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Во второй части статьи продолжается анализ некоторых ошибок в отечественной амбулаторной прак-
тике при диагностике и лечении неврологических заболеваний. Приводятся современные данные о резуль-
татах научных и клинических исследований по изучению эффективности использования церебропротек-
тивных, ноотропных и вазоактивных препаратов в лечении инсульта, дисциркуляторной энцефалопатии 
и сосудистой деменции. Основу лечения хронической ишемии мозга составляет раннее выявление и кор-
рекция факторов риска сердечно-сосудистых заболеваний. Гипердиагностика сосудисто-мозговых забо-
леваний и переоценка их роли в развитии когнитивных расстройств, приводит к ошибочному использова-
нию лекарственных препаратов с недоказанной эффективностью. 
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In the second part of this article continues the analysis of some errors in the national outpatient practice in 
the diagnosis and treatment of neurological diseases. Given the current data about the results of scientific and 
clinical studies on the efficiency cerebroprotective, nootropic and vasoactive drugs in the treatment of stroke, 
discirculatory encephalopathy and vascular dementia. The mainstay of treatment of chronic ischemia of the 
brain is early detection and correction of risk factors for cardiovascular diseases. Overdiagnosis of cerebrovascular 
diseases and their role in the development of cognitive disorders lead to erroneous use of drugs with unproven 
efficacy. 
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Ошибка 5: применение ноотропов и вазоак-
тивных препаратов на догоспитальном этапе 
и при лечении инсульта в острейший период 
повышает эффективность терапии и улучша-
ет восстановление утраченных функций. 

Любой тип острого нарушения мозгового кро-
вообращения (ОНМК) является неотложным со-
стоянием, поэтому все пациенты с инсультом или 
с подозрением на инсульт с острым развитием 
очаговой и общемозговой неврологической симп-
томатики, должны госпитализироваться в регио-
нальные сосудистые центры или специализиро-
ванные отделения многопрофильных стационаров. 
Оптимальное время госпитализации пациента 
с инсультом составляет до 3 часов от времени 
первого появления неврологических симптомов, 
что особенно актуально для своевременного ле-
чения ишемического инсульта с помощью тром-
болизиса. 

Согласно ведущим международным клиниче-
ским рекомендациям по лечению ОНМК и резуль-
татам большинства крупных рандомизирован-
ных  исследований по изучению эффективности 
препаратов с предполагаемым церебропротек-

тивным действием, в настоящее время пока не 
существует медикаментозной нейропротекции, 
продемонстрировавшей достоверное улучшение 
исхода инсульта [1–6]. Это касается как догоспи-
тального этапа оказания медицинской помощи, 
так и лечения инсульта в острейший и острый 
периоды. В частности, в клинических рекоменда-
циях European Stroke Organization (ESO) 2008 го-
да приводится утверждение с высоким уровнем 
доказательности (класс I, уровень А), что в на-
стоящее время отсутствуют рекомендации по 
лечению острого ишемического инсульта при по-
мощи нейропротективных препаратов [1]. Мно-
гие нейропротективные средства оказывают по-
ложительный эффект в лечении эксперимен-
тального ишемического инсульта у животных, 
что реализуется за счет различных противоише-
мических механизмов, приводящих в итоге 
к уменьшению гибели нейронов в зоне пенумбры 
[7, 8]. К сожалению, аналогичных достоверных 
положительных результатов в лечении инсуль-
та с помощью церебропротективных препаратов 
у людей пока не получено [9]. Не вызывает со-
мнения важность дальнейшего изучения эффек-
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тивности ранней внутривенной нейропротекции 
при ишемическом инсульте, которая особенно ак-
туальна в первые 3 часа от развития неврологи-
ческих симптомов [10, 11]. 

Несмотря на низкую доказательную базу, не-
которые нейропротективные препараты, по дан-
ным отечественных публикаций, могут быть ре-
комендованы к применению уже на догоспиталь-
ном этапе лечения инсульта [12]. По назначению 
врача общей практики или невролога применя-
ются: магния сульфат (10 мл 25% раствора вну-
тривенно медленно в 100 мл физиологического 
раствора), глицин (сублингвально или трансбук-
кально 10 таблеток по 100 мг, что соответствует 
1 г, в таблетках или в виде порошка после измель-
чения таблетки). Также дополнительно могут ис-
пользоваться нейротрофические препараты (це-
ребролизин или актовегин — 10 мл внутривенно 
струйно медленно или 10–20 мл внутривенно ка-
пельно) и антиоксиданты (этилметилгидрок си пи-
ридина сукцинат 200–500 мг внутривенно капель-
но или цитофлавин 10 мл внутривенно капель но) 
[12]. Из лекарственных средств, по тен ци ально спо-
собных оказывать церебропротективный эффект 
в лечении инсульта и имеющихся на отече ст-
венном рынке, наибольшим количеством ис сле-
дований, результаты которых отражены в оте-
чественных и зарубежных публикациях, обла-
дают: магния сульфат, цитиколин, церебролизин 
[5, 6, 13]. 

Ошибочная тактика применения на догоспи-
тальном этапе и при лечении в острейший пери-
од недифференцированного инсульта активиру-
ющих мозг ноотропных препаратов (пирацетам, 
ноотропил, глиатилин и др.) приводит к повыше-
нию функциональной активности нейронов, в том 
числе и в зоне пенумбры, что является нежела-
тельным феноменом в условиях острой ишемии. 
В результате подобного использования ноотро-
пов, стимулирующих и истощающих церебраль-
ные нейроны, которые находятся в условиях ги-
поксического повреждения, увеличивается об-
ласть необратимого ишемического повреждения 
мозга, что проявляется более тяжелым остаточ-
ным неврологическим дефицитом. 

Применение вазоактивных препаратов (эу-
фил лин, пентоксифиллин, винпоцетин, инстенон 
и др.) противопоказано на догоспитальном этапе 
лечения ОНМК. В данном случае имеется дока-
занная неэффективность сосудорасширяющих 
препаратов при острой церебральной ишемии. 
В национальных американских клинических ре-
комендациях по ранней диагностике и лечению 
острого ишемического инсульта (2013) отмечает-
ся, что применение сосудорасширяющих препа-
ратов (пентоксифиллин и его аналоги) не реко-
мендуется для лечения пациентов с острым ише-
мическим инсультом (класс III, уровень А) [2]. Без 
сомнения, эта рекомендация актуальна и для до-

госпитальной терапии недифференцированного 
инсульта. Следует также отметить, что использо-
вание сосудорасширяющих препаратов не толь-
ко неэффективно, но и в ряде случаев опасно 
в связи с доказанным эффектом внутримозгово-
го обкрадывания, который заключается в увели-
чении кровенаполнения «здоровых» участков 
мозга за счет перераспределения внутримозго-
вого кровотока с уменьшением кровоснабжения 
очага мозговой ишемии. Вазоактивные средства 
при парентеральном (особенно при быстром) вве-
дении также могут декомпенсировать сердеч-
ную деятельность, что особенно опасно для паци-
ентов пожилого и старческого возраста, перенес-
ших инсульт на фоне артериальной гипотензии, 
аритмии, ишемической болезни сердца, сердеч-
ной недостаточности. 

Современные обзоры литературы, представ-
ленные на сайте библиотеки Кокрановского со-
трудничества, свидетельствуют об отсутствии 
эф  фекта при использовании следующих препа-
ратов, часто ошибочно применяющихся в нашей 
стране для лечения острого ишемического инсуль-
та: аминофиллин (эуфиллин), пирацетам (ноотро-
пил), винпоцетин (кавинтон), пентоксифиллин 
(трентал) [14–17]. 

К сожалению, в отечественной амбулаторной 
практике, до сих пор можно встретить ошибочную 
тактику использования ряда препаратов, кото-
рые противопоказаны на догоспитальном этапе 
оказания медицинской помощи пациенту с не-
дифференцированным инсультом: 

1) антигипертензивные средства, приводящие 
к быстрому снижению АД, например нифедипин; 

2) антиагреганты (ацетилсалициловая кисло-
та, дипиридамол, клопидогрель и др.) и антикоа-
гулянты (варфарин, дабигатран, низкомолеку-
лярные гепарины и др.); 

3) кровоостанавливающие средства, даже при 
отчетливой клинике геморрагического инсульта 
(хлористый кальций, викасол, дицинон, амино-
капроновая кислота и др.); 

4) борьба с отеком мозга с помощью примене-
ния фуросемида или дексаметазона [12]. 

Ошибка 6: основой терапии дисциркулятор-
ной энцефалопатии являются периодические 
кур сы ноотропных, церебропротективных и ва-
зоактивных препаратов. 

Согласно отечественным ангионеврологиче-
ским традициям, дисциркуляторная энцефалопа-
тия является наиболее распространенным видом 
хронических сосудисто-мозговых заболеваний 
и представляет собой медленно прогрессирую-
щую недостаточность мозгового кровообращения, 
приводящую к лакунарным инфарктам, лейкоа-
реозу, а также диффузным атрофическим изме-
нениям мозга с нарушением его функций. От-
дельная нозологическая единица в виде дисцир-
куляторной энцефалопатии существует только 
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в странах, ранее входящих в состав Советского 
Сою за. В зарубежной неврологической практи-
ке, как в прочем и в Международной классифи-
кации болезней (МКБ) 10 пересмотра, подобный 
термин отсутствует. В МКБ-10, в рубрике «Це-
реброваскулярные болезни» приведены заболе-
вания, близкие по клинико-патогенетическим 
ха рактеристикам к дисциркуляторной энцефа-
лопатии: I67.2 — церебральный атеросклероз, 
I67.3 — прогрессирующая сосудистая лейкоэн-
цефалопатия (болезнь Бинсвангера), I67.4 — ги-
пертензивная энцефалопатия, I67.8 — ишемия 
мозга (хроническая). 

В связи с отсутствием современных отечест-
венных стандартов и национальных клинических 
рекомендаций по ведению пациентов с дисцир-
куляторной энцефалопатией, в амбулаторной 
практике отмечается широкая вариабельность 
диагностических и лечебных подходов, что явля-
ется благодатной почвой для ошибок и заблуж-
дений как среди врачей, так и среди пациентов. 
Отсутствие четких официальных диагностиче-
ских критериев для постановки диагноза дис-
циркуляторная энцефалопатия приводит к ги-
пердиагностике хронической сосудисто-мозговой 
недостаточности и переоценке ее значимости 
в развитии неврологических расстройств. В част-
ности, распространенной ошибкой является диа-
гностика дисциркуляторной энцефалопатии (ча-
ще сразу II стадии) у пациентов молодого трудо-
способного возраста, жалобы которых связаны 
с соматоформной вегетативной дисфункцией 
или психовегетативными синдромами, харак-
терными для большинства невротических и пси-
хосоматических расстройств. Возникновение ког-
нитивных расстройств, нарушения равновесия 
и ходьбы у пациентов пожилого и старческого 
возраста, практически всегда связывают с дис-
циркуляторной энцефалопатией, а не с нейроде-
генеративным поражением головного мозга. 

Основные диагностические критерии, обосно-
вывающие диагностику дисциркуляторной эн-
цефалопатии: 

1) жалобы и клинические проявления со су-
дисто-мозгового заболевания, зависящие от уров-
 ня мозгового кровообращения; 

2) наличие признаков сердечно-сосудистого 
заболевания или ангиопатии; 

3) при неврологическом осмотре обнаружива-
ются «микроочаговые» симптомы (характерно 
только для II и III стадии заболевания), для ко-
торых в анамнезе нет других причин (послед-
ствия черепно-мозговой травмы или нейроин-
фекции и т. д.); 

4) изменения лабораторных показателей, по-
тенциально влияющих на состояние мозговых 
сосудов и кровообращение (гиперхолестерине-
мия, нарушение реологических и коагулянтных 
свойств крови и т. д.); 

5) признаки поражения сосудов мозга или 
снижения уровня мозгового кровообращения по 
данным ультразвуковой диагностики (допплеро-
графия, дуплексное или триплексное сканиро-
вание); 

6) структурные изменения мозгового веще-
ства, выявленные с помощью магнитно-резонанс-
ной томографии (МРТ), характерные, но не 
всегда  специфичные для сосудисто-мозгового 
заболевания (заместительная наружная и вну-
тренняя гидроцефалия, лейкоареоз, постишеми-
ческие кисты, очаги глиоза, криблюры и т. д.). 

Для обоснованной диагностики дисциркуля-
тор ной энцефалопатии при обследовании пациен-
та необходимо наличие 4 пунктов из 6 приведен-
ных выше. Без сомнения, МРТ является доста-
точно эффективным и важным диагностическим 
методом для уточнения локализации и степени 
ишемического поражения головного мозга при 
дисциркуляторной энцефалопатии, но в то же 
время дорогостоящим и не входящим в возмож-
ности обязательного медицинского страхования. 
В связи с этим использовать МРТ головного моз-
га для диагностики дисциркуляторной энцефа-
лопатии, уточнения ее стадии и прогноза в амбу-
латорной практике практически не представля-
ется возможным. 

По данным ведущих зарубежных клиниче-
ских рекомендаций, раннее выявление и своевре-
менная коррекция факторов риска сердечно-со-
судистых заболеваний и инсульта является клю-
чевым звеном в профилактике ОНМК и лечении 
хронических сосудисто-мозговых заболеваний. 
Основными направлениями профилактики ост-
рой и хронической церебральной ишемии явля-
ется нормализация следующих корригируемых 
факторов риска: артериальная гипертензия (ан-
тигипертензивные препараты), гиперхолестери-
немия и атеросклероз (статины), заболевания 
сердца с высоким эмбологенным потенциалом 
(антикоагулянты), повышение агрегационных 
свойств тромбоцитов и вязкости крови (антиа-
греганты). При этом основным направлением 
профилактики и лечения сосудисто-мозговых 
заболеваний является коррекция артериальной 
гипертензии — ведущего фактора риска всех 
видов ОНМК и дисциркуляторной энцефалопа-
тии [18, 19]. Исходя из изложенного выше, врачам  
амбулаторного звена необходимо изменить век-
тор лечебных мер с использования медикамен-
тов, у которых отсутствует доказательный уро-
вень эффективности, на постепенное достижение  
и длительное поддержание необходимых целе-
вых уровней АД. Аналогичное смещение акцен-
тов необходимо провести и у многих амбулатор-
ных пациентов, которые вместо того, чтобы по-
стоянно контролировать АД, вести здоровый 
образ жизни и соблюдать приверженность анти-
гипертензивной и иной профилактической тера-
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пии, возлагают неоправданные надежды на пе-
риодические парентеральные и таблетирован-
ные курсы вазоактивных и ноотропных средств. 

Среди широкого спектра препаратов, исполь-
зующихся в нашей стране для лечения дисцир-
куляторной энцефалопатии, наивысшим уров-
нем доказательности (всего лишь уровень С) 
и большим количеством публикаций, описываю-
щих положительные эффекты их использования 
обладают следующие: 1) церебропротекторы 
и ноотропы: церебролизин, цитиколин, холина 
альфосцерат; 2) вазоактивные средства: пенток-
сифиллин, винпоцетин [20]. В большинстве меж-
дународных рекомендаций отсутствуют указа-
ния об использовании подобных препаратов 
в лечении и профилактике сосудисто-мозговых 
заболеваний, а в ряде исследований и обзоров 
подтверждены неэффективность или даже вред 
их применения [1–3, 16, 17]. 

Ошибка 7: острая и/или хроническая сосу-
дисто-мозговая недостаточность является 
ведущей причиной развития когнитивных рас-
стройств и деменции, в лечении которых наи-
более эффективны церебропротективные и ва-
зоактивные средства. 

Когнитивные расстройства в пожилом воз-
расте могут быть представлены: физиологиче-
скими инволютивными (связанными со старени-
ем) изменениями когнитивных способностей 
(aging-associated cognitive decline), умеренными 
когнитивными нарушениями (mild cognitive im-
pairment), деменцией (dementia). В настоящее 
время в мире проживает около 36 млн человек 
с деменцией, причем эта цифра с большой веро-
ятностью увеличится до 115 млн к 2050 году, что 
уже сейчас требует оптимизации мер по профи-
лактике и лечению когнитивных расстройств 
[21]. Общая распространенность деменции у лиц 
старше 65 лет составляет 5–10%. При этом, на-
чиная с 65 лет, превышение возраста на каждые 
4,3 года удваивает распространенность болезни 
Альцгеймера, а превышение возраста на каждые  
5,3 года удваивает распространенность сосуди-
стой деменции [22]. Распространенность демен-
ции увеличивается с возрастом и достигает 30% 
в популяции лиц старше 80 лет [23]. 

Среди разнообразных форм деменции, наи-
большее распространение в популяции имеют 
следующие ее варианты: 1) болезнь Альцгейме-
ра (25–45%); 2) деменция с тельцами Леви (10–
25%); 3) смешанная деменция: сосудистая демен-
ция и деменция при болезни Альцгеймера (10–
25%); 4) сосудистая деменция (10–15%) [24]. 
В обобщенном анализе крупного европейского 
популяционного исследования приводятся дан-
ные о распространенности сосудистой деменции 
всего у 1,6% людей старше 65 лет [23]. В то же 
время в ряде исследований отмечается, что та-
кие факторы риска сердечно-сосудистых забо-

леваний как артериальная гипертензия (АГ), ги-
перхолестеринемия и ожирение в совокупности 
повышают риск развития болезни Альцгеймера 
в 6 раз [25]. 

К основным причинам развития сосудистых 
когнитивных расстройств можно отнести: 

1) последствия единичного инсульта в опре-
деленной «стратегической» для памяти и мыш-
ления зоне головного мозга (гиппокамп, угловая 
извилина, подкорковые экстрапирамидные ядра, 
таламус и т. д.); 

2) последствия повторных (мультиинфаркт-
ная деменция) ОНМК с накоплением корковых 
и подкорковых постишемических очагов, что 
особенно значимо для левого полушария мозга; 

3) болезнь Бинсвангера (субкортикальная ар-
териосклеротическая энцефалопатия), преиму-
щественно поражающая белое вещество полу-
шарий головного мозга; 

4) хроническая недостаточность мозгового 
кровообращения (дисциркуляторная энцефало-
патия), в наибольшей степени связанная с АГ. 

При этом основным морфологическим суб-
стратом сосудистых когнитивных расстройств 
является поражение мелких (малых) сосудов 
мозга, кровоснабжающих подкорковые и глубин-
ные структуры полушарий [26]. Поражение мел-
ких глубоких артерий мозга часто приводит 
к развитию «немых» (протекают бессимптомно 
без клиники ОНМК) лакунарных инфарктов го-
ловного мозга, что особенно характерно для со-
судисто-мозговых пациентов пожилого возраста. 
Так, согласно данным Фремингемского исследо-
вания, в результате применения МРТ головного 
мозга частота выявления «немых» инфарктов 
у пациентов от 50 до 70 лет составляет 10%, от 70 
до 80 лет — 17, старше 80 лет — 30% [27]. Среди 
всех изменений головного мозга, выявляемых 
с помощью МРТ, наиболее значимыми для раз-
вития когнитивных расстройств и деменции яв-
ляются: «немые» подкорковые инфаркты, лей-
коареоз, атрофии медиальных отделов височных 
долей (область гиппокампа) [22]. 

Перенесенный инсульт в 2 раза увеличивает 
риск развития сосудистой или смешанной демен-
ции. Как минимум у 10% пациентов, перенесших 
первый инсульт, отмечается развитие постин-
сультной сосудистой деменции, выраженность 
которой зависит от ряда факторов: расположе-
ние очага инсульта, объем поражения мозговой 
ткани, клиническая тяжесть неврологического 
дефицита, ранние постинсультные осложнения 
[22]. Развитие второго инсульта увеличивает ча-
стоту возникновения постинсультной деменции 
до 30% [28]. Уменьшение сердечного выброса 
и систолическая сердечная недостаточность яв-
ляются дополнительными факторами, снижаю-
щими когнитивные функции у пациентов пожи-
лого возраста [29]. 
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Наиболее распространенной формой первич-
ного выявления и определения степени когни-
тивных расстройств является использование 
раз личных шкал и тестов, среди которых для ней-
родегенеративных деменций оптимальной явля-
ется MMSE (Mini Mental State Examination — 
краткая шкала оценки психического статуса), 
а для сосудистой или смешанной деменции — 
MoCA (Montreal Cognitive Assessment — монре-
альская шкала оценки когнитивных функций) 
[30]. Для первичного скрининга нейродегенера-
тивных когнитивных расстройств в амбулатор-
ной практике за рубежом широко используется 
опросник IQCODE (Informant Questionnaire on 
Cognitive Decline in Elderly — Опросник род-
ственника о когнитивном снижении у пожилого 
человека), содержащий 26 вопросов, на которые 
отвечает родственник пациента с предполагае-
мой деменцией [31]. Распространен в амбулатор-
ной практике тест Mini-Cog (Мини-Ког), кото-
рый достаточно информативен для выявления 
когнитивного дефицита (без оценки его степени 
в баллах) и занимает не более 3–5 минут. Тест 
заключается в запоминании трех слов и рисова-
нии часов с последующим повторением тех же 
трех слов, которые пациент запомнил в начале 
тестирования [32]. 

С точки зрения научно-доказательной меди-
цины в лечении сосудистой деменции рекомен-
дуется использовать два основных направления: 

1) коррекция факторов риска острой и хрони-
ческой ишемии головного мозга (нормализация 
АД, коррекция кардиальной патологии, лечение 
гиперхолестеринемии и гипергомоцистеинемии, 
назначение антиагрегантов, нормализация уров-
ня глюкозы крови и т. д.) [22, 33]; 

2) воздействие на нейротрансмиттерные си-
стемы (ацетилхолинергическую и глутаматерги-
ческую), участвующие в реализации когнитив-
ных функций. 

В крупных международных исследованиях 
доказана эффективность (уровень доказатель-
ности А) использования в лечении сосудистой 
деменции следующих основных препаратов: ин-
гибиторы ацетилхолинэстеразы — галанта-
мин (реминил); 2) антагонисты NMDA-
рецепторов — мемантин (акатинол мемантин) 
[34, 35]. Некоторые антихолинэстеразные сред-
ства, такие как донепезил (алзепил) и ривастиг-
мин (экселон), успешно используются при ней-
родегенеративных деменциях (болезнь Альцгей-
мера, деменция с тельцами Леви, лобно-височная 
деменция), но их эффективность при сосудистой 
деменции еще нуждается в изучении [36]. 

В то же время, согласно клиническим рекомен-
дациям American Stroke Association 2011 года, 
в лечении сосудистых когнитивных расстройств 
наиболее эффективен (класс IIa, уровень А) до-
непезил, а галантамин полезен при со четании 

сосудистой и нейродегенеративной (при болезни 
Альцгеймера) деменции [22]. Несмотря на высо-
кую доказанную эффективность центральных 
ингибиторов ацетилхолинэстеразы в лечении 
различных вариантов деменции, они в настоя-
щее время не рекомендуются в лечении умерен-
ных когнитивных расстройств (mild cognitive 
impairment), поскольку их эффективность пока 
не доказана и нуждается в дополнительных ис-
следованиях [37]. В лечении сосудистой, как 
впрочем и иной, деменции не доказана эффек-
тивность и целесообразность использования це-
ребропротективных, ноотропных, вазоактивных 
препаратов, витаминов группы В, антиоксидан-
тов [22, 38–43]. 

Следует особенно подчеркнуть важность 
регуляр ной физкультуры и увеличения аэроб-
ной физической активности, как в профилакти-
ке ко гнитивной дисфункции, так и в комплекс-
ном лечении деменции любого патогенетического 
происхождения [44, 45]. Увеличение физической 
ак тивности, особенно у пациентов пожилого 
и стар  ческого возраста приводит к целому ряду 
про  филактических эффектов: увеличивается 
уро  вень нейротрофических факторов (brain-de-
rived neurotrophic factor), улучшается мозговое 
функционирование и кровообращение, умень-
шается реакция на стресс, улучшается настрое-
ние и снижается риск развития депрессии, улуч-
шается пластичность мозга с помощью активи-
зации синаптогенеза и нейрогенеза [46]. 

Увеличение индекса массы тела и ожирение 
являются факторами риска развития когнитив-
ных нарушений у пациентов пожилого возраста 
[47]. В связи с этим нормализация массы тела 
с помощью диеты и увеличения физической ак-
тивности являются прекрасными и доступными 
мерами профилактики развития деменции. Из-
менение диеты, в частности, увеличение потреб-
ления рыбы и омега-3-полиненасыщенных жир-
ных кислот уменьшает риск развития когнитив-
ных расстройств, как в среднем, так и в пожилом 
возрасте [48, 49]. По данным американских кли-
нических рекомендаций, посвященных ведению 
пациентов с деменцией, средиземноморская ди-
ета и повышение уровня физической активности 
эффективны (класс IIb, уровень В) как в профи-
лактике, так и в лечении когнитивных рас-
стройств [22]. 

Указанные изменения образа жизни у паци-
ента с различными формами когнитивного де-
фицита являются не менее значимым лечебным 
фактором, чем применение специфической ме-
дикаментозной терапии, на которую слишком 
часто возлагают основные надежды. Это особен-
но актуально для пациентов с сосудистыми ког-
нитивными расстройствами. В то же время эффек-
тивность использования немедикаментозных ме-
тодик, улучшающих когнитивные функции при 
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нейродегенеративных формах деменции, пока не 
подтверждена в крупных исследованиях и нуж-
дается в дальнейшем изучении [22]. Важнейшим 
видом немедикаментозной профилактики и ле-
чения когнитивных расстройств и деменции яв-
ляется стимуляция познавательной активности 
с помощью регулярных тренингов («умственные 
упражнения»): упражнения на стимуляцию мыш-
ления и памяти, групповое обсуждение настоя-
щих и прошлых событий, словесные игры, голо-
воломки, музыкальные и творческие занятия, 
упражнения на мелкую моторику и т. д. [50]. 

Заключение. В последние 10–15 лет, к сожа-
лению, стала отмечаться неблагоприятная тен-
денция в виде нарастания противоречий и дис-
танции между отечественными и зарубежными 
подходами в диагностике и лечении неврологи-
ческих заболеваний и синдромов. В большинстве 
случаев это обусловлено стремительным ростом 
медицинской неврологической науки за рубежом 
и увеличением количества международных ран-
домизированных контролируемых исследова-
ний, информация о которых часто не доходит до 
практикующих врачей в России. 

Для снижения количества неврологических 
оши бок и заблуждений у врачей первичного 
звена  наряду с созданием обновляемых нацио-

нальных рекомендаций и новых стандартов, не-
обходимо: 

1) создание отечественных сайтов и информа-
ционных ресурсов по неврологии с возможно-
стью получать достоверную и современную ин-
формацию в свободном доступе; 

2) улучшение качества до- и последипломно-
го образования с использованием современных 
технологий и отражением информации макси-
мально высокого уровня доказательности; 

3) повышение уровня самообразования вра-
чей с обязательным использованием принципов 
научно-доказательной медицины. 

Низкий уровень медицинской культуры и зна-
ний о способах укрепления своего здоровья, а так-
же использование непроверенных сведений из 
Интернета и средств массовой информации яв-
ляются источником формирования у пациентов 
мифов и ложных представлений о сущности болез-
ней и способах борьбы с ними. Длительные хро-
нические заболевания нервной системы и борьба 
с факторами риска требуют от пациента привер-
женности и правильного понимания необходи-
мой лечебной и профилактической тактики. В свя-
зи с этим нельзя переоценить очень важную 
роль образовательных школ для пациентов и их 
родственников, а также центров профилактики. 
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