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Когнитивные нарушения (КН) – одна из наиболее частых причин инвалидности людей пожилого возраста. На протяжении не-

скольких лет деменции предшествуют умеренные КН (УКН), которые характеризуются снижением памяти и/или других когни-

тивных функций, но не приводят к существенному снижению повседневной активности. УКН наиболее часто вызваны болезнью

Альцгеймера (БА) или цереброваскулярным заболеванием либо их сочетанием. Для сосудистых КН, вызванных церебральной микро-

ангиопатией, характерны неамнестические подтипы УКН, для БА – монофункциональный амнестический подтип. Для установ-

ления БА в качестве причины УКН могут быть использованы биологические маркеры в цереброспинальной жидкости (ЦСЖ), та-

кие как низкий уровень Aβ42, рост соотношения Aβ40/Aβ42, повышение содержания общего и фосфорилированного тау-протеина,

а также позитронно-эмиссионная томография (патологическое накопление бета-амилоида и тау-протеина в головном мозге).

Представлены наблюдения пациентов с УКН, в которых исследование биологических маркеров БА позволило установить у одного

пациента БА, у другого – сосудистые УКН. Для предупреждения прогрессирования КН рекомендуются коррекция сосудистых фа-

кторов риска, регулярная физическая и умственная активность. В последние годы показана эффективность антиамилоидных мо-

ноклональных антител при УКН вследствие БА. Обсуждаются результаты многоцентровых плацебоконтролируемых исследова-

ний препарата Проспекта при сосудистых КН. В настоящее время ранняя диагностика и эффективное лечение УКН представля-

ют собой одно из актуальных направлений в неврологии. 
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Cognitive impairment (CI) is one of the most common causes of disability in the elderly. For several years before dementia develops, it is often

preceded by mild cognitive impairment (MCI), which is characterized by reduced memory and/or other cognitive functions without significant

decline in daily activities. The most common causes of MCI are Alzheimer’s disease (AD), cerebrovascular disease, or a combination of both.

Vascular cognitive impairment caused by cerebral microangiopathy is typically represented by non-amnestic MCI subtypes, whereas AD usual-

ly presents as a single-domain amnestic subtype. To establish AD as the cause of MCI, biological markers in the cerebrospinal fluid (CSF) can

be used, such as low Aβ42 levels, elevated Aβ40/Aβ42 ratio, increased total and phosphorylated tau protein levels, and positron emission tomog-

raphy (PET) indicating pathological accumulation of beta-amyloid and tau protein in the brain.

This paper presents case reports of patients with MCI, in whom analysis of AD biomarkers made it possible to diagnose AD in one patient and

vascular MCI in another. Prevention of cognitive decline progression involves the correction of vascular risk factors and maintaining regular

physical and cognitive activity. In recent years, the efficacy of anti-amyloid monoclonal antibodies has been demonstrated in patients with MCI

due to AD. The results of multicenter placebo-controlled trials of the drug Prospekta in vascular cognitive impairment are discussed. Currently,

early diagnosis and effective treatment of MCI represent one of the most important areas in neurology.

Keywords: vascular cognitive impairment; Alzheimer’s disease; biological markers of Alzheimer’s disease; anti-amyloid monoclonal antibodies;
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Когнитивные нарушения (КН) представляют собой

одну из наиболее частых причин инвалидности людей по-

жилого возраста. Выраженные КН (большое нейрокогни-

тивное расстройство, деменция), по данным на 2019 г., от-

мечаются у 55 млн человек, а в 2050 г. могут они развиться

у 139 млн человек [1]. Деменция служит одной из наиболее

частых причин смертности в пожилом возрасте и приводит

к большим экономическим потерям, вызывает существен-

ное снижение качества жизни не только самих пациентов,

но и их родственников, близких людей и ухаживающего

персонала [1, 2].

На протяжении нескольких лет деменции предшест-

вуют умеренные КН (УКН) [3–5]. В настоящее время по-

казано, что прогрессирование КН, развитие деменции мо-

жет быть замедлено на основе мультимодальной нелекар-

ственной терапии [6, 7] и болезнь-модифицирующей те-

рапии при болезни Альцгеймера (БА) [8, 9]. Поэтому ран-

няя диагностика и эффективное лечение УКН представ-

ляют собой одно из актуальных направлений современ-

ной неврологии. 

У м е р е н н ы е  к о г н и т и в н ы е  н а р у ш е н и я
УКН характеризуются снижением памяти и/или дру-

гих когнитивных функций (КФ) по мнению пациента

и/или его близких (по данным специального опроса), ко-

торое выходит за рамки возрастной нормы (по данным

нейропсихологического обследования или клинической

оценки), но не приводит к существенному снижению по-

вседневной активности [3–5, 10]. Пациенту приходится

прилагать больше усилий для решения тех задач в профес-

сиональной, бытовой и социальной жизни, с которыми

раньше он легко справлялся, что вызывает дискомфорт

у него и/или у его близких. 

В отличие от выраженных КН (деменции), при УКН

пациент испытывает, по сравнению с прошлым, лишь не-

значительные затруднения, которые существенно не огра-

ничивают его функциональные возможности и не вызыва-

ют значимых трудностей в повседневной жизни. В отличие

от субъективных КН, при УКН их наличие подтверждается

снижением КФ как по мнению пациента и/или его близких,

так и по данным нейропсихологического тестирования или

клинической оценки.

Распространенность УКН увеличивается с возрастом

и составляет 6,7% в возрастной группе 60–64 года, 8,4% –

в 65–69 лет, 10,1% – в 70–74 года, 14,8% – в 75–79 лет

и 25,2% – в 80–84 года [5].

В настоящее время известно почти 100 факторов ри-

ска развития и прогрессирования КН, среди которых ве-

дущую роль играют увеличение возраста и наследствен-

ная предрасположенность. Как минимум 10 факторов но-

сят потенциально обратимый характер: артериальная ги-

пертензия (АГ), фибрилляция предсердий, сахарный диа-

бет (СД), гиперхолестеринемия, хроническая почечная

недостаточность, курение, низкий уровень образования,

низкая физическая активность, ожирение, депрессия;

между многими факторами риска существует взаимное

влияние, поэтому их сочетание повышает вероятность

развития КН [11]. 

Диагностика УКН основывается на наличии жалоб

на снижение КФ как от самого пациента, так и от его ок-

ружающих (родственников, близких), результатах ней-

ропсихологических тестов и результатах оценки влияния

КН на повседневную (профессиональную, социальную,

бытовую) активность [3–5, 10]. При выявлении КН с це-

лью установления их потенциальных причин и исключе-

ния сопутствующих состояний/заболеваний, усугубляю-

щих КН, необходимо проведение лабораторного обследо-

вания, включая общие анализы крови и мочи, биохимиче-

ское исследование крови, исследование липидного про-

филя, оценку сывороточных уровней гормонов щитовид-

ной железы, витамина B12, фолиевой кислоты. Пациентам

с КН необходимо оценивать эмоциональную сферу (тре-

вожность, депрессию) и другие нервно-психические рас-

стройства. В части случаев УКН вызваны эмоциональ-

ными нарушениями (тревогой, депрессией), стрессовы-

ми событиями, хроническими болевыми синдромами,

осложнением от приема лекарственных средств. В таких

случаях их эффективное лечение и отказ от приема неко-

торых лекарственных средств могут привести к нормали-

зации КФ. 

Нейровизуализация: компьютерная (КТ) или маг-

нитно-резонансная томография (МРТ) головного мозга

позволяет выявить вероятную причину УКН в случае не-

которых заболеваний (цереброваскулярные заболевания –

ЦВЗ, рассеянный склероз, опухоль, нормотензивная гид-

роцефалия и др.). При этом следует учитывать, что в пожи-

лом и старческом возрасте при МРТ часто обнаруживают-

ся как атрофические изменения, так и легкая либо умерен-

ная церебральная микроангиопатия (проявления ЦВЗ),

которые во многих случаях не позволяют объяснить нали-

чие КН. 

В настоящее время для установления БА в качестве

причины КН могут быть использованы биологические

маркеры, которые характеризуются снижением концент-

рации бета-амилоида (низкий уровень Aβ42, рост соотно-

шения Aβ40/Aβ42) и повышением уровней общего (tTau)

и фосфорилированного (pTau) тау-протеина в цереброспи-

нальной жидкости (ЦСЖ), а также патологическим накоп-

лением бета-амилоида и тау-протеина в головном мозге по

данным позитронно-эмиссионной томографии [12, 13].

В нашей стране начинают использоваться биологические

маркеры БА в ЦСЖ, собственный опыт показывает эффе-

ктивность их использования для диагностики БА у паци-

ентов с КН [14–16].

В зависимости от преобладания нарушений опреде-

ленных КФ выделяют монофункциональный амнестиче-

ский подтип (изолированное нарушение памяти), поли-

функциональный амнестический подтип (нарушение памя-

ти и других КФ), монофункциональный неамнестический

подтип (нарушение праксиса, гнозиса или другой КФ при
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сохранности памяти), полифункциональный неамнестиче-

ский подтип (нарушение нескольких КФ при относитель-

ной сохранности памяти). 

Риск развития деменции у пациентов с УКН в тече-

ние ближайших 2–5 лет в 3,3 раза выше по сравнению с их

сверстниками без УКН, однако почти в каждом пятом

случае УКН могут регрессировать [5]. В таких случаях

наиболее вероятно, что УКН были связаны с эмоциональ-

ными нарушениями или носили функциональный харак-

тер [17]. 

У К Н  в с л е д с т в и е  Ц В З
Сосудистые КН (СКН) могут быть вызваны перене-

сенным инфарктом головного мозга, субарахноидальным

или внутримозговым кровоизлиянием, а также гипоперфу-

зией и церебральной микроангиопатией (ЦМА), которая

проявляется лакунарными инфарктами в белом веществе

и/или подкорковых ядрах, ишемическими изменениями бе-

лого вещества головного мозга (лейкоэнцефалопатия), рас-

ширением периваскулярных пространств, корковыми мик-

роинфарктами, корковыми и подкорковыми микрокрово-

излияниями [18].

В тех случаях, когда КН вызваны перенесенным ин-

фарктом или кровоизлиянием, их проявления определяют-

ся локализацией поражения, вовлеченностью стратегиче-

ски важных для КФ областей головного мозга [18]. Для КН,

вызванных ЦМА и гипоперфузией, характерны нарушения

управляющих функций, замедленность умственной дея-

тельности, снижение концентрации внимания при относи-

тельно сохранной памяти. В целом, при СКН чаще всего на-

блюдаются полифункциональные неамнестические подти-

пы УКН, не характерен монофункциональный амнестиче-

ский подтип. В тех случаях, когда ЦВЗ сочетается с БА,

в структуре КН часто наблюдаются нарушения памяти

(амнестические варианты), характерные для БА. 

КТ и МРТ головного мозга позволяют выявить пере-

несенные инсульты и основные проявления ЦМА: гиперин-

тенсивность белого вещества сосудистого происхождения

(лейкоэнцефалопатию, лакуны, церебральные микрокрово-

излияния, корковый поверхностный сидероз, расширенные

периваскулярные пространства и церебральные микроин-

фаркты) [19, 20]. Увеличение выраженности каждого из

нейровизуализационных признаков ЦМА, а также комби-

нации различных признаков ассоциированы с увеличением

выраженности КН, а также с риском развития деменции

и утратой независимости [19, 20].

Подтверждением сосудистого генеза КН могут слу-

жить гиперинтенсивность белого вещества (2-я и 3-я сте-

пени по шкале Fazekas), выраженное расширение перива-

скулярных пространств, множественные (две и более) ла-

куны и/или незавершенные лакунарные инфаркты, мно-

жественные (два и более) церебральные микрокровоизли-

яния [19, 20].

Исключить БА у пациента с СКН позволяет исследо-

вание биологических маркеров БА в ЦСЖ, что демонстри-

рует следующее клиническое наблюдение. 

К л и н и ч е с к о е  н а б л ю д е н и е  1
Пациентка М., 76 лет, обратилась в Клинику нервных

болезней (КНБ) Сеченовского Университета в январе 2023 г.

с жалобами на снижение концентрации внимания, памяти на

текущие события, замедленность мышления в течение двух

лет. Пациентка может забыть о запланированных делах,

встречах, местоположении предметов, несколько раз забыва-

ла закрыть дверь, ей стало сложно усваивать новую информа-

цию. Однако нет существенных нарушений повседневной бы-

товой и социальной активности. У пациентки высшее образо-

вание, по специальности инженер. В настоящее время на пен-

сии. Сопутствующие заболевания: СД 2-го типа, АГ, облите-

рирующий атеросклероз артерий нижних конечностей. При-

нимает регулярно инсулин, валсартан 80 мг/сут в сочетании

с гидрохлортиазидом 12,5 мг/сут, розувастатин 40 мг/сут,

аспирин 150 мг/сут. Поддерживает артериальное давление

(АД) на уровне 130/80 мм рт. ст. 

Рост – 172 см, масса тела – 85 кг. Пациентка в созна-

нии, контактна, ориентирована в месте и времени. Фон на-

строения несколько снижен. Краниальная иннервация без па-

тологии, выявляются умеренные рефлексы орального авто-

матизма. Парезов нет, сухожильные рефлексы оживлены.

Неустойчива в позе Ромберга. Походка с несколько расши-

ренной базой, некоторые затруднения при поворотах.

По Краткой шкале оценки психического статуса

(КШОПС) – 26 из 30 баллов, по Шкале оценке лобной дис-

функции (ШОЛД) – 14 из 18 баллов. Тест рисования часов –

7 из 10 баллов. Тест 12 слов: при непосредственном воспроиз-

ведении самостоятельно названо 6 слов и 5 с подсказкой (все-

го 11 слов), при отсроченном воспроизведении самостоятель-

но названо 7 слов и 4 с подсказкой (всего 11 слов). Умеренные

трудности усвоения моторных серий в пробе на динамиче-

ский праксис. Беглость речи умеренно снижена (в тесте ли-

теральных ассоциаций назвала 9 слов на букву «с», число слов

в тесте категориальных ассоциаций – 13). Номинативная

функция речи (называние изображений предметов) не наруше-

на (одна фонематическая подсказка). Тест соединения цифр

(часть А) – 68 с, тест соединения цифр и букв (часть B) –

200 с. По шкале депрессии Бека – 13 баллов (легкая депрес-

сия), по шкале личностной тревоги Спилбергера – 28 баллов

(низкий уровень), по шкале ситуационной тревоги – 38 баллов

(умеренная выраженность). Таким образом, диагностирован

полифункциональный неамнестический тип УКН, указываю-

щий на преимущественную дисфункцию корково-подкорковых

связей.

В общем и биохимическом анализах крови, общем анали-

зе мочи не выявлено клинически значимых изменений. Уровни

витамина В12, фолиевой кислоты в норме. При дуплексном

сканировании магистральных артерий головы выявлен стеноз

бифуркации сонных артерий до 50% диаметра.

При МРТ головного мозга (рис. 1) обнаружены признаки

выраженной церебральной микроангиопатии (3-я степень по

шкале Fazekas), умеренное диффузное расширение субарахнои-

дальных пространств, боковые желудочки не расширены, сгла-

женность продольной складчатости головок гиппокампа би-

латерально (атрофия 1-й степени). 

Проведено исследование ЦСЖ с помощью электрохеми-

люминесцентного анализа (Roche Diagnostics на анализаторе

Cobas e 601), при котором выявлен нормальный уровень бета-

амилоида (Aβ42 – 2316 пг/мл при норме ≥1030 пг/мл), нормаль-

ный уровень tTau (271,3 пг/мл при норме ≤300 пг/мл) и pTau

(23,72 пг/мл при норме ≤27 пг/мл).

Данные анамнеза, неврологического и нейропсихологиче-

ского обследования, МРТ и исследования биомаркеров в ЦСЖ

позволили диагностировать наличие сосудистых УКН.
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Б А  к а к  п р и ч и н а  У К Н
БА – самое частое из дегенеративных заболеваний го-

ловного мозга, приводящих к развитию УКН. К сожалению,

в нашей стране БА, особенно на стадии УКН, диагностиру-

ется очень редко, имеющиеся данные о наличии БА менее

чем у 10 тыс. населения отражают проблему низкой диагно-

стики этого заболевания, реальное число пациентов с БА

может превышать 1,5 млн человек [3, 4]. 

БА на стадии УКН в большинстве случаев проявля-

ется монофункциональным амнестическим вариантом,

вызванным преимущественным поражением гиппокампа

и теменно-височных отделов головного мозга. Страдает

эпизодическая память на текущие события при сохран-

ности семантической памяти (общие знания и представ-

ления) и процедурной памяти (навыки, способность

к обучению). При нейропсихологическом обследовании

отмечается существенная разница между непосредствен-

ным (после заучивания) и отсроченным (через некоторое

время после заучивания) воспроизведением в виде умень-

шения количества слов при отсроченном воспроизведе-

нии, подсказки при воспроизведении не улучшают ре-

зультаты теста, нарушена избирательность памяти,

при попытке вспомнить наблюдаются вплетения посто-

роннего материала.

В более редких случаях БА на стадии УКН проявля-

ется логопенической формой первичной прогрессирую-

щей афазии и синдромом задней корковой атрофии, кото-

рый характеризуется зрительными нарушениями по типу

зрительной симультанной, пространственной и предмет-

ной агнозии, апраксией взора. На стадии УКН возможны

и атипичные варианты БА – другие формы первичной

прогрессирующей афазии (семантическая и аграмматиче-

ская), синдром кортикобазальной дегенерации, поведен-

ческий и дизрегуляторный варианты. Дебют БА с более

редкими клиническими проявлениями связан с преобла-

данием альцгеймеровской патологии в других отделах го-

ловного мозга.

При МРТ и КТ головного мозга у пациентов с БА в ви-

сочной, теменной и лобной долях могут быть обнаружены

атрофические изменения мозга, которые наиболее выраже-

ны в медиальных отделах височных долей, в гиппокампе,

однако следует учитывать, что атрофические процессы на-

блюдаются у людей пожилого и старческого возраста

и в норме [5]. 

В настоящее время точный диагноз БА на стадии

УКН может быть установлен при исследовании биологи-

ческих маркеров заболевания в ЦСЖ [12, 13]. С появле-

нием в течение последних двух лет в России систем оцен-

ки биологических маркеров WC (Elecsys CSF от компа-

нии Roche) на бета-амилоид и тау-протеины (tTau

и pTau) стало возможным использовать это в клиниче-

ской практике. Установлено 90% соответствие показате-

лей ЦСЖ (система Elecsys CSF) данным визуализации

церебрального бета-амилоида с помощью позитронно-

эмиссионной томографии, которая представляет собой

самый точный метод оценки БА, что указывает на высо-

кий уровень специфичности данных исследований ЦСЖ

[13]. В ЦСЖ снижается концентрация бета-амилоида из-

за его отложения в головном мозге, но повышается со-

держание тау-протеина, что отражает дегенеративный

процесс в головном мозге. 

Установить БА у пациента с УКН позволяет исследо-

вание биологических маркеров БА в ЦСЖ, что демонстри-

рует следующее клиническое наблюдение. 

К л и н и ч е с к о е  н а б л ю д е н и е  2
Пациентка К., 72 лет, обратилась в КНБ Сеченов-

ского Университета в октябре 2024 г. в сопровождении су-

пруга с жалобами на снижение памяти на текущие и не-

давние события в течение последнего года. Стала забывать

названия лекарств, путаться в датах, иногда возникают

трудности при подборе нужного слова в разговоре. Нет су-

щественных нарушений повседневной бытовой и социальной

активности. Пациентка имеет среднее техническое обра-

зование, по специальности инженер. Сопутствующие забо-

левания: АГ в течение последних 15 лет, принимает регу-

лярно валсартан 80 мг/сут, поддерживает АД на уровне

130/80 мм рт. ст. 

Рост – 165 см, масса тела – 75 кг. Пациентка в созна-

нии, краниальная иннервация без патологии, выявляется ла-

донно-подбородочный рефлекс. Парезов, расстройств чувст-

вительности и координации нет. Тест на память 12 слов:

при непосредственном воспроизведении самостоятельно на-

звано 4 слова и 5 с подсказкой (всего 9 слов), при отсроченном

воспроизведении самостоятельно названо 2 слова и 5 слов

с подсказкой (всего 7 слов). Легкие трудности усвоения мотор-

ных серий в пробе на динамический праксис. Беглость речи уме-

ренно снижена (в тесте литеральных ассоциаций называет

6 слов на букву «с», число слов в тесте категориальных ассо-

циаций – 11). Номинативная функция речи (называние изобра-

жений предметов) легко нарушена (8 фонематических подска-

зок при норме до 5). КШОПС – 24 из 30 баллов, ШОЛД – 15 из

18 баллов. Тест рисования часов – 10 баллов (норма). Тест со-

единения цифр (часть А) – 65 с, тест соединения цифр и букв

(часть B) – 108 с. По шкале депрессии Бека – 12 баллов (лег-

кая депрессия), по шкале личностной тревоги Спилбергера –

40 баллов, ситуационной тревоги – 38 баллов (умеренная вы-

раженность). Таким образом, диагностирован амнестический

вариант УКН, указывающий на признаки дисфункции гиппо-

кампа, височных отделов коры головного мозга, корково-под-

корковых связей.

В общем анализе и биохимическом анализе крови, общем

анализе мочи не выявлено клинически значимых изменений.
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Рис. 1. МРТ головного мозга пациентки М., 76 лет: 

признаки церебральной микроангиопатии (3-я степень 

по шкале Fazekas), легкая атрофия медиальных 

отделов височной доли (1-я степень)

Fig. 1. Brain MRI of patient M., age 76: signs of cerebral 

microangiopathy (Fazekas grade 3), mild medial 

temporal lobe atrophy (grade 1)



Уровни витамина В12, фолиевой

кислоты в норме. ЭКГ – синусо-

вый ритм. При дуплексном скани-

ровании магистральных артерий

головы выявлены признаки легкого

стеноза сонных артерий. 

При МРТ головного мозга

(рис. 2) обнаружены признаки

церебральной микроангиопатии

(1-я степень по шкале Fazekas),

умеренное диффузное расширение

субарахноидальных пространств,

боковые желудочки не расширены,

атрофия гиппокампов (1–2-й сте-

пени). 

Проведено исследование

ЦСЖ с помощью электрохемилю-

минесцентного анализа (Roche

Diagnostics на анализаторе Cobas

e 601), при котором выявлено сни-

жение уровня бета-амилоида

(Aβ42 – 659,6 пг/мл при норме

≥1030 пг/мл), повышение уровня tTau (414,1 пг/мл при норме

≤300 пг/мл) и pTau (42,32 пг/мл при норме ≤27 пг/мл), повыше-

ние отношения tTau/Aβ1–42 – 0,628 (норма ≤0,28) и отношения

pTau/Aβ1–42 – 0, 064 (норма ≤0,023).

Данные анамнеза, нейропсихологического обследования,

нейровизуализационных изменений и исследования биомаркеров

в ЦСЖ позволили диагностировать БА с поздним началом на

стадии УКН, полифункциональный амнестический тип.

Необходимо отметить, что у пациентов с сосудистыми

КН почти в 2/3 случаев отмечаются морфологические про-

явления БА, а среди пациентов с БА примерно в 1/3 случаев

обнаруживаются существенные сосудистые поражения го-

ловного мозга [21]. 

Т е р а п и я  У К Н
Для профилактики деменции пациентам с УКН реко-

мендуются отказ от курения и злоупотребления алкоголем,

поддержание оптимального уровня АД, эффективное лече-

ние СД (при его наличии), поддержание нормальной массы

тела, высокая умственная, социальная и бытовая актив-

ность, регулярная физическая активность, правильное пи-

тание, эффективное лечение психических и эмоциональ-

ных нарушений при их наличии, поддержание нормального

сна [2]. Наиболее эффективна комбинация всех нелекарст-

венных методов терапии, что показывают результаты дли-

тельного наблюдения людей пожилого возраста [6, 7].

В последнее время начинают использоваться анти-

амилоидные моноклональные антитела, действие которых

направлено на профилактику прогрессирования БА [22].

В настоящее время доказана эффективность Леканемаба

в отношении замедления прогрессирования БА на стадии

УКН и легкой деменции [23]. Недавно опубликованы дан-

ные об эффективности еще одного антиамилоидного пре-

парата – Донанемаба [9]. Применение этих препаратов ре-

комендуется только на стадии УКН и легкой деменции

вследствие БА, подтвержденной наличием биологических

маркеров заболевания [24]. Если пациент имеет субъектив-

ные КН, рекомендуется его динамическое наблюдение

и при прогрессировании до сте-

пени УКН обсуждение вопроса

о начале антиамилоидной тера-

пии. Многие вопросы эффек-

тивности и безопасности новых

антиамилоидных препаратов

требуют дальнейшего изучения,

а также их оценки в реальной

клинической практике [25, 26]. 

Для улучшения КФ у паци-

ентов с УКН часто используются

ноотропные средства. Только

у небольшой части из этих

средств эффективность и безо-

пасность изучались на основе

многоцентровых плацебоконт-

ролируемых исследований. В на-

шей стране в течение последних

лет такие исследования проведе-

ны с препаратом Проспекта,

в состав которого входят аффин-

но очищенные, модифициро-

ванные антитела к мозгоспецифическому белку S100

(S100B) [27], полученные с применением специальной гра-

дуальной технологии.

В двух многоцентровых плацебоконтролируемых ис-

следованиях показаны эффективность и безопасность пре-

парата Проспекта при сосудистых УКН [28, 29].

В многоцентровое (28 клинических центров) двойное

слепое плацебоконтролируемое рандомизированное клини-

ческое исследование эффективности препарата Проспекта

включались пациенты с УКН в возрасте от 45 до 80 лет, пе-

ренесшие ишемический инсульт (ИИ) от 3 до 6 мес назад

[28]. В дополнение к основной терапии по профилактике

ИИ 135 пациентов принимали препарат Проспекта по 2 таб-

летки 2 раза в день в течение 24 нед, 140 пациентов получа-

ли плацебо (ПЛ). Суммарный балл по Монреальской ког-

нитивной шкале (MoCA) за 24 нед применения препарата

Проспекта увеличился на 3,8±2,4 балла по сравнению

с 3,1±2,9 балла в группе ПЛ (p=0,0445). Повышение уровня

функциональной активности по шкале Бартел через 24 нед

лечения отмечено у большинства (90,1%) пациентов в груп-

пе препарата Проспекта и реже (80,3%) в группе ПЛ

(p=0,034). В группе препарата Проспекта показатели каче-

ства жизни (по шкале SS-QOL) повышались значимо чаще

(p=0,0016), чем в группе ПЛ. Частота нежелательных явле-

ний (НЯ) в группе препарата Проспекта не превышала час-

тоту НЯ в группе ПЛ. 

В многоцентровое (28 клинических центров) двойное

слепое плацебоконтролируемое рандомизированное иссле-

дование включались пациенты с УКН в возрасте 40–75 лет

в остром периоде (в течение 72 ч от начала) ИИ в каротид-

ном бассейне [29]. В дополнение к основной терапии по

профилактике ИИ 129 пациентов принимали препарат

Проспекта по 2 таблетки 2 раза в день в течение 24 нед,

121 пациент получал ПЛ. В группе препарата Проспекта

в течение 90 дней выраженность КН по MoCA увеличилась

с 20,7±3,5 до 24,6±2,9 балла, в группе ПЛ – с 21,7±2,4 до

24,5±3,0 балла (p=0,0006). Частота НЯ в группе препарата

Проспекта (26,0%) значимо не превышала частоту НЯ

в группе ПЛ (23,0%; р=0,656). 
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Рис. 2. МРТ головного мозга пациентки К., 

72 лет: признаки диффузной атрофии 

головного мозга, атрофия медиальных отделов 

височной доли (2-я степень)

Fig. 2. Brain MRI of patient K., age 72: signs 

of diffuse brain atrophy, medial temporal 

lobe atrophy (grade 2)



Полученные данные показывают, что препарат

Проспекта улучшает КФ при назначении как в остром, так

и в отдаленном периоде ИИ. Применение препарата

Проспекта характеризуется высоким профилем безопасно-

сти, что особенно важно для пациентов, перенесших ИИ

и имеющих высокий риск повторного инсульта и других

сердечно-сосудистых заболеваний.

З а к л ю ч е н и е
Ранняя диагностика и эффективное лечение УКН

приобретают все большее значение, поскольку своевремен-

ное проведение адекватных лечебных мероприятий способ-

но замедлить прогрессирование заболевания или его от-

дельных проявлений и привести к снижению частоты раз-

вития инсульта и деменции.
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