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Определение и классификация 
когнитивных нарушений
Согласно последнему пересмотру 
Американского руководства по 
диагностике и статистике психи-
ческих расстройств (Diagnostic 
and Statistical Manual of Mental 
Diseases – DSM-V), под когнитив-
ным расстройством понимается 
снижение по сравнению с  пре-
морбидным уровнем одной или 
нескольких высших мозговых 
функций: восприятия, памяти, 
праксиса, управляющей функ-
ции, внимания, речи, социально-
го интеллекта [1]. 

В зависимости от степени вы-
раженности выделяют легкие, 
умеренные и тяжелые когнитив-
ные нарушения (табл. 1) [2, 3]. 
Умеренные когнитивные наруше-
ния (УКН) – это снижение одной 
или нескольких когнитивных 
функций по сравнению с премор-
бидным уровнем, которое выхо-
дит за рамки возрастной нормы, 
вызывает субъективное беспо-
койство, подтверждается объек-
тивными (нейропсихологичес-
кими) методами исследования, 
но не достигает выраженности 
деменции. Пациент с УКН может 
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испытывать некоторые затрудне-
ния в  сложных видах активнос-
ти, но в  целом сохраняет само-
стоятельность и  независимость 
в повседневной жизни. По эпиде-
миологическим данным, распро-
страненность УКН составляет 
12–17% среди лиц старше 65 лет. 
В большинстве случаев УКН про-
грессируют и со временем транс-
формируются в  деменцию. Как 
показывают длительные наблю-
дения, риск развития деменции 
в течение пяти лет после установ-
ления диагноза УКН составляет 
55–70%. Однако у части больных 
может наблюдаться длительное 
стационарное течение или обрат-
ное развитие симптоматики [4–8]. 
В зависимости от характера ког-
нитивных нарушений выделя-
ют четыре основных варианта 
УКН (рис. 1) [9, 10]. В  прогнос-
тическом отношении наиболее 
неблагоприятными считаются 
монофункциональный амнести-
ческий и  полифункциональный 
с нарушениями памяти варианты 
синдрома УКН. Данные варианты 
рассматриваются большинством 
исследователей как начальные 
симптомы болезни Альцгеймера. 
У пациентов с амнестическим ва-
риантом синдрома УКН частота 
болезни Альцгеймера составляет 
10–15% в год, что в 7,5–15 раз выше 
среднестатистической заболевае-
мости среди пожилых [4–8, 11]. 
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Диагностика умеренных 
когнитивных нарушений
В настоящее время общеприня-
тыми диагностическими крите-
риями УКН являются критерии, 
предложенные R. Petersen в 1997 г. 
и  модифицированные в  2004 г. 
В  соответствии с  ними, диагноз 
УКН основывается на жалобах па-
циента и/или информации о ког-
нитивных нарушениях, получен-
ной от третьих лиц, и результатах 
объективной оценки когнитивных 
функций. Согласно рекомендаци-
ям DSM-V, диагностика синдрома 
УКН также базируется на жало-
бах пациентов и/или их родствен-
ников, объективных результатах 
нейропсихологического тестиро-
вания, оценке самостоятельности 
и независимости в повседневной 
жизни (табл. 2) [1].
К жалобам когнитивного ха-
рактера относят повышенную 
забывчивость или снижение 
памяти, повышенную утомляе-
мость при умственной нагрузке, 
трудности концентрации внима-
ния или поиска нужного слова 
в  разговоре, ошибки при счете. 
Пациенты также могут жало-
ваться на то, что им трудно уз-
навать знакомые лица, ориенти-
роваться в пространстве. Часто, 
особенно у пожилых пациентов, 
на первый план выходят жало-
бы, носящие неспецифический 
характер, такие как головная 
боль, головокружение, «тяжесть 
в голове». 
С помощью расспроса родствен-
ников или других лиц, контак-
тирующих с  пациентом, можно 
дополнительно оценить его ког-
нитивный статус. Это имеет ре-
шающее значение для определе-
ния степени самостоятельности 
пациента в повседневной жизни. 
Даже небольшое ограничение 
в  повседневных делах, связан-
ное с когнитивными нарушени-
ями, позволяет диагностировать 
синдром деменции при условии, 
что пациент успешно справлялся 
с этими задачами до болезни. 
Для объективной оценки когни-
тивного статуса на стадии УКН 
следует использовать наиболее 
чувствительные тесты, например 

Таблица 1. Классификация когнитивных нарушений по степени тяжести по Н.Н. Яхно (2006)

Нарушения Описание

Легкие Снижение когнитивных способностей по сравнению с более высоким 
преморбидным уровнем индивидуума, снижение формально остается в пределах 
среднестатистической возрастной нормы или отклоняется от нее незначительно. 
Обычно отражается в жалобах больного, но не обращает на себя внимания 
окружающих. 
Не вызывает затруднений в повседневной жизни, даже при наиболее сложных 
видах интеллектуальной активности

Умеренные Снижение когнитивных способностей по сравнению как с индивидуальной,  
так и со среднестатистической возрастной нормой. 
Отражается в жалобах индивидуума и обращает на себя внимание окружающих. 
Не приводит к существенным затруднениям в повседневной жизни, хотя может 
препятствовать наиболее сложным видам интеллектуальной активности

Тяжелые Снижение когнитивных способностей, которое приводит к существенным 
затруднениям в повседневной жизни: профессиональной или социально-бытовой 
сфере, а при наиболее тяжелых расстройствах – при самообслуживании. 
Частичная или полная утрата самостоятельности.
Зависимость от посторонней помощи

Монреальскую шкалу оценки ког-
нитивных функций (рис. 2) [12]. 

Нозологическая  
диагностика умеренных 
когнитивных нарушений
УКН  – это полиэтиологический 
синдром, который развивается 
при различных заболеваниях го-
ловного мозга. С целью выработ-
ки максимально эффективной 
терапевтической тактики после 
установления синдромального 
диагноза УКН целесообразно 

определять нозологическую при-
надлежность синдрома в  каж-
дом конкретном случае. Однако 
на практике нозологическая 
диагностика часто сопряжена 
с  существенными трудностя-
ми и осуществляется в процессе 
динамического наблюдения за 
пациентом. 
По данным исследований, УКН, 
как правило, вызваны возможной 
болезнью Альцгеймера, и нозоло-
гическая структура УКН в целом 
соответствует этиологии демен-

Рис. 1. Основные клинические варианты синдрома УКН
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недостаточность витамина  В12 
и  фолиевой кислоты, почечная 
и  печеночная недостаточность, 
дыхательная недостаточность 
и  хроническая гипоксия иной 
природы), экзогенные интокси-
кации, в том числе лекарственные 
(центральные холиноблокаторы, 
бензодиазепины, барбитураты, 
трициклические антидепрес-
санты, типичные нейролептики) 
и  нарушения тревожно-депрес-
сивного ряда. 
УКН в  рамках продромальных 
стадий болезни Альцгеймера ха-
рактеризуются амнестическим 
типом нарушений, которому 
свойственны прогрессирующие 
нарушения памяти по гиппо-
кампальному типу. Последний 
описывается как повышенная 
чувствительность следа памяти 
к  интерференции, не устраняе-
мая подсказками при запомина-
нии и воспроизведении, в  соче-
тании с признаками нарушенной 
избирательности воспроизве-
дения [14]. Точность диагности-
ки альцгеймеровского варианта 
УКН значительно повышается 
при использовании современных 
параклинических методов иссле-
дования. Так, уже на стадии УКН 
могут определяться характерные 
для болезни Альцгеймера изме-
нения в  спинномозговой жид-
кости: повышение содержания 
тау-протеина и снижение содер-
жания фрагментов амилоидного 
белка. Существенным аргумен-
том в пользу диагноза «возмож-
ная болезнь Альцгеймера» яв-
ляется атрофия гиппокампа по 
данным магнитно-резонансной 
томографии головного мозга, од-
нако атрофия развивается отно-
сительно поздно. Более чувстви-
тельна позитронно-эмиссионная 
томография, при проведении  
которой обнаруживается сни-
жение метаболизма в  височно-
теменных отделах головного 
мозга [4, 8].
УКН сосудистой этиологии харак-
теризуются сочетанием когнитив-
ных нарушений преимуществен-
но подкорково-лобного характера 
с двигательными и иными невро-
логическими нарушениями. При 

Рис. 2. Монреальская шкала оценки когнитивных 
функций. Тестовый листок

Таблица 2. Диагностические критерии умеренного нейрокогнитивного расстройства  
по J. Touchon, R. Petersen (2004) [6, 7, 9] и DSM-V [1]

J. Touchon, R. Petersen DSM-V

Жалобы пациента когнитивного характера 
или свидетельства когнитивных нарушений 
со стороны третьих лиц.
Признаки ухудшения когнитивных 
способностей по сравнению 
с индивидуальной нормой для данного 
индивидуума, которое произошло 
в недавнее время.
Объективные свидетельства 
когнитивных нарушений, полученные 
с помощью нейропсихологических 
тестов (снижение результатов не менее 
чем на 1,5 стандартного отклонения 
от среднестатистической возрастной 
нормы).
Нет нарушений привычных для пациента 
форм повседневной активности. Однако 
могут быть трудности в сложных видах 
деятельности.
Отсутствие деменции – сумма баллов  
по Краткой шкале оценки психического 
статуса не менее 24 

Небольшое снижение по сравнению с прежним 
уровнем одной или нескольких
когнитивных функций  
(внимание, управляющие функции, память, речь,
праксис, гнозис, социальный интеллект),  
которое подтверждается:
■■ жалобами пациента, информацией  

от третьих лиц, включая лечащего врача;
■■ нейропсихологическими тестами  

или независимой клинической оценкой.
Когнитивные нарушения не лишают пациента 
независимости в повседневной
деятельности (в том числе в сложных ее видах, 
например, при осуществлении
финансовых операций или приеме лекарств). 
Пациент остается независимым,
однако повседневная деятельность может 
требовать от него более значительных
усилий, чем раньше, или применения специальных 
стратегий преодоления
возникающих трудностей.
Когнитивные нарушения присутствуют не только  
во время делирия.
Когнитивные нарушения не связаны с другими 
психическими расстройствами,
например депрессией или шизофренией

ции в пожилом возрасте. Однако, 
по данным анализа специализиро-
ванного амбулаторного приема па-
циентов с когнитивными наруше-
ниями на базе клиники нервных 
болезней им.  А.Я. Кожевникова, 
самой частой причиной синдрома 
УКН является цереброваскуляр-
ная патология. Дисциркуляторная 
энцефалопатия или последствия 
острых нарушений мозгового 
кровообращения обусловили 61% 
УКН, только у  17% пациентов 
с УКН предположительно дебюти-
ровала болезнь Альцгеймера [13]. 
Другими причинами УКН могут 
быть дегенеративный процесс 
с  тельцами Леви, лобно-ви-
сочная дегенерация, болезнь 
Паркинсона, последствия че-
репно-мозговой травмы, объем-
ный процесс головного мозга, 
хронические нейроинфекции, 
системные дисметаболические 
нарушения вследствие декомпен-
сации соматических, эндокрин-
ных заболеваний (гипотиреоз, 

Лекции для врачей



21
Неврология и психиатрия. № 3

этом память на текущие события 
и события жизни практически не 
страдает, а в когнитивном статусе 
преобладают снижение концент-
рации внимания и темпа познава-
тельной деятельности (брадифре-
ния), нарушение управляющих 
лобных функций (планирование 
и контроль). Для УКН сосудистой 
этиологии характерно сочетание 
когнитивных и  эмоционально-
поведенческих нарушений: де-
прессии, апатии или аффектив-
ной лабильности. Обязательно 
наличие сосудистых изменений 
по данным магнитно-резонанс-
ной томографии головного мозга: 
инфарктов мозга и/или выражен-
ного лейкоареоза [15, 16].

Ведение  
пациентов с умеренными 
когнитивными нарушениями 
Основная цель ведения пациен-
тов с УКН – предупредить нарас-
тание когнитивных расстройств, 
предотвратить или отсрочить 
время наступления деменции, 
а  также уменьшить выражен-
ность имеющихся нарушений, 
чтобы улучшить качество жизни 
пациентов. 
Все пациенты с  установленным 
диагнозом УКН должны пройти 
не только неврологическое, но 
и тщательное соматическое обсле-
дование с проведением необходи-
мых лабораторных исследований: 
общего и биохимического анали-
за крови, общего анализа мочи, 
липидного профиля, определе-
ния концентрации витамина В12, 
фолиевой кислоты, гормонов щи-
товидной железы, анализа крови 
на сифилис (реакция Вассермана), 
определения антител к ВИЧ, гепа-
титам В  и  С. При прогрессиру-
ющем характере синдрома УКН 
обязательна нейровизуализация: 
компьютерная рентгеновская или 
магнитно-резонансная томогра-
фия. Результаты нейровизуализа-
ции играют существенную роль 
в дифференциальной диагности-
ке наиболее частых нозологичес-
ких форм УКН [17, 18]. 
У многих пациентов с УКН необ-
ходимо оценить эмоциональную 
сферу, поскольку когнитивные 

нарушения при УКН часто со-
провождаются расстройствами 
тревожно-депрессивного ряда. 
Взаимосвязь между данными рас-
стройствами и нарушениями ког-
нитивных функций может быть 
разнонаправленной. Тревожно-
д е п р е с с и в н ы е  н а р у ше н и я , 
с одной стороны, способны само-
стоятельно вызывать когнитив-
ные расстройства, с  другой сто-
роны, могут развиваться в ответ 
на когнитивную недостаточность 
или выступать как параллельные 
симптомы, связанные с основным 
заболеванием. Назначая лечение 
пожилым пациентам с  когни-
тивными нарушениями, следует 
отказаться от препаратов с  вы-
раженным холинолитическим 
эффектом (например, амитрип-
тилина) из-за возможного ухуд-
шения когнитивных функций. 
Наиболее безопасны в настоящее 
время препараты группы селек-
тивных ингибиторов обратного 
захвата серотонина, например 
эсциталопрам (Эйсипи®). Данный 
препарат можно рекомендовать 
пациентам пожилого возраста 
с  когнитивными нарушениями. 
Применение Эйсипи® при де-
прессии у  пациентов пожилого 
возраста с сопутствующей сома-
тической патологией помогает 
снизить риск возникновения не-
желательных эффектов за счет 
хорошей переносимости и мини-
мального риска межлекарствен-
ных взаимодействий. 
Очень важно диагностировать 
и  подобрать эффективное лече-
ние имеющихся сердечно-сосу-
дистых заболеваний  – третьего 
по значимости (после возраста 
и генетической предрасположен-
ности) фактора риска развития 
деменции. 
В терапии синдрома УКН в  по
вседневной клинической практи-
ке широко используются дофами-
нергические, норадренергические, 
вазотропные и  нейрометаболи-
ческие лекарственные средства. 
Среди эффективных представи-
телей нейрометаболических пре-
паратов следует выделить холина 
альфосцерат (Церепро®). Будучи 
предшественником ацетилхолина, 

препарат увеличивает содержа-
ние данного медиатора в головном 
мозге, а также оказывает мембра-
нопротективный эффект и  уси-
ливает метаболические процессы 
в нейронах головного мозга. 
Церепро® – соединение, содержа-
щее 40,5% защищенного холина, 
обладающего электрической ней-
тральностью. Механизм дейс-
твия препарата основан на том, 
что при попадании в  организм 
под действием ферментов проис-
ходит его расщепление на холин 
и глицерофосфат. Получившийся 
холин электрически нейтрален, 
благодаря чему проникает через 
гематоэнцефалический барьер 
и  попадает в  головной мозг, где 
служит основой для образова-
ния ацетилхолина (его дефицит 
в  головном мозге имеет патоге-
нетическое значение при нейро-
дегенеративных и сосудистых за-
болеваниях, сопровождающихся 
снижением памяти и  других 
когнитивных функций). Холин 
стимулирует синтез ацетилхо-
лина в головном мозге, улучша-
ет передачу нервных импульсов 
в  холинергических нейронах. 
Глицерофосфат, будучи пред-
шественником фосфолипидов 
мембраны нейронов, стимулиру-
ет образование фосфатидилхо-
лина, который восстанавливает 
фосфолипидный состав мембран 
нейронов и  улучшает их плас-
тичность [19].

Среди эффективных 
нейрометаболических препаратов 
следует выделить холина 
альфосцерат (Церепро®). Будучи 
предшественником ацетилхолина, 
Церепро® увеличивает содержание 
данного медиатора в головном 
мозге, а также оказывает 
мембранопротективный эффект 
и усиливает метаболические процессы 
в нейронах головного мозга
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препараты и антиагреганты в ка-
честве базисной терапии. Прием 
других ноотропных препаратов 
(кроме Церепро®) был запрещен. 
Всем пациентам проводилось 
исследование неврологического 
статуса, динамики клинических 
симптомов и  жалоб по данным 
дневников самооценки, оценки 
качества жизни по шкале SF-36. 
Выраженность когнитивных на-
рушений оценивалась по Краткой 
шкале оценки психического ста-
туса, тестам на абстрагирование, 
пробе Мюнстерберга (тесту оцен-
ки нарушений внимания). Кроме 
того, с  помощью специальной 
шкалы оценивалось качество сна. 
Все исследования проводились 
на первые, 30-е и  60-е сутки те-
рапии. В  результате было отме-
чено уменьшение выраженности 
неврологических симптомов, 
улучшение когнитивных функ-
ций и  качества сна. Достоверно 
повысилось качество жизни па-
циентов, возросла физическая 
активность, улучшилось общее 
восприятие здоровья, увели-
чилась социальная активность 
(табл. 4–6). Препарат хорошо пе-
реносился: в исследовании регис-
трировалась низкая частота раз-
вития нежелательных реакций. 
Таким образом, исследование 
показало, что препарат Церепро® 
может эффективно использовать-
ся для коррекции клинических 
проявлений хронической ише-
мии головного мозга в неврологи-
ческих отделениях стационаров 
и  в амбулаторно-поликлиничес-
кой практике. 
Э ф ф е к т и в н о с т ь  п р и м е н е -
ния холина альфосцерата при 
УКН также изучалась в  работе 
Л.П.  Пономаревой и  соавт. [21]. 
В  исследовании участвовали 
23 пациента с дисциркуляторной 
энцефалопатией первой и  вто-
рой стадии (средний возраст 
60 ± 1,2 года) с  УКН. Больные 
получали антигипертензивную 
терапию (n = 20), антиагреганты 
(n = 23), статины (n = 20). Терапия 
проводилась по следующей схеме: 
1000 мг внутривенно ежеднев-
но в течение десяти дней. Прием 
других нейрометаболических 

Таблица 4. Динамика неврологических симптомов на фоне терапии Церепро®, 
баллы 

Параметр 1-е сутки 30-е сутки 60-е сутки
Головная боль 2,4 ± 0,2 1,5 ± 0,1 1,7 ± 0,1*
Головокружение 1,5 ± 0,2 0,1 ± 0,2 1,0 ± 0,1*
Шум в голове 2,3 ± 0,2 1,0 ± 0,1 1,0 ± 0,1*
Нарушение памяти 2,4 ± 0,2 1,5 ± 0,1 1,9 ± 0,2
Потеря сознания 2,0 ± 0,2 1,4 ± 0,1 1,8 ± 0,1
Снижение работоспособности 2,6 ± 0,2 1,5 ± 0,1 1,5 ± 0,1*
Нарушение речи 2,7 ± 0,2 1,5 ± 0,1 1,5 ± 0,1*
Нарушение сна 2,5 ± 0,2 1,8 ± 0,1 1,7 ± 0,2
Утомляемость 2,7 ± 0,2 1,0 ± 0,1 1,5 ± 0,1
Шаткость походки 1,4 ± 0,2 1,7 ± 0,2 1,3 ± 0,1
Средний балл 22,5 ± 0,2 13 ± 1,2 14,9 ± 0,5

* p < 0,01 – различия достоверны по сравнению с данными на первые сутки.

Таблица 5. Результаты оценки когнитивных функций на фоне терапии 
Церепро® (n = 30), баллы

Нейропсихологический тест 1-е сутки 30-е сутки 60-е сутки
Концептуализация 2,2 ± 0,4 2,8 ± 0,3 2,6 ± 0,3
Беглость речи 9,6 ± 0,4 9,8 ± 0,4 10,5 ± 0,4
Тест «10 слов» 4,1 ± 0,3 5,0 ± 0,2 6,5 ± 0,4
Тест «Пятый лишний» 4,8 ± 0,2 5,6 ± 0,2 5,5 ± 0,3
Тест Мюнстерберга 1,6 ± 0,3 2,5 ± 0,5 2,4 ± 0,2

Клиническая эффективность 
и  переносимость холина аль-
фосцерата при УКН изучались 
в  нескольки х к линически х 
исследованиях. 
На базе неврологических отделе-
ний ГКБ № 15 г. Москвы в 2006 г. 
было проведено открытое клини-
ческое исследование эффектив-
ности приема капсулированной 
формы Церепро® у  30  больных 
в возрасте от 54 до 74 лет с хро-

нической ишемией головного 
мозга различной степени выра-
женности (табл. 3) [20]. Все па-
циенты прошли развернутое со-
матическое и  неврологическое 
обследование, некоторым была 
выполнена магнитно-резонанс-
ная томография головного мозга. 
Препарат назначался по одной 
капсуле 400 мг три раза в сутки 
в течение 60 дней. Все пациенты 
принимали антигипертензивные 

Таблица 3. Характеристика пациентов, включенных в исследование (n = 30)

Характеристика Абс. %
Мужчины 20 100
Женщины 10 33,3
Заболевания  
сердечно-сосудистой системы

20 66,67

Заболевания дыхательной системы 15 50
Заболевания  
желудочно-кишечного тракта

12 40

Аллергия в анамнезе 5 16,67
Неврологические заболевания 30 100
Курение 18 60
Гипертоническая болезнь 28 93,33
Прием антигипертензивных препаратов 25 83,33
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или вазоактивных средств был 
исключен. В  результате у  всех 
23  пациентов с  дисциркулятор-
ной энцефалопатией была зафик-
сирована положительная дина-
мика неврологического статуса 
и когнитивных функций (табл. 7). 
Практически все больные отме-
тили хорошую переносимость 
препарата. 
Т.Н. Батышева и  соавт. провели 
исследование по оценке эффек-
тивности применения холина 
альфосцерата у  больных с  УКН 
сосудистого генеза [22]. Авторы 
в амбулаторных условиях наблюда-
ли 46 больных (19 мужчин и 27 жен-
щин) в  возрасте от 39 до 59  лет 
(в среднем 43,8 ± 7,2 года) с  УКН 
сосудистого генеза. Препарат вво-

дили в  дозе 1000 мг/сут внутри-
мышечно на протяжении 15 дней. 
Отмечены хорошая переносимость 
препарата, субъективное улучше-
ние состояния пациентов, статис-
тически значимое улучшение по-
казателей когнитивных функций, 
оцениваемых с помощью Краткой 
шкалы оценки психического ста-
туса (прирост в среднем составил 
1,5 балла) (табл. 8).
Важное место в  ведении паци-
ентов с  УКН занимают неле-
карственные методы, такие как 
когнитивный тренинг, когни-
тивная стимуляция, специаль-
ные физические упражнения 
и  рациональное питание, нор-
мализация сна, медитация, йога, 
музыко- и арт-терапия. 

S. Boripuntakul и соавт. оценивали 
влияние когнитивного тренин-
га на познавательные функции 
и  нейрохимические изменения 
у  пациентов с  амнестическим 
типом УКН. В исследовании учас-
твовали десять человек (по пять 
человек в основной и контроль-
ной группах) [23]. За шесть недель 
участникам основной группы 
было проведено 18 сессий когни-
тивного тренинга. После заверше-
ния курса пациенты демонстри-
ровали значительные улучшения 
памяти, внимания, функций ре-
гуляции и контроля. Кроме того, 
у  них отмечалось значительное 
снижение соотношения биомар-
керов миоинозитол/креатинин 
в  гиппокампе, префронтальной 

Таблица 6. Показатели качества жизни у пациентов на первые, 30-е и 60-е сутки курса лечения Церепро® по шкале 
SF-36, баллы

Домен Первые сутки 30-е сутки 60-е сутки

PF Физическая активность 24,3 ± 2,27 26,5 ± 0,58 24,5 ± 3,01
RP Роль физических проблем 

в ограничении жизнедеятельности
24,2 ± 2,15 44,2 ± 1,96 55,9 ± 2,45

BP Физическая боль 46,3 ± 3,24 47,4 ± 2,53 59,3 ± 4,08
GH Общее восприятие здоровья 31,19 ± 2,61 41,35 ± 3,17 54,79 ± 2,67
VT Жизнеспособность 32,7 ± 2,67 49,4 ± 2,72 56,2 ± 2,51
SF Социальная активность 35,2 ± 2,12 42,8 ± 3,07 43,9 ± 2,27
RE Роль эмоциональных проблем 

в ограничении жизнедеятельности
34,42 ± 2,73 55,12 ± 2,25 53,12 ± 3,45

MH Психическое здоровье 28,9 ± 2,32 40,2 ± 2,65 45,7 ± 3,12

Таблица 8. Динамика состояния пациентов на фоне приема холина альфосцерата, баллы

Показатель До лечения После лечения
Краткая шкала оценки психического статуса 25,4 ± 0,8 26,9 ± 0,8*
Шкала общего ухудшения 2,66 ± 0,11 2,43 ± 0,08
Визуальная аналоговая шкала (субъективная 
оценка состояния)

50,46 ± 4,2 61,8 ± 9,4*

* р < 0,05 – различия достоверны по сравнению с исходным уровнем.

Таблица 7. Показатели когнитивных функций у 23 больных дисциркуляторной энцефалопатией на фоне лечения 
холина альфосцератом, баллы

Нейропсихологический тест Первые сутки Десятые сутки
Краткая шкала оценки психического статуса 22,8 ± 0,8 23,9 ± 0,9*
Тест на слухоречевую память, непосредственное 
воспроизведение

7,0 ± 2,4 8,1 ± 1,5

Тест на слухоречевую память, отсроченное 
воспроизведение

4,1 ± 0,8 5,9 ± 1,0

Тест рисования часов 3,9 ± 1,6 6,8 ± 1,4
* р < 0,05 – различия достоверны по сравнению с данными на первые сутки.
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ДислипидемияДислипидемия

Когнитивная 
и социальная активность

коре и  передней части поясной 
извилины. 
L.D. Baker и  соавт. изучали, как 
аэробные физические упраж-
нения влияют на когнитивные 
функции и  уровень биомар-
керов, связанных с  болезнью 
Альцгеймера, при синдроме УКН 
[24]. В  исследовании приняли 
участие 33  пожилых пациента 
(16  мужчин, 17  женщин) в  воз-
расте от 55 до 85  лет с  амнести-
ческим типом УКН. Пациенты из 
основной группы в течение шести 
месяцев выполняли высокоин-
тенсивные аэробные упражне-
ния, а пациенты из контрольной 
группы – упражнения на растя-
жение. Женщины после шести-
месячного выполнения аэробных 
упражнений лучше справлялись 
с  когнитивными тестами на уп-
равляющие функции, мужчины – 
с некоторыми лобными тестами. 
Кроме того, у  женщин повыша-

лась утилизация глюкозы клетка-
ми, уменьшался уровень кортизо-
ла и инсулина натощак в плазме 
крови, а у мужчин – увеличился 
уровень инсулиноподобного фак-
тора роста 1 в плазме.
В настоящее время в Финляндии 
закончился двухлетний этап 
исследования комплексной не-
лекарственной профилактики 
когнитивного снижения в  рам-
ках двойного слепого многоцен-
трового рандомизированного 
контролируемого исследования 
FINGER [25, 26]. Главной целью 
данного исследования была оцен-
ка эффективности нелекарствен-
ных методов профилактики: оп-
тимизации питания, физических 
упражнений, когнитивного тре-
нинга и социальной активности. 
Одновременно при необходимос-
ти проводилась коррекция сосу-
дистых и метаболических факто-
ров риска (рис. 3) [25]. 
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В исследование было включено 
1260 пациентов (мужчин и  жен-
щин) в  возрасте от 60 до 77 лет 
с  повышенным риском развития 
деменции. Пациенты были случай-
ным образом распределены на две 
приблизительно равные по числен-
ности группы. В работе с пациен-
тами основной группы в  течение 
двух лет использовались описан-
ные выше методы нелекарственной 
профилактики, включая индивиду-
альные и групповые консультации 
с диетологом, регулярные силовые 
и аэробные физические упражне-
ния под контролем инструкторов, 
сеансы компьютеризированного 
когнитивного тренинга, социаль-
ную активность. Одновременно 
осуществлялся контроль сердеч-
но-сосудистых и  метаболических 
факторов риска. Пациентам кон-
трольной группы в течение этого 
промежутка времени регулярно 
давались советы по ведению здо-
рового образа жизни. В  качестве 
первичной конечной точки в  ис-
следовании была выбрана оценка 
когнитивных функций с помощью 
расширенного нейропсихологичес-
кого тестирования. Было показано, 
что использование указанных ме-
тодов способствовало достоверно-
му замедлению прогрессирования 
расстройств внимания и управля-
ющих функций, но мало влияло на 
мнестическую сферу. Вероятно, это 
связано с тем, что описанные мето-
дики в большей степени уменьша-
ют темпы прогрессирования це-
реброваскулярного повреждения 
мозга и в меньшей – нейродегене-
ративного процесса.
Таким образом, индивидуаль-
но разработанный план ведения 
пациентов с  УКН позволяет во 
многих случаях уменьшить выра-
женность имеющихся нарушений 
и  предотвратить или отсрочить 
развитие деменции. 

Рис. 3. Факторы риска развития деменции и защитные факторы

ФАКТОРЫ РИСКА

Артериальная гипертензияЗлоупотребление 
алкоголемалкоголем

Нерациональное 
питание

ЗАЩИТНЫЕ ФАКТОРЫ

APOE 
и другие 

гены

Физическая 
активность

Деменция

Мозговой резерв

?

Сосудистые повреждения

Средний возраст Пожилой возраст

20 60 750

и социальная активностьи социальная активность
активность

Образование

Артериальная гипертензия

Ожирение
Сосудистые повреждения

Нейрональное повреждение

Ожирение

Нейрональное повреждение
Диабет

Нерациональное 

Средний возраст

Курение

Лекции для врачей





26
Эффективная фармакотерапия. 25/2016

Mild Cognitive Impairments: Diagnostics and Treatment
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Occurring cognitive impairments negatively influence patient’s quality of life as well as patient’s immediate 
family complicate treatment of co-morbidities and performing rehabilitation measures. To provide a competent 
maintenance of patients not only important to reveal cognitive decline with its proper qualitative analysis,  
but also to quantitatively assess intensity of cognitive impairments. Timely diagnostics of cognitive impairments 
would allow applying therapy as early as possible of such disorders. While treating cognitive impairments 
non-medicinal and pharmacological methods are used, which allow to lower intensity of revealed disorders, 
postpone onset of dementia and improve patient’s quality of life.
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