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Актуальность изучения цереброваскулярных заболева-
ний, как острых, так и хронических, в настоящее вре-

мя сомнений не вызывает [1–3]. Когнитивные нарушения
сосудистого генеза в практической деятельности встре-
чаются часто [4], особенно у пожилых [5, 6]. По данным
аутопсии сосудистая деменция выявляется в 1/3 случаев
всех деменций [4]. При этом сосудистая деменция, особен-
но ее субкортикальный вариант, рассматривается как наи-
более частая причина деменции в пожилом и старческом
возрасте [7, 8]. Сосудистые когнитивные нарушения яв-
ляются собирательным понятием, включающим различ-
ные не только по патогенезу, но и по клинической симпто-
матике, ее выраженности, терапии и прогнозу состояния
[4, 5, 9]. Впрочем, данное утверждение верно и для постин-
сультной деменции, причем после инсульта неврологиче-
ский дефект не только связан с имеющимся очагом ише-
мии [5], но и влияет на головной мозг в целом [10]. Также
получены данные, свидетельствующие о риске развития
болезни Альцгеймера (БА) у лиц с сосудистыми факторами
риска и инсультом в анамнезе [5]. Перенесенный инсульт в
3 раза увеличивает риск возникновения деменции [11].
При этом риск повторного инсульта после первого состав-
ляет 26% в течение последующих 5 лет и 39% – в течение
10 лет [12] и в целом в 15 раз превышает аналогичный по-
казатель в общей популяции для лиц соответствующего
возраста [13, 14].

Некоторые авторы рассматривают нарушения исполни-
тельных функций как один из ключевых признаков, отли-
чающих сосудистую деменцию от БА [15]. При этом в прак-
тической деятельности часто встречается смешанная де-
менция, обусловленная сочетанием альцгеймеровских и
сосудистых изменений [5].

Помимо нарушения исполнительных (более точное на-
звание – управленческих/управляющих или регулятор-
ных/регулирующих) функций [9, 16, 17] для сосудистой де-
менции характерно замедление скорости психомоторных
процессов [18]. Выраженные нарушения памяти для суб-

кортикальной сосудистой деменции, особенно для ее на-
чальных этапов, нехарактерны [4].

Исполнительные функции, нарушения которых часто
встречаются у больных сосудистой деменцией, осуществ-
ляются лобными долями головного мозга [5, 16]. Следует за-
метить, что нейроны лобных долей гетерогенны по своему
строению и специализации, что неудивительно, учитывая
отсутствие узкой специализации этих отделов головного
мозга и, напротив, участие лобных долей практически во
всех проявлениях церебральной деятельности человека
[16]. При этом у человека префронтальные отделы коры со-
ставляют в среднем 29% от всей коры, у обезьян – от 11,5 до
17%, у собак – 7% и у кошек – 3,5% [16]. И даже у дельфинов,
имеющих большой мозг, в основном его размеры опреде-
ляются не лобными, а теменными отделами [16].

Лобные доли играют ключевую роль в осуществлении
высшего контроля и регуляции других когнитивных про-
цессов и обеспечивают комплексные процессы мышления
и поведения, направленные, в частности, на достижение
поставленной перед индивидуумом задачи [16, 19–21].
Именно с лобными долями связаны процессы торможения
и переключения между различными заданиями, парамет-
ры рабочей памяти и процессы внимания, осуществление
адаптивного поведения индивидуума, сохранность этиче-
ских норм [16, 20]. Развитие исполнительных функций и
их последующие, в старческом возрасте, изменения про-
исходят параллельно анатомическим изменениям лобных
долей головного мозга и их связей [21]. Одним из ведущих
проявлений нарушений со стороны исполнительных
функций является игнорирование/непонимание цели,
стоящей перед индивидуумом [21].

Фронто-субкортикальные круги 
и симптомы их поражения

Имеющиеся в настоящее время данные свидетельствуют о
том, что существующие фронто-субкортикальные круги –
дорсолатеральный, вентромедиальный и орбитофронталь-
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ный – вовлечены в обеспечение когнитивных, эмоциональ-
ных и мотивационных процессов [19, 20]. Проекции пре-
фронтальной коры связывают ее не только с соименными,
но и с контрлатеральными субкортикальными структурами
[16]. Дорсолатеральная лобная кора имеет непосредствен-
ные связи с дорсолатеральной частью головки хвостатого
ядра и обеспечивает собственно исполнительные функции,
включая способность к выбору цели, планированию, бегло-
сти речи, переключению заданий в невербальной сфере,
ингибированию неактуальных в текущий момент действий,
рабочей памяти, организации когнитивной деятельности,
решению проблем, абстрактному мышлению, а также к
контролю за производимыми действиями [20, 21]. Вентро-
медиальный круг, связанный с возникновением мотиваций,
начинается от передних отделов зубчатой извилины и
проецируется в nucleus accumbens [20], обеспечивая мони-
торирование поведения и внесение в него по мере необхо-
димости коррекционных поправок [21]. Поражение струк-
тур, входящих в этот круг, часто приводит к апатии, замед-
ленности психомоторных реакций и снижению социаль-
ных контактов, что в немалой степени связано с повышен-
ной возбудимостью и импульсивностью [19, 20]. Пути от ор-
битофронтальной коры идут к вентромедиальным отделам
хвостатого ядра, а их поражение часто приводит к социаль-
но неприемлемому поведению [20], связанному с неверной
оценкой рисков и появлением неадекватных существующей
ситуации поведенческих реакций [21].

В отличие от других участков коры развитие орбито -
фронтальных отделов происходит относительно медлен-
но и заканчивается лишь в подростковом возрасте, при-
мерно к 18 годам [16]. Считается, что в основе нормально-
го развития орбитофронтальной коры лежит отношение
родителей к ребенку в течение первых месяцев жизни [16].
Наличие стрессовых для ребенка ситуаций в этот период
приводит к нарушению формирования префронтальной
коры и последующей, во взрослой жизни, его социальной
дезадаптации [16].

В целом функционирование вентромедиальных отделов
лобных долей остается предметом дискуссий [22]. Однако
следует заметить, что помимо прочего именно эти отделы
ответственны за так называемый феномен предугадыва-
ния [22].

Поэтому вполне понятен тот спектр поведенческих рас-
стройств, которые могут отмечаться у больных с сосуди-
стым поражением лобных долей: у одних пациентов в кли-
нической картине заболевания доминирует апатия, у дру-
гих – расторможенность, пуэрильность, у третьих – может
быть сочетание одного и другого [16, 23]. При этом суще-
ствующие «лобные» тесты не всегда способны выявлять
имеющийся дефект, ориентироваться лучше на собствен-
но клинические данные (поведение больного в обычных и
необычных/новых для него условиях) [19]. Следует заме-
тить, что не все авторы придают исключительное значе-
ние поражению лобных отделов головного мозга при со-
судистой деменции [4].

Помимо упомянутых связей лобная кора тесно связана и
с другими корковыми отделами, а также субкортикальны-
ми ядрами и структурами ствола головного мозга [16, 20].
Таким образом, несмотря на несомненную значимость
лобных отделов в осуществлении исполнительных функ-
ций, другие отделы головного мозга также участвуют в их
функционировании, в частности теменные и височные от-
делы [4, 21, 23]. Так, например, у пациентов с поражением
височных отделов клинические нарушения могут напоми-
нать так называемый лобный синдром [23], а атрофия и
лейкоареоз (даже небольшой по размеру) медиальных ви-
сочных отделов могут приводить к клинической картине
деменции [4].

Весьма важным представляется сохранность/способ-
ность получения префронтальными отделами аффе-

рентной информации от других отделов головного моз-
га [16, 21]. Поэтому для осуществления исполнительных
функций необходимы не только функционирование
фронто-субкортикальных связей, о чем говорилось вы-
ше, но и сохранность связей передних отделов с задни-
ми отделами головного мозга [21]. При этом следует за-
метить, что любое действие требует планирования и ор-
ганизации – только в зависимости от характера этого
действия происходит активация тех или иных отделов
лобных долей [23].

Одним из клинических проявлений лобной дисфункции
являются положительные рефлексы орального автоматиз-
ма (примитивные или аксиальные рефлексы) [19, 24]. При-
чем они могут выявляться у пациентов с поражением мел-
ких церебральных сосудов, а также даже при относитель-
но изолированной дегенерации лобных долей [24]. Сосу-
дистая деменция характеризуется очаговой неврологиче-
ской симптоматикой (особенно двигательными наруше-
ниями), включая нарушения ходьбы (нарушения инициа-
ции и скорости ходьбы) [4, 9].

Значение «тихих» инфарктов, 
микрокровоизлияний и лакунарных инсультов

Инфаркты в зоне васкуляризации средней мозговой ар-
терии могут приводить к значительному повреждению
дорсолатеральной лобной коры, при этом они редко
ограничиваются лишь лобной локализацией [19]. Вслед-
ствие нарушения кровотока по лентикулостриарным ве-
точкам, отходящим от средней мозговой артерии, про-
исходит также формирование инфаркта в области хвоста-
того ядра, внутренней капсулы, бледного шара [19]. Стра-
дают связи хвостатого ядра с корковыми отделами. Все это
приводит к тому, что небольшой по размерам инфаркт мо-
жет приводить к выраженному клиническому дефекту.
Следует заметить, что при инсультах полушарной локали-
зации в ипсилатеральном таламусе отмечается снижение
метаболизма, что, вероятно, связано с валлеровской деге-
нерацией [25], а так называемые «тихие» инфаркты приво-
дят к снижению перфузии различных отделов коры («ни-
щенская перфузия») [26].

«Тихие» инфаркты [4, 27]:
• в практической деятельности встречаются гораздо ча-

ще, чем клинически явные инсульты;
• связаны с поражением мелких сосудов, их частота уве-

личивается при старении;
• не сопровождаются ни парезом, ни гемигипестезией,

ни афазией;
• нередко приводят к когнитивным нарушениям, вклю-

чая деменцию.
Возникновение «тихих» инфарктов связано с поражени-

ем мелких сосудов, их частота увеличивается при старе-
нии, и особенно часто они выявляются у пациентов с сосу-
дистой деменцией, депрессией и даже с БА [3]. Следует 
учитывать и повышенную уязвимость определенных зон
головного мозга к ишемии. К таким зонам относится и
гиппокамп [28]. Клинически у этих больных могут отме-
чаться транзиторные ишемические атаки, а лакуны вы-
являются либо при нейровизуализационном исследова-
нии, либо на аутопсии. Возникновение же ишемического
очага в области гиппокампа после глобального эпизода
падения церебральной перфузии, например вследствие
кардиологических нарушений, может приводить к клини-
ке, напоминающей клинику БА [28]. Следует подчеркнуть
отличия лакунарного инсульта, имеющего хорошо извест-
ные клинические проявления (чисто моторный инсульт,
чисто сенсорный инсульт и т.д.) и факторы риска от лаку-
нарных синдромов, не связанных с лакунарными инсуль-
тами, составляющих около 17% случаев.

Среди причин последних следует подчеркнуть значимость
небольших внутричерепных кровоизлияний, спонтанных
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Актуальность изучения цереброваскулярных заболева-
ний, как острых, так и хронических, в настоящее вре-

мя сомнений не вызывает [1–3]. Когнитивные нарушения
сосудистого генеза в практической деятельности встре-
чаются часто [4], особенно у пожилых [5, 6]. По данным
аутопсии сосудистая деменция выявляется в 1/3 случаев
всех деменций [4]. При этом сосудистая деменция, особен-
но ее субкортикальный вариант, рассматривается как наи-
более частая причина деменции в пожилом и старческом
возрасте [7, 8]. Сосудистые когнитивные нарушения яв-
ляются собирательным понятием, включающим различ-
ные не только по патогенезу, но и по клинической симпто-
матике, ее выраженности, терапии и прогнозу состояния
[4, 5, 9]. Впрочем, данное утверждение верно и для постин-
сультной деменции, причем после инсульта неврологиче-
ский дефект не только связан с имеющимся очагом ише-
мии [5], но и влияет на головной мозг в целом [10]. Также
получены данные, свидетельствующие о риске развития
болезни Альцгеймера (БА) у лиц с сосудистыми факторами
риска и инсультом в анамнезе [5]. Перенесенный инсульт в
3 раза увеличивает риск возникновения деменции [11].
При этом риск повторного инсульта после первого состав-
ляет 26% в течение последующих 5 лет и 39% – в течение
10 лет [12] и в целом в 15 раз превышает аналогичный по-
казатель в общей популяции для лиц соответствующего
возраста [13, 14].

Некоторые авторы рассматривают нарушения исполни-
тельных функций как один из ключевых признаков, отли-
чающих сосудистую деменцию от БА [15]. При этом в прак-
тической деятельности часто встречается смешанная де-
менция, обусловленная сочетанием альцгеймеровских и
сосудистых изменений [5].

Помимо нарушения исполнительных (более точное на-
звание – управленческих/управляющих или регулятор-
ных/регулирующих) функций [9, 16, 17] для сосудистой де-
менции характерно замедление скорости психомоторных
процессов [18]. Выраженные нарушения памяти для суб-

кортикальной сосудистой деменции, особенно для ее на-
чальных этапов, нехарактерны [4].

Исполнительные функции, нарушения которых часто
встречаются у больных сосудистой деменцией, осуществ-
ляются лобными долями головного мозга [5, 16]. Следует за-
метить, что нейроны лобных долей гетерогенны по своему
строению и специализации, что неудивительно, учитывая
отсутствие узкой специализации этих отделов головного
мозга и, напротив, участие лобных долей практически во
всех проявлениях церебральной деятельности человека
[16]. При этом у человека префронтальные отделы коры со-
ставляют в среднем 29% от всей коры, у обезьян – от 11,5 до
17%, у собак – 7% и у кошек – 3,5% [16]. И даже у дельфинов,
имеющих большой мозг, в основном его размеры опреде-
ляются не лобными, а теменными отделами [16].

Лобные доли играют ключевую роль в осуществлении
высшего контроля и регуляции других когнитивных про-
цессов и обеспечивают комплексные процессы мышления
и поведения, направленные, в частности, на достижение
поставленной перед индивидуумом задачи [16, 19–21].
Именно с лобными долями связаны процессы торможения
и переключения между различными заданиями, парамет-
ры рабочей памяти и процессы внимания, осуществление
адаптивного поведения индивидуума, сохранность этиче-
ских норм [16, 20]. Развитие исполнительных функций и
их последующие, в старческом возрасте, изменения про-
исходят параллельно анатомическим изменениям лобных
долей головного мозга и их связей [21]. Одним из ведущих
проявлений нарушений со стороны исполнительных
функций является игнорирование/непонимание цели,
стоящей перед индивидуумом [21].

Фронто-субкортикальные круги 
и симптомы их поражения

Имеющиеся в настоящее время данные свидетельствуют о
том, что существующие фронто-субкортикальные круги –
дорсолатеральный, вентромедиальный и орбитофронталь-
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ный – вовлечены в обеспечение когнитивных, эмоциональ-
ных и мотивационных процессов [19, 20]. Проекции пре-
фронтальной коры связывают ее не только с соименными,
но и с контрлатеральными субкортикальными структурами
[16]. Дорсолатеральная лобная кора имеет непосредствен-
ные связи с дорсолатеральной частью головки хвостатого
ядра и обеспечивает собственно исполнительные функции,
включая способность к выбору цели, планированию, бегло-
сти речи, переключению заданий в невербальной сфере,
ингибированию неактуальных в текущий момент действий,
рабочей памяти, организации когнитивной деятельности,
решению проблем, абстрактному мышлению, а также к
контролю за производимыми действиями [20, 21]. Вентро-
медиальный круг, связанный с возникновением мотиваций,
начинается от передних отделов зубчатой извилины и
проецируется в nucleus accumbens [20], обеспечивая мони-
торирование поведения и внесение в него по мере необхо-
димости коррекционных поправок [21]. Поражение струк-
тур, входящих в этот круг, часто приводит к апатии, замед-
ленности психомоторных реакций и снижению социаль-
ных контактов, что в немалой степени связано с повышен-
ной возбудимостью и импульсивностью [19, 20]. Пути от ор-
битофронтальной коры идут к вентромедиальным отделам
хвостатого ядра, а их поражение часто приводит к социаль-
но неприемлемому поведению [20], связанному с неверной
оценкой рисков и появлением неадекватных существующей
ситуации поведенческих реакций [21].

В отличие от других участков коры развитие орбито -
фронтальных отделов происходит относительно медлен-
но и заканчивается лишь в подростковом возрасте, при-
мерно к 18 годам [16]. Считается, что в основе нормально-
го развития орбитофронтальной коры лежит отношение
родителей к ребенку в течение первых месяцев жизни [16].
Наличие стрессовых для ребенка ситуаций в этот период
приводит к нарушению формирования префронтальной
коры и последующей, во взрослой жизни, его социальной
дезадаптации [16].

В целом функционирование вентромедиальных отделов
лобных долей остается предметом дискуссий [22]. Однако
следует заметить, что помимо прочего именно эти отделы
ответственны за так называемый феномен предугадыва-
ния [22].

Поэтому вполне понятен тот спектр поведенческих рас-
стройств, которые могут отмечаться у больных с сосуди-
стым поражением лобных долей: у одних пациентов в кли-
нической картине заболевания доминирует апатия, у дру-
гих – расторможенность, пуэрильность, у третьих – может
быть сочетание одного и другого [16, 23]. При этом суще-
ствующие «лобные» тесты не всегда способны выявлять
имеющийся дефект, ориентироваться лучше на собствен-
но клинические данные (поведение больного в обычных и
необычных/новых для него условиях) [19]. Следует заме-
тить, что не все авторы придают исключительное значе-
ние поражению лобных отделов головного мозга при со-
судистой деменции [4].

Помимо упомянутых связей лобная кора тесно связана и
с другими корковыми отделами, а также субкортикальны-
ми ядрами и структурами ствола головного мозга [16, 20].
Таким образом, несмотря на несомненную значимость
лобных отделов в осуществлении исполнительных функ-
ций, другие отделы головного мозга также участвуют в их
функционировании, в частности теменные и височные от-
делы [4, 21, 23]. Так, например, у пациентов с поражением
височных отделов клинические нарушения могут напоми-
нать так называемый лобный синдром [23], а атрофия и
лейкоареоз (даже небольшой по размеру) медиальных ви-
сочных отделов могут приводить к клинической картине
деменции [4].

Весьма важным представляется сохранность/способ-
ность получения префронтальными отделами аффе-

рентной информации от других отделов головного моз-
га [16, 21]. Поэтому для осуществления исполнительных
функций необходимы не только функционирование
фронто-субкортикальных связей, о чем говорилось вы-
ше, но и сохранность связей передних отделов с задни-
ми отделами головного мозга [21]. При этом следует за-
метить, что любое действие требует планирования и ор-
ганизации – только в зависимости от характера этого
действия происходит активация тех или иных отделов
лобных долей [23].

Одним из клинических проявлений лобной дисфункции
являются положительные рефлексы орального автоматиз-
ма (примитивные или аксиальные рефлексы) [19, 24]. При-
чем они могут выявляться у пациентов с поражением мел-
ких церебральных сосудов, а также даже при относитель-
но изолированной дегенерации лобных долей [24]. Сосу-
дистая деменция характеризуется очаговой неврологиче-
ской симптоматикой (особенно двигательными наруше-
ниями), включая нарушения ходьбы (нарушения инициа-
ции и скорости ходьбы) [4, 9].

Значение «тихих» инфарктов, 
микрокровоизлияний и лакунарных инсультов

Инфаркты в зоне васкуляризации средней мозговой ар-
терии могут приводить к значительному повреждению
дорсолатеральной лобной коры, при этом они редко
ограничиваются лишь лобной локализацией [19]. Вслед-
ствие нарушения кровотока по лентикулостриарным ве-
точкам, отходящим от средней мозговой артерии, про-
исходит также формирование инфаркта в области хвоста-
того ядра, внутренней капсулы, бледного шара [19]. Стра-
дают связи хвостатого ядра с корковыми отделами. Все это
приводит к тому, что небольшой по размерам инфаркт мо-
жет приводить к выраженному клиническому дефекту.
Следует заметить, что при инсультах полушарной локали-
зации в ипсилатеральном таламусе отмечается снижение
метаболизма, что, вероятно, связано с валлеровской деге-
нерацией [25], а так называемые «тихие» инфаркты приво-
дят к снижению перфузии различных отделов коры («ни-
щенская перфузия») [26].

«Тихие» инфаркты [4, 27]:
• в практической деятельности встречаются гораздо ча-

ще, чем клинически явные инсульты;
• связаны с поражением мелких сосудов, их частота уве-

личивается при старении;
• не сопровождаются ни парезом, ни гемигипестезией,

ни афазией;
• нередко приводят к когнитивным нарушениям, вклю-

чая деменцию.
Возникновение «тихих» инфарктов связано с поражени-

ем мелких сосудов, их частота увеличивается при старе-
нии, и особенно часто они выявляются у пациентов с сосу-
дистой деменцией, депрессией и даже с БА [3]. Следует 
учитывать и повышенную уязвимость определенных зон
головного мозга к ишемии. К таким зонам относится и
гиппокамп [28]. Клинически у этих больных могут отме-
чаться транзиторные ишемические атаки, а лакуны вы-
являются либо при нейровизуализационном исследова-
нии, либо на аутопсии. Возникновение же ишемического
очага в области гиппокампа после глобального эпизода
падения церебральной перфузии, например вследствие
кардиологических нарушений, может приводить к клини-
ке, напоминающей клинику БА [28]. Следует подчеркнуть
отличия лакунарного инсульта, имеющего хорошо извест-
ные клинические проявления (чисто моторный инсульт,
чисто сенсорный инсульт и т.д.) и факторы риска от лаку-
нарных синдромов, не связанных с лакунарными инсуль-
тами, составляющих около 17% случаев.

Среди причин последних следует подчеркнуть значимость
небольших внутричерепных кровоизлияний, спонтанных

Clinics and diagnostics 



34 CONSILIUM MEDICUM 2015 | ТОМ 17 | №9

субдуральных гематом и нелакунарных церебральных ин-
фарктов. Имея сходную клиническую картину, они отли-
чаются по нейровизуализационным характеристикам, а
также по факторам риска. В частности, у этой категории
больных чаще отмечается фибрилляция предсердий. Кли-
ническая значимость небольших внутримозговых кро-
воизлияний связана с риском развития обширных кро-
воизлияний, когнитивными нарушениями и потенциаль-
ной опасностью использования препаратов дезагрегирую-
щего действия [29, 30]. Эти микрокровоизлияния встре-
чаются чаще у пожилых больных, преимущественно они
локализованы в области базальных ганглиев и таламуса
(их возникновение связывают с артериальной гипертен-
зией – АГ) и крайне редко – в области коры (считается, что
в их основе лежит церебральная амилоидная ангиопатия)
[29, 30]. Среди причин возникновения церебральных мик-
рокровоизлияний следует упомянуть АГ и церебральную
амилоидную ангиопатию [29, 30]. Использование специ-
альных режимов магнитно-резонансной томографии поз-
воляет выявлять микрокровоизлияния у клинически здо-
ровых лиц пожилого возраста не в 5% случаев, как об этом
обычно пишут, а в 36–40% [29, 30]. Подобные изменения
нередко выявляются у лиц с аполипротеин Е-генотипом, с
лакунарными инфарктами и лейкоареозом [29]. Среди па-
циентов с ишемическим инсультом они визуализируются
в 34% случаев, с геморрагическим – в 60% [30]. Причем, ес-
ли у пациентов с инсультом или транзиторной ишемиче-
ской атакой подобные изменения выявляются при перво-
начальном исследовании, то довольно высок риск их уве-
личения в числе при исследовании повторном [29, 30].

В практическом плане большой интерес представляют
лакунарные инсульты, составляющие 1/4 часть от всех
ишемических инсультов [31]. Следует заметить, что лаку-
нарные инсульты встречаются чаще у мужчин, а кардиоэм-
болические – у женщин [10].

Лакунарные инсульты представляют собой небольшие
инфаркты от 2 до 20 мм в диаметре, локализованные в глу-
бинных отделах белого вещества полушарий головного
мозга, базальных ганглиях, в области моста, являющиеся
результатом окклюзии небольших перфорирующих арте-
рий, кровоснабжающих субкортикальные отделы голов-
ного мозга [4, 31]. Следует заметить, что в популяции лаку-
ны менее 3 мм в диаметре визуализируются у 20% лиц стар-
ше 65 лет [4]. Несмотря на существующее мнение о добро-
качественности лакунарных инсультов, у 30% этих боль-
ных наступает инвалидизация, а в 25% случаев в течение
последующих 5 лет развивается повторный инсульт [31].
Среди общепризнанных сосудистых факторов риска лишь
АГ связана с развитием лакунарных инсультов [31]. Следует
заметить, что наличие даже одного лакунарного инсульта,
особенно сочетающегося с лейкоареозом, может приво-
дить к деменции, что связывают с развивающейся в этих
случаях гипоперфузией коры. Однако есть работы, в кото-
рых подобной связи отмечено не было [10].

Поражение мелких церебральных артерий 
и когнитивные нарушения

Рассматривая особенности нарушения связей между
различными зонами коры головного мозга и между корко-
выми и субкортикальными структурами, что связано с раз-
витием феномена разобщения, необходимо учитывать
имеющиеся закономерности строения сосудистой систе-
мы головного мозга не только на макро-, но и на микровас-
кулярном уровне. Результаты детальных микроскопиче-
ских исследований свидетельствуют о большей подвер-
женности к повреждениям микрососудов, кровоснабжаю-
щих глубинные отделы белого вещества, – по сравнению с
микрососудами, кровоснабжающими серое вещество по-
лушарий головного мозга [32]. Причем имеющиеся анато-
мические закономерности играют неблагоприятную роль

как в условиях значительного повышения артериального
давления – АД (например, при болезни Бинсвангера), так и
в условиях артериальной гипотензии [32]. Следует заме-
тить, что при БА возникновение лейкоареоза, связанного с
повреждением мелких сосудов, накладывает определен-
ный отпечаток на клинические особенности заболевания
(тазовые расстройства, рефлексы орального автоматизма
и др.), однако не может объяснить развитие столь харак-
терных для этого заболевания атрофических изменений
серого вещества полушарий головного мозга и не корре-
лирует с выраженностью глобального когнитивного де-
фекта [33].

Как отмечалось, лобные доли наиболее подвержены по-
вреждению при заболеваниях мелких церебральных сосу-
дов. Причем вне зависимости от локализации выраженно-
го лейкоареоза его наличие сопровождается у данной ка-
тегории больных лобным дефектом, связанным с гипоме-
таболизмом, а клинически – нарушениями исполнитель-
ных функций [8]. Имеющиеся данные свидетельствуют о
более тесной связи когнитивных нарушений преимуще-
ственно лобного характера не с инфарктами (даже у боль-
ных с инсультом или транзиторной ишемической атакой в
анамнезе), а с диффузными изменениями белого вещества
полушарий головного мозга лобной локализации [18].
Кстати, наличие лейкоареоза никак не связано с кальци-
фикацией сонных артерий [34], а вот наличие и длитель-
ность АГ связаны как с субкортикальным, так и с перивент-
рикулярным лейкоареозом [35]. При этом даже эпизодиче-
ское повышение АД, в том числе во время сна, приводит к
развитию лейкоареоза и церебральной атрофии [36]. 
Патоморфологической основой лейкоареоза являются по-
теря миелина и аксонов, микроинфаркты, астроглиоз, ан-
гионекроз, расширение периваскулярных пространств –
при относительной сохранности субкортикальных U-во-
локон [37]. При этом наличие выраженного лейкоареоза
нередко сопровождается атрофией мозолистого тела, при
цереброваскулярной недостаточности оба эти параметра
коррелируют со степенью когнитивных расстройств 
[38, 39].

Также для сосудистой деменции характерна и цереб-
ральная атрофия, включая атрофию гиппокампа, но выра-
женность ее меньше, чем это бывает при БА, – при сход-
ной степени когнитивного дефекта [38]. Считается, что в
основе генеза церебральной атрофии при сосудистой де-
менции лежат гипоперфузия и гипометаболизм вслед-
ствие поражения сосудов [38]. Высказывается мнение, что
патогенез сосудистой субкортикальной деменции и доде-
ментных стадий цереброваскулярной недостаточности
определяется не столько объемом или числом лакунарных
инфарктов, сколько выраженностью лейкоареоза и нали-
чием зон повышенной интенсивности сигнала в области
базальных ганглиев [18]. При этом в основе возникновения
клинических нарушений лежит разобщение лобной коры
от стриатума, таламуса и, возможно, медиальных отделов
височных долей [18].

Артериальная гипертензия 
и когнитивные нарушения

Сосудистые когнитивные нарушения рассматриваются
как в принципе предотвратимое состояние [4]. Одной из
основных причин развития сосудистого лобного дефекта
является повышенное АД, причем не диастолическое, а си-
столическое [40]. Однако есть и данные, не подтверждаю-
щие эту точку зрения: повышенное диастолическое АД у
пациентов, не получающих гипотензивную терапию, со-
провождается атрофией гиппокампа, структуры, тесно
связанной с мнестическими процессами [41]. Наличие ат-
рофии гиппокампа и амигдалы характерно для больных, у
которых выявляются диффузные изменения белого веще-
ства полушарий головного мозга. Любопытно заметить,
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что у пациентов, получающих гипотензивные препараты,
низкое диастолическое АД сопровождается более выра-
женной атрофией гиппокампа и амигдалы [41].

Более 1/4 случаев деменции у пожилых обусловлено не-
адекватной коррекцией АГ в среднем возрасте [42]. Имею-
щиеся данные свидетельствуют о том, что коррекция сосу-
дистых факторов риска позволяет уменьшить риск разви-
тия деменции у пожилых [35, 43, 44], при этом особое вни-
мание уделяется коррекции АГ и профилактике развития
лейкоареоза и церебральных инфарктов [45]. Следует за-
метить, что коррекция повышенного АД приводит к сни-
жению риска развития инсульта – и не влияет на риск раз-
вития инфаркта миокарда [46]. Имеющиеся в настоящее
время данные свидетельствуют о превентивной в плане
развития когнитивных нарушений и деменции роли гипо-
тензивной терапии [35, 42, 46], причем в среднем возрасте
коррекция повышенного АД рассматривается как эффек-
тивный метод предотвращения развития деменции у по-
жилых, а вот у пожилых – на фоне присущего этой катего-
рии больных снижения АД – гипотензивной терапии
большого значения не придается [17]. То же, кстати, отно-
сится и к гиперхолестеринемии [17]. Как метод профилак-
тики деменции рассматриваются лишь b-адреноблокато-
ры, гипотензивные препараты других групп подобного
эффекта не продемонстрировали [42], хотя и не все разде-
ляют эту точку зрения [17, 44]. Следует заметить, что неко-
торые гипотензивные препараты, в частности антагони-
сты кальциевых каналов, сами по себе обладают антиде-
ментным действием [47], при этом снижение повышенно-
го АД не сопровождается церебральной гипоперфузией
[48]. В то же время есть работы, в которых показана связь
низкого (особенно диастолического) давления с возник-
новением когнитивного дефекта [49].

Важно заметить, что использование центральных инги-
биторов ацетилхолинэстеразы эффективно не только при
БА, но и при некоторых вариантах (болезнь Бинсвангера,
ЦАДАСИЛ – cerebral autosomal dominant arteriopathy with
subcortical infarcts and leukoencephalopathy, артериопатия
церебральная аутосомно-доминантная с субкортикальны-
ми инфарктами и лейкоэнцефалопатией) сосудистой де-
менции [5, 38] и приводит к увеличению регионарного
мозгового кровотока, о чем свидетельствуют результаты
методов функциональной нейровизуализации [43]. Одна-
ко есть данные, не подтверждающие наличие положитель-
ного эффекта от этой группы препаратов при сосудистой
деменции [5].

Лобные доли и их связи вовлекаются в патологический
процесс и при БА, однако происходит это все же на позд-
них стадиях заболевания [19]. Значительное вовлечение
лобных долей характерно для фронтотемпоральной де-
менции, включая деменцию при боковом амиотрофиче-
ском склерозе [19].

Когнитивный резерв и нейропластичность
В настоящее время широко распространено мнение, что

информация в головном мозге сохраняется в виде изме-
ненной структуры и нейрохимии синапсов и/или в виде
формирования новых синапсов и изменения синапсов су-
ществующих [50]. Таким образом, именно пластичность
синапсов обеспечивает процессы обучения и памяти [50].
Поэтому неудивительно, что значительная потеря синап-
сов при старении и этиологически различных заболева-
ниях может клинически выражаться развитием нейропси-
хиатрических синдромов [50]. Таким образом, синапсы яв-
ляются важной целью лечения, направленного на замедле-
ние прогрессирования когнитивных и поведенческих рас-
стройств.

Большое, если не ведущее значение в развитии демен-
ции имеют степень когнитивного резерва, выраженность
способности к пластичности. Биологический смысл пла-

стичности – в восстановлении нарушений и компенсации
имеющегося дефекта [51–53]. Особое значение при этом
придается синаптической пластичности [50, 53–55].
Во всяком случае, у пациентов с умеренными когнитивны-
ми нарушениями при наличии нейропластического ре-
зерва при длительном наблюдении не отмечается разви-
тия деменции [56]. Даже несколько лет образования могут
увеличивать этот резерв, о чем свидетельствуют результа-
ты клинико-анатомических исследований [57]. При этом
предполагается, что наличие резерва в значительной сте-
пени нивелирует неблагоприятное влияние патологиче-
ских факторов на когнитивную сферу, включая альцгейме-
ровские изменения и лакунарные инсульты [57].
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субдуральных гематом и нелакунарных церебральных ин-
фарктов. Имея сходную клиническую картину, они отли-
чаются по нейровизуализационным характеристикам, а
также по факторам риска. В частности, у этой категории
больных чаще отмечается фибрилляция предсердий. Кли-
ническая значимость небольших внутримозговых кро-
воизлияний связана с риском развития обширных кро-
воизлияний, когнитивными нарушениями и потенциаль-
ной опасностью использования препаратов дезагрегирую-
щего действия [29, 30]. Эти микрокровоизлияния встре-
чаются чаще у пожилых больных, преимущественно они
локализованы в области базальных ганглиев и таламуса
(их возникновение связывают с артериальной гипертен-
зией – АГ) и крайне редко – в области коры (считается, что
в их основе лежит церебральная амилоидная ангиопатия)
[29, 30]. Среди причин возникновения церебральных мик-
рокровоизлияний следует упомянуть АГ и церебральную
амилоидную ангиопатию [29, 30]. Использование специ-
альных режимов магнитно-резонансной томографии поз-
воляет выявлять микрокровоизлияния у клинически здо-
ровых лиц пожилого возраста не в 5% случаев, как об этом
обычно пишут, а в 36–40% [29, 30]. Подобные изменения
нередко выявляются у лиц с аполипротеин Е-генотипом, с
лакунарными инфарктами и лейкоареозом [29]. Среди па-
циентов с ишемическим инсультом они визуализируются
в 34% случаев, с геморрагическим – в 60% [30]. Причем, ес-
ли у пациентов с инсультом или транзиторной ишемиче-
ской атакой подобные изменения выявляются при перво-
начальном исследовании, то довольно высок риск их уве-
личения в числе при исследовании повторном [29, 30].

В практическом плане большой интерес представляют
лакунарные инсульты, составляющие 1/4 часть от всех
ишемических инсультов [31]. Следует заметить, что лаку-
нарные инсульты встречаются чаще у мужчин, а кардиоэм-
болические – у женщин [10].

Лакунарные инсульты представляют собой небольшие
инфаркты от 2 до 20 мм в диаметре, локализованные в глу-
бинных отделах белого вещества полушарий головного
мозга, базальных ганглиях, в области моста, являющиеся
результатом окклюзии небольших перфорирующих арте-
рий, кровоснабжающих субкортикальные отделы голов-
ного мозга [4, 31]. Следует заметить, что в популяции лаку-
ны менее 3 мм в диаметре визуализируются у 20% лиц стар-
ше 65 лет [4]. Несмотря на существующее мнение о добро-
качественности лакунарных инсультов, у 30% этих боль-
ных наступает инвалидизация, а в 25% случаев в течение
последующих 5 лет развивается повторный инсульт [31].
Среди общепризнанных сосудистых факторов риска лишь
АГ связана с развитием лакунарных инсультов [31]. Следует
заметить, что наличие даже одного лакунарного инсульта,
особенно сочетающегося с лейкоареозом, может приво-
дить к деменции, что связывают с развивающейся в этих
случаях гипоперфузией коры. Однако есть работы, в кото-
рых подобной связи отмечено не было [10].

Поражение мелких церебральных артерий 
и когнитивные нарушения

Рассматривая особенности нарушения связей между
различными зонами коры головного мозга и между корко-
выми и субкортикальными структурами, что связано с раз-
витием феномена разобщения, необходимо учитывать
имеющиеся закономерности строения сосудистой систе-
мы головного мозга не только на макро-, но и на микровас-
кулярном уровне. Результаты детальных микроскопиче-
ских исследований свидетельствуют о большей подвер-
женности к повреждениям микрососудов, кровоснабжаю-
щих глубинные отделы белого вещества, – по сравнению с
микрососудами, кровоснабжающими серое вещество по-
лушарий головного мозга [32]. Причем имеющиеся анато-
мические закономерности играют неблагоприятную роль

как в условиях значительного повышения артериального
давления – АД (например, при болезни Бинсвангера), так и
в условиях артериальной гипотензии [32]. Следует заме-
тить, что при БА возникновение лейкоареоза, связанного с
повреждением мелких сосудов, накладывает определен-
ный отпечаток на клинические особенности заболевания
(тазовые расстройства, рефлексы орального автоматизма
и др.), однако не может объяснить развитие столь харак-
терных для этого заболевания атрофических изменений
серого вещества полушарий головного мозга и не корре-
лирует с выраженностью глобального когнитивного де-
фекта [33].

Как отмечалось, лобные доли наиболее подвержены по-
вреждению при заболеваниях мелких церебральных сосу-
дов. Причем вне зависимости от локализации выраженно-
го лейкоареоза его наличие сопровождается у данной ка-
тегории больных лобным дефектом, связанным с гипоме-
таболизмом, а клинически – нарушениями исполнитель-
ных функций [8]. Имеющиеся данные свидетельствуют о
более тесной связи когнитивных нарушений преимуще-
ственно лобного характера не с инфарктами (даже у боль-
ных с инсультом или транзиторной ишемической атакой в
анамнезе), а с диффузными изменениями белого вещества
полушарий головного мозга лобной локализации [18].
Кстати, наличие лейкоареоза никак не связано с кальци-
фикацией сонных артерий [34], а вот наличие и длитель-
ность АГ связаны как с субкортикальным, так и с перивент-
рикулярным лейкоареозом [35]. При этом даже эпизодиче-
ское повышение АД, в том числе во время сна, приводит к
развитию лейкоареоза и церебральной атрофии [36]. 
Патоморфологической основой лейкоареоза являются по-
теря миелина и аксонов, микроинфаркты, астроглиоз, ан-
гионекроз, расширение периваскулярных пространств –
при относительной сохранности субкортикальных U-во-
локон [37]. При этом наличие выраженного лейкоареоза
нередко сопровождается атрофией мозолистого тела, при
цереброваскулярной недостаточности оба эти параметра
коррелируют со степенью когнитивных расстройств 
[38, 39].

Также для сосудистой деменции характерна и цереб-
ральная атрофия, включая атрофию гиппокампа, но выра-
женность ее меньше, чем это бывает при БА, – при сход-
ной степени когнитивного дефекта [38]. Считается, что в
основе генеза церебральной атрофии при сосудистой де-
менции лежат гипоперфузия и гипометаболизм вслед-
ствие поражения сосудов [38]. Высказывается мнение, что
патогенез сосудистой субкортикальной деменции и доде-
ментных стадий цереброваскулярной недостаточности
определяется не столько объемом или числом лакунарных
инфарктов, сколько выраженностью лейкоареоза и нали-
чием зон повышенной интенсивности сигнала в области
базальных ганглиев [18]. При этом в основе возникновения
клинических нарушений лежит разобщение лобной коры
от стриатума, таламуса и, возможно, медиальных отделов
височных долей [18].

Артериальная гипертензия 
и когнитивные нарушения

Сосудистые когнитивные нарушения рассматриваются
как в принципе предотвратимое состояние [4]. Одной из
основных причин развития сосудистого лобного дефекта
является повышенное АД, причем не диастолическое, а си-
столическое [40]. Однако есть и данные, не подтверждаю-
щие эту точку зрения: повышенное диастолическое АД у
пациентов, не получающих гипотензивную терапию, со-
провождается атрофией гиппокампа, структуры, тесно
связанной с мнестическими процессами [41]. Наличие ат-
рофии гиппокампа и амигдалы характерно для больных, у
которых выявляются диффузные изменения белого веще-
ства полушарий головного мозга. Любопытно заметить,
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что у пациентов, получающих гипотензивные препараты,
низкое диастолическое АД сопровождается более выра-
женной атрофией гиппокампа и амигдалы [41].

Более 1/4 случаев деменции у пожилых обусловлено не-
адекватной коррекцией АГ в среднем возрасте [42]. Имею-
щиеся данные свидетельствуют о том, что коррекция сосу-
дистых факторов риска позволяет уменьшить риск разви-
тия деменции у пожилых [35, 43, 44], при этом особое вни-
мание уделяется коррекции АГ и профилактике развития
лейкоареоза и церебральных инфарктов [45]. Следует за-
метить, что коррекция повышенного АД приводит к сни-
жению риска развития инсульта – и не влияет на риск раз-
вития инфаркта миокарда [46]. Имеющиеся в настоящее
время данные свидетельствуют о превентивной в плане
развития когнитивных нарушений и деменции роли гипо-
тензивной терапии [35, 42, 46], причем в среднем возрасте
коррекция повышенного АД рассматривается как эффек-
тивный метод предотвращения развития деменции у по-
жилых, а вот у пожилых – на фоне присущего этой катего-
рии больных снижения АД – гипотензивной терапии
большого значения не придается [17]. То же, кстати, отно-
сится и к гиперхолестеринемии [17]. Как метод профилак-
тики деменции рассматриваются лишь b-адреноблокато-
ры, гипотензивные препараты других групп подобного
эффекта не продемонстрировали [42], хотя и не все разде-
ляют эту точку зрения [17, 44]. Следует заметить, что неко-
торые гипотензивные препараты, в частности антагони-
сты кальциевых каналов, сами по себе обладают антиде-
ментным действием [47], при этом снижение повышенно-
го АД не сопровождается церебральной гипоперфузией
[48]. В то же время есть работы, в которых показана связь
низкого (особенно диастолического) давления с возник-
новением когнитивного дефекта [49].

Важно заметить, что использование центральных инги-
биторов ацетилхолинэстеразы эффективно не только при
БА, но и при некоторых вариантах (болезнь Бинсвангера,
ЦАДАСИЛ – cerebral autosomal dominant arteriopathy with
subcortical infarcts and leukoencephalopathy, артериопатия
церебральная аутосомно-доминантная с субкортикальны-
ми инфарктами и лейкоэнцефалопатией) сосудистой де-
менции [5, 38] и приводит к увеличению регионарного
мозгового кровотока, о чем свидетельствуют результаты
методов функциональной нейровизуализации [43]. Одна-
ко есть данные, не подтверждающие наличие положитель-
ного эффекта от этой группы препаратов при сосудистой
деменции [5].

Лобные доли и их связи вовлекаются в патологический
процесс и при БА, однако происходит это все же на позд-
них стадиях заболевания [19]. Значительное вовлечение
лобных долей характерно для фронтотемпоральной де-
менции, включая деменцию при боковом амиотрофиче-
ском склерозе [19].

Когнитивный резерв и нейропластичность
В настоящее время широко распространено мнение, что

информация в головном мозге сохраняется в виде изме-
ненной структуры и нейрохимии синапсов и/или в виде
формирования новых синапсов и изменения синапсов су-
ществующих [50]. Таким образом, именно пластичность
синапсов обеспечивает процессы обучения и памяти [50].
Поэтому неудивительно, что значительная потеря синап-
сов при старении и этиологически различных заболева-
ниях может клинически выражаться развитием нейропси-
хиатрических синдромов [50]. Таким образом, синапсы яв-
ляются важной целью лечения, направленного на замедле-
ние прогрессирования когнитивных и поведенческих рас-
стройств.

Большое, если не ведущее значение в развитии демен-
ции имеют степень когнитивного резерва, выраженность
способности к пластичности. Биологический смысл пла-

стичности – в восстановлении нарушений и компенсации
имеющегося дефекта [51–53]. Особое значение при этом
придается синаптической пластичности [50, 53–55].
Во всяком случае, у пациентов с умеренными когнитивны-
ми нарушениями при наличии нейропластического ре-
зерва при длительном наблюдении не отмечается разви-
тия деменции [56]. Даже несколько лет образования могут
увеличивать этот резерв, о чем свидетельствуют результа-
ты клинико-анатомических исследований [57]. При этом
предполагается, что наличие резерва в значительной сте-
пени нивелирует неблагоприятное влияние патологиче-
ских факторов на когнитивную сферу, включая альцгейме-
ровские изменения и лакунарные инсульты [57].
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Разные психические нарушения после церебрального
инсульта встречаются у подавляющего числа пациен-

тов. Постинсультные тревожные расстройства изучены
гораздо менее депрессивных расстройств [27, 30], несмот-
ря на то что частота развития тревожного расстройства у
постинсультных больных может достигать 60%, в то время
как в популяции она не превышает 15% [17, 26, 31, 36]. Тре-
вожное расстройство замедляет восстановление нару-
шенных функций, оказывая существенное влияние на
течение восстановительного периода и конечный исход
реабилитационных мероприятий у постинсультных боль-
ных [1–3, 6, 9]. С экономической точки зрения это особен-
но актуально в группе работоспособного населения, не
достигшего пенсионного возраста.

Описания тревожных расстройств известны с конца XIX в.
В рамках «тревожного невроза» рассматривали общую
возбудимость, хронические опасения, панические атаки и
вторичное фобическое избегание [20].

В 1980-х годах в критериях DSM-III (1980 г.) генерализо-
ванное тревожное расстройство (ГТР) представляло собой
диагностическую категорию, определенную по остаточно-
му принципу, характеризуемую преобладанием неконтро-
лируемой тревоги и множественными опасениями. В са-
мостоятельные диагностические единицы были выделены
отдельные составляющие «тревожного невроза» – агора-
фобии [28], панические атаки [24].

Традиционно синдром тревоги считался одним из наи-
более характерных для депрессии. Эмиль Крепелин считал
тревогу (наряду с подавленностью) проявлением гипоти-
мии и составляющей депрессивной триады [25]. Право-
мочность выделения понятия «тревожная депрессия» под-
тверждалась многими исследованиями с помощью разных
методов анализа, в том числе с помощью кластерного [29].
Разные исследователи отмечали высокую частоту комор-
бидности тревожного расстройства и депрессии [4, 7, 8].

По данным Национальной экспертизы коморбидности
(National Comorbidity Survey), тревожное расстройство со-
провождалось депрессией в 62,4% случаев [37]. Это потре-
бовало проведения серьезных эпидемиологических, кли-

нических и патофизиологических исследований для об-
основания правомочности отделения синдрома тревоги
от депрессии.

В ходе таких исследований было отмечено, что более
длительные формы тревожных расстройств реже сопро-
вождаются депрессиями и другими коморбидными со-
стояниями, являясь более однородной группой состояний
предположительно эндогенно-конституционального ге-
неза [34]. Более короткие тревожные расстройства чаще
сопровождались депрессиями и были отнесены рядом ис-
следователей в категорию расстройств адаптации. Эти
факты и утверждения стали причиной того, что времен-
ной критерий DSM-III (длительность тревожного рас-
стройства не менее месяца) в DSM-IV был сужен и составил
6 мес.

Накоплены многочисленные данные о том, что тревож-
ное расстройство у больных, перенесших инсульт, имеет
тяжелые клинические, экономические и медико-социаль-
ные последствия, так как замедляет процесс реабилитации
и увеличивает число случаев инвалидности, приводит к
ограничению социальной активности [13], затруднению
адаптации в быту [33], прогрессированию корковой атро-
фии [1, 5, 10, 13].

Многие пациенты болезненно переживают свою зависи-
мость от окружающих. Особенно это относится к людям,
которые до инсульта отличались самостоятельностью, не-
зависимым характером, обостренным чувством собствен-
ного достоинства. Человек, привыкший всегда сам прини-
мать решения и отвечать за свою жизнь, крайне тяжело
приспосабливается к тому, что теперь находится на по-
печении родных. Нарастает тревога остаться инвалидом
навсегда. Кроме того, результаты, полученные при изуче-
нии общей популяции, свидетельствуют, что развитие син-
дрома тревоги может приводить к увеличению длительно-
сти сопутствующих депрессивных расстройств [11], умень-
шению эффективности антидепрессивной терапии [15, 19].

Постинсультные тревожные расстройства имеют ряд от-
личительных особенностей, поскольку формируются у
больного на фоне поражения структур головного мозга,
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198 patients with first-ever cerebral stroke were studied. Аffective disorders included depressions, generalized anxiety disorder, phobias were exposed in
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