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Деменцией в  настоящее время считают 
синдром, который обусловлен органиче-
ским поражением головного мозга. Заболе-
вание характеризуется нарушением памяти, 
речи, ориентировки, абстрактного мышле-
ния, праксиса, которые относятся к  когни-
тивной сфере деятельности человека. Не-
редко деменция сопровождается различной 
степени выраженности эмоциональными 
и  аффективными расстройствами при со-
хранности, как правило, ясного сознания. 
Степень выраженности деменции различна. 
Безусловно, при ее начальных стадиях воз-
можна обратимость мнестически-когнитив-
ного и  эмоционально-волевого дефектов, 
что весьма затруднительно, а порой и невоз-
можно при терминальных стадиях заболева-
ния  [1, 2]. Почему в  настоящее время врачи 
разных специальностей проявляют большой 
интерес к  проблеме деменции и  когнитив-
ных расстройств?

Это, прежде всего, связано с  ориентаци-
ей украинской системы здравоохранения на 
семейных врачей, которые первыми стал-
киваются с  такими пациентами и  должны 
выявить когнитивные расстройства и  де-
менцию, а  также быть ориентированными 
в современных представлениях о патогенезе, 
клинике, диагностике и лечении данного за-
болевания. Что же включают когнитивные 
(интеллектуальные) функции? Это память, 

воспоминание, восприятие, понимание, во-
ображение, представление, постижение, 
ориентация. Не  вызывает сомнений тот 
факт, что когнитивные расстройства снижа-
ют качество жизни пациентов, нарушают их 
адаптацию в обществе, затрудняют социаль-
ное взаимодействие и  самообслуживание, 
даже иногда при удовлетворительной ком-
пенсации двигательных расстройств. По-
мимо этого, во всем мире и на Украине в том 
числе отмечается «постарение» населения. 
Имеются данные, что частота встречаемости 
деменции возрастает с увеличением возрас-
та: в 65 лет (до 2% населения), старше 65 лет 
(до  9%) наблюдается легкая или умеренная 
деменция, у 5% — тяжелая, а у лиц в возрас-
те 80 лет и старше дементные расстройства 
выявляются до 20%  [3, 4]. Несмотря на то, 
что деменция поражает в основном пожилых 
людей, она не является нормальным состоя-
нием старения. При нормальном старении 
отмечается «старческая» забывчивость, на-
рушение запечатления информации в памя-
ти, однако при этом не нарушена адаптация 
больного. При нормальном старении, пре-
жде всего, страдает расстройство внимания, 
которое обусловлено нарушением способ-
ности сконцентрироваться. Расстройство 
памяти при нормальном старении связа-
но с  нарушением способности к  обучению 
и  расстройством воспроизведения недав-
них событий, которые зачастую сочетаются 
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с  расстройством настроения. Очень важно 
в таких случаях выявить у пожилых пациен-
тов так называемую маскированную депрес-
сию, которая характеризуется снижением 
настроения, утратой способности получать 
удовольствия, тревогой, апатией, бессонни-
цей, нарушением аппетита [5].

В настоящее время необходима нозоло-
гическая диагностика деменций, среди ко-
торых наиболее распространенными явля-
ются: болезнь Альцгеймера (БА), сосудистая 
деменция, смешанная деменция (болезнь 
Альцгеймера + цереброваскулярное заболе-
вание), лобно-височная деменция, деменция 
с  тельцами Леви  [6]. Следует отметить, что 
деменция  — это приобретенное нарушение 
когнитивных функций, поэтому задержка 
психического развития не относится к  де-
менции.

Наиболее часто встречаются болезнь Аль-
цгеймера и  сосудистая деменция (СД). На 
территории Украины СД является наиболее 
распространенной формой деменции, на 
долю которой приходится 42%. Это связано 
с высокой частотой цереброваскулярных за-
болеваний в  нашей стране  [7]. Известный 
израильский ученый Амос Корчин и украин-
ские ученые [7] считают, что в большинстве 
случаев при СД выявляется в той или иной 
степени и нейродегенеративный компонент, 
что говорит о  «смешанном» характере де-
менции.

Для жителей Украины проблема СД выхо-
дит за рамки медицинской и все больше при-
обретает социальную значимость, поскольку 
СД приводит к  существенным экономиче-
ским потерям из-за необходимости постоян-
ного наблюдения за больными с  тяжелыми 
формами СД, которое в  нашей стране в  ос-
новном осуществляют родственники боль-
ных [8]. Это приводит к снижению качества 
жизни как самого больного, так и его опеку-
нов. Так, было показано [9], что лица, кото-
рые длительное время ухаживали за боль-
ными, на 46% чаще посещали врача общей 
практики из-за появления, а  впоследствии 
и  обострения хронических соматических 
заболеваний и  на 71% чаще использовали 
медикаментозные средства по сравнению 
с  людьми той же возрастной группы, кото-
рые за больными не ухаживали [9].

Под сосудистой деменцией понимают сни-
жение когнитивных функций в  результате 
ишемического или геморрагического пора-
жения мозга, возникающих либо при первич-
ной патологии церебральных сосудов, либо 
при болезнях сердечно-сосудистой системы.

Наиболее частыми этиологическими фак-
торами СД являются:

І. Ишемические инсульты (ИИ): а) атеро-
тромботический; б) эмболический при по-
ражении больших сосудов; в) ишемический 
лакунарный инсульт при поражении арте-
рий среднего и  мелкого калибров; г)  «не-
мые» инфаркты мозга (глубокие, субкорти-
кальные инфаркты мозга, которые могут не 
сопровождаться клиническими симптомами 
острого нарушения мозкового кровообраще-
ния (ОНМК)) [10, 11].

ІІ. Безинсультные формы СД при прогрес-
сирующих хронических нарушениях мозко-
вого кровообращения [12, 13].

При этих вариантах СД нередко отмеча-
ется незаметное начало с  прогредиентным 
течением заболевания.

Важным является тот факт, что при ней-
ровизуализации мозга данных больных вы-
является церебральная атрофия, сопоста-
вимая с  таковой при БА. Это лишний раз 
доказывает, что в настоящее время представ-
ления о соотношении БА и СД существенно 
изменились и  сходство между состояниями 
более значительно, чем считалось еще отно-
сительно недавно.

ІІІ. Частой причиной СД могут быть: 
а)  внутримозговые геморрагии (при арте-
риальной гипертензии, амилоидной ангио-
патии, болезни Мойя-Мойя); б) спонтанные 
подоболочечные геморрагии (субарахнои-
дальные, субдуральные).

IV. Повторные кардиоэмболии (вледствие 
фибрилляции предсердий, эндокардитов, по-
сле перенесенного инфаркта миокарда и др.).

V. К СД также приводят: а) системные ва-
скулиты (системная красная волчанка, узел-
ковый периартерий, эритематоз, болезнь 
Такаясу и др.); б) инфекционные васкулиты 
(нейросифилис, нейроСПИД, болезнь Лай-
ма); в) неспецифические васкулопатии.

VI. Генетические заболевания, протека-
ющие с  патологией церебральных сосудов: 
CADASIL-синдром (аутосомно-доминант-
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ная артериопатия с  субкортикальными ин-
фарктами и  лейкоэнцефалопатией, MELAS-
синдром и др.).

К факторам риска СД относят: возраст 
старше 60  лет, артериальную гипертензию 
(АГ), артериальную гипотонию, сахарный 
диабет, дислипидемию, кардиальную пато-
логию (аритмию, пороки сердца, инфаркт 
миокарда, ишемическая болезнь сердца  — 
ИБС), болезни периферических сосудов, 
мужской пол, негроидную и азиатские расы, 
наследственность, инфекции. Особым фак-
тором риска является курение. К  предпо-
лагаемым факторам риска относят низкий 
образовательный уровень. Высокий уровень 
образования, постоянный «тренинг» моз-
га способствуют напряжению основных ме-
диаторных мозговых систем, улучшающих 
адаптацию и  позволяющих задействовать 
имеющиеся мозговые резервы, что дает воз-
можность отодвинуть на десятилетия начало 
когнитивных расстройств. Имеются дока-
зательства того, что когнитивные возмож-
ности в  старости зависят от качества сочи-
нений, которые были написаны в школьные 
годы. А  сейчас сочинений в  большинстве 
украинских школ не пишут… Почему?

Драматичным фактором риска развития 
СД является артериальная гипертензия, 
так как АГ начинается в  молодом возрас-
те, и  только 50% с  АГ принимают антиги-
пертензивные препараты. При этом среди 
больных, получающих антигипертензивные 
средства, лишь 20-26% принимают их регу-
лярно. Это способствует специфическому 
поражению сосудов головного мозга при 
АГ: их «сосисочному феномену», микро-
аневризматизации, микротромбированию, 
эндотелиальной дисфункции и др., что с те-
чением времени приводит к  церебральной 
атрофии и  СД  [14]. Антигипертензивная 
терапия уменьшает риск развития демен-
ции (исследования Systolic Hypertension in 
Europe trials  [15], PROGRESS  [16], LIFE  [17], 
SCOPE  [18], MOSES  [19]). Риск СД умень-
шает также адекватная комбинация анти-
гепертензивных средств с  вазоактивными 
и  метаболическими полифакторными пре-
паратами [20, 21].

Деменция относится к  тяжелым когни-
тивным нарушениям. В  МКБ‑10 СД имеет 

шифр F01. Для постановки диагноза СД ис-
пользуют психодиагностические шкалы 
Mini-mental State Examination (MMSE), при 
которой 20-23  балла квалифицируется как 
начальная стадия деменции, менее 20  бал-
лов — как деменция.

Дополнительно можно использовать 
и другие шкалы: Moca, Хачинского и др.

Диагноз СД включает:
1. Психодиагностическое тестирование.
2. Наличие цереброваскулярного забо-

левания, подтвержденное клинико-инстру-
ментальными, нейровизуализационными, 
биохимическими данными [22].

Выделяют следующие подтипы СД:
а) сосудистая деменция с острым началом 

(F 01.0);
б) мультиинфарктная сосудистая демен-

ция (F 01.1);
в) субкортикальная сосудистая деменция 

(F 01.2) (болезнь Бинсвангера);
г) смешанная корковая и подкорковая со-

судистая деменция (F 01.3);
д) сосудистая деменция неуточненная 

(F 01.9).
Деменция с  острым началом характери-

зуется развитием когнитивных расстройств 
в течение первого месяца (но не более трех 
месяцев) после инсульта. Мультиинфаркт-
ная деменция (преимущественно корковая) 
развивается постепенно, на протяжении 
3-6  месяцев, чаще после малых ишемий. 
Инфаркты при этом сосредотачиваются 
в  мозговой паренхиме. Субкортикальная 
СД наблюдается при АГ с  клинико-инстру-
ментальной верификацией поражения глу-
бинных структур белого вещества большого 
мозга. Для дифференциальной диагности-
ки субкортикальная СД наиболее сложная, 
так как напоминает клиническую картину 
при болезни Альцгеймера. Субкортикаль-
ная артериосклеротическая энцефалопа-
тия (болезнь Бинсвангера)  — форма СД, 
которая характеризуется прогрессирующей 
деменцией, а  также эпизодами развития 
очаговой симптоматики, часто с  прогреди-
ентностью, связанной с поражением белого 
вещества мозга и  впоследствии  — прогрес-
сирующей деменцией. На ЯМРКТ визуали-
зируются мелкоочаговые инфаркты, диф-
фузные аксональные изменения. Ведущими 
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патогенетическими звеньями при СД явля-
ются феномен корково-подкоркового раз-
общения, изменения в  сосудистой стенке 
(микроатероматоз, микротромбоз, липогиа-
линоз), чаще в  мелких и  средних артериях. 
Возникшее сосудистое «ремоделирование» 
снижает перфузию, приводит к  мультиин-
фарктным (лакунарным) поражениям бело-
го вещества. Важное значение имеет также 
расположение даже небольших инфарктов 
в  так называемых «стратегических» зонах 
(таламус, гиппокамп, угловая извилина,  
хвостатое ядро).

Диагностика СД значительно улучшилась 
после внедрения методов современной ней-
ровизуализации, особенно ЯМРКТ в  1,5 Т 
и 3 Т режимах. При этом выявляются: лейко
ареоз (диффузное изменение белого веще-
ства), расширение боковых желудочков и бо-
розд. Отмечено также снижение мозгового 
метаболизма и кровотока.

Клиническая картина СД характеризу-
ется полиморфностью неврологических 
и  эмоционально-волевых нарушений. Сосу-
дистый характер деменции подтверждают 
колебания АД (АГ  или гипотензия), ангио-
патия сосудов сетчатки, аритмии, шумы над 
сонными артериями и областью сердца, по-
ражение периферических артерий, призна-
ки васкулита, инфаркт миокарда в анамнезе. 
При СД могут внезапно нарушаться несколь-
ко когнитивных сфер со ступенеобразным 
прогрессированием процесса, иногда соче-
тающиеся с  очаговой неврологической па-
тологией, аффективными расстройствами, 
депрессией [23].

При СД имеется тенденция к  большим 
изменениям в  левом полушарии. При АГ 
у  людей пожилого возраста необходимо 
осторожно корригировать повышенное АД, 
так как это может приводить к  нарастанию 
когнитивного дефицита  [24]. Неврологиче-
ские симптомы чаще характеризуются пи-
рамидно-подкорковым, псевдобульбарным, 
мозжечковым синдромами, негрубыми па-
резами мышц, апраксико-атактическим, 
паркинсоническим синдромами, пароксиз-
мальными состояниями  — синкопальными 
и эпилептическими приступами.

Лечение сосудистой деменции включает 
этиопатогенетическое лечение, препараты, 

направленные на улучшение когнитивных 
функций, симптоматическую терапию и ме-
тоды профилактики СД. Лечение должно 
быть дифференцированным. Необходимо 
адекватно подобрать антигипертензивный 
препарат (или их комбинацию). Важным 
также является применение антитромбо-
цитарных препаратов (ацитилсалициловая 
кислота, клопидогрель), при фибрилляции 
предсердий  — варфарин, ксарелто, продакс 
(и  другие оральные антикоагулянты). При 
«критическом» стенозе сонных артерий по-
казана каротидная эндартерэктомия, ангио
пластика. Необходимо назначение стати-
нов, препаратов с  вазотропным действием 
(ницерголин, кавинтон), при СД хорошо 
себя зарекомендовали нейротрофические 
препараты (церебролизин), нейропептиды 
(солкосерил, кортексин, семакс), мембра-
ностабилизаторы (цитиколин), антагони-
сты NMDA-рецепторов (мемантин, мема, 
нейронтин и др.) в сочетании с веществами, 
влияющими на систему ГАМК (олатропил, 
ноофен и  др.), и  симптоматической тера
пией. Врач должен помнить, что у  больных 
с СД необходимо тщательно оценивать реак-
цию на лечение, периодически пересматри-
вать длительный прием препаратов [25].

Пациенты с  деменцией нуждаются в  со-
вместной курации невролога, психиатра, 
кардиолога, пульмонолога, уролога, других 
специалистов, им также необходимо внима-
тельное отношение родных и близких.

Профилактика сосудистой деменции за-
ключается во многом в адекватном назначе-
нии препаратов в  острый период инсульта 
и  комплексном лечении больных с дисцир-
куляторной энцефалопатией.

Так, значительно меньшие когнитивные 
расстройства были выявлены у  больных 
(100  пациентов в  возрасте 44-75  лет), полу-
чавших в остром периоде 2 г в/в цитиколи-
на (цераксона) ежедневно в течение 10 дней, 
что совпадает с  литературными данными 
о  том, что цераксон улучшает когнитивные 
способности: память, время реакции, вни-
мание, уменьшает психоэмоциональные на-
рушения, и может быть показан как средство 
профилактики когнитивных нарушений 
(в  том числе и  деменции) после ишемиче-
ского инсульта [26].
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Нами отмечено также улучшение гемоди-
намических показателей у лиц, перенесших 
ИИ, после перехода на пероральные формы 
цераксона (сироп, саше), которые все боль-
ные принимали в течение 2-3 месяцев. Оче-
видно, цераксон за счет влияния на нейро-
медиаторные системы и нейропластические 
процессы (в  том числе за счет стимуляции 
нейро- и ангиогенеза) может быть рекомен-
дован как средство профилактики и лечения 
сосудистых когнитивных расстройств, вклю-
чая сосудистую деменцию, и, возможно, пре-
пятствующее прогрессированию старения 
мозга [27, 28].
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