 2-3 раза в сутки 2 недели, в дальнейшем  – по 
125-250 мг 3 раза в сутки на протяжении 2-6 недель. 

Была продемонстрирована положительная ди- 
намика  со стороны когнтивных функций у больных, 
оперированных по поводу стенозирующих 
поражений магистральных артерий головы, которая 
подтверждалась уменьшением латентности 
когнитивного вызванного  потенциала Р-300.  
Использование Мексидола в до- и 
послеоперационном лечении  больных с 
гемодинамически значимой  патологией  экстракра- 
ниальных  артерий  повышало  безопасность хирурги- 
ческого вмешательства и уменьшало выраженность 
постоперационного гиперперфузионного синдрома. 
При этом улучшались адаптационно-компенсатор- 
ные возможности организма, устойчивость головного 
мозга к хронической ишемии  и резким  изменениям 
объемного мозгового кровотока [32]. 

Нейрофизилогические исследования подтвер- 
дили  позитивное влияние   препарата   на  головной 
мозг. У больных с дисциркуляторной энцефалопати- 
ей отмечено увеличение  мощности спектра био- 
электрической активности за счет альфа- и бета-ди- 
апазонов  [26]. При  острой  недостаточности мозго- 
вого кровотока  отмечалась  нормализация биоэлек- 
трического активности головного мозга в виде 
уменьшения выраженности диффузных  изменений 
и межполушарной асимметрии, более высокой сред- 
ней частоты реакции усвоения ритма, возрастания 
частотного коэффициента и уменьшения очага мед- 
ленноволновой активности [30]. Эти результаты ко- 
свенно подтверждают нейропротекторное действие 
препарата. 

Таким образом,  использование препарата Мек- 
сидол в комплексной терапии когнитивных наруше- 
ний у больных с цереброваскулярной патологией 
является  обоснованным и клинически доказанным. 
Применение Мексидола  характеризуется  высоким 
профилем безопасности, хорошей переносимостью, 
полной совместимостью с другими лекарственными 
средствами. 
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