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Нарушения когнитивных функций (КФ) являются

одним из наиболее частых расстройств в пожилом воз-

расте, выраженные нарушения КФ (деменция) отмеча-

ются у 5% пожилого населения. По прогнозам, в 2050 г.

число больных с деменцией может превысить 150 млн

[1]. Существует большое число заболеваний, которые

могут приводить к развитию деменции, большинство

(70–80%) случаев деменции составляют болезнь Альц-

геймера (БА), цереброваскулярные заболевания и их со-

четания [2]. 
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Нарушения когнитивных функций (КФ) являются одним из наиболее частых расстройств в пожилом возрасте. Развитию демен-

ции на протяжении нескольких лет обычно предшествуют субъективные (СКН) и умеренные когнитивные нарушения (УКН).

При СКН повышен риск развития УКН и деменции, однако СКН длительно могут не прогрессировать и во многих случаях носят

функциональный характер (функциональные КН – ФКН). Обсуждаются проявления и вопросы диагностики СКН и ФКН, возмож-

ности диагностики болезни Альцгеймера (БА) на стадии СКН с использованием биологических маркеров БА в цереброспинальной

жидкости (ЦСЖ). Представлены результаты длительного (более 4 лет) наблюдения двух пациентов с СКН, у которых при по-

вторных нейропсихологических обследованиях не отмечалось существенных нарушений. У одного пациента с СКН выявлены поло-

жительные биологические маркеры БА в ЦСЖ, что позволило предположить раннюю (вторую) стадию БА, а в другом наблюдении

их отсутствие свидетельствовало о функциональном характере КН. Обсуждаются вопросы ведения пациентов с СКН, возможно-

сти антиамилоидной терапии при установлении альцгеймеровской природы КН.
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nificant disturbances in repeated neuropsychological examinations. In one patient with SCI, positive biological markers for AD were found in the

CSF, indicating an early (second) stage of AD, while in the other patient the absence of these markers indicated a functional nature of the CI. The
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Развитию деменции на протяжении нескольких лет

обычно предшествуют субъективные когнитивные наруше-

ния (СКН) и умеренные КН (УКН) [2]. УКН представляют

собой установленные при нейропсихологическом обследо-

вании когнитивные нарушения (КН), которые не приводят

к утрате функциональной активности, но могут вызывать

затруднения при обучении новым формам деятельности [3,

4]. Распространенность УКН увеличивается с возрастом,

составляя 6,7% в возрасте 60–64 года и 25,2% в возрасте

80–84 года [3]. 

Д и а г н о с т и к а  п р и ч и н ы  К Н ,  
и с п о л ь з о в а н и е  б и о л о г и ч е с к и х  м а р к е р о в  Б А
Диагностика наличия и степени КН основывается на

тщательной оценке истории заболевания и жалоб как само-

го пациента, так и его окружающих (родственников, близ-

ких), данных анамнеза, результатах нейропсихологических

методов исследования, оценке влияния КН на повседнев-

ную (профессиональную, социальную, бытовую) актив-

ность [2]. В случае деменции наблюдаются выраженные за-

труднения хотя бы в одной из сфер повседневной жизни,

при УКН пациент может испытывать незначительные за-

труднения по сравнению с прошлым опытом, которые не

ограничивают его независимость.

При выявлении КН с целью выяснения их потенциаль-

ных причин и исключения сопутствующих состояний/забо-

леваний, усугубляющих КН, необходимо проведение лабора-

торного обследования, включая общие анализы крови и мо-

чи, биохимическое исследование крови, липидного профи-

ля, оценку сывороточных уровней гормонов щитовидной же-

лезы, витамина B12, фолиевой кислоты. Необходимо оцени-

вать эмоциональную сферу пациентов с КН (тревожность,

депрессия, другие нервно-психические расстройства).

Нейровизуализационное обследование: компьютер-

ная томография (КТ) или магнитно-резонансная томогра-

фия (МРТ) головного мозга – позволяет выявить причину

КН в случае некоторых заболеваний (цереброваскулярное

заболевание, опухоль, субдуральная гематома, нормотен-

зивная гидроцефалия и др.). Для БА характерны атрофиче-

ские изменения, которые наиболее выражены в медиальных

отделах височных долей и в теменных отделах головного

мозга. Однако следует учитывать, что атрофические измене-

ния часто наблюдаются и у здоровых людей пожилого

и старческого возраста. 

В последние годы для диагностики БА используются

биологические маркеры, при их наличии предлагается вы-

деление нескольких стадий БА (см. таблицу) [5]. Для БА ха-

рактерно снижение концентрации бета-амилоида (низкий

уровень Aβ42, рост соотношения Aβ40/Aβ42) и повышение

уровней общего и фосфорилированного тау-протеина в це-

реброспинальной жидкости (ЦСЖ),

патологическое накопление бета-ами-

лоида и тау-протеина в головном моз-

ге по данным позитронно-эмиссион-

ной томографии [5, 6]. Наиболее про-

стым и относительно недорогим мето-

дом является анализ ЦСЖ, который

начинает использоваться в нашей

стране и позволяет установить или ис-

ключить БА во многих сложных в ди-

агностическом плане случаях [7–10]. 

С у б ъ е к т и в н ы е  к о г н и т и в н ы е  н а р у ш е н и я
В настоящее время увеличивается число людей, кото-

рых беспокоит снижение памяти и/или других КФ, являю-

щееся поводом для обращения к врачу [11]. У 20–30% паци-

ентов, которые обращаются с жалобой на когнитивное сни-

жение в специализированные клиники (клиники памяти),

не обнаруживают отклонений от нормы при нейропсихоло-

гическом обследовании [12], что расценивается как СКН.

Распространенность СКН существенно увеличивается

с возрастом; среди людей 70 лет и старше, которые при ней-

ропсихологическом тестировании показывают нормальные

результаты, больше половины (50–80%) предъявляют ког-

нитивные жалобы [13].

В 2014 г. международная группа экспертов выступила

с инициативой выделения СКН [14]. Согласно предложен-

ным критериям, для пациентов с СКН характерно, во-пер-

вых, наличие ощущения постепенного (не острого) сниже-

ния когнитивных способностей (преимущественно ухудше-

ние памяти), во-вторых, отсутствие изменений по стандар-

тизированным нейропсихологическим тестам (с учетом

возраста и уровня образования), в-третьих, нормальная

ежедневная активность [14]. Этим они отличаются от паци-

ентов с УКН и выраженными КН (деменцией), у которых

наличие КН подтверждается результатами объективного об-

следования, а выраженные КН (деменция) приводят к сни-

жению ежедневной (профессиональной, бытовой, социаль-

ной) активности.

СКН не выделяются в последней Международной

классификации болезней 11-го пересмотра (МКБ-11), а так-

же в Диагностическом и статистическом руководстве по

психическим болезням 5-го издания (Diagnostic and

Statistical Manual of mental disorders, fifth edition, DSM-5).

Пациенты с СКН расцениваются как здоровые люди, у кото-

рых имеющиеся жалобы могут отражать связанное с увели-

чением возраста ухудшение КФ [15]. В значительной части

случаев наблюдается регресс жалоб с течением времени [15].

Среди пациентов с СКН преобладают люди, у которых

жалобы отражают связанное с увеличением возраста ухуд-

шение КФ и служат причиной психологического дистресса,

опасения развития слабоумия [14, 15]. У многих пациентов

СКН вызваны эмоциональными нарушениями (тревогой,

депрессией), стрессовыми событиями, хроническими боле-

выми синдромами, осложнением от приема лекарственных

средств. Однако существенную часть составляют пациенты

с развивающимися нейродегенеративными (БА, лобно-ви-

сочная дегенерация, деменция с тельцами Леви и др.) или

цереброваскулярными заболеваниями, а также с другой ор-

ганической патологией головного мозга. СКН могут быть

вызваны сахарным диабетом, артериальной гипертензией,

дефицитом витамина В12 и другими соматическими заболе-
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Стадии БА при наличии биологических маркеров 
заболевания (по [5],  с изменениями)

Stages  o f  AD when biological  markers  o f  the  disease  
are  present  (according  to  [5],  wi th  changes)

Стадия 1 Стадия 2 Стадия 3 Стадия 4 Стадия 5 Стадия 6

Бессимптомная СКН УКН Деменция Деменция Деменция

легкая умеренная выраженная
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ваниями. В тех случаях, когда нет психических и соматиче-

ских причин, позволяющих объяснить СКН, а родственни-

ки или близкие отмечают снижение когнитивного уровня

у пациента, существенно повышается вероятность развития

БА или другого нейродегенеративного заболевания [15]. 

Для выяснения причин развития СКН важно выяс-

нить, нарушение каких функций вызывает обеспокоен-

ность пациента (снижение памяти, речь, концентрация

внимания, ориентация, зрительно-пространственные

функции, управляющие функции), имеются ли эмоцио-

нальные (тревожные, депрессивные) либо психические на-

рушения, сопутствующие заболевания (например, хрониче-

ские болевые синдромы, хроническая инсомния, стрессо-

вая ситуация), нет ли употребления алкоголя, психотроп-

ных средств. СКН могут быть ошибочно установлены, если

при нейропсихологическом исследовании используются

только основные (обычно краткие) нейропсихологические

тесты – Краткая шкала оценки психического статуса

(КШОПС), Монреальская шкала оценки когнитивных

функций (MoCA-тест), тест рисования часов. При СКН

требуется полное нейропсихологическое обследование, ко-

торое позволяет обнаружить изменения и установить УКН

[14, 15].

Эпидемиологические исследования показывают, что

наличие СКН ассоциируется с риском прогрессирования

КН, развития УКН, а в дальнейшем – деменции [16]. Про-

грессирование СКН в УКН в течение года в среднем соста-

вляет 6,7%, прогрессирование СКН в УКН или деменцию

происходит в течение в среднем 15 лет [17]. У пациентов

с СКН риск развития УКН повышен в 4,5 раза, риск разви-

тия БА – в 6,5 раза в сравнении с людьми, которые не отме-

чают когнитивное снижение [18]. В тех случаях, когда у па-

циентов с СКН выявляются биологические маркеры БА, су-

щественно повышается риск прогрессирования КН до УКН

и деменции [19]. 

Предложено выделить форму СКН+, которая имеет

более высокую вероятность прогрессирования и включает

[15]: субъективное снижение памяти при сохранности дру-

гих КФ, длительность жалоб не более 5 лет, возраст 60 лет

и старше, обеспокоенность наличием нарушений, стойкость

нарушений, обращение за медицинской помощью, подтвер-

ждение забывчивости близкими или знакомыми, которые

наблюдают пациента в течение длительного времени.

Исследование биологических маркеров БА показыва-

ет, что характерные для БА изменения обнаруживаются

у 7–40% пациентов с СКН, при этом их частота выше среди

пациентов с СКН+ [15]. Наблюдение пациентов с СКН

и наличием биологических маркеров БА демонстрирует, что

примерно у половины из них в течение 3 лет развиваются

УКН или деменция [20]. Выявление у пациентов с СКН

биологических маркеров БА, по мнению некоторых авто-

ров, позволяет расценивать это состояние как раннюю кли-

ническую стадию БА, которой предшествует бессимптом-

ная стадия БА [5, 6, 15].

Приводим собственное клиническое наблюдение. 

Пациент М., 67 лет, впервые обратился в Клинику

нервных болезней (КНБ) Сеченовского Университета в сентя-

бре 2020 г. с жалобами на снижение памяти, концентрации

внимания в течение последних двух лет. Пациент имеет выс-

шее образование, по специальности инженер-математик,

продолжает работу. В течение 10 лет страдает артериаль-

ной гипертензией, принимает регулярно валсартан 80 мг/сут,

артериальное давление (АД) поддерживается на уровне

130/80 мм рт. ст. 

Рост – 182 см, масса тела – 82 кг. При нейропсихологи-

ческом обследовании не выявлено существенных отклонений

от нормы. По КШОПС пациент набрал 28 из 30 баллов,

по Шкале оценке лобной дисфункции (ШОЛД) – 16 из 18 бал-

лов. Тест рисования часов – 10 баллов. Тест 12 слов: при непо-

средственном воспроизведении самостоятельно названо во-

семь слов и четыре с подсказкой (всего 12 слов), при отсрочен-

ном воспроизведении самостоятельно названо семь слов и пять

слов с подсказкой (всего 12 слов). В тесте литеральных ассо-

циаций назвал 20 слов на букву «с», число слов в тесте катего-

риальных ассоциаций – 12. Номинативная функция речи (на-

зывание изображений предметов) не нарушена (две фонемати-

ческие подсказки). Тест соединения цифр, часть А, – 68 с,

тест соединения цифр и букв – 110 с. Обнаружены умеренная

выраженность депрессии (18 баллов по Шкале депрессии Бе-

ка), выраженная личностная тревога (49 баллов) и умеренная

ситуационная тревога (38 баллов) по шкале Спилбергера. 

В общем и биохимическом анализах крови, общем анали-

зе мочи не выявлено клинически значимых изменений. Уровень

витамина В12, фолиевой кислоты в норме. При МРТ головного

мозга обнаружены признаки церебральной микроангиопатии

(I стадия по шкале Фазекас), легкое диффузное расширение

субарахноидальных пространств, боковые желудочки не рас-

ширены, сглаженность продольной складчатости головок гип-

покампа билатерально (атрофия 1-й степени). 

Таким образом, по результатам обследования были диаг-

ностированы СКН на фоне эмоционально-аффективного рас-

стройства (умеренной тревоги и депрессии). 

При наблюдении пациента в течение 4 лет не отмечено

нарушений при повторных нейропсихологических обследовани-

ях, все показатели остаются в норме. Например, через 4 года

тест 12 слов: при непосредственном воспроизведении назвал

пять слов и семь с подсказкой (всего 12 слов), при отсроченном

воспроизведении – шесть слов и шесть с подсказкой (всего

12 слов). При оценке эмоционального состояния нет признаков

депрессии по шкале Бека (9 баллов), имеются умеренно выра-

женная личностная тревога (42 балла) и низкая ситуационная

тревога (30 баллов) по шкале Спилбергера. При повторной

МРТ головного мозга не обнаружено нарастания изменений.

Пациент продолжает работать, однако стало сложно пере-

именовывать файлы на компьютере, составлять таблицы,

беспокоит прогрессирующая забывчивость. 

Проведено исследование ЦСЖ с помощью электрохеми-

люминесцентного анализа (Roche Diagnostics на анализаторе

Cobas e 601 в соответствии с утвержденной методикой),

при котором выявлено снижение уровня бета-амилоида

(Aβ42 – 742,9 пг/мл при норме 1030 пг/мл и более), нормальный

уровень общего (146,9 пг/мл при норме 300 пг/мл и менее)

и фосфорилированного тау-протеина (12,9 пг/мл при норме

27 пг/мл и менее).

Таким образом, у пациента длительное время отсутст-

вовали изменения КФ при повторных нейропсихологических ис-

следованиях и прогрессирование поражения головного мозга по

данным МРТ, однако сам пациент отмечает прогрессирование

КН, при исследовании ЦСЖ обнаружены биомаркеры БА, по-

этому состояние расценено как СКН на фоне альцгеймеров-

ской патологии (вторая стадия БА).



Ф у н к ц и о н а л ь н ы е  к о г н и т и в н ы е  н а р у ш е н и я
ФКН устанавливаются в тех случаях, когда при дли-

тельном наблюдении пациента не удается выявить заболева-

ние, объясняющее его жалобы [21, 22]. По данным нейропси-

хологического обследования в большинстве случаев вначале

определяются СКН или УКН либо, что значительно реже,

выраженные КН (см. рисунок), однако последующее дли-

тельное наблюдение демонстрирует отсутствие прогрессиро-

вания КН и акцентуацию пациента на своих жалобах, что по-

зволяет предположить ФКН [23]. Колебания выраженности

КН, отсутствие вызывающих КН заболеваний и биомарке-

ров нейродегенеративного заболевания подтверждают функ-

циональный характер КН [23]. Для пациентов с ФКН харак-

терны жалобы на снижение памяти и концентрации внима-

ния, периодические «провалы в памяти» [22, 24].

Частота ФКН колеблется в пределах от 12 до 56% сре-

ди всех случаев первичных обращений в специализирован-

ные клиники памяти [23]. ФКН могут оставаться стабиль-

ными, усиливаться (в редких случаях – до степени демен-

ции) или полностью регрессировать, у большинства паци-

ентов это может быть связано с провоцирующими фактора-

ми (хронические болевые синдромы, стрессовые состояния,

эмоциональные расстройства), но в некоторых случаях не

обнаруживаются причины, позволяющие объяснить изме-

нения КФ [23].

Диагностика ФКН представляет большие проблемы,

особенно на ранней стадии, при первом обращении паци-

ента к врачу. Следует учитывать возможность функциональ-

ных симптомов в дебюте различных нейродегенеративных,

соматических и психических заболеваний. Стойкое течение

или даже прогрессирование КН, возможное при ФКН, тре-

бует исключения других причин когнитивного снижения.

Поэтому большинство врачей в таких случаях предпочита-

ют диагнозы СКН или УКН, учитывая возможность оши-

бочной диагностики ФКН. В клиниках памяти ФКН опре-

деляют только в случаях длительного (не менее 6 мес) на-

блюдения пациента, если не обнаруживается другая причи-

на КН [23]. Пациентов с ФКН отличают от пациентов

с СКН наличие выраженных жалоб на когнитивное сниже-

ние, убежденность в наличии серьезных проблем, несмотря

на разъяснения врача об отсутствии заболевания мозга [23]. 

Наличие депрессии, тревожных или соматоформных

расстройств часто сопровождается когнитивными жалоба-

ми и КН при тестировании, однако эксперты предлагают

расценивать их как псевдокогнитивные и не относить к ис-

тинным ФКН [23]. В специализированных клиниках памя-

ти почти у половины пациентов с предположительным

ФКН обнаруживаются эмоциональные (депрессивные, тре-

вожные) расстройства, в таких случаях КН обычно не рас-

цениваются как функциональные [21]. 

Важно отметить, что в DSM-5 выделены функцио-

нальные неврологические нарушения (сенсорные и двига-

тельные). В настоящее время предложены следующие кри-

терии ФКН как подтипа функциональных неврологических

расстройств: 1) наличие КН в одной или нескольких сфе-

рах; 2) внутренняя противоречивость (появление наруше-

ний только в определенных ситуациях); 3) отсутствие объ-

ясняющих КН соматических, неврологических или психи-

ческих заболеваний; 4) внутренний дистресс пациента

и/или нарушения в профессиональной, социальной или

бытовой деятельности, ощущение в необходимости даль-

нейшего медицинского обследования [23].

Приводим собственное клиническое наблюдение. 

Пациентка Ж., 63 лет, в течение 8 лет предъявляет

жалобы на снижение памяти на текущие события, снижение

концентрации внимания. Пациентка забывает, куда положи-

ла вещи, отмечает трудности подбора слов, однако при этом

нет нарушений социальной и бытовой активности. Впервые

обратилась в КНБ в апреле 2021 г. У пациентки высшее обра-

зование, по специальности инженер. В настоящее время на

пенсии. 

При обследовании в КНБ: рост – 165 см, масса тела –

68 кг. АД – 120/80 мм рт. ст. При нейропсихологическом иссле-

довании не выявлено отклонений от нормы. По КШОПС паци-

ентка набрала 28 из 30 баллов, по ШОЛД – 16 из 18 баллов.

Тест 12 слов: при непосредственном воспроизведении названо

10 слов, с подсказкой – два слова (всего 12 слов), при отсрочен-

ном воспроизведении названо восемь слов, с подсказкой – три

слова (всего 11 слов). Праксис и гнозис не нарушены. Тест рисо-

вания часов –9 из 10 баллов. В тесте литеральных ассоциаций

называет 15 слов на букву «с», число слов в тесте категориаль-

ных ассоциаций – 15. Номинативная функция речи (называние

изображений предметов) не нарушена. Тест соединения цифр,

часть А, – 60 с, тест соединения цифр и букв – 80 с. При оцен-

ке эмоционального состояния нет признаков депрессии по шка-

ле Бека (10 баллов), имеются субклиническая депрессия по Гос-

питальной шкале тревоги и депрессии, выраженная личност-

ная (49 баллов) и умеренная ситуационная тревога (35 баллов)

по шкале Спилбергера. По результатам нейропсихологического

обследования были диагностированы СКН.

В общем и биохимическом анализах крови, общем анали-

зе мочи не выявлено клинически значимых изменений. Уровни

витамина В12, фолиевой кислоты в норме. При МРТ головного

мозга (февраль 2023 г.) обнаружено легкое диффузное расшире-

ние субарахноидальных пространств, боковые желудочки не

расширены, сглаженность продольной складчатости головок

гиппокампа билатерально (атрофия 1-й степени). 

Длительное наблюдение пациентки показало ее беспо-

койство в отношении нарушений памяти, колебания выра-

женности этого беспокойства, однако при повторных ней-

ропсихологических исследованиях изменений не обнаружено.

Например, через 4 года тест 12 слов: при непосредственном

воспроизведении названо 11 слов и с подсказкой одно слово (все-

го 12 слов), при отсроченном воспроизведении самостоятельно

названо 11 слов и с подсказкой одно слово (всего 12 слов).

При оценке эмоционального состояния нет признаков депрес-

сии по шкале Бека (7 баллов), имеется умеренно выраженная

личностная тревога (39 баллов) и низкая ситуационная трево-

га (25 баллов) по шкале Спилбергера.

В ЦСЖ (Roche Diagnostics на анализаторе Cobas e 601

в соответствии с утвержденной методикой) не выявлено

изменений в показателях биомаркеров (Aβ42 – 1542,00 пг/мл

при норме 1030 пг/мл и более), нормальный уровень общего
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(132,5 пг/мл при норме 300 пг/мл и менее) и фосфорилирован-

ного тау-протеина (11,3 пг/мл при норме 27 пг/мл и менее).

Таким образом, у пациентки длительное время отмеча-

ется отсутствие изменений КФ при повторных нейропсихоло-

гических обследованиях и существенного поражения головного

мозга по данным МРТ, выраженная акцентуация на наруше-

нии КФ, отсутствие положительных биомаркеров БА. СКН

у пациентки, вероятно, носят функциональный характер. 

В е д е н и е  п а ц и е н т о в  с С К Н
Основу ведения пациентов с СКН составляют неле-

карственные методы. Рекомендуется следовать правилам

профилактики деменции: отказ от курения и злоупотребле-

ния алкоголем, поддержание оптимального уровня АД, эф-

фективное лечение сахарного диабета (при его наличии),

поддержание нормальной массы тела, высокая умственная,

социальная и бытовая активность, регулярная физическая

активность, правильное питание, эффективное лечение

психических и эмоциональных нарушений при их наличии,

поддержание нормального сна [25]. Наиболее эффективна

комбинация всех нелекарственных методов терапии, что

показывают результаты длительного наблюдения людей по-

жилого возраста [26], пациентов с СКН [27]. По данным од-

ного из последних метаанализов, регулярные физические

упражнения более существенно уменьшают СКН, чем ког-

нитивный тренинг [11].

В последние два года в США и некоторых других

странах начинают использоваться антиамилоидные моно-

клональные антитела, действие которых направлено на

профилактику прогрессирования БА [28]. В настоящее вре-

мя доказана эффективность леканемаба в отношении за-

медления прогрессирования БА на стадии УКН и легкой

деменции [29]. Недавно опубликованы данные об эффек-

тивности еще одного антиамилоидного препарата – дона-

немаба [30]. Применение этих препаратов рекомендуется

только на стадии УКН и легкой деменции вследствие БА,

подтвержденной наличием биологических маркеров забо-

левания [31]. Если пациент имеет СКН, рекомендуется его

динамическое наблюдение и при прогрессировании до сте-

пени УКН обсуждение вопроса о начале антиамилоидной

терапии. Многие вопросы эффективности и безопасности

новых дорогих антиамилоидных препаратов требуют даль-

нейшего изучения, а также их оценки в реальной клиниче-

ской практике [31, 32]. 

Таким образом, использование биологических марке-

ров БА в ЦСЖ позволяет в случаях СКН предположить ран-

нюю (вторую) стадию БА или, напротив, установить функ-

циональный характер КН. Выявление на стадии СКН альц-

геймеровской природы КН указывает на необходимость на-

блюдения пациента и в случае прогрессирования КН до ста-

дии УКН обсуждения целесообразности использования ан-

тиамилоидной терапии.
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