
В о п р о с ы  к л а с с и ф и к а ц и и  и  д и а г н о с т и к и
Первоначально додементное когнитивное снижение

обозначалось как «умеренные когнитивные нарушения» –

УКН (англ. mild cognitive impairment) [1]. Последующее изуче-

ние позволило выделить стадию, предшествующую УКН, –

легкое когнитивное снижение (ЛКС) [1–6] – состояние, 

характеризующееся снижением когнитивных функций, ко-

торое находит отражение в жалобах пациента и проявляется

клинически при выполнении чувствительных нейропсихо-

логических тестов (показатели скрининговых шкал у таких
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Ведение пациентов с когнитивными нарушениями – одна из наиболее актуальных и значимых проблем неврологии. Выявление ког-

нитивных нарушений особенно важно на ранних (додементных) стадиях, когда при проведении соответствующих медицинских ме-

роприятий прогрессирование когнитивного снижения может быть замедлено или приостановлено. В пожилом и старческом воз-

расте доумеренное когнитивное снижение (ДУКС) может быть предиктором развития клинически значимых когнитивных нару-

шений вплоть до деменции. В большинстве западных работ ДУКС ассоциируется с субъективным когнитивным снижением (СКС),

но более правомерным было бы выделение среди ДУКС формы (стадии) легкого когнитивного снижения. Предполагается, что ДУКС

необязательно является предвестником более тяжелых когнитивных нарушений – оно может быть проявлением возрастных из-

менений, эмоционально-аффективных расстройств, неврологических и соматических заболеваний, хотя их наличие существенно

увеличивает риск возникновения умеренных и тяжелых когнитивных нарушений. 

В обзоре приводятся современные представления о начальных формах когнитивного снижения, а также данные нейровизуализации

у таких пациентов. Рассматривается влияние эмоционально-аффективных и сердечно-сосудистых факторов на развитие когни-

тивного дефицита. 
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Management of patients with cognitive impairment is one of the most relevant and important problems of neurology. It is especially important to

identify cognitive impairment at the early (pre-dementia) stages, when appropriate medical measures are implemented, the progression of cogni-

tive decline can be slowed down or stopped. Near-moderate cognitive decline (NMCD) at elderly and senile ages may be a predictor for the develop-

ment of clinically significant cognitive impairment up to dementia. In most Western works, NMCD is associated with subjective cognitive decline,

but it would be more legitimate to distinguish a form (a stage) of mild cognitive decline among NMCDs. It is assumed that NMCD is not necessarily

a precursor to more severe cognitive impairment – the former can be a manifestation of age-related changes, emotional-affective disorders, and

neurological and somatic diseases, although their presence substantially increases the risk of moderate and severe cognitive impairment. 

The review provides current ideas about the initial forms of cognitive decline, as well as neuroimaging data in these patients. It considers the

influence of emotional-affective and cardiovascular factors on the development of cognitive deficit.
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пациентов нормальные). На этой стадии когнитивное сни-

жение значимо не затрудняет обычную профессиональную

и социальную деятельность. Нами были предложены следу-

ющие критерии ЛКС [7]:

• снижение когнитивных способностей по сравнению

со средним возрастным и образовательным уровнем, кото-

рое может иметь отражение в жалобах пациента или не

осознаваться субъективно;

• отсутствие изменений интегральных показателей ког-

нитивных функций по данным общих скрининговых шкал,

например краткой шкалы оценки психического статуса;

• отсутствие объективных нарушений или трудностей

повседневного функционирования;

• выявление при расширенном нейропсихологиче-

ском исследовании легких изменений по ряду тестов, не вы-

ходящих за пределы различий более чем на 1,5 сигмы (сред-

неквадратичного отклонения), по сравнению с нормальны-

ми показателями.

В ряде зарубежных работ также выделяются группы

пациентов с доумеренным когнитивным снижением – ДУКС

(англ. subtle cognitive decline), у которых клинически значи-

мое снижение показателей при нейропсихологическом ис-

следовании не достигает уровня УКН [8–14]. В зарубежной

литературе любое ДУКС принято обозначать как «субъек-

тивное когнитивное снижение» – СКС (англ. subjective cog-

nitive decline) [8–14]. СКС диагностируется при наличии

жалоб пациентов на ухудшение когнитивных функций и от-

сутствии объективных признаков когнитивного снижения

– при обследовании показатели когнитивного тестирова-

ния не изменены. СКС было описано как возможный этап,

предшествующий УКН и деменции [10, 14]. Для определе-

ния когнитивного снижения, не достигающего степени

УКН, также используют термин «предумеренное когнитив-

ное снижение» (англ. premilde cognitive impairment) [14, 15].

Критерием разделения УКН и СКС предлагается считать

снижение показателей нейропсихологических тестов более

чем на 1,5 сигмы по сравнению с нормальными возрастны-

ми, гендерными, образовательными характеристиками

[2–4, 6, 14]. 

Наше представление о ДУКС отличается от западного.

Мы показали, что ДУКС следует разделять на СКС, в случае

которого при наличии жалоб пациентов на ухудшение па-

мяти или других когнитивных функций нейропсихологиче-

ское исследование не выявляет отклонений от среднестати-

стической нормы, и ЛКС, характеризующееся небольшим

(менее 1–1,5 сигмы) снижением нескольких показателей

при расширенном нейропсихологическом исследовании

[3–7]. Больные могут высказывать жалобы на повышенную

забывчивость, снижение концентрации внимания, повы-

шенную утомляемость при умственной работе, иногда на

трудности подбора нужного слова при разговоре. Указан-

ные жалобы представляют собой серьезную проблему для

пациента и служит поводом для обращения к врачу. Паци-

енты при этом полностью сохраняют независимость в по-

вседневной жизни. Субъективные и легкие когнитивные

симптомы имеют гетерогенное происхождение и могут раз-

виваться по различным направлениям: прогрессировать

вплоть до деменции или оставаться стабильными либо ко-

лебаться. ДУКС может отражать индивидуальный процесс

старения. Кроме того, ДУКС бывает вызвано другими фак-

торами, такими как соматические или эмоционально-аф-

фективные расстройства. Оно может отражать характероло-

гические черты пациентов, связанные с отрицательной са-

мооценкой и тревожными нарушениями. Сложная гетеро-

генность затрудняет интерпретацию этих нарушений. 

СКС было описано как возможный этап, предшеству-

ющий ЛКС, УКН и деменции. При изучении заболеваний,

сопровождающихся развитием деменции, естественно воз-

никает вопрос – какие симптомы являются начальными и

как можно их выявить и оценить? В этой ситуации СКС

рассматривается в континууме деменции. Шведскими ис-

следователями разработан опросник SASCI-Q (Sahlgrenska

Academy Self-reported Cognitive Impairment Questionnaire)

для пациентов с СКС, позволяющий дифференцировать

СКС от нормы [8]. Пациенты с СКС характеризовались от-

носительно молодым возрастом, высоким образовательным

уровнем, значительной представленностью депрессивных

симптомов и наследственного анамнеза деменции. При-

мерно у 40% пациентов с СКС наблюдалось когнитивное

снижение, из них у 25% развилась деменция более чем за

4±2,9 года [8]. 

В повседневной жизни СКС, часто упоминаемое как

«проблемы с памятью», широко распространено. Встречае-

мость «жалоб на нарушение памяти», по данным исследова-

ний, составляет 25–50% [8, 9], а различная методология

оценки СКС является, вероятно, причиной большого раз-

броса этого показателя. В крупном норвежском исследова-

нии установлено, что почти у половины участников отмеча-

лись незначительные субъективные проблемы с памятью,

увеличивающиеся с возрастом [9]. В португальском иссле-

довании сравнивались жалобы на нарушение памяти у здо-

ровых взрослых людей в зависимости от возраста. Обнару-

жено, что эти жалобы часто встречаются в разных возрас-

тных группах, но имеют особенности: например, более по-

жилые люди предъявляют жалобы общего характера, а бо-

лее молодые люди чаще отмечают забывчивость [10]. У лиц,

обращающихся за помощью в клиники памяти (обычно это

пациенты с СКС, УКН или дебютом деменции), распро-

страненность СКС составляет от 18 до 55% [9–15]. 

Международной группой исследователей предложена

концепция СКС [9]. Утверждается, что использование тер-

мина «субъективное когнитивное снижение» более умест-

но, так как он указывает на ухудшение когнитивных функ-

ций по сравнению с исходным уровнем. Акцентируется

внимание именно на снижении различных когнитивных

функций, а не памяти, так как первые проявления болезни

Альцгеймера (БА) могут не ограничиваться только наруше-

ниями памяти. Международная группа предлагает опреде-

лять СКС как ощущаемое пациентом снижение любой когни-

тивной функции по сравнению с исходным уровнем. Признает-

ся, что СКС не связано с каким-либо конкретным заболева-

нием. Эта же рабочая группа подготовила дополнительные

критерии – СКС-плюс для диагностики доклинического эта-

па БА, которые включают:

– субъективное снижение памяти (а не других когни-

тивных функций);

– развитие СКС в течение последних 5 лет;

– дебют СКС в возрасте ≥60 лет;

– субъективное ощущение проблемы, связанной с СКС;

– субъективное ощущение снижения производитель-

ности деятельности по сравнению с людьми того же воз-

раста. 
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Дополнительные критерии: 

– подтверждение когнитивного снижения информа-

тором (родственником);

– наличие генотипа аполипопротеина E ε4;

– положительные результаты исследования на биомар-

керы БА (что свидетельствует о доклиническом этапе БА). 

Критериями исключения являются УКН и деменция,

а также наличие психиатрических или неврологических за-

болеваний (кроме БА) либо злоупотребление психоактив-

ными веществами, которые могут объяснить имеющиеся

симптомы. Признаки депрессии или тревоги, которые не

достигают пороговых значений, не считаются критериями

исключения [9]. 

В принятых критериях СКС не указано, какие методы

рекомендованы для оценки конкретных симптомов СКС,

вероятно, это связано с тем, что множество различных ме-

тодов (от отдельных вопросов до всеобъемлющих анкет) уже

применяются в текущих исследованиях. В настоящее время

не существует «золотого стандарта» для оценки СКС [10,

15]. В специализированных учреждениях (клиники памяти)

у пациентов может диагностироваться СКС уже только по-

тому, что они обратились за помощью по поводу когнитив-

ных симптомов, хотя когнитивные нарушения не удалось

подтвердить при нейропсихологическом тестировании [13].

У специалистов нет рекомендаций по использованию кон-

кретных методов или вопросников для диагностики СКС. 

В 39% исследований субъективное ухудшение памяти опре-

деляли на основании положительного или отрицательного

ответа пациента на один вопрос: «есть ли у вас проблемы с

памятью?» (наиболее частый вариант). Ряд авторов крити-

ковал этот метод за его неспецифичность [14].

С в я з ь  Д У К С  с  д е п р е с с и в н о й  и  т р е в о ж н о й
с и м п т о м а т и к о й  
Ассоциация между отрицательной оценкой собствен-

ного когнитивного статуса и пониженным настроением по-

нятна. Депрессивное состояние приводит к негативному са-

мовосприятию, что, в свою очередь, может усиливать об-

щую тенденцию сообщать о различных проблемах. Связь

между депрессивной симптоматикой, чувством тревоги и

СКС подтверждается как в клинических, так и в популяцион-

ных исследованиях [16–24]. В нашей работе не обнаружено

значимой связи между наличием легких и умеренных тре-

вожно-депрессивных проявлений и когнитивным статусом

пациентов с ЛКС [5]. То, что эмоциональные расстройства

наиболее часто имелись у пациентов среднего возраста и

лишь у 13% больных старше 75 лет, говорит о вторичности

эмоциональных нарушений, естественной реакции тревоги

на снижение когнитивного статуса. В пользу этого предпо-

ложения свидетельствует доминирование женщин среди

пациентов с эмоциональными нарушениями [5]. Проведен-

ное нами сравнение подгрупп пациентов с СКС и легкими

эмоционально-аффективными расстройствами и без тако-

вых значимых различий в показателях когнитивных функ-

ций не обнаружило [6]. В крупном американском популя-

ционном исследовании установлено, что эта ассоциация

была сходной в разных возрастных группах у взрослых па-

циентов [18]. В датском исследовании выявлено, что у лиц

моложе 65 лет с аффективным расстройством имелись более

выраженные субъективные когнитивные симптомы, чем у

пациентов других групп с нарушениями памяти (деменция,

УКН, группа здоровых без когнитивных нарушений) [25].

M.B. Paradise и соавт. [26] показали, что СКС чаще ассоци-

ируется с психологическим расстройством, чем с сосуди-

стыми факторами риска. В исследовании, проведенном в

Осло, депрессивные симптомы обнаружены у 40% пациен-

тов с нарушениями памяти [27]. Однако авторы не нашли

связи между депрессивными симптомами и изменениями

головного мозга альцгеймеровского типа (аномальная кон-

центрация биомаркеров в цереброспинальной жидкости –

ЦСЖ – и структурно-функциональные маркеры нейрови-

зуализации головного мозга) ни у пациентов с СКС, ни у

пациентов с УКН [27]. R. Buckley и соавт. [17] показали, что

у здоровых добровольцев с высокими результатами когни-

тивных тестов по мере возникновения субъективных когни-

тивных симптомов проявлялись более выраженные депрес-

сивные симптомы по сравнению с испытуемыми с более

низкими баллами когнитивных тестов. Эти было особенно

характерно для лиц без изменения уровня бета-амилоида в

ЦСЖ [17]. 

Несмотря на наличие связи между ДУКС и аффектив-

ными расстройствами, выявленной в ряде исследований,

она не абсолютна и возможны разные причинно-следствен-

ные отношения между этими состояниями. 

Н е й р о в и з у а л и з а ц и о н н ы е  и з м е н е н и я  
п р и  Д У К С
При нейровизуализации у пациентов с деменцией оп-

ределяются как анатомические, так и функциональные из-

менения: уменьшение объема структур головного мозга,

важных для формирования памяти, таких как гиппокамп;

аномальный метаболизм глюкозы в областях мозга, отвеча-

ющих за обеспечение функции памяти; нарушение актива-

ции этих зон головного мозга при выполнении когнитив-

ных задач. Некоторые изменения головного мозга, связан-

ные с деменцией, были обнаружены и при СКС. Доказа-

тельства морфологических, функциональных и метаболиче-

ских изменений были получены как в клинических, так и в

популяционных исследованиях. В частности, по данным

некоторых авторов, СКС ассоциируется с уменьшением

объема гиппокампа [28–31] и энторинальной коры [28]; ат-

рофией коры головного мозга в других лобно-височных зо-

нах [29]; поражением белого вещества головного мозга в ви-

сочных отделах и подкорковых отделах теменно-затылоч-

ной области [32]; изменением метаболизма глюкозы в те-

менно-височных областях, особенно в медиальной области

височной доли, включающей гиппокампальные и парагип-

покампальные структуры, а также в области предклинья

[30]; уменьшением активации преимущественно правого

гиппокампа во время когнитивного теста на нагрузку эпи-

зодической памяти [33]. Было обнаружено, что схемы акти-

вации головного мозга (сниженная активация коры в меди-

альной зоне левой височной доли, в зрительных буграх с

двух сторон, задней поясной извилине и хвостатом ядре)

схожи у пациентов с СКС и УКН [34], а также у пациентов

с СКС и БА [35]. Однако в австралийском исследовании не

выявлено различий в объемах гиппокампа или миндалин у

пациентов с СКС и здоровых лиц [36]. Португальские авто-

ры не обнаружили связи между СКС и возрастными изме-

нениями белого вещества головного мозга [37].

В кросс-секционном исследовании RUN DMC

(Radboud University Nijmegen Diffusion tensor and Magnetic
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resonance imaging Cohort) [38], включавшем 503 пациента с

болезнью малых сосудов головного мозга, СКС было ассо-

циировано с наличием церебральных микрокровоизлияний

в независимости от наличия очагового поражения белого

вещества головного мозга и/или лакунарных инфарктов.

Аналогичные результаты получены и у пациентов с артери-

альной гипертензией (АГ) и СКС [39]. При использовании

диффузионно-тензорной магнитно-резонансной томогра-

фии у пациентов с СКС по сравнению с лицами без СКС от-

мечено снижение микроструктурной целостности в корти-

ко-спинальном тракте, верхнем и нижнем продольном пуч-

ке, гиппокампе, мозолистом теле [40], области медиальной

височной доли [41].

X. Li и соавт. [42] выявили ассоциацию СКС с умень-

шением фракционной анизотропии (ФА) в колене и валике

мозолистого тела, лучистом венце, верхнем продольном

пучке, при этом у лиц без СКС эти изменения отсутствова-

ли. Однако статистически значимых различий при сравне-

нии с пациентами с УКН получено не было. Противопо-

ложные результаты представлены в другой работе: у лиц с

СКС значения ФА в области медиальной височной доли

были статистически значимо выше, чем у пациентов с УКН

и БА, но не отличались от таковых в группе контроля [43].

Наконец, у пациентов с СКС, в отличие от пациентов с БА,

был более высокий общий церебральный кровоток (82±24

против 70±26 мл/100 г/мин; р<0,05) [44].

Описанные различия в оценке структурных измене-

ний при СКС могут быть связаны, по нашему мнению, с не-

одинаковыми критериями СКС, в том числе с расширен-

ным толкованием этого состояния.

Д У К С  и  с е р д е ч н о - с о с у д и с т ы е  
ф а к т о р ы  р и с к а
Поскольку СКС изучалось в основном у пациентов с

БА, имеется лишь небольшое число публикаций о влиянии

различных сердечно-сосудистых заболеваний и факторов

риска на развитие и прогрессирование ДУКС. Отмечается

взаимосвязь СКС с различными сердечно-сосудистыми за-

болеваниями и инсультом [45, 46]. При этом риск развития

СКС увеличивается при наличии двух и более хронических

заболеваний [47]. В американском исследовании, проведен-

ным методом телефонного опроса, у 220 221 участника в воз-

расте 45 лет и старше с СКС отмечалось большее количество

сопутствующих заболеваний по сравнению с лицами без

СКС [48]. Наибольшее число пациентов с СКС имели ин-

сульт или заболевания сердца в анамнезе. Доля пациентов с

СКС среди респондентов 45–64 лет была в 3,4 раза выше в

группе лиц, перенесших инсульт и в 2,8 раза выше в группе

лиц с заболеваниями сердца. Доля пациентов с СКС среди

респондентов 65 лет и старше также была в 2,1 раза выше

среди лиц, перенесших инсульт, и в 1,8 раза выше среди лиц

с заболеваниями сердца. При этом СКС у пациентов, пере-

несших инсульт, было статистически значимо связано с ост-

рыми лакунарными инфарктами в области базальных ганг-

лиев [49]. В другой аналогичной работе (302 008 респонден-

тов в возрасте 45 лет и старше) сравнивалось влияние раз-

личных факторов (курение, высокий уровень холестерина,

наличие АГ и др.) на риск развития СКС и сердечно-сосуди-

стых заболеваний [50]. Авторы выяснили, что на высокий

популяционный риск СКС влияли только курение и мало-

подвижный образ жизни, а наличие АГ являлось фактором

риска только у участников, стардающих СКС и сердечно-со-

судистыми заболеваниями. Курение также было независимо

ассоциировано с СКС в Австралийском кросс-секционном

когортном исследовании 45 and Up Study (45 532 участника,

возраст 45 лет – 64 года, СКС у 12%) [26]. При этом наличие

АГ увеличивает риск развития СКС у молодых лиц (18–

39 лет) с низким уровнем образования в 4,1 раза [51]. В ко-

гортном исследовании 6327 участников в возрасте 50 лет и

старше было выявлено, что лица с СКС, высоким уровнем

артериального давления (АД) и наличием депрессии имели

высокий риск развития когнитивных нарушений в дальней-

шем [52]. В другой работе (280 участников с СКС, средний

возраст 78,3±6,3 года, 78,6% страдали АГ) риск прогрессиро-

вания СКС у пациентов с эпизодами снижения среднесуточ-

ного систолического АД <100 мм рт. ст. возрастал в 11 раз [53].

Имеются данные о взаимосвязи различных показате-

лей липидного спектра и СКС. В ранее упомянутом иссле-

довании 45 and Up Study [26] была выявлена ассоциация ме-

жду СКС и гиперхолестеринемией. В другой работе [54] вы-

сокий уровень липопротеинов высокой плотности был свя-

зан с прогрессированием СКС.

З а к л ю ч е н и е
В пожилом и старческом возрасте развитие ДУКС мо-

жет быть предиктором появления клинически значимых

когнитивных нарушений вплоть до деменции. В большин-

стве западных работ ДУКС приравнивается к СКС, но, на

наш взгляд, среди ДУКС правомерно выделение формы

(стадии) ЛКС. Предполагается, что ДУКС необязательно

является предвестником более тяжелых когнитивных нару-

шений, оно может быть проявлением возрастных измене-

ний, эмоционально-аффективных расстройств, неврологи-

ческих и соматических заболеваний, хотя их наличие дейст-

вительно значимо повышает риск развития умеренных и тя-

желых когнитивных нарушений.
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