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Деменция представляет собой синдром тяжелого по-

лифункционального расстройства когнитивных функций,

который влияет на память, мышление, поведение и способ-

ность выполнять повседневные действия. Деменция – это

конечный этап сосудистых, нейродегенеративных и других

заболеваний, сопровождающихся когнитивным снижени-

ем, она развивается, как правило, через несколько десятков

лет после начала патологического процесса в головном моз-

ге. Особое внимание следует уделять недементным, или до-

дементным, когнитивным нарушениям (КН), которые име-

ют еще большую распространенность и при адекватном ле-

чении могут длительно находиться в стабильном состоянии

или даже регрессировать. Кроме того, КН часто сочетаются

со многими соматическими заболеваниями и при ряде со-

стояний могут быть первым и ведущим клиническим син-

дромом. Наличие КН затрудняет лечение соматической па-

тологии, так как из-за когнитивной несостоятельности сни-

жается приверженность пациента обследованию и выбран-

ному лечению.

Э п и д е м и о л о г и я  
В 2010 г. в мире деменцией страдали 35,6 млн чело-

век. Ожидается, что к 2030 г. этот показатель удвоится, а 

к 2050 г. увеличится более чем в 3 раза. Затраты на демен-

цию составили в 2010 г. 604 трлн долл. [1, 2]. К 2030 г., с ро-

стом распространенности деменции, эти расходы, по про-

гнозам, увеличатся на 85%, что сделает деменцию самым

дорогостоящим хроническим заболеванием, связанным со

старением. 

По данным международных исследований [3–6], рас-

пространенность умеренных КН (УКН) у лиц старше 60 лет

варьирует от 12 до 18%. Наблюдается увеличение этого по-

казателя с возрастом: с 10% у пациентов 70–79 лет до 25% у

лиц 80–89 лет [7]. Во многих исследованиях показано, что
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риск болезни Альцгеймера (БА) значительно выше у жен-

щин, чем у мужчин, поэтому предполагается, что вероят-

ность развития УКН у женщин также выше. Практически

ничего не известно о культурных и расовых факторах, влия-

ющих на клиническую манифестацию синдрома УКН.

В России, по данным эпидемиологического исследо-

вания ПРОМЕТЕЙ, проведенного в 2004–2005 гг., распро-

страненность КН среди 3210 амбулаторных неврологиче-

ских пациентов из 33 городов 30 регионов России состави-

ла 73%: субъективно воспринимаемые расстройства выяв-

лены у 14% пациентов, легкие и умеренные (УКН) когни-

тивные нарушения – у 44%, деменция – у 25% [8]. В этом

исследовании использовались только наиболее простые

скрининговые тесты для диагностики выраженных КН,

которые могут быть недостаточно чувствительны к более

легким КН. 

У К Н
В 1997 г. R. Petersen и соавт. [9, 10] предложили термин

и диагностические критерии синдрома УКН (англ. mild cog-

nitive impairment, MCI). В настоящее время под УКН пони-

мают полиэтиологический синдром нарушения памяти

и/или других когнитивных функций, не приводящий к со-

циальной, бытовой или профессиональной дизадаптации.

При синдроме УКН сам пациент (или его окружение)

предъявляет жалобы на снижение когнитивных функций, а

показатели нейропсихологических тестов не отличаются от

возрастной нормы. УКН не приводят к существенным огра-

ничениям в повседневной деятельности пациента, хотя ос-

воение новых сложных интеллектуальных навыков может

быть затруднительным или невозможным. 

Выделяют четыре клинических варианта синдрома

УКН: монофункциональный, характеризующийся нарушени-

ем преимущественно какой-либо одной составляющей ког-

нитивной деятельности и включающий амнестический тип

с преимущественным нарушением памяти и неамнестиче-

ский тип с нарушением какой-либо другой когнитивной

функции; полифункциональный с вовлечением сразу не-

скольких когнитивных доменов, включающий тип с нару-

шениями памяти и без нарушений памяти [11]. Амнестиче-

ский монофункциональный вариант, при котором страдает

преимущественно память, как предполагается, связан с де-

бютом БА [10]. Неамнестическая форма может быть вызва-

на цереброваскулярными заболеваниями, деменцией с

тельцами Леви, болезнью Паркинсона, фронтотемпораль-

ной деменцией, атипичной БА или не иметь конкретной па-

тологической основы.

Причины развития синдрома УКН сходны с таковыми

деменции, так как в большинстве случаев УКН представля-

ют собой ее продромальную фазу. Считается, что самыми

частыми причинами КН служат БА, цереброваскулярная

патология, смешанный сосудисто-нейродегенеративный

процесс, деменция с тельцами Леви, фронтотемпоральная

деменция.

У 10–15% пациентов с УКН деменция возникает в те-

чение года и у 50–70% – в течение 5 лет [11–13]. Прогресси-

рование происходит быстрее у пациентов более старшего

возраста, с низким уровнем образования, атрофией гиппо-

кампа и значительным сосудистым поражением головного

мозга по данным магнитно-резонансной томографии

(МРТ), соматической отягощенностью, семейным анамне-

зом деменции. При адекватной коррекции сосудистых фак-

торов риска синдром УКН может оставаться стабильным в

течение многих лет. 

С у б ъ е к т и в н ы е  К Н
Субъективные КН (СКН), или субъективное сниже-

ние познавательных функций, у пожилых людей диагности-

руют, когда имеются только их жалобы на ухудшение памя-

ти и других когнитивных функций по сравнению с более

высоким исходным уровнем, но ни один даже самый чувст-

вительный нейропсихологический тест не подтверждает

объективное когнитивное снижение, хотя проблема может

быть весьма актуальна для самого пациента и совершенно

незаметна для окружающих. 

СКН все чаще рассматривают как потенциальный по-

казатель самых ранних стадий когнитивного снижения и

возможного их прогрессирования до деменции [14–19]. Бо-

лее того, появляются свидетельства ассоциации СКН с био-

маркерами БА и нейровизуализационными признаками, та-

кими как атрофия серого вещества [20–22], гипометабо-

лизм [23] и отложение бета-амилоида [24–26], в отсутствие

объективной когнитивной дисфункции или депрессии.

Учитывая, что в ряде исследований подтверждена роль СКН

в качестве фактора риска развития БА у части пациентов,

были разработаны диагностические критерии синдрома СКН

(Subjective cognitive decline initiative working group-2014):

– жалобы на стойкое ухудшение по сравнению с про-

шлым умственной работоспособности, возникшее без ви-

димой причины;

– отсутствие отклонений от возрастной нормы по

данным когнитивных тестов, используемых для диагности-

ки БА и других дементирующих заболеваний с КН;

– отсутствие связи когнитивных жалоб с установлен-

ным диагнозом неврологического или психиатрического за-

болевания или интоксикацией [27].

Д и а г н о с т и к а
Диагностика недементных КН включает в себя сбор

анамнеза, тщательную оценку жалоб и степени независимо-

сти пациента в повседневной жизни с обязательной вери-

фикацией наличия КН с помощью нейропсихологического

обследования. Показатели нейропсихологических тестов

сравнивают с таковыми у лиц контрольной группы соответ-

ствующего возраста без жалоб на нарушения памяти (в иде-

але следует учитывать и полученное пациентом образова-

ние). Оценка КН легкой степени, особенно когда жалобы

пациентов не подтверждаются результатами нейропсихоло-

гического обследования, сопряжена с определенными

сложностями, так как у пациента могут иметь место СКН

или УКН, побочное действие принимаемых лекарственных

препаратов, эмоциональные нарушения.

Жалобы когнитивного характера, которые могут

предъявлять пациенты, включают в себя ухудшение памяти,

повышенную забывчивость, снижение концентрации вни-

мания при умственной нагрузке, повышенную утомляе-

мость, трудности подбора нужного слова при разговоре,

«несвежую голову», «туман в голове». У больных с синдро-

мом СКН и даже УКН часто присутствуют расплывчатые и

субъективные симптомы снижения когнитивных функций,

которые трудно дифференцировать от снижения произво-

дительности памяти у пожилых людей. Считается, что наи-
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более распространенным симптомом является снижение

памяти, в частности амнестический тип УКН. Однако в не-

которых исследованиях показано, что в большинстве случа-

ев УКН затрагивает несколько сфер когнитивной деятель-

ности [14, 28]. Менее частые симптомы включают речевые

нарушения (например, трудности при подборе слов), сни-

жение концентрации внимания и ухудшение зрительно-

пространственных навыков (например, дезориентация в

знакомой обстановке) в отсутствие моторных и сенсорных

нарушений. Разграничить чисто когнитивные симптомы и

симптомы, обусловленные различной степенью сенсорной

депривации (например, потерей слуха или остроты зрения),

которые могут наблюдаться у одного пациента, бывает

очень сложно. 

Депрессия – распространенное расстройство у пожи-

лых людей (примерно 15%), которое часто сопровождается

расплывчатыми соматическими симптомами, тревожно-

стью и жалобами на неспособность сосредоточиться и

плохую память. Эти пациенты обычно отрицают снижение

фона настроения, но часто жалуются на нарушение сна,

ангедонию, потерю аппетита и отсутствие мотивации. Де-

прессия может сопровождаться когнитивной дисфункци-

ей, которая регрессирует при успешном лечении эмоцио-

нальных расстройств. Связь между депрессией и БА слож-

на и неоднозначна. Данные Фрамингемского исследова-

ния свидетельствуют об эпидемиологической ассоциации:

риск развития БА и деменции увеличивается на 50% у па-

циентов, имевших депрессию в начале исследования [29].

Во время последующего 17-летнего наблюдения у 21,6%

участников, которые имели депрессию в начале исследова-

ния, развилась деменция по сравнению с 16,6% лиц без

эмоциональных нарушений. В другом исследовании отме-

чено особое пагубное влияние депрессии: один эпизод де-

прессии в анамнезе увеличивал риск развития деменции

на 87–92%, а 2 эпизода и более – почти в 2 раза (но они не

влияли на риск развития УКН) [30]. Таким образом, обяза-

тельным является скрининг эмоциональных нарушений у

пожилых пациентов с когнитивными жалобами с исполь-

зованием общепринятых шкал депрессии и тревоги (шка-

ла депрессии Бека, госпитальная шкала депрессии и трево-

ги, шкала депрессии Гамильтона, шкала тревожности

Спилбергера).

Для проведения нейропсихологического тестирова-

ния следует применять методики, направленные на оценку

памяти, управляющих лобных и других когнитивных функ-

ций, которые имеют возрастные нормативы. Распростра-

ненные скрининговые шкалы для оценки когнитивных

функций, такие как краткая шкала оценки психического

статуса (КШОПС), могут быть недостаточно чувствительны

на стадии недементных КН. Более информативной являет-

ся монреальская шкала оценки когнитивных функций

(МоCa-тест), с помощью которой можно диагностировать

УКН. Для диагностики СКН следует использовать только

стандартные нейропсихологические тесты на отдельные

когнитивные функции (память, внимание, речь, праксис 

и др.) [14, 15]. Однако невозможно оценить степень тяжести

КН, основываясь только на результатах нейропсихологиче-

ских тестов. Ключевой критерий – самостоятельность па-

циента в повседневной жизни, наличие социальной, быто-

вой и профессиональной дизадаптации – можно оценить

после беседы с родственниками пациента. При наличии вы-

раженных затруднений хотя бы в одной из перечисленных

сфер должен быть поставлен диагноз деменции. При УКН

пациент может испытывать незначительные затруднения в

некоторых сферах по сравнению с прошлым опытом, но эти

затруднения не ограничивают его независимость. Легкие

КН не влияют на самостоятельность пациента и не вызыва-

ют дизадаптации.

Обязательным в диагностике КН является проведение

нейровизуализационных исследований, предпочтительно

МРТ, для верификации органического поражения головно-

го мозга. Цель нейровизуализационных исследований – вы-

явление атрофических изменений в гиппокампе и височной

доле головного мозга, лакунарных инфарктов, перивентри-

кулярного и субкортикального лейкоареоза, постинсульт-

ных изменений, а также исключение потенциально обрати-

мых причин когнитивного снижения (опухоли, хрониче-

ская субдуральная гематома и т. п.). Примерно у 5% пациен-

тов КН потенциально обратимы, поэтому в ряде случаев не-

обходимо проведение лабораторных тестов и дополнитель-

ных параклинических методов диагностики. Причинами

потенциально обратимых КН могут быть дефицит гормонов

щитовидной железы, дефицит витамина В12 и фолиевой ки-

слоты, витамина D, гипергомоцистеинемия, диметаболиче-

ские нарушения при сахарном диабете, почечной и пече-

ночной недостаточности.

Биомаркеры БА, изученные за последние два десяти-

летия, можно разделить на два класса: 1) накопления ами-

лоида и тау-протеина в головном мозге, изменения объема

мозга и снижение обмена веществ в мозге, подтвержденные

методами нейровизуализации, и 2) содержание соответству-

ющих белков в цереброспинальной жидкости. В начале это-

го года в докладе «Факты и цифры болезни Альцгеймера-

2017» [31] Ассоциация болезни Альцгеймера и связанных с

ними расстройств (ADRDA) предложила включить исследо-

вание биомаркеров в критерии БА 1984 г., установленные

Национальным институтом неврологических и коммуника-

тивных расстройств и инсульта (NINСDS). Выявление этих

биомаркеров у пациентов с нормальными показателями

когнитивных функций и УКН позволят диагностировать

доклиническую стадию БА и как можно раньше начать про-

филактические и терапевтические мероприятия. Возможно,

это позволит перевести БА из разряда заболеваний, ведущих

к бесповоротной потере когнитивных функций, независи-

мости пациента и смерти, в разряд хронических заболева-

ний, таких как сердечно-сосудистые заболевания, СПИД

или некоторые виды рака, которые можно оптимально кон-

тролировать с помощью раннего вмешательства [31].

Л е ч е н и е
В настоящее время не разработано четких рекоменда-

ций по лекарственной терапии недементных КН. Доказана

важная роль коррекции всех сосудистых факторов риска,

подразумевающей адекватную антигипертензивную тера-

пию, прием статинов при гиперлипидемии, антитромбоци-

тарных препаратов после инфаркта миокарда и инсульта,

непрямых антикоагулянтов при фибрилляции предсердий,

жесткий контроль уровня сахара в крови при сахарном диа-

бете [32, 33]. Результаты исследования с участием 361 паци-

ента с БА, сосудистой или смешанной деменцией свиде-

тельствуют, что прием центрально действующих ингибито-

ров ангиотензинпревращающего фермента может снизить
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скорость ухудшения когнитивных функций у больных с де-

менцией, независимо от уровня артериального давления

(АД) [34]. При назначении антигипертензивной терапии

пациенту с КН следует оценивать наличие и степень атеро-

склеротического поражения прецеребральных и церебраль-

ных сосудов. Если имеются множественные, пусть и гемоди-

намически незначимые, атеросклеротические бляшки, не

следует стремиться к достижению нормотензии, в ряде случа-

ев допустим уровень АД 140–150/85–90 мм рт. ст. Исследова-

ние University of Michigan Health and Retirement Study с уча-

стием более 5000 пожилых людей показало, что агрессивное

снижение АД у пациентов старше 65 лет уже не имело ника-

ких дополнительных преимуществ в плане профилактики

инсульта и сердечно-сосудистых событий, напротив, увели-

чивался риск падений [35].

Чрезвычайно важна коррекция имеющихся эмоцио-

нальных нарушений, высокая распространенность которых

отмечается у пожилых людей. При выборе антидепрессан-

тов следует помнить, что трициклические антидепрессанты

обладают большим количеством неблагоприятных побоч-

ных эффектов вследствие холинолитических свойств и мо-

гут даже усугублять КН. Следует отдавать предпочтение со-

временным антидепрессантам из групп селективных инги-

биторов обратного захвата серотонина, серотонина и норад-

реналина. 

Еще один важный элемент профилактики прогресси-

рования КН – это своевременная коррекция нарушений

слуха и зрения (консультация сурдолога, подбор слухового

аппарата, операции по поводу катаракты и подбор очков).

Сенсорная депривация ухудшает состояние когнитивных

функций и способствует быстрому прогрессированию КН

вплоть до деменции [36–39].

Доказанной можно считать роль умеренной физиче-

ской нагрузки в середине жизни и сохранение длительной,

желательно пожизненной, интеллектуальной активности

для профилактики развития и прогрессирования КН. Наи-

более полезными представляются занятия йогой, медита-

ция, танцы, пение, всевозможные увлечения (хобби), заня-

тия ремеслами, пользование компьютером, активное уча-

стие в социальной жизни [40–42].

Предполагается, что наиболее эффективно предотвра-

тить развитие и прогрессирование недементных КН позво-

ляет воздействие сразу на несколько факторов риска посред-

ством увеличения физической активности, коррекции дие-

ты, сосудистых факторов риска, а также проведения когни-

тивных тренировок. Эти данные находят подтверждение в

первом подобном рандомизированном контролируемом ис-

следовании (РКИ) Finnish Geriatric Intervention Study to

Prevent Cognitive Impairment and Disability (FINGER), кото-

рое проводится под руководством профессора Мии Киви-

пелто из Каролинского института в Стокгольме, Швеция

[43]. В исследование были включены 1260 жителей Финлян-

дии в возрасте от 60 до 77 лет, которые рандомизированы в

группу многодоменного вмешательства или контрольную

группу, которая получала только регулярные медицинские

советы. Участники не имели существенных КН, но обладали

несколькими факторами риска их развития. В группе вме-

шательства программа была сосредоточена на четырех ос-

новных областях: физические упражнения, рекомендации

по питанию (на основе финских рекомендаций по пита-

нию), предоставляемые диетологами, когнитивный тренинг

и управление метаболическими и сосудистыми факторами

риска (на основе национальных руководящих принципов),

что включало регулярные измерения АД, массы тела, индек-

са массы тела, окружности талии и бедра, медицинские ос-

мотры, а также рекомендации по изменению образа жизни. 

Через 2 года в группе вмешательства было отмечено

улучшение на 25% общего когнитивного балла (глобально-

го показателя когнитивных функций – z) по сравнению с

контрольной группой (р=0,03). Преимущество было осо-

бенно заметно в таких областях, как способность к обработ-

ке информации (улучшение на 150%; р=0,029) и исполни-

тельные функции (улучшение на 83%; р=0,039), по сравне-

нию с контролем.

В настоящий момент стратегия выбора лекарственной

терапии КН определяется степенью их тяжести. При демен-

ции различной этиологии (БА, сосудистая и смешанная де-

менция, деменция с тельцами Леви) рекомендован прием

только ингибиторов центральной ацетилхолинэстеразы и

мемантина [44]. Однако, как показали многочисленные ис-

следования, на этапе недементных КН указанные препара-

ты недостаточно эффективны, выраженность побочных эф-

фектов превышает потенциальную терапевтическую пользу,

не происходит замедления прогрессирования УКН до де-

менции [45–47]. Поэтому при лечении СКН и УКН наибо-

лее активно используются вазоактивные и нейрометаболи-

ческие препараты, которые можно считать патогенетиче-

ской терапией недементных когнитивных нарушений, осо-

бенно сосудистой этиологии. 

Высококонцентрированный экстракт Гинкго билоба1

является хорошо изученным препаратом с доказанной кли-

нической эффективностью при нарушениях памяти и вни-

мания у пожилых пациентов. Гинкго билоба – стандартизи-

рованный экстракт реликтового растения гинкго билоба,

который содержит флавоноиды, терпены, лактоны и гинк-

головые кислоты [48] и обладает антиоксидантными свой-

ствами, способностью активировать метаболизм нейронов,

улучшать реологические свойства крови и микроциркуля-

цию, что способствует улучшению мозгового кровообраще-

ния. Было продемонстрировано, что экстракт EGB761® об-

ладает антиокислительной активностью, способствует по-

вышению устойчивости к гипоксии и улучшает реологию

крови путем увеличения гибкости форменных элементов

крови, влияет на уровень нейротрансмиттеров, повышает

нейропластичность, обладает нейропротективными свойст-

вами и стимулирует нейрогенез в гиппокампе [49–52].

В клинических испытаниях, проведенных на большом

числе пациентов, показано, что назначение EGB761® по-

жилым людям с СКН и УКН способствует улучшению са-

мочувствия и уменьшению КН и эмоционально-аффектив-

ных расстройств, улучшению выполнения нейропсихологи-

ческих тестов, нормализации биоэлектрической активности

головного мозга. Метаанализ 10 систематических обзоров,

включающих пациентов с БА, сосудистой деменцией, сме-

шанной деменцией, УКН, продемонстрировал улучшение

когнитивных функций, нейропсихических симптомов, по-

вседневной активности [53]. Высокого качества РКИ про-

демонстрировало, что экстракт EGB761® улучшил состоя-
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ние когнитивных функций и качество жизни у пациентов с

ЛКН по сравнению с плацебо [54]. 

Эффективность танакана при недементных КН изуча-

лась в крупномасштабном проспективном рандомизиро-

ванном исследовании GiudAge (Gingko biloba Usefuleness on

the InciDence of Age-related dementia), в котором 2820 паци-

ентов старше 70 лет с СКН, ЛКН или УКН наблюдались в

течение 5 лет и принимали танакан или плацебо. Конечной

точкой было снижение заболеваемости деменцией в общей

популяции пациентов, получавших танакан. Эта точка не

была достигнута, тем не менее анализ отдельных подгрупп

показал, что применение препарата достоверно снижало

число вновь выявленных случаев деменции у пациентов-

мужчин, а также у мужчин и женщин при непрерывном ле-

чении не менее 4 лет [55]. Эти данные соответствуют совре-

менным представлениям о том, что органические измене-

ния начинаются в головном мозге задолго до клинического

дебюта деменции, поэтому предпочтительно наиболее ран-

нее назначение нейропротективной терапии и ее длитель-

ное непрерывное проведение в группах риска. 

В исследовании PAQIUD участвовали 3777 пациентов

старше 65 лет, проживающих на юге Франции, которых на-

блюдали в течение 20 лет [56]. За время наблюдения ней-

ропсихологическое обследование проводилось 9 раз с про-

межутками в 2–3 года. 589 пациентов во время хотя бы одно-

го визита к врачу сообщили, что принимают танакан, 149 –

пирацетам, 63 – таканан и пирацетам, а 2874 пациента не

получали в течение всего срока наблюдения нейрометабо-

лической или вазоактивной терапии. Было установлено, что

когнитивные функции снижались в среднем на 3–4 балла

по КШОПС, но темпы снижения зависели от характера

проводимой терапии. Наиболее медленно когнитивные

функции снижались в группе танакана, в которой даже че-

рез 20 лет показатель КШОПС был >24 баллов, т. е. выше

формального показателя, соответствующего деменции. 

Результаты наших исследований показывают, что

включение танакана в комбинированную терапию у паци-

ентов с артериальной гипертензией (АГ) позволяет значи-

тельно улучшить их самочувствие [57]. Только нормализа-

ция АД на фоне антигипертензивной терапии нередко не

сопровождается улучшением самочувствия, что может сни-

жать приверженность пациентов длительному приему анти-

гипертензивных препаратов [58]. По данным развернутого

нейропсихологического исследования, у пациентов с АГ на

фоне приема танакана по 120 мг/сут в течение 2 мес наблю-

дается улучшение состояния когнитивных функций, прояв-

ляющееся в статистически значимом улучшении показате-

лей нейропсихологических тестов [57]. После курса лечения

у большинства пациентов с АГ уменьшилась степень выра-

женности эмоциональных расстройств (показатели депрес-

сии по шкале Бека и личностной тревожности по шкале

Спилбергера). Эти эффекты по сравнению с улучшением

когнитивных функций проявлялись медленнее и достигли

статистически значимых величин через 2 мес лечения [57].

Помимо улучшения памяти, отмечено улучшение

эмоционального состояния больных, что связано с мягким

психотропным действием танакана, характеризующимся

сочетанием стимулирующего и противотревожного эффек-

тов, способностью улучшать сон и состояние вегетативной

нервной системы. Показаны хорошая переносимость пре-

паратов танакана даже при длительном лечении, небольшое

количество побочных эффектов, хорошая совместимость с

препаратами, назначаемыми для коррекции сердечно-сосу-

дистых заболеваний.
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