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Влияние характера атеросклеротического стенозирующего поражения на клиническую картину когнитивных нарушений (КН) не-

достаточно изучено. 

Цель исследования – оценка влияния степени и локализации атеросклеротического стенозирующего процесса на церебральную пер-

фузию и состояние когнитивных функций. 

Пациенты и методы. Обследовано 123 пациента (65 мужчин и 58 женщин) в возрасте от 50 до 75 лет, имеющих стенозы брахио-

цефальных артерий не менее 40%, без артериальной гипертензии, сахарного диабета или другой системной сосудистой патологии.

Структурное состояние вещества головного мозга и состояние мозгового кровотока оценивали с помощью магнитно-резонансной

томографии и магнитно-резонансной ангиографии. Для определения изменений белого вещества использовали шкалу P. Scheltens и

соавт. Локализацию и степень стенозирующего процесса оценивали методом экстракраниального и транскраниального дуплекс-

ного сканирования. КН определяли с помощью набора нейропсихологических шкал. Использовали также госпитальную шкалу де-

прессии Гамильтона.

Результаты и обсуждение. У большинства обследованных на фоне атеросклероза брахиоцефальных артерий выявлены различной

степени тяжести КН. Наиболее тяжелые КН ассоциировались с поражением теменных и лобных долей. Наблюдалось достовер-

ное ухудшение когнитивных функций по мере нарастания процента стеноза: при стенозах в каротидной системе наблюдались бо-

лее тяжелые КН, чем при стенозах в вертебробазилярном бассейне. Кроме того, у пациентов с сочетанными стенозами и тандем-

ными стенозами отмечались более выраженные КН по сравнению с пациентами со стенозом одной артерии. Показано, что цере-

бральный атеросклероз является одним из главных факторов риска развития КН. Отмечено влияние не только степени, но и в

большей мере локализации стенозов на возникновение КН, сопровождающихся развитием перфузионного дефицита в конкретных

сосудистых бассейнах. Определение характера стенозирующего процесса позволит прогнозировать развитие КН у пациентов с

атеросклерозом и выбирать соответствующую тактику лечения. 
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The impact of the pattern of atherosclerotic stenotic lesion on the clinical presentation of cognitive impairments (CIs) has been inadequately

investigated.

Objective: to estimate the impact of the degree and site of an atherosclerotic stenotic process on cerebral perfusion and cognitive functions.

Patients and methods. A total of 123 patients (65 men and 58 women) aged 50 to 75 years with brachiocephalic artery stenosis of at least 40%,

without hypertension, diabetes mellitus, or other systemic vascular pathology were examined. The structural state of the brain substance and

the state of cerebral blood flow were evaluated by magnetic resonance imaging and magnetic resonance angiography. The scale described by 

P. Scheltens et al. was used to determine changes in the white matter. The site and degree of a stenotic process were estimated by extracranial

and transcranial duplex scanning. CIs were identified applying a set of neuropsychological assessment scales. The Hamilton hospital depres-

sion rating scale was also employed. 

Results and discussion. Varying degrees of CIs were detected in the majority of the examinees with brachiocephalic artery atherosclerosis. The
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Церебральный атеросклероз рассматривается как ос-

новная причина цереброваскулярного заболевания после

артериальной гипертензии. Тем не менее не вполне понятно

влияние характера течения атеросклеротического процесса

на развитие когнитивных нарушений (КН). 

Несмотря на широкую распространенность атеро-

склероза среди населения Европы и Северной Америки, до

настоящего времени нет единой точки зрения на пусковые

механизмы его развития [1–3]. Однако несомненно, что

стенозы и закупорка церебральных и прецеребральных ар-

терий, развивающиеся вследствие наличия атеросклероти-

ческих бляшек в брахиоцефальных артериях, могут приво-

дить к возникновению локальных и системных нарушений

гемодинамики [2]. Считается, что большее значение для на-

рушения гемодинамики имеет поражение церебральных со-

судов мелкого калибра (перекалибровка артерий, пролифе-

рация клеточных элементов внутренней оболочки, сужение

просвета, формирование новых просветов), что может быть

реакцией на редуцированный кровоток, обусловленный

стенозом прецеребральных артерий, или на длительное по-

вышение системного артериального давления [2, 4]. 

По данным мультицентровых клинических исследова-

ний, атеросклеротический стеноокклюзирующий процесс

магистральных артерий головы – один из ведущих факто-

ров риска инсульта, что легло в основу показаний для хи-

рургической профилактики инсульта [5]. В то же время сис-

темные нарушения гемодинамики при стенозах и закупорке

брахиоцефальных артерий приводят к снижению перфузи-

онного давления в бассейне пораженного сосуда [2], что на-

ходит клиническое отражение. 

Для определения степени стеноза чаще всего исполь-

зуют методику североамериканского исследования по каро-

тидной эндартерэктомии у пациентов, перенесших инсульт

или транзиторную ишемическую атаку, с измерением выра-

женности стеноза относительно диаметра дистальной части

сосуда [5]. Стенозы различной степени вызывают различ-

ные ультразвуковые гемодинамические феномены, при

этом выделяют первичный эффект стеноза (локальное воз-

растание скорости кровотока в зоне стеноза), вторичный

эффект (изменение скорости кровотока, типа потока, пуль-

совых колебаний давления проксимальнее и дистальнее зо-

ны стеноза) и третичный эффект (коллатеральная пере-

стройка центральной гемодинамики и изменение реактив-

ности сосудистой стенки) [2]. Считается, что при стенозах

<40% локальные и системные изменения гемодинамики от-

сутствуют, а при стенозе >50% уже развиваются умеренно

выраженные третичные эффекты стеноза и «скрытый» де-

фицит кровотока, выявляемый только при проведении

ультразвуковых нагрузочных проб [2]. Фактором, определя-

ющим развитие системных нарушений гемодинамики, яв-

ляется падение перфузионного давления дистальнее места

стеноза. В связи с этим было введено понятие «гемодинами-

ческая значимость стеноза», которая является сугубо инди-

видуальной и на которую, помимо степени стеноза, влияет

состояние функциональных и анатомических механизмов

компенсации мозгового кровотока, или церебральный пер-

фузионный резерв [2]. Количественной составляющей це-

ребрального перфузионного резерва является показатель

цереброваскулярной реактивности (ЦВР), отражающий ре-

зервную емкость церебрального кровотока.

В проведенных ранее исследованиях были обнаруже-

ны ассоциации между когнитивным статусом и качеством

жизни пациентов с каротидной окклюзией и воздействием

каротидной эндартерэктомии на клинические проявления.

В то же время важным является изучение влияния стенози-

рующего процесса в зависимости от конкретного сосуди-

стого бассейна и отягощающих факторов (сочетанность,

тандемность стенозов, состояние коллатералей, объем по-

ражения белого вещества) на состояние церебрального пер-

фузионного резерва и особенности развития КН. 

Целью настоящего исследования явилось изучение

влияния степени и особенностей стеноза брахиоцефальных

артерий, его локализации и выраженности церебрального

перфузионного дефицита на возникновение КН. 

Пациенты и методы. Обследовано 123 пациента (65 муж-

чин и 58 женщин) в возрасте 50–75 лет, имеющих стенозы

брахиоцефальных артерий не менее 40%, без артериальной

гипертензии, сахарного диабета или другой системной сосу-

дистой патологии. Структурное состояние вещества головно-

го мозга и мозговой кровоток оценивали с помощью магнит-

но-резонансной томографии (МРТ) напряженностью 1,5 T 

(в режимах Т1, Т2, FLAIR, DWI) с применением магнитно-ре-

зонансной ангиографии. Для оценки изменений белого веще-

ства использовали шкалу полуколичественной оценки изме-

нений белого вещества P. Scheltens и соавт. (1993).

Локализацию и степень стенозирующего процесса оп-

ределяли методом экстракраниального и транскраниально-

го дуплексного сканирования на ультразвуковых аппаратах

с секторным датчиком 2 МГц. Для оценки степени стеноза

использовали критерии NASCET [5]. При транскраниаль-

ном исследовании определяли состояние ЦВР в вертебро-

базилярном бассейне (ВББ) с помощью функциональной

most severe CIs were associated with the involvement of parietal and frontal lobes. There was significant deterioration in cognitive functions

with a higher percentage of stenosis: more severe CIs were seen in the presence of stenosis in the carotid system than in those in the verte-

brobasilar bed. In addition, the patients with concomitant stenoses and tandem stenoses were observed to have more pronounced CIs than those

with single artery stenosis. Cerebral atherosclerosis is shown to be one of the major risk factors for CIs. Not only the degree of stenoses, but also

to a greater extent their site was observed to impact the occurrence of CIs accompanied by the development of a perfusion deficit in the specific

vascular beds. The determination of the pattern of a stenotic process will be able to predict the development of CIs in patients with atheroscle-

rosis and to choose an appropriate treatment policy.
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нагрузочной пробы (фотостимуляция стробоскопической

лампой с вычислением индекса фотореактивности по дина-

мике скоростных показателей кровотока в задней мозговой

артерии), а в каротидной системе (КС) – с помощью гипер-

капнической пробы с задержкой дыхания до 30 с. 

Для исследования когнитивной сферы использовали

набор нейропсихологических шкал: краткую шкалу оценки

психического статуса (КШОПС), шкалу лобной дисфунк-

ции (ШЛД), тест рисования часов, пробу Шульте, тест вер-

бальных ассоциаций, тест на заучивание двух конкурентных

групп слов (тест «Тройки»). При оценке когнитивных функ-

ций учитывали возрастные нормы, повседневное функцио-

нирование пациента, использовали данные анамнеза, полу-

ченные от пациентов и лиц из их ближайшего окружения.

Для диагностики синдрома умеренных когнитивных нару-

шений (УКН) использовали критерии, рекомендованные

рабочей группой National Institute on Aging – Alzheimer’s

Assotiation (2011) [6]. Для диагностики синдрома деменции

применяли диагностические критерии МКБ-10.

Для исключения отягощающего влияния депрессии на

состояние когнитивных функций всех пациентов обследовали

с помощью госпитальной шкалы депрессии Гамильтона. Па-

циентов с синдромом депрессии из исследования исключали. 

Статистическую обработку полученных данных прово-

дили с помощью программы Microsoft Exсel 7.0 и пакета

прикладных программ Statistiсa 6.0 с использованием метода

парного сравнения групп пациентов. При нормальном рас-

пределении сравнительный анализ между группами осуще-

ствляли с помощью критериев Стьюдента. Различия считали

достоверными при p<0,05. Рассчитывали среднее значение и

стандартное отклонение, а также ошибку средних значений.

При отсутствии нормального распределения рассчитывали

медиану, первый и третий квартили. Сравнение между груп-

пами осуществляли с помощью критериев Манна–Уитни.

Результаты. Большинство (82%) пациентов предъявля-

ли жалобы на снижение памяти по сравнению с недавним

прошлым, мешающее им в бытовой и(или) профессиональ-

ной деятельности. Результаты нейропсихологического тес-

тирования подтвердили наличие у большинства обследо-

ванных КН различной степени тяжести: у 52 (42%) пациен-

тов выявлены УКН, у 68 (55%) – деменция различной сте-

пени тяжести и только у 3 (3%) – легкие КН, укладывающи-

еся в рамки возрастного когнитивного снижения. 

При анализе данных МРТ прослеживалась зависи-

мость тяжести КН от характера структурных изменений бе-

лого вещества. При этом имел значение объем поражения

мозговой ткани: у пациентов с тяжелой деменцией общий

показатель по шкале P. Scheltens и соавт. составил не менее

24 баллов, с умеренной деменцией – не менее 22 баллов, с

легкой деменцией – не менее 18 баллов и с УКН – не менее

14 баллов. Однако большую роль играла локализация очагов

ишемии, так как примерно одинаковый объем поражения

белого вещества мы наблюдали у некоторых пациентов с

УКН, а также с легкой и умеренной степенью деменции. На-

иболее тяжелые КН ассоциировались с поражением темен-

ных и лобных долей, например, у лиц с легкой деменцией

поражение субкортикального белого вещества лобных долей

составило 5–6 баллов по шкале P. Scheltens и соавт., темен-

ных долей – 4–6 баллов, а затылочных долей – 2–4 балла. 

В то же время у лиц с УКН и легкой деменцией объем пораже-

ния затылочных долей достигал 2–4 баллов, а лобных долей –

4 баллов при УКН и 5–6 баллов при легкой деменции, что

подчеркивает значение лобных долей в формировании КН.

Нейропсихологический профиль КН у большинства

обследованных соответствовал дизрегуляторному типу.

Преимущественно страдали способность к планированию,

программированию произвольной деятельности, внима-

ние, скорость реакции, а также зрительно-пространствен-

ные функции. 

В зависимости от результатов дуплексного сканирова-

ния пациенты с атеросклерозом были разделены на две

группы по степени влияния стеноза на мозговой кровоток:

Таблица 1. П о к а з а т е л и  к о г н и т и в н ы х  ф у н к ц и й  в  з а в и с и м о с т и  о т  с т е п е н и  и  л о к а л и з а ц и и  с т е н о з о в

Показатели когнитивных                           Стеноз в ВББ                               Стеноз в КС                                 Стенозы                              Тандемный
функций                                                                                                                                                                  в КС и ВББ                           стеноз в КС

40–65%            >65%                 40–65%             >65%                40–65%             >65%

Примечание. * – p≤0,05 при сравнении со стенозами соответствующей степени в другом сосудистом бассейне; # – p≤0,05 при сравнении
степени стеноза в пределах одного сосудистого бассейна; † – p≤0,05 при сравнении с моностенозами в КС >65%.

28,1±1,2*

14,1±0,3*

7,8±1,7*

99±15*

7,9±2,8*

14,5±2,1*

1,0±0,2

2,3±0,6*

27,8±1,5*

13,9±2,1*

6,9±2,0*

111±23*#

7,7±3,0*

13,8±1,9

1,1±0,6

3,1±0,4*

25,5±2,1

15,2±1,1

7,7±1,4

114±11*

6,0±2,2

15,1±1,5*

1,2±0,4

3,7±0,5*

24,2±1,8*

12,1±0,6*#

6,0±2,2*#

125±15*#

5,3±1,9*#

14,7±1,8

1,1±0,2

5,4±0,3*#

24,3±1,6*

11,9±2,5*

5,1±0,9*

165±12*

6,2±2,1*

13,0±2,0*

1,5±0,6

4,9±0,2*

21,4±2,2*#

7,3±0,6*#

4,6±1,9*#

215±25*#

3,4±1,8*#

14,7±2,5

1,4±0,9

5,7±0,2*#

20,3±1,2†

8,4±1,3†

4,7±0,3†

224±14†

5,5±2,2

13,3±1,7†

1,5±0,2

5,5±0,3

КШОПС, баллы

ШЛД, баллы

Тест рисования часов, баллы

Проба Шульте, с

Тест литеральных ассоциаций 
(количество названных слов)

Тест категориальных ассоциаций 
(количествово названных слов)

Тест «Тройки» 
(количество забытых слов):

непосредственное 
воспроизведение
отсроченное 
воспроизведение



О Р И Г И Н А Л Ь Н Ы Е  И С С Л Е Д О В А Н И Я  И  М Е Т О Д И К И

1) 52 пациента со стенозом 40–65%, у

которых уже развивается первичный и

вторичный эффект стеноза, и 2) 71 па-

циент со стенозом >65%, у которых

наблюдается выраженный третичный

эффект стеноза. 

По локализации стенозирующе-

го процесса выделены следующие

группы пациентов: пациенты с одним

стенозом в КС (53 пациента) или в

ВББ (32 пациента) либо с комбиниро-

ванными стенозами в ВББ (26 паци-

ентов). Тандемный стеноз в КС выяв-

лен в 12 наблюдениях. 

Анализ состояния когнитивных

функций показал достоверное их

ухудшение по мере нарастания про-

цента стеноза (табл. 1). У пациентов

со стенозами в КС наблюдались более

тяжелые КН, чем у пациентов со сте-

нозами в ВББ. Кроме того, у пациен-

тов с сочетанными стенозами и тан-

демными стенозами отмечены более

выраженные КН по сравнению с па-

циентами со стенозом одной артерии.

Наиболее четко эти различия просма-

тривались при оценке по шкалам, вы-

являющим нарушение регуляторных

функций, планирования произволь-

ной деятельности, дефицит внима-

ния. Показатель по ШЛД составил

12,1±0,6 балла при стенозе >65% в

КС, 13,9±2,1 балла при стенозе >65%

в ВББ, 7,3±0,6 балла при сочетанном

стенозе >65% в КС и ВББ и 8,4±1,3

балла при тандемном стенозе

(p≤0,05). Пробу Шульте пациенты

выполняли за 125±15 с при стенозе

>65% в КС, за 111±23 с при стенозе

>65% в ВББ, за 215±25 с при сочетан-

ном стенозе >65% в КС и ВББ и за

224±14 с при тандемном стенозе

(p≤0,05; см. табл. 1).

Была выявлена зависимость

уровня ЦВР от степени стенозирую-

щего процесса. Анализ состояния ког-

нитивных функций в зависимости от

уровня ЦВР выявил более значимые

КН при снижении ЦВР одновременно

в КС и ВББ и минимальные при изо-

лированном снижении ЦВР в ВББ.

Показатели когнитивных функций

при изолированном снижении ЦВР в

КС занимали промежуточное значе-

ние (табл. 2). 

Большинство (62%) пациентов

имели варианты строения виллизиева

круга, преимущественно задних его

отделов: задняя трифуркация или от-

сутствие задней соединительной арте-

рии наблюдалось у 46% обследован-Т
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ных, отсутствие передней соединительной артерии или пе-

редняя трифуркация – у 15%, сочетание аномалий передних

и задних отделов виллизиева круга – у 1%. Уровень ЦВР не

зависел от строения виллизиева круга, однако выявлена за-

висимость показателя ЦВР от определенного неблагопри-

ятного сочетания патогенетических факторов. Например,

более выраженное снижение ЦВР развивалось при сочета-

нии передней или задней трифуркации с ипсилатеральным

каротидным стенозом, а также при разобщенности перед-

них и задних сосудистых бассейнов из-за отсутствия всех

соединительных артерий. 

Обсуждение. У большинства пациентов на фоне атеро-

склероза брахиоцефальных артерий выявлены различной

степени тяжести КН. Полученные данные подтверждают,

что церебральный атеросклероз является одним из главных

факторов риска развития КН, что подчеркивает необходи-

мость их ранней диагностики для своевременного назначе-

ния лечения. 

Cосудистые КН могут возникнуть вследствие таких

заболеваний, как артериальная гипертензия, сахарный диа-

бет, фибрилляция предсердий и т. д. [7–9]. В настоящее ис-

следование не включали пациентов, имеющих другой сосу-

дистый процесс, помимо атеросклеротического поражения

брахиоцефальных артерий. Учитывая влияние увеличения

возраста на частоту развития КН [9–11], в исследование

включали пациентов не старше 75 лет (50–75 лет) и исклю-

чали пациентов, которые по данным нейропсихологическо-

го обследования и МРТ могли иметь болезнь Альцгеймера. 

На состояние когнитивных функций влияют также

объем поражения мозговой ткани и в большей степени лока-

лизация очагов ишемии [10, 12]. Наше исследование показа-

ло зависимость тяжести КН от степени стенозирующего про-

цесса у пациентов с атеросклерозом. Это представляется нам

логичным, поскольку прогрессирование стенозирующего

процесса наряду с активизацией механизма функциональной

компенсации кровотока приводит к снижению коллатераль-

ной емкости церебральных анастомозов и снижению перфу-

зии в конкретном сосудистом бассейне. Это особенно важно

для пациентов с аномалиями развития виллизиева круга в со-

четании со стенозирующим процессом. В то же время разви-

тие КН при стенозирующем процессе зависит не столько от

степени, сколько от локализации стеноза, одновременного

поражения нескольких сосудистых бассейнов. 

На основании анализа состояния когнитивных функ-

ций у пациентов выявлен один из ведущих факторов риска

развития КН – состояние цереброваскулярного резерва, ко-

личественным показателем которого служит ЦВР. Сниже-

ние показателя ЦВР статистически значимо ассоциирова-

лось с КН. При этом более тяжелые КН наблюдались у па-

циентов со снижением ЦВР в КС по сравнению с изолиро-

ванным снижением ЦВР в ВББ. Это можно объяснить на-

рушением кровоснабжения корково-подкорковых струк-

тур, приводящим к феномену разобщения (disconnection

syndromе). Кроме того, усугубление КН при сочетанном

снижении ЦВР в КС и ВББ подчеркивает демпфирующую

роль артерий ВББ, концевые отделы которых кровоснабжа-

ют задние отделы таламуса. Значение кровоснабжения ВББ

в формировании КН подтверждают данные других исследо-

вателей, отметивших высокий процент развития КН у па-

циентов с инфарктами в области моста мозга.

Таким образом, состояние когнитивных функций у

пациентов с церебральным атеросклерозом зависит от сте-

пени и локализации стенозирующего процесса. Главным

фактором риска нарушения когнитивных функций являет-

ся снижение церебрального перфузионного резерва, прежде

всего в КС, кровоснабжающей корково-подкорковые стру-

ктуры, но особенно при сочетанном снижении в КС и ВББ,

что может свидетельствовать о буферной роли перфорант-

ных артерий ВББ. Определение характера стеноокклюзиру-

ющего процесса у пациентов и состояния церебрального

перфузионного резерва позволит прогнозировать вероят-

ность развития КН и выбрать соответствующее лечение.
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