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Когнитивные нарушения представляют собой одно из

наиболее распространенных проявлений органиче-

ского поражения головного мозга. В прошлом основной

акцент в изучении и лечении когнитивных расстройств

делался в отношении деменции. Однако развитие мето-

дов диагностики и лечения недостаточности когнитив-

ных функций в последние годы привели к значительно-

му повышению интереса к проблеме недементных (лег-

ких и умеренных) когнитивных нарушений (табл. 1) [13].

Как из видно из таблицы 1, умеренные когнитив-

ные нарушения (англ. – mild cognitive impairment, MCI)

представляют собой моно– или полифункциональные

когнитивные расстройства, которые явно выходят за

рамки возрастной нормы, но не ограничивают самосто-

ятельность и независимость, то есть не вызывают деза-

даптации в повседневной жизни. Распространенность

умеренных когнитивных нарушений (УКН) среди пожи-

лых лиц, по данным популяционных исследований, дос-

тигает 12–17%. Среди неврологических пациентов син-

дром УКН встречается в 44% случаев («ПРОМЕТЕЙ»,

2005) [7,16,18,26].

При легких когнитивных нарушениях показатели

психометрических шкал могут оставаться в пределах

среднестатистической возрастной нормы или откло-

няться от нее незначительно. Тем не менее больные

осознают снижение когнитивных способностей по

сравнению с преморбидным уровнем и выражают свое

беспокойство по этому поводу. Риск прогрессирова-

ния легких когнитивных расстройств и их трансформа-

ции в умеренные и тяжелые у таких пациентов выше

среднестатистического. Популяционные исследова-

ния распространенности легких когнитивных наруше-

ний до настоящего времени не проводилось. Однако

можно предположить, что их распространенность не

уступает распространенности умеренных когнитивных

нарушений [13]. 

Лечение легких и умеренных когнитивных наруше-

ний преследует две основные цели:

– вторичная профилактика деменции, замедление

темпа прогрессирования когнитивных расстройств;

– уменьшение выраженности уже имеющихся нару-

шений с целью улучшения качества жизни пациентов и

их родственников.

Лечение, в идеале, должно быть направленным на

причину нарушений, то есть быть этиотропным или па-

тогенетическим. При этом следует учитывать высокую

коморбидность гериатрических заболеваний. По стати-

стике, большинство пожилых лиц одновременно стра-

дают несколькими неврологическими и/или соматиче-

скими заболеваниями. В частности, весьма велик про-

цент сосуществования сосудистой мозговой недоста-

точности и первичного дегенеративного поражения го-

ловного мозга. Так, на стадии деменции клинические и

морфологические признаки сочетанного (сосудистого и

дегенеративного) поражения головного мозга опреде-

ляются в 48–73% случаев [15,17,19,20,25]. Поэтому

полноценное ведение пациентов с когнитивными рас-

стройствами включает всестороннюю оценку как пси-

хо–неврологического, так и соматического статуса, кор-

рекцию имеющихся дисметаболических нарушений, со-

судистых факторов риска, лечение депрессии, приме-

нение антиоксидантов, вазоактивных, метаболических и

нейротрансмиттерных препаратов.

Êîððåêöèÿ äèñìåòàáîëè÷åñêèõ 
íàðóøåíèé

По статистике, не менее 5% деменций в пожилом

возрасте вызываются системными дисметаболиче-

скими расстройствами, которые связаны с соматиче-

скими или эндокринными заболеваниями, дефици-

тарными состояниями. Еще не менее чем в 30% случа-

Таблица 1. Классификация когнитивных нарушений по тяжести (по Н.Н. Яхно, 2005)

Легкие когнитивные нарушения Умеренные когнитивные нарушения Тяжелые когнитивные нарушения
Ñíèæåíèå êîãíèòèâíûõ ñïîñîáíîñòåé ïî ñðàâíåíèþ Ñíèæåíèå êîãíèòèâíûõ ñïîñîáíîñòåé, ÿâíî Ñíèæåíèå êîãíèòèâíûõ 
ñ áîëåå âûñîêèì ïðåìîðáèäíûì óðîâíåì âûõîäÿùåå çà ïðåäåëû âîçðàñòíîé íîðìû. ñïîñîáíîñòåé, êîòîðîå ïðèâîäèò 
èíäèâèäóóìà, êîòîðîå ôîðìàëüíî îñòàåòñÿ Îòðàæàåòñÿ â æàëîáàõ èíäèâèäóóìà ê ñóùåñòâåííûì çàòðóäíåíèÿì 
â ïðåäåëàõ ñðåäíåñòàòèñòè÷åñêîé âîçðàñòíîé è îáðàùàåò íà ñåáÿ âíèìàíèå îêðóæàþùèõ. â ïîâñåäíåâíîé æèçíè, ÷àñòè÷íîé 
íîðìû èëè îòêëîíÿåòñÿ îò íåå íåçíà÷èòåëüíî. Íå ïðèâîäèò ê ñóùåñòâåííûì èëè ïîëíîé óòðàòå íåçàâèñèìîñòè 
Îáû÷íî îòðàæàåòñÿ â æàëîáàõ áîëüíîãî, çàòðóäíåíèÿì â ïîâñåäíåâíîé æèçíè, è ñàìîñòîÿòåëüíîñòè
íî íå îáðàùàåò íà ñåáÿ âíèìàíèÿ îêðóæàþùèõ. õîòÿ ìîæåò ïðåïÿòñòâîâàòü íàèáîëåå 
Íå âûçûâàåò çàòðóäíåíèé â ïîâñåäíåâíîé æèçíè, ñëîæíûì âèäàì èíòåëëåêòóàëüíîé 
äàæå â åå íàèáîëåå ñëîæíûõ  ôîðìàõ àêòèâíîñòè
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ев имеется сочетание первичного органического по-

ражения головного мозга и дисметаболических нару-

шений. Наиболее распространенными в клинической

практике дисметаболическими состояниями, которые

отрицательно влияют на когнитивные функции, явля-

ются гипотиреоз, печеночная и почечная энцефалопа-

тия, дефицит витамина В12 и фолиевой кислоты, хро-

ническая гипоксия, сердечно–легочная недостаточ-

ность, экзогенные интоксикации, в том числе лекарст-

венные (холинолитики, бензодиазепины, нейролепти-

ки и др.) [3,4,6]. 

Примерный перечень необходимых клинических и

инструментальных обследований у пациентов с ког-

нитивными нарушениями перечислен в таблице 2.

Важно отметить, что в случае своевременной диагно-

стики и полной коррекции, когнитивные нарушения

дисметаболической природы являются полностью

обратимыми. 

Êîððåêöèÿ ñîñóäèñòûõ 
ôàêòîðîâ ðèñêà

Артериальная гипертензия, атеросклероз цереб-

ральных артерий и другие сердечно–сосудистые забо-

левания являются важнейшими факторами риска воз-

никновения и прогрессирования когнитивных наруше-

ний в пожилом возрасте. Сегодня патогенетическое

значение сосудистых факторов риска доказано не толь-

ко в отношении собственного цереброваскулярного по-

ражения, но и дегенеративного процесса, в том числе

болезни Альцгеймера (БА). Исходя из такого представ-

ления терапевтическое воздействие на сосудистые фа-

кторы риска являются составной частью патогенетиче-

ской терапии в большинстве случаев когнитивных рас-

стройств в пожилом возрасте [3,4,6,24].

К концу ХХ века в мире было выполнено 5 крупно-

масштабных рандомизированных международных ис-

следований различных антигипертензивных средств, в

которых оценивались различные аспекты их эффектив-

ности, в том числе влияние на когнитивные функции

(табл. 3). Профилактический эффект в отношении про-

грессирования когнитивных расстройств и возникнове-

ния деменции был показан у кальциевого блокатора ни-

трендипина и при использовании комбинации периндо-

прила и индапамида. Есть также данные о положитель-

ном эффекте блокатора рецепторов к ангиотензину–II

эпросартана [27]. 

Следует оговориться, что нормализации артериаль-

ного давления следует добиваться планомерно и посте-

пенно. Длительная артериальная гипертензия ведет к

изменению реактивности церебральных сосудов и на-

рушению механизмов ауторегуляции мозгового крово-

тока. В этих условиях быстрое снижение привычных для

больного цифр артериального давления может приво-

дить к усугублению церебральной гипоперфузии, воз-

никновению острых нарушений мозгового кровообра-

щения и хронической ишемии мозга. Особенно опасно

выраженное и быстрое снижение артериального давле-

ния при наличии гемодинамически значимого атеро-

склероза магистральных артерий головы.

Большой интерес вызывает перспектива использо-

вания гиполипидемических препаратов из группы ста-

тинов для профилактики когнитивных расстройств в

пожилом возрасте. Предполагается, что применение

статинов обосновано как при сосудистом поражении

головного мозга, так и при БА. В последнем случае

препараты данной фармакологической группы могут

вмешиваться и замедлять процессы амилоидогенеза,

которые являются ключевыми в патогенезе БА, причем

данный эффект не зависит от снижения уровня холе-

стерина в сыворотке крови. Однако в ходе рандомизи-

рованных контролируемых исследований, выполнен-

ных на сегодняшний день, не было показано, что дли-

тельное применение правастатина и симвастатина

способствует уменьшению заболеваемости деменци-

ей или уменьшению темпа прогрессирования когни-

тивных расстройств (исследования PROSPER и Heart

Protection Study) [27].

Неоспоримо значение адекватной терапии других

сердечно–сосудистых заболеваний, в частности, нару-

шений сердечного ритма. Вероятно, благоприятным

эффектом в отношении сердечно–сосудистой системы

Таблица 2. Обследование пациентов
с легкими и умеренными когнитивными

нарушениями

� Ôèçèêàëüíîå èññëåäîâàíèå ïî îðãàíàì è ñèñòåìàì, 
â îñîáåííîñòè îöåíêà ñåðäå÷íî–ñîñóäèñòîé ñèñòåìû

� Èññëåäîâàíèå íåâðîëîãè÷åñêîãî è ïñèõè÷åñêîãî ñòàòóñà
� Îáùèé àíàëèç êðîâè, ìî÷è
� Ïå÷åíî÷íûå ïðîáû: ÀÑÒ, ÀËÒ, γ–ÃÒ
� Ïî÷å÷íûå ïðîáû: êðåàòèíèí, àçîò ìî÷åâèíû
� Ãîðìîíû ùèòîâèäíîé æåëåçû (Ò3, Ò4, ÒÒÃ)
� Îïðåäåëåíèå êîíöåíòðàöèè âèòàìèíà Â12, ôîëèåâîé êèñëîòû
� Îïðåäåëåíèå óðîâíÿ ãëþêîçû, õîëåñòåðèíà, ëèïèäíûé ïðîôèëü
� ÝÊÃ, ñóòî÷íîå ìîíèòîðèðîâàíèå ÀÄ
� Óëüòðàçâóêîâîå äóïëåêñíîå ñêàíèðîâàíèå ìàãèñòðàëüíûõ 

àðòåðèé ãîëîâû
� ÊÒ èëè ÌÐÒ ãîëîâíîãî ìîçãà

Таблица 3. Антигипертензивные препараты в профилактике деменции

Название исследования Препараты
Число Длит–сть 

Эффект
больных терапии

SHEP Õëîðòàëèäîí (äèóðåòèê) 4736 5 ëåò Íåò
MRC treatment trial 
of hypertension Àòåíîëîë + ãèäðîõëîðòèàçèä 4396 4,5 ãîäà Íåò

Syst–EUR Íèòðåíäèïèí (êàëüöèåâûé áëîêàòîð) 2418 2 ãîäà Óìåíüøåíèå çàáîëåâàåìîñòè äåìåíöèåé 

SCOPE Êàíäåñàðòàíà öèëåêñèòèë (áëîêàòîð 4937 3,7 ãîäà Íåò
ðåöåïòîðîâ ê àíãèòåíçèíó òèï 1)

PROGRESS Ïåðèíäîïðèë (èíãèáèòîð ÀÏÔ) 6 105 3,9 ëåò Óìåíüøåíèå òåìïà ïðîãðåññèðîâàíèÿ 
+ èíäàïàìèä (äèóðåòèê) êîãíèòèâíûõ íàðóøåíèé



Р
ек

ла
м

а



ççÖÖÇÇêêééããééÉÉààüü

ТОМ 15, № 10, 2007800 РУССКИЙ МЕДИЦИНСКИЙ ЖУРНАЛ

обусловлено снижение риска возникновения когнитив-

ных нарушений у лиц, регулярно выполняющих физиче-

ские упражнения. 

Ëå÷åíèå äåïðåññèè

Депрессия является весьма распространенным

эмоциональным расстройством в пожилом возрасте.

Депрессия у пожилого человека может быть как ситуа-

ционно обусловленной, так и иметь органическую при-

роду. В первом случае частыми причинами депрессии

являются изменения социального статуса, утрата близ-

ких родственников, наступление инвалидизации в ре-

зультате хронических заболеваний. Органическая при-

рода депрессии отмечается при таких состояниях, как

сосудистая мозговая недостаточность, болезнь Паркин-

сона, БА и многие другие. Депрессия может усугублять

имеющиеся когнитивные нарушения или сама по себе

быть их причиной (так называемая псевдодеменция).

Поэтому коррекция эмоциональных расстройств оказы-

вает благоприятное влияние на когнитивные способно-

сти. В терапии депрессии у пожилых лиц следует избе-

гать препаратов с выраженным холинолитическим дей-

ствием, например, трициклических антидепрессантов,

поскольку данные препараты могут усугублять когни-

тивные расстройства. Напротив, современные антиде-

прессанты из группы селективных ингибиторов обрат-

ного захвата серотонина (флуоксетин, пароксетин, флу-

воксамин и др.) оказывают положительный эффект в от-

ношении когнитивных функций [3,6,25]. 

èËÏÂÌÂÌËÂ ‡ÌÚËÓÍÒË‰‡ÌÚÓ‚
Природными антиоксидантами являются витамины

С и Е, которые содержатся в продуктах питания. Поэто-

му предполагается, что диета с высоким содержанием

данных витаминов, а также витамина В12 и фолиевой ки-

слоты уменьшает риск возникновения деменции. С этой

целью рекомендуется использовать в рационе больше

овощей, растительного масла и морепродуктов, а также

небольшие (не более 150 г в день) количества красного

вина (так называемая среднеземноморская диета). В то

же время в ходе Heart Protection Study не удалось про-

демонстрировать эффективность существующих лекар-

ственных форм витаминов С и Е [27]. 

ÇÓÁ‰ÂÈÒÚ‚ËÂ Ì‡ ÌÂÈÓÚ‡ÌÒÏËÚÚÂÌ˚Â 
ÒËÒÚÂÏ˚

В лечении деменции наиболее хорошо зарекомен-

довали себя препараты, модулирующие деятельность

церебральных нейротрансмиттерных систем, такие как

ингибиторы ацетилхолинэстеразы (ривастигмин, галан-

тамин, ипидакрин) и блокаторы NMDA–рецепторов к

глютамату (мемантин). Недавно предпринимались по-

пытки применения ацетилхолинергических препаратов

на стадии умеренных когнитивных нарушений, которые,

однако, привели к противоречивым результатам. Веро-

ятно, развитие ацетилхолинергического дефицита яв-

ляется достаточно поздним событием патогенеза ког-

нитивных расстройств. Предполагается, что при легких

и умеренных когнитивных нарушениях может быть бо-

лее перспективным воздействие на другие нейротранс-

миттерные системы. С этой целью, в частности, исполь-

зуется пирибедил, который сочетает в себе свойства

агониста дофаминовых рецепторов и α2–адреноблока-

тора. Активно изучается также эффективность меманти-

на на стадии недементных когнитивных нарушений

[3–7,21–23].

Ç‡ÁÓ‡ÍÚË‚Ì‡fl ÚÂ‡ÔËfl
Как при хронической сосудистой мозговой недоста-

точности, так и при нейродегенеративном процессе па-

тогенетически обоснованной является оптимизация це-

ребральной микроциркуляции с помощью так называе-

мых сосудистых или вазоактивных препаратов. 

Сосудистые препараты можно разделить на три ос-

новные фармакологические группы:

– ингибиторы фосфодиэстеразы: теофиллин, пен-

токсифиллин, винпоцетин, препараты гинкго билобы и

др. Сосудорасширяющий эффект данных препаратов

связан с увеличением в гладкомышечных клетках сосу-

дистой стенки содержания цАМФ, что приводит к их

расслаблению и увеличению просвета сосудов. При

этом данные препараты оказывают воздействие в ос-

новном на сосуды микроциркуляторного русла [3–6];

– блокаторы кальциевых каналов: циннаризин, флу-

наризин, нимодипин. Указанные препараты оказывают

вазодилатирующий эффект благодаря уменьшению

внутриклеточного содержания кальция в гладкомышеч-

ных клетках сосудистой стенки. По некоторым данным,

блокаторы кальциевых каналов оказывают наиболее вы-

раженный эффект на сосуды вертебрально–базилярно-

го бассейна [1,3–6];

– блокаторы α2–адренорецепторов: ницерголин.

Данный препарат устраняет сосудосуживающее дейст-

вие медиаторов симпатической нервной системы – ад-

реналина и норадреналина [3–6].

В настоящее время доказано, что ишемия и гипок-

сия имеют патогенетическое значение не только при со-

судистой мозговой недостаточности, но и при нейроде-

генеративном процессе. Имеются наблюдения, что дли-

тельное (многолетнее) постоянное применение вазоак-

тивных препаратов уменьшает риск перехода легких и

умеренных когнитивных нарушений в деменцию [14]. 

çÂÈÓÏÂÚ‡·ÓÎË˜ÂÒÍ‡fl ÚÂ‡ÔËfl
К настоящему времени накоплен богатый практиче-

ский опыт применения при легких и умеренных когни-

тивных нарушениях препаратов, стимулирующих нейро-

нальные метаболические процессы. С этой целью ис-

пользуются производные пирролидона (пирацетам,

прамирацетам, анирацетам, карфедон и др.), амино-

кислотные (глицин, семакс) и пептидергические (Но-

опепт, церебролизин и др.) препараты, а также предше-

ственники ацетилхолина.

Точный механизм действия нейрометаболических

препаратов пока неизвестен. Однако в эксперименте

показано, что под влиянием нейрометаболической те-

рапии в нервных клетках происходит увеличение числа

рибосом, интенсифицируется синтез белка, выработка

ацетилхолина и других нейротрансмиттеров, что, в ко-
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нечном итоге, благоприятно влияет на активность ней-

ронов и их способность к установлению новых функцио-

нальных связей (так называемая нейрональная пластич-

ность). В клинической практике эффективность нейро-

метаболической терапии убедительно показано при

хронической сосудистой мозговой недостаточности, на

начальных стадиях дегенеративного процесса, при воз-

растном снижении памяти и внимания, а также в восста-

новительном периоде после острого церебрального по-

вреждение (инсульт, черепно–мозговая травма и др.)

[5,6,11,12].

Современным нейрометаболическим препаратом

пептидергической природы является Ноопепт (этило-

вый эфир N–фенил–ацетил–L–пролил–глицина). Дан-

ный препарат обладает высокой биодоступностью при

пероральном применении и практически не оказывает

побочных эффектов. Терапевтическое действие Но-

опепта полимодально и складывается из положитель-

ного ноотропного, антиамнестического и анксиолити-

ческого эффектов. Кроме того, препарат обладает

противовоспалительными и иммуномодулирующими

свойствами, что имеет большое значение на ранних

стадиях нейродегенеративного процесса. Как извест-

но, активация медиаторов тканевого воспаления в па-

ренхиме головного мозга играет важную патогенети-

ческую роль в развитии дегенеративного процесса при

БА [8–10].

В эксперименте показано, что на фоне применения

Ноопепта улучшается усвоение и воспроизведение ин-

формации. В основе данного эффекта лежит оптимиза-

ция всех основных этапов мнестической деятельности,

таких как обработка информации, консолидация следа

памяти, устойчивость мнестического следа по отноше-

нию к интерферирующим воздействиям. В клинической

практике на фоне терапии Ноопептом отмечено улучше-

ние памяти, внимания и других когнитивных функций у

пациентов с цереброваскулярными расстройствами,

последствиями черепно–мозговой травмы и хрониче-

ской алкогольной интоксикацией [2,8–12].

Таким образом, на современном этапе развития

неврологии существуют возможности эффективной по-

мощи пациентам с когнитивными нарушениями на всех

этапах эволюции когнитивного дефицита. При демен-

ции наиболее хорошо зарекомендовали себя ацетилхо-

линергические и антиглутаматные препараты. На этапе

легких и умеренных когнитивных нарушений приоритет-

на вазоактивная, нейрометаболическая терапия (Но-

опепт), а также влияние на дофаминергическую и но-

радренергическую систему. Профилактический эффект

в отношении возникновения и прогрессирования когни-

тивных расстройств оказывает контроль сосудистых

факторов риска, диета, богатая антиоксидантами, а так-

же высокая интеллектуальная и физическая активность

в течение жизни. 
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