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Когнитивная недостаточность 
как проявление различных 
нейродегенеративных 
и ангионеврологических заболеваний 

В статье подробно описаны современные представления об особенностях этиопатогенеза когнитивной 
дисфункции, знание которых является залогом успеха терапии данной категории пациентов. 
Также представлены особенности диагностики и клинической картины нейродегенеративных 
и сосудистых заболеваний, на фоне которых развивается нарушение когнитивной деятельности. 
Освещены вопросы терапии данной категории пациентов. 
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Клиническая практика

Введение
Когнитивные расстройства продолжают оставаться 
крупнейшей медико-социальной проблемой совре-
менного общества. В  настоящее время в  мире на-
считывается около 50 млн человек, страдающих раз-
личными формами деменции. Согласно некоторым 
данным, число пациентов с выраженными когнитив-
ными расстройствами каждые десять лет возраста-
ет в два раза и соответственно к 2050 г. общее число 
пациентов на Земле, страдающих данным недугом, 
составит 130 млн человек [1].
Широкая распространенность когнитивных рас-
стройств ведет не только к медицинским и социаль-
ным проблемам, но и к экономическим. Это в первую 
очередь связано с тем, что материальные затраты, 
связанные с терапией данной категории пациентов 
и обеспечением их жизнедеятельности, крайне высо-
ки и склонны к постоянному возрастанию.
Соглacно поcледнему переcмотру междунaрод-
ных рекомендaций по  диaгноcтике пcихичеcких 
рaccтройcтв (Diagnostic and statistical manual of men-
tal diseases  – DSM-V), когнитивные расстройства 
представляют собой cнижение по cрaвнению c пре-
морбидным уровнем одной или неcкольких высших 

мозговых функций, обеcпечивaющих процеccы воc-
приятия, cохрaнения, преобрaзовaния и  передaчи 
информaции [2].
При сохранении самостоятельности и независимо-
сти в  повседневной жизнедеятельности, несмотря 
на имеющиеся интеллектуальные нарушения, вери-
фицируются недементные когнитивные расстрой-
ства. В  то же время пациент предъявляет жалобы 
на возникновение определенных трудностей при вы-
полнении умственной работы, которые он в состоя-
нии преодолеть без посторонней помощи [2].

Классификация когнитивных расстройств
В основу классификации когнитивных расстройств 
заложена прежде всего их выраженность: легкие, 
умеренные и тяжелые [3].
Данная классификация представляет интерес и имеет 
существенное значение с практической точки зрения, 
поскольку терапевтическая тактика, прогноз разви-
тия заболевания и возможности адаптации пациента 
к повседневной жизнедеятельности во многом опре-
деляются выраженностью когнитивных нарушений.
Легкие когнитивные расстройства отличаются пре-
имущественно нейродинамическим характером 
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и  проявляются отдельными когнитивными 
симптомами: легкими нарушениями оперативной па-
мяти, скорости обработки информации, концентра-
ции внимания, способности быстро переключаться 
с одного вида деятельности на другой. Легкие когни-
тивные нарушения находят отражение в жалобах па-
циента, но не обращают на себя внимания окружаю-
щих. Симптомы когнитивных нарушений при легких 
когнитивных расстройствах не образуют целостный 
синдром, возникают периодически, обычно в состо-
янии утомления или эмоционального стресса, и не 
влияют на бытовую, профессиональную и социаль-
ную деятельность пациента.
Объективизация легких когнитивных расстройств 
вызывает определенные трудности, поскольку ис-
пользование даже высокочувствительных нейро
психологических тестов нередко не  выявляет от-
клонения в когнитивной деятельности или данные 
отклонения выражены незначительно и часто явля-
ются невоспроизводимыми при повторном тести-
ровании.
Умеренные когнитивные расстройства представ-
ляют собой моно- или полифункциональные рас-
стройства когнитивных функций, которые значимо 
выходят за рамки среднестатистической возрастной 
нормы, но не способствуют нарушению адаптации 
при осуществлении повседневной жизнедеятельно-
сти, хотя могут приводить к трудностям в сложных 
и непривычных для пациента ситуациях.
В отличие от легких когнитивных нарушений уме-
ренные когнитивные расстройства представляют 
собой не отдельные симптомы, а клинически опре-
деленный синдром умеренной когнитивной недо-
статочности, при котором когнитивные нарушения 
отражены в жалобах пациента и его родственников, 
а также подтверждаются при проведении различных 
нейропсихологических тестов.
Умеренные когнитивные расстройства вызывают 
чрезмерное психофизиологическое напряжение при 
интеллектуальной работе, но не приводят к социаль-
но-бытовой и профессиональной дизадаптации.
Диагностические критерии синдрома умеренной ког-
нитивной недостаточности [4]: наличие умеренного 
когнитивного дефицита, который не достигает выра-
женности деменции; жалобы самого пациента на на-
рушение когнитивных функций и/или сообщения 
родственников и коллег о когнитивных нарушениях 
пациента; объективные свидетельства когнитивных 
нарушений, выявленные по результатам проведения 
нейропсихологических тестов; отсутствие выражен-
ных нарушений повседневной активности.
Тяжелые когнитивные нарушения определяются как 
моно- или полифункциональные расстройства когни-
тивных функций, которые приводят к полной или ча-
стичной потере самостоятельности и независимости 
пациента в социально-бытовой и профессиональной 
деятельности и необходимости в посторонней помо-
щи в рамках повседневной жизнедеятельности [2].
К тяжелым когнитивным расстройствам относятся 
деменция и выраженные монофункциональные ког-

нитивные расстройства (грубые афазия, агнозия, ап-
раксия, Корсаковский синдром).

Диагностические критерии деменции
Деменция (по  определению МКБ-10)  – это про-
грессирующее нарушение памяти и формирования 
мысли, достаточно значительное для того, чтобы 
вызвать затруднения в  активной повседневной 
жизни. Деменция характеризуется нарушением па-
мяти, речи, ориентировки, абстрактного мышления, 
праксиса, эмоционально-аффективного и социаль-
ного поведения, мотиваций, способности к обуче-
нию и суждениям.
Верификация диагноза «деменция» возможна при 
наличии следующих критериев:
■■ расстройства памяти в  виде нарушения способ-

ности к запоминанию новой информации и вспо-
минанию ранее усвоенной информации. Данные 
нарушения могут проявляться в вербальной и не-
вербальной модальности;

■■ нарушение способности к  мышлению, выработке 
суждений, планированию и  организации своей 
деятельности, а также к переработке информации;

■■ нарушение когнитивных функций определяется 
на фоне сохранного сознания;

■■ нарушение эмоционального контроля или мо-
тиваций или изменение социального поведения, 
проявляющееся по  меньшей мере в  виде одного 
из  отклонений (эмоциональной лабильности, раз-
дражительности, апатии, асоциальном поведении);

■■ перечисленные признаки наблюдаются в  течение 
по крайней мере шести месяцев. При более корот-
ком наблюдении диагноз деменции может быть 
лишь предположительным;

■■ необходимое условие диагноза «деменция»  – сни-
жение когнитивных функций по сравнению с более 
высоким исходным интеллектуальным уровнем.

Диагностические критерии деменции по  МКБ-10 
в  последние  годы все чаще подвергаются критике 
в связи с чрезмерной привязанностью к клинической 
картине болезни Альцгеймера (БА). Действительно, 
расстройства памяти, которые обязательны для диаг-
ностики деменции по МКБ-10, являются одним из ос-
новных проявлений болезни Альцгеймера, но могут 
отсутствовать или быть выражены в незначительной 
степени при некоторых формах сосудистой демен-
ции, лобно-височной деменции, других заболевани-
ях головного мозга. Поэтому более правильно было 
бы определить деменцию как выраженные наруше-
ния в разных когнитивных сферах, которые часто, 
но не всегда затрагивают сферу памяти.

Синдром субъективных когнитивных нарушений
В последнее время в литературе и повседневной кли-
нической практике все чаще специалисты выделяют 
еще более раннюю, чем легкие когнитивные рас-
стройства, стадию когнитивной дисфункции. Выде-
ление данной стадии способствует более раннему на-
чалу терапии и более эффективному ее проведению 
у пациентов с когнитивной недостаточностью.
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Данная стадия чаще всего описывается как субъек-
тивные когнитивные нарушения и имеет статус от-
дельного самостоятельного диагноза, который вери-
фицируется в случае наличия жалоб когнитивного 
характера, хотя отсутствуют нарушения при выпол-
нении различных когнитивных тестов.
При субъективных когнитивных нарушениях паци-
енты предъявляют жалобы на повышенную забывчи-
вость и утомляемость при выполнении умственной 
работы, снижение концентрации внимания. Дан-
ные проявления в большинстве случаев представ-
ляют для пациента весьма существенную проблему, 
что может служить самостоятельной и  основной 
причиной обращения человека к  врачу. Безуслов-
но, пациенты с субъективными когнитивными рас-
стройствами полностью независимы в повседневной 
жизнедеятельности, и отмечаемые самим человеком 
некоторые интеллектуальные проблемы незаметны 
для родственников и коллег по работе.
Существуют определенные международные диагно-
стические критерии синдрома субъективных когни-
тивных нарушений [5]:
■■ жалобы на  стойкое возникшее без видимой при-

чины ухудшение умственной работоспособности;
■■ отсутствие каких-либо отклонений от возрастной 

нормы по данным когнитивных тестов, используе-
мых для диагностики болезни Альцгеймера и дру-
гих заболеваний, протекающих с деменцией;

■■ жалобы на  когнитивные нарушения не  связаны 
с  каким-либо верифицированным диагнозом не-
врологического или психиатрического заболева-
ния или интоксикацией.

Наблюдаемое при синдроме субъективных когни-
тивных нарушений несоответствие между жалоба-
ми и повседневной жизненной активностью, а также 
результатами тестирования вызывает определен-
ные вопросы об истинной природе предъявляемых 
пациентом жалоб, которые могут быть связаны 
в данном случае как с наиболее ранними стадиями 
развития когнитивной недостаточности, так и с пси-
хоэмоциональными  расстройствами (депрессивны-
ми и  тревожными переживаниями, проявляющи-
мися в  рамках псевдодеменции, ипохондрическим 
настроением), соматическими заболеваниями [6].
Так, пациенты с высоким уровнем тревоги предъяв-
ляют крайнюю степень обеспокоенности по поводу 
даже незначительной ситуационно обусловленной за-
бывчивости, например, если не могут вспомнить зна-
комого человека, его имя и фамилию, забывают, куда 
положили тот или иной предмет, не могут вспомнить, 
с какой целью пришли в комнату, и т.д. У данной ка-
тегории пациентов подобная забывчивость нередко 
является причиной их обращения к врачу.
Кроме того, преимущественно субъективный ха-
рактер когнитивных нарушений может быть связан 
с определенными трудностями объективного опре-
деления состояния когнитивных функций. В рутин-
ной клинической практике специалисты пользуются 
тестами, которые отличаются различной чувстви-
тельностью, специфичностью, воспроизводимостью. 

Использование тестов с низкой чувствительностью 
способствует недостаточной диагностике легких 
и умеренных когнитивных нарушений и избыточно-
му выявлению субъективных нарушений.
Также на диагностику влияет исходный интеллек-
туальный уровень пациента. Так, среди пациентов 
с высоким преморбидным уровнем интеллектуаль-
ного развития значительно чаще верифицируется 
синдром субъективных когнитивных нарушений.
Результаты ряда исследований свидетельствуют, что 
риск развития деменции у людей с субъективными 
когнитивными нарушениями статистически значимо 
выше, чем в среднем в общей популяции [5]. Поэтому 
изолированные жалобы, не подтвержденные резуль-
татами проведенных тестов, не должны оставаться 
без внимания и игнорироваться специалистами. По-
добные жалобы нередко являются показанием для 
проведения активной профилактики дальнейше-
го развития когнитивной дисфункции, в том числе 
и в первую очередь – немедикаментозной профилак-
тики (умственной и физической активности, измене-
ния образа жизни, характера питания и т.д.).
Результаты ряда исследований последних лет свиде-
тельствуют о том, что деменция является потенциаль-
но предотвратимым заболеванием. Так, согласно дан-
ным, полученным в ходе исследований, проведенных 
в ряде европейских стран, уровень заболеваемости 
деменцией различных форм стабилизируется, несмо-
тря на тенденцию к увеличению продолжительности 
жизни, что прежде всего связано с повышением ка-
чества диагностики, особенно на ранних стадиях раз-
вития заболевания, большей настороженностью спе-
циалистов относительно когнитивной дисфункции 
и соответственно своевременным началом терапии, 
а также внедрением и распространением современной 
стратегии профилактики когнитивных нарушений [6].
В то же время предотвращение распространения де-
менции встречает на своем пути ряд препятствий 
как субъективного, так и объективного характера.
Так, большое число пациентов своевременно не об-
ращаются к  специалистам по  поводу различной 
степени проявления когнитивной недостаточности. 
Существенную проблему представляет выявление 
начальных признаков когнитивной дисфункции, 
поскольку широко распространенные и используе-
мые в клинической практике краткие тесты, шкалы 
и  опросники для анализа состояния когнитивных 
функций являются достаточно чувствительными для 
выявления выраженных нарушений, в то время как 
когнитивные нарушения легкой степени с помощью 
данных тестов выявляются далеко не всегда [1].
Нередко начальные проявления когнитивных на-
рушений не верифицируются, поскольку они скры-
ваются под маской различного рода психоэмоцио-
нальных нарушений (невротических, астенических 
и аффективных расстройств – депрессивных пережи-
ваний, тревожности, эмоциональной лабильности).
Необходимо учесть, что в большинстве случаев для 
верификации истинных когнитивных нарушений не-
обходимо тщательное, углубленное и всестороннее 
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нейропсихологическое обследование для выявления 
или исключения как когнитивной дисфункции, так 
и психоэмоциональных расстройств.
Когнитивные расстройства представляют собой по-
лиэтиологический синдром, который развивается 
при подавляющем большинстве органических пора-
жений головного мозга, что связано с тем, что ответ-
ственные за осуществление когнитивных процессов 
вторичные и  третичные корковые поля занимают 
более 90% площади коры головного мозга.
Рассмотрим ведущие особенности основных заболе-
ваний, приводящих к развитию когнитивной недо-
статочности, в том числе к деменции.

Болезнь Альцгеймера
Болезнь Альцгеймера – наиболее частое из дегенера-
тивных заболеваний головного мозга, приводящее 
к развитию деменции.
БА определяется как нейродегенеративное расстрой-
ство, в основе которого лежит повышенный синтез 
бета-амилоида, приводящий к образованию сениль-
ных бляшек, и гиперфосфорилирование тау-протеи-
нов с последующим формированием нейрофибрил-
лярных клубочков.
Фосфорилированный тау-протеин выявляется в гип-
покампе, теменной и лобной долях головного мозга, 
то есть в тех зонах, которые прежде всего поражают-
ся при БА.
Кроме того, в патогенезе БА важную роль играет де-
фицит ацетилхолина, который вызван утратой хо-
линергических нейронов. Также страдают и другие 
нейротрансмиттерные системы (норадренергическая 
и серотонинергическая).
Отметим основные стадии БА и  характерные для 
данного заболевания основные когнитивные и пове-
денческие нарушения, проявляющиеся в рамках каж
дой из стадий [7].
Первая стадия: субъективные и объективные нару-
шения памяти и других когнитивных функций от-
сутствуют.
Вторая стадия: очень легкие расстройства, прояв-
ляющиеся прежде всего субъективными жалобами 
на легкое снижение памяти (забывчивость на имена 
близких людей, на  то, что пациент желал сделать 
в данный конкретный момент, куда положил те или 
иные предметы). При беседе и тестировании паци-
ента нарушения памяти практически не выявляют-
ся. Данная стадия характеризуется независимостью 
и полной адаптацией к повседневной бытовой и про-
фессиональной жизнедеятельности.
Третья стадия: легкие расстройства в виде негру-
бой, но клинически очерченной симптоматики. Для 
верификации данной стадии необходимо наличие 
не менее двух из следующих симптомов:
■■ невозможность найти путь при поездке в малозна-

комые места;
■■ коллеги пациента понимают наличие у  человека 

проблем когнитивного свойства;
■■ трудности при подборе слов и  забывчивость 

на имена очевидна для родственников пациента;

■■ пациент не  в состоянии запомнить только что 
прочитанную информацию;

■■ пациент не запоминает имена людей, с которыми 
знакомится;

■■ невозможность вспомнить,  где находится поло-
женный пациентом тот или иной предмет;

■■ при нейропсихологическом тестировании наблю-
дается нарушение серийного счета.

Отмеченные выше нарушения отрицательно сказы-
ваются на  профессиональной и  бытовой деятель-
ности пациента. Кроме того, на данной стадии про-
является отрицание пациентом имеющихся у него 
нарушений.
Четвертая стадия: умеренные нарушения. Ос-
новные проявления данной стадии – недостаточ-
ная осведомленность пациента о происходящих 
вокруг него событиях; нарушение памяти на не-
которые события жизни, на  воспроизведение 
серийного счета, а  также утрата способности 
находить дорогу, осуществлять финансовые опе-
рации и т.д.
В то же время в рамках данной стадии обычно не на-
блюдаются нарушения ориентации в  собственной 
личности, узнавания близких людей и способности 
находить хорошо знакомую дорогу.
Для пациента на данной стадии основным механиз-
мом психологической защиты является отрицание 
дефекта и всяческое избегание проблемных и кон-
фликтных ситуаций.
Пятая стадия: умеренно тяжелые нарушения. 
На данной стадии наблюдается потеря независимо-
сти и  самостоятельности. Отмечается отсутствие 
возможности вспоминания важной жизненной ин-
формации (домашний адрес, номер телефон, имена 
членов семьи), дезориентация во времени и  про-
странстве. В  то же время основная информация 
о себе и окружающих сохранена, отсутствует необ-
ходимость в посторонней помощи при приеме пищи, 
посещении туалета, однако возможно возникнове-
ние трудностей при одевании.
Шестая стадия: тяжелые нарушения. На  дан-
ной стадии проявляется неспособность пациента 
вспомнить имена близких людей, от  которых он 
полностью зависим при осуществлении повсе
дневной жизнедеятельности. Наблюдаются амнезия 
на  большинство событий жизни, дезориентация 
во времени, трудности счета от десяти до одного, 
а в ряде случаев и от одного до десяти, бред и галлю-
цинации, разговоры с воображаемыми лицами или 
с собственным отражением в зеркале, навязчивые 
состояния, тревожность, психомоторное возбужде-
ние, агрессия.
Кроме того, характерным симптомом данной стадии 
является когнитивная абулия, то есть отсутствие це-
ленаправленной деятельности в результате утраты 
способности к ней.
Большую часть времени пациенты нуждаются в по-
сторонней помощи, хотя в ряде случаев сохраняется 
способность находить хорошо знакомую дорогу и уз-
навать знакомых людей.
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 очень тяжелые нарушения, прояв-
ляющиеся отсутствием речи, возможности самосто-
ятельного приема пищи, недержанием мочи, поте-
рей психомоторных навыков, в том числе и навыка 
ходьбы.

Деменция с тельцами Леви
Деменция с  тельцами Леви (болезнь диффузных 
телец Леви)  – нейродегенеративное заболевание, 
при котором патологический очаг нейродегенерации 
затрагивает практически все подкорковые структу-
ры (черную субстанцию, голубое пятно, дорзальное 
ядро блуждающего нерва, базальное ядро Мейнер-
та, гипоталамус).
Обычно заболевание дебютирует позже, чем БА, 
в большинстве случаев – после 70 лет.
Клинически болезнь диффузных телец Леви характе-
ризуется нарушением когнитивных функций вплоть 
до деменции, паркинсонизмом и психическими нару-
шениями, среди которых наиболее часто наблюдают-
ся зрительные галлюцинации.
Существуют международные диагностические кри-
терии деменции с тельцами Леви [8]:
1. Обязательны прогрессирующие расстройства 
когнитивных функций, которые в  конечном итоге 
приводят к  социально-бытовой и  профессиональ-
ной дизадаптации пациента. Нарушения памяти 
не обязательны на начальных стадиях заболевания, 
но выражены на стадии развернутой клинической 
картины. Наличие лобно-подкорковых когнитивных 
нарушений (нарушение мышления, концентрации 
внимания, зрительно-пространственных функций, 
праксиса и гнозиса).
2. Не менее двух признаков, необходимых для вери-
фикации диагноза «вероятная деменция с тельцами 
Леви», и один признак, необходимый для верифи-
кации диагноза «возможная деменция с  тельцами 
Леви», – флюктуация когнитивных и эмоционально-
аффективных нарушений; преходящие подробные, 
детальные, хорошо очерченные зрительные галлю-
цинации; паркинсонизм, не связанный с предыду-
щим приемом нейролептиков.
3. Дополнительные критерии:
■■ падения,
■■ периодически повторяющиеся эпизоды потери со-

знания,
■■ иллюзии,
■■ галлюцинации других модальностей,
■■ периферическая вегетативная недостаточность,
■■ нарушение сна,
■■ клинические или электрофизиологические изме-

нения стадии быстрого сна (отсутствие фазы бы-
строго движения глаз),

■■ повышенная чувствительность к нейролептикам.
4. Диагноз деменции с тельцами Леви маловероятен 
при наличии очаговой неврологической симптома-
тики, связанной с перенесенным инсультом, диагно-
стированным на основании клинических, анамнести-
ческих и нейровизуализационных данных, а также 
при наличии другой мозговой или соматической 

патологии, достаточной для объяснения клиниче-
ских симптомов.
Наиболее часто дифференциальный диагноз про-
водится между деменцией с  тельцами Леви и  БА, 
а также между деменцией с тельцами Леви и болез-
нью Паркинсона с деменцией.
При деменции с тельцами Леви наблюдается замед-
ление психической деятельности в сочетании с ярко 
выраженным нарушением внимания, зрительно-
пространственными расстройствами и истощаемо-
стью психической деятельности. При БА преобла-
дают модально-неспецифические гиппокампальные 
нарушения памяти.
Деменцию с тельцами Леви отличает симметричный 
паркинсонизм с  брадикинезией и  постуральным 
тремором, в то время как при болезни Паркинсона 
с деменцией наблюдается преимущественно асимме-
тричный паркинсонизмом с выраженными в одина-
ковой степени ригидностью и брадикинезией и тре-
мором покоя.
В  то же время нередко двигательные нарушения 
у пациентов с деменцией с тельцами Леви и у паци-
ентов с болезнью Паркинсона с деменцией не имеют 
принципиальных отличий. В данном случае диаг-
ноз верифицируется согласно времени развития 
деменции после появления признаков паркинсо-
низма. Так, появление признаков деменции в тече-
ние трех и менее лет после появления симптомов 
паркинсонизма свидетельствует в пользу деменции 
с тельцами Леви. Появление симптомов деменции 
спустя три года и более после развития признаков 
паркинсонизма  – в  пользу болезни Паркинсона 
с деменцией.

Кортикобазальная дегенерация
Кортикобазальная дегенерация представляет собой 
нейродегенеративное заболевание, связанное с пора-
жением лобно-теменной коры и черной субстанции, 
реже  – стриатума, вентролатерального таламуса, 
ядер среднего мозга, зубчатых ядер мозжечка, ниж-
них олив. Для данного заболевания характерно по-
степенное и непрерывное прогрессирование.
В клинической картине преобладают симптомы по-
ражения коры головного мозга и базальных гангли-
ев в  любой комбинации, а  ведущим клиническим 
проявлением является паркинсонизм, проявления 
которого при кортикобазальной дегенерации и при 
болезни Паркинсона по ряду признаков отличаются.
К подобным отличительным признакам паркинсо-
низма при кортикобазальной дегенерации относятся: 
асимметричная симптоматика (нередко – односто-
ронняя); выраженность ригидности значительно пре-
обладает над выраженностью брадикинезии и тре-
мора; отсутствие эффективности от  препаратов 
леводопы, что подтверждается отсутствием клиниче-
ского ответа на использование препаратов леводопы 
в максимальных или субмаксимальных дозах в тече-
ние не менее трех месяцев и отсутствием нарастания 
симптомов паркинсонизма при отмене препаратов 
леводопы.
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Выделяют определенные критерии кортикобазальной 
дегенерации, которую возможно верифицировать 
при наличии по крайней мере трех из них [9]:
■■ L-дофа-резистентный акинетико-ригидный син-

дром;
■■ феномен «чужой» конечности;
■■ апраксия или нарушение сложных видов глубокой 

чувствительности;
■■ фокальная дистония в конечности;
■■ миоклонии;
■■ грубый постуральный или кинетический тремор.

Характерный для кортикобазальной дегенерации 
феномен «чужой конечности» представляет собой 
сложный психосенсорный феномен, заключающийся 
в сочетании субъективных ощущений отчуждения 
конечности с объективной автономной непроизволь-
ной двигательной активностью.
Можно предложить достаточно простой тест для вы-
явления данного феномена – при выключении зри-
тельного контроля (например, при заведении рук за 
спину) пациент не может отличить свою руку от руки 
врача.
Для движений «чужой» руки характерны следующие 
особенности:
■■ разнообразные движения: левитация, прикосно-

вения к голове и к другим частям тела, доставание 
из кармана каких-либо предметов и т.д.;

■■ синкинетические движения: «чужая» рука повто-
ряет действия здоровой руки;

■■ движения «чужой» руки, противоречащие дейст-
виям другой руки (здоровая рука причесывает во-
лосы, «чужая» рука в это же время взлохмачивает 
волосы);

■■ опасность движений и действий:
–– «чужая» рука может щипать, бить хозяина, 

рвать на нем одежду, пытаться задушить;
–– «чужая» рука способна нанести вред самой себе, 

хватаясь за оголенные провода, касаясь горячих 
предметов и т.д.

Сосудистые когнитивные расстройства
Нарушения мозгового кровообращения представ-
ляют вторую по частоте после болезни Альцгеймера 
причину деменции. Сосудистая деменция составляет 
от 10 до 30% в общей структуре деменций [10].
Необходимо отметить, что в  достаточно большом 
количестве всех случаев деменции фиксируются 
смешанные формы, когда наблюдается сочетание БА 
и сосудистой деменции, причем их комбинация яв-
ляется более сложным явлением, нежели банальная 
случайность, поскольку в данном случае наблюдается 
общность факторов риска, патогенетических меха-
низмов развития, клинических признаков, характер-
ных как для БА, так и для сосудистой деменции.
Известно, что наличие факторов риска сосудистой 
деменции повышает риск  развития БА. Так, бета-
амилоид оказывает негативное влияние на мозговой 
кровоток, а  ишемия  головного мозга, в  свою оче-
редь, способствует расщеплению белков – предше-
ственников амилоида и бета-амилоида. Кроме того, 

сосудистая дисфункция оказывает влияние на про-
цесс переноса бета-амилоида через гематоэнцефали-
ческий барьер, снижая степень его выведения из тка-
ней головного мозга. Кроме того, холинергические 
механизмы играют существенную роль в модуляции 
регионарного мозгового кровотока, и в то же время 
холинергический дефицит наблюдается как при бо-
лезни Альцгеймера, так и при сосудистой деменции.
К  основным факторам риска и  патоморфологи-
ческим причинам сосудистых когнитивных рас-
стройств относят хроническую ишемию головного 
мозга (ХИГМ), инсульт, артериальную гипертензию 
(АГ), сахарный диабет (СД), тромбоцитарные и дру-
гие нарушения крови, центральное абдоминально-
висцеральное ожирение, пожилой возраст, низкую 
физическую активность и низкий уровень образова-
ния. Нередко данные факторы и причины оказыва-
ют тесное взаимовлияние друг на друга, способствуя 
существенному повышению вероятности развития 
сосудистых когнитивных расстройств.
Рассмотрим ряд особенностей возникновения, тече-
ния, профилактики и терапии некоторых из перечи-
сленных выше факторов риска и патоморфологиче-
ских причин сосудистых когнитивных расстройств.

Хроническая ишемия головного мозга
Особой формой патологии сосудов головного мозга, 
которая обусловлена диффузной и постепенно про-
грессирующей недостаточностью кровоснабжения 
тканей головного мозга, является хроническая ише-
мия головного мозга, частота и распространенность 
которой постоянно увеличиваются. В России число 
пациентов, страдающих ХИГМ, составляет не менее 
700 на 100 тыс. населения [11].
Прогрессирование ишемического поражения кле-
ток головного мозга происходит в результате суще-
ственного уменьшения притока артериальной крови 
к  тканям мозга, что, в  свою очередь, обусловлено 
полной или частичной окклюзией или длительно 
существующим стенозом сосудов  головного мозга. 
В конечном итоге возникает очаговое или диффузное 
поражение головного мозга. Выраженное нарушение 
микроциркуляции приводит к развитию множествен-
ных микроинфарктов, в то время как окклюзионные 
поражения крупных артерий способствуют формиро-
ванию обширных инфарктов головного мозга [12].
Безусловно, хорошо известны факторы риска разви-
тия сосудистых заболеваний головного мозга, но для 
клиницистов более значимы патоморфологические 
причины сосудистых заболеваний головного мозга, 
в том числе и ХИГМ, основными из которых явля-
ются атеросклероз, АГ, извитость, травматическое 
расслоение и  компрессия брахиоцефальных арте-
рий, патология сердца, сахарный диабет, васкулиты 
и коагулопатии, метаболический синдром, синдром 
обструктивного апноэ сна, аномалии развития сосу-
дов большого круга кровообращения и артерий го-
ловного мозга, наследственные ангиопатии, патоло-
гические процессы венозной системы, артериальная 
гипотензия, амилоидоз, заболевания крови.
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Перечисленные заболевания приводят к изменению 
мозгового кровотока с развитием гипоксии тканей 
мозга, нарушением питания и  энергообеспечения 
нейронов, что способствует возникновению внутри-
клеточных биохимических изменений и  вызывает 
диффузное мультифокальное поражение головного 
мозга.
В  основе патогенетических механизмов развития 
ХИГМ лежат следующие процессы [13]: нарушение 
микрогемоциркуляции; дефицит энергетических ре-
сурсов, которые призваны обеспечивать нормальное 
функционирование  головного мозга;  глутаматный 
эксайтотоксикоз; внутриклеточное накопление каль-
ция; лактатацидоз; увеличение синтеза оксида азота 
и в конечном итоге развитие оксидантного стресса; 
нарушение ликвороциркуляции и венозного оттока 
из полости черепа.

Артериальная гипертензия. Болезнь Бинсвангера
Артериальная гипертензия является одной из основ-
ных патоморфологических причин ХИГМ. Механиз-
мы патологического влияния АГ на сосуды и ткани 
мозга заключаются в  развитии патологии мелких 
артерий и артериол, что, в свою очередь, приводит 
к  нарушению цереброваскулярной реактивности, 
а именно к уменьшению способности сосудов арте-
риального русла к расширению при снижении арте-
риального давления (АД) и к возрастанию их способ-
ности к сужению при повышении АД.
Кроме того, АГ способствует развитию хрони-
ческой  гипоксии белого вещества, что вызывает 
распад миелина, расширение периваскулярных 
пространств и  гидроцефалию, в  конечном итоге 
приводя к  болезни Бинсвангера  – подкорковой 
атеросклеротической энцефалопатии. Безусловно, 
основной причиной болезни Бинсвангера является 
АГ (95–98% всех случаев данного заболевания), од-
нако причинами также могут служить амилоидная 
ангиопатия и CADASIL (церебральная аутосомно-
доминантная артериопатия с  субкортикальными 
инфарктами и лейкоэнцефалопатией).
Выделяют определенные особенности АГ, которые, 
возможно, способствуют развитию болезни Бин-
свангера, как то: резкие колебания АД, нарушения 
циркадного ритма АД (незначительное снижение 
или вовсе отсутствие снижения АД во сне и повыше-
ние АД непосредственно перед пробуждением).
Кроме того, фактором риска развития болезни Бин-
свангера может рассматриваться наследственная 
предрасположенность, а именно тяжелая АГ, инсуль-
ты и когнитивные расстройства у родственников.
В основе патоморфологических нарушений при бо-
лезни Бинсвангера лежат следующие механизмы: су-
жение просвета мелких перфорирующих артерий пе-
ривентрикулярного белого вещества, значительное 
количество некротических очагов в тканях головно-
го мозга, диффузный спонгиоз, распад миелина осе-
вых цилиндров, диффузная пролиферация астроци-
тов, а также наличие лакунарных инфарктов в белом 
веществе и подкорковых узлах.

Клиническая картина развернутой стадии болезни 
Бинсвангера определяется тремя основными сим-
птомокомплексами, первым из  которых является 
расстройство когнитивных функций  – интеллек-
туально-мнестические нарушения, расстройство 
концентрации внимания, брадифрения. Данные на-
рушения по мере прогрессирования заболевания до-
стигают степени деменции.
Кроме того, у пациентов с болезнью Бинсвангера 
выявляется лобная диспраксия ходьбы, что про-
является прежде всего в своеобразном нарушении 
походки. На  начальных стадиях заболевания на-
блюдается семенящая, шаркающая походка. В раз-
вернутой стадии болезни Бинсвангера нарушения 
ходьбы нарастают вплоть до полной обездвижен-
ности (пациент не может ни ходить, ни стоять) при 
отсутствии парезов, экстрапирамидных нарушений 
и атаксии.
И наконец, третьим характерным симптомокомплек-
сом развернутой стадии заболевания являются нару-
шения функции тазовых органов, что сначала прояв-
ляется учащением мочеиспускания и периодическим 
недержанием мочи, а в последующем – полной поте-
рей возможности контролирования функции тазо-
вых органов.
Кроме того, для пациентов с болезнью Бинсвангера 
характерны эмоционально-волевые и  личностные 
нарушения: аспонтанность, эмоциональный дефи-
цит, крайне резкое сужение круга интересов, анге-
дония.
Недостаточное снижение или отсутствие снижения 
АД ночью, как мы отметили выше, может служить 
одним из факторов развития болезни Бинсвангера. 
Говоря об особенностях АД в ночное время, необхо-
димо сказать, что в норме уровень АД во время сна 
ниже уровня АД в период бодрствования на 10–20%.
Согласно степени снижения АД во время сна всех 
людей можно подразделить на следующие группы:
■■ дипперы – лица с нормальным ночным снижением 

АД (на 10–20%);
■■ нон-дипперы  – лица с  недостаточным ночным 

снижением АД (менее чем на 10%);
■■ овердипперы – лица с чрезмерным ночным сниже-

нием АД (более чем на 20%);
■■ найтпикеры – лица, у которых ночной уровень АД 

превышает дневной уровень.
Недостаточное снижение ночного АД рассматрива-
ется также и как значимый независимый предиктор 
смертности. Так, риск смертности от сердечно-сосу-
дистых заболеваний в группе гипертоников-нон-дип-
перов составляет 6,27 (максимальный уровень), в то 
время как в группе гипертоников-дипперов – 1,92 [14].

Сахарный диабет
Пациенты с СД составляют группу высокого риска 
развития когнитивных расстройств и  демен-
ции [15–20].
В одной из статей этого номера журнала подробно 
рассмотрены вопросы этиопатогенеза когнитивной 
дисфункции на фоне СД и неоднозначное влияние 

Клиническая практика



53
Неврология и психиатрия

инсулина на  состояние когнитивных функций, 
а также соответствующие особенности и возможно-
сти терапии данной категории пациентов.

Инсульт
Когнитивные нарушения являются извечными спут-
никами инсультов и способствуют повышению уров-
ня инвалидизации, препятствуя проведению адек-
ватной реабилитации пациентов, активизации их 
социальной и бытовой роли в жизни, чем, безуслов-
но, ухудшают качество жизни как самих больных, так 
и их родственников [21].
Инсульт и  деменция достаточно тесно взаимосвя-
заны, поскольку данные нозологические формы 
имеют сходные факторы риска и взаимно повышают 
риск развития друг друга. Распространенность де-
менции среди людей, перенесших инсульт, сопоста-
вима с таковой среди людей без инсульта, чей возраст 
на 10 лет старше [22].
Распространенность когнитивных нарушений 
у больных, перенесших инсульт, достигает 68%, рас-
пространенность деменции после инсульта состав-
ляет 26% [23].
К когнитивным расстройствам и деменции на фоне 
инсульта могут приводить следующие виды острого 
нарушения мозгового кровообращения:
■■ массивные внутримозговые кровоизлияния и об-

ширные инфаркты головного мозга;
■■ множественные инфаркты головного мозга;
■■ единичные относительно небольшого размера ин-

фаркты головного мозга, расположенные в функ-
ционально значимых зонах (переднемедиальных 
отделах зрительного бугра и  близрасположенных 
к  нему областях, лобных долях, теменно-височ-
но-затылочной области  головного мозга, медио-
базальных отделах височной доли, бледном шаре).

Когнитивные расстройства после инсульта в суще-
ственной степени связаны с факторами, характери-
зующими очаг и течение инсульта (размером очага, 
наличием множественного поражения, а  также 
повторными инсультами), что указывает на  воз-
можную роль оптимальной медицинской помощи 
пациентам с  инсультом относительно снижения 
распространенности когнитивных расстройств 
и деменции.
Таким образом, этиопатогенетические механизмы 
развития когнитивных нарушений многообразны, 
что необходимо учитывать при проведении профи-
лактики и терапии данной категории пациентов.
Среди препаратов, используемых при терапии паци-
ентов с когнитивной недостаточностью, можно выде-
лить такие средства, как ингибиторы холинэстеразы 
и глутаматергические препараты.
В  последние  годы мировое сообщество прилага-
ет многочисленные усилия по  поиску новых по-
тенциально эффективных при терапии пациен-
тов с  когнитивными расстройствами препаратов. 
Летом 2020 г. появились сообщения о синтезе пре-
парата, способного уменьшить количество ами-
лоидных накоплений в  тканях  головного мозга. 

Также в настоящее время в стадии разработки на-
ходится препарат, который потенциально способен 
ингибировать образование бляшек бета-амилоида 
и скоплений тау-белка.
Кроме того, ведется разработка препаратов, способ-
ных влиять на те гены X- и Y-хромосом, которые ока-
зывают положительное или отрицательное воздей-
ствие на головной мозг и отвечают за когнитивные 
функции его структуры.
Также существенная роль в  комплексной терапии 
пациентов с нарушением когнитивных функций от-
водится нейроцитопротекторам. Но, как показывают 
результаты исследований и клиническая практика, 
не все нейроцитопротекторы демонстрируют выра-
женную и ожидаемую эффективность при терапии 
пациентов данной категории. Это свидетельствует 
о  том, что для нормализации когнитивных функ-
ций необходим выбор определенных нейроцитопро-
текторов, отвечающих определенным требованиям 
(способность препарата к  восстановлению нейро-
нальных мембран, клеточной саморегуляции, меж-
клеточных взаимоотношений).
Одним из  основных требований, предъявляемых 
к нейроцитопротектору, который будет эффективен 
при терапии пациентов с когнитивной недостаточно-
стью, а также при профилактике их развития, явля-
ется способность препарата обеспечить существен-
ное повышение концентрации нейротрофических 
факторов роста, прежде всего BDNF (brain derived 
neuro-trophic factor), снижение экспрессии которого 
наблюдается при многочисленных сосудистых и ней-
родегенеративных заболеваниях (ХИГМ, сосудистых 
когнитивных расстройствах, болезнях Альцгеймера, 
Пика, Паркинсона и др.).
Основные мишени действия BDNF – дофаминерги-
ческие нейроны черной субстанции, мотонейроны, 
нейроны реснитчатого  ганглия, ГАМКергические 
нейроны переднего, промежуточного мозга и стриа-
тума, нейроны гиппокампа, холинергические нейро-
ны переднего мозга, сенсорные нейроны перифери-
ческой нервной системы.
Основные механизмы действия BDNF – ингибиро-
вание апоптоза, поддержание роста и выживаемости 
нейронов, потенцирование процессов нейропластич-
ности.

Заключение
Таким образом, для успешного решения столь ак-
туальной медико-социальной проблемы, как ког-
нитивные нарушения и деменция, крайне важным 
представляются своевременная диагностика когни-
тивной дисфункции на самых начальных стадиях ее 
развития, а также терапия пациентов данной катего-
рии и профилактика дальнейшего прогрессирования 
когнитивных нарушений.
Комплексная терапия и профилактика когнитивных 
нарушений включают в себя и адекватное использо-
вание лекарственных средств, в том числе нейроци-
топротекторов, правильный и дифференцированный 
выбор которых в данной ситуации крайне важен.  
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Cognitive failure as a Manifestation of Various Neurodegenerative and Angioneurological Diseases
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The article describes in detail modern ideas about the features of the etipathogenesis of cognitive dysfunction, knowledge 
of which is the key to the success of therapy for this category of patients. Features of the diagnosis and clinical picture 
of neurodegenerative and vascular diseases, against the background of which cognitive impairment develops, are also 
presented. The issues of therapy for this category of patients are covered.
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