
НН ЕЕ ВВ РРООЛЛ ОО ГГ ИИ ЯЯ

1РМЖ№ 5, 2013

Когнитивные нарушения представляют собой поли -
этиологический синдром, который отмечается при

различных заболеваниях и вторичных поражениях го-
ловного мозга. По данным лаборатории нарушений па-
мяти клиники им. А.Я. Кожевникова, наиболее частыми
причинами деменции в российской популяции являются
болезнь Альцгеймера (БА), цереброваскулярные забо-
левания (ЦВЗ), сочетание БА и цереброваскулярной па-
тологии, лобно-височная дегенерация (ЛВД) и демен-
ция с тельцами Леви (ДТЛ). Нозологическая структура
недементных когнитивных расстройств несколько иная.
Первое место по распространенности среди пациентов
с умеренными когнитивными нарушениями занимает
цереброваскулярная патология, в то время как доля
нейродегенеративных заболеваний существенно мень-
ше, чем в нозологическом спектре деменций. Впрочем
указанные различия, возможно, объясняются методо-
логическими причинами, т.к. на современном уровне
развития неврологии крайне трудно без дорогостоящих
и малодоступных в нашей стране нейрорадиологиче-
ских и нейрохимических исследований обоснованно ди-
агностировать нейродегенеративное заболевание на
додементной стадии. Обращает также на себя внима-
ние существенная доля психогенных расстройств в
спектре умеренных когнитивных нарушений (УКН) (рис.
1, 2) [1].

Установление точного нозологического диагноза
когнитивных нарушений имеет большое значение для
выбора оптимальной тактики ведения пациентов и про-
гноза. Дифференциальный диагноз в большинстве
случаев базируется на 3-х основных критериях:

– нейропсихологические особенности когнитивных
расстройств;

– сопутствующие изменения в неврологическом
статусе;

– данные нейровизуализации.
Болезнь Альцгеймера. БА является самым рас-

пространенным нейродегенеративным заболеванием в
клинической практике и самой частой причиной демен-
ции, а, возможно, и менее тяжелых когнитивных рас-
стройств [2, 3]. К сожалению, в отечественной невроло-
гической практике данное заболевание выявляется не-
достаточно и зачастую лишь на стадии крайне тяжелых
расстройств. Между тем, как и все нейродегенератив-
ные заболевания, БА начинается исподволь, незаметно
и прогрессирует достаточно медленно, особенно при
начале заболевания после 70 лет. Пациенты, несмотря
на очевидное заболевание, могут длительное время со-
хранять социально-бытовую адаптацию и даже продол-
жать работать. Терапевтические возможности при БА
весьма ограничены. Максимальные возможности помо-
щи пациентам с БА существуют на стадии начальных
проявлений данного заболевания. Поэтому у невроло-
гов, психиатров и врачей других специальностей долж-
на присутствовать врачебная настороженность в отно-
шении данного заболевания, особенно при работе с па-
циентами пожилого возраста.

Основной нейропсихологический признак БА – спе-
цифические нарушения памяти, в основе которых лежит
первичная недостаточность процессов запоминания
(табл. 1). Нарушения памяти являются самым ранним
признаком этого заболевания и начинаются еще до на-
ступления деменции. В настоящее время предложены
новые диагностические критерии БА, которые позво-
ляют обоснованно предполагать наличие данного забо-
левания у пациентов с мнестическими расстройствами
специфического характера в сочетании с соответствую-
щими нейрохимическими и нейровизуализационными
признаками (табл. 2) [4]. Нарушения памяти при БА но-
сят прогрессирующий характер, однако темпы прогрес-
сирования весьма различны: на додементной стадии, а
у пожилых и старых пациентов даже на стадии демен-
ции, прогрессирование может быть достаточно медлен-
ным. Не являются исключением длительные периоды
относительно стационарного состояния [5]. Прогресси-
рование нарушений памяти при БА описывается зако-
ном Рибо: вначале забываются недавние события и
лишь в последнюю очередь утрачиваются воспомина-
ния о юности и детстве [2, 5]. 

На стадии развернутой деменции к нарушениям па-
мяти присоединяются расстройства пространственной
ориентировки и нарушения речи по типу акустико-мне-
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стической афазии. Указанная триада (нарушения памя-
ти, пространственные расстройства, афазия) состав-
ляет ядро клиники БА в типичных случаях. Часто когни-
тивные расстройства сопровождаются поведенческими
и психотическими расстройствами [6].

Важной клинической характеристикой БА является
отсутствие первичных двигательных и сенсорных нару-
шений. Лишь на поздних стадиях данного заболевания
могут быть неврологические признаки декортикации,
такие как хватательные рефлексы, феномен противо-
держания и др. [2].

Нейровизуализационным подтверждением диагно-
за БА являются атрофические изменения в области гип-
покампа, височных и теменных долей головного мозга.
Этот признак не обязателен для диагноза и может от-
сутствовать на стадии начальных изменений когнитив-
ных функций [7]. Более чувствительны и специфичны
методы функциональной нейровизуализации, которые
выявляют гипометаболизм или гипоперфузию преиму-
щественно височно-теменных отделов головного мозга
[4]. В настоящее время активно разрабатываются мето-
ды нейрохимической верификации диагноза БА на ос-
новании исследования спинномозговой жидкости [4, 8].

Сосудистые когнитивные нарушения. Если БА
недостаточно диагностируется в повседневной клини-
ческой практике, то в отношении сосудистых когнитив-
ных нарушений (СКН), напротив, имеется тенденция к
гипердиагностике. Зачастую сосудистая этиология ког-
нитивных нарушений презюмируется во всех случаях,
когда у пациента с расстройствами высших психических
функций отмечаются артериальная гипертензия, атеро-
склероз или другие сердечно-сосудистые заболевания.
Однако указанные патологические состояния, как дока-
зано в настоящее время, являются также факторами
риска нейродегенеративного процесса [9]. Поэтому на-
личие сосудистых факторов риска не означает автома-
тически, что все имеющиеся расстройства имеют сосу-
дистую природу. Диагноз может считаться обоснован-

ным лишь при наличии специфических качественных
особенностей когнитивных нарушений, соответствую-
щих изменений в неврологическом статусе и при нейро-
визуализации.

Специфической особенностью СКН является
преимущественно «лобный» характер нарушений. В
силу особенностей анатомии и физиологии мозгового
кровообращения хроническое прогрессирующее це-
реброваскулярное поражение головного мозга приво-
дит прежде всего к поражению подкорковых базальных
ганглиев и глубинных отделов белого вещества головно-
го мозга, которые находятся в тесной функциональной
связи с лобными долями головного мозга. Вторичная
дисфункция передних отделов мозга проявляется нару-
шением так называемых «управляющих» функций: пла-
нирования и контроля. Снижаются темп и гибкость ког-
нитивных процессов, концентрация внимания, возни-
кают интеллектуальные расстройства. Принципиальным
отличием СКН от БА является относительная сохран-
ность памяти, по крайней мере на стадии недементных
когнитивных расстройств и легкой деменции [10–14]. 

СКН в значительной части случаев сочетаются с
эмоциональными расстройствами, такими как сниже-
ние фона настроения, эмоциональная лабильность, апа-
тия. Данные нарушения связаны с когнитивными нару-
шениями общностью церебрального субстрата: эмо-
циональные расстройства, как и когнитивные, разви-
ваются в результате дисфункции передних отделов го-
ловного мозга. По нашим данным, эмоциональные на-
рушения отмечаются приблизительно у 80% пациентов
с синдромом УКН сосудистой этиологии [12, 13]. 

За редким исключением СКН уже на стадии неде-
ментных когнитивных нарушений сопровождается дви-
гательными и другими неврологическими расстрой-
ствами. Наиболее характерны нарушения поддержания
равновесия и походки. Как известно, одной из наиболее
распространенных жалоб пациентов с дисциркулятор-
ной энцефалопатией является несистемное головокру-
жение в виде чувства пошатывания и неустойчивости
при ходьбе. Объективно выявляются расширение базы
ходьбы, укорочение шага, шарканье, трудности инициа-
ции ходьбы, «прилипания» к полу, частые падения, осо-
бенно при начале ходьбы, поворотах и остановках. По-
мимо нарушений походки в неврологическом статусе
пациентов с СКН могут быть псевдобульбарный син-
дром, пирамидный тетрапарез, тазовые расстройства,
которые, в отличие от БА, могут развиваться достаточно
рано, в т. ч. уже на стадии легкой деменции [2, 15].

Для надежной верификации диагноза СКН необхо-
димо проведение нейровизуализации: КТ или МРТ го-
ловного мозга. В отсутствие нейровизуализации сосу-
дистая этиология когнитивных нарушений не может счи-
таться доказанной. Наиболее специфическим призна-
ком сосудистого поражения головного мозга являются
очаговые изменения головного мозга (инфаркты). Ме-
нее специфичен, но тем не менее в большинстве случа-
ев также отражает сосудистое поражение головного
мозга лейкоареоз, который представляет собой диф-
фузные изменения белого вещества, вероятно, в ре-
зультате хронической ишемии мозга. Обычно СКН со-
провождается развитием как очаговых, так и диффуз-

Таблица 1. Нейропсихологическая
характеристика нарушений памяти при БА

• Значительная разница между непосредственным
и отсроченным воспроизведением

• Неэффективность семантического опосредования
и подсказок при воспроизведении

• Нарушение узнавания информации при наличии
множественного выбора

• Вплетения постороннего материала при воспроизведении

Таблица 2. Новые (исследовательские)
диагностические критерии БА [4]

• Прогрессирующие нарушения памяти;
• Одно из следующих:
– Понижение содержания амилоидных олигомеров

и повышение содержания тау-протеина в спинномозговой
жидкости;

– Атрофия гиппокампа, височно-теменных отделов по данным
КТ или МРТ

– Гипометаболизм или гипоперфузия височно-теменных
отделов по данным позитронно-эмиссионной или
однофотонно-эмиссионной компьютерной томографии.
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ных изменений белого вещества [11, 15, 16]. Следует
отметить, что наличие сосудистого поражения головно-
го мозга по данным нейровизуализации не исключает
возможности наличия сопутствующего нейродегенера-
тивного характера, т.к. доля смешанных когнитивных
расстройств у пожилых людей весьма значительна [17].

Основные дифференциально-диагностические при-
знаки БА и СКН указаны в ишемической шкале Хачин-
ского (табл. 3) [18].

Лобно-височная дегенерация. По данным лабо-
ратории нарушений памяти, ЛВД занимает третье место
в списке причин деменции в российской популяции, от-
вечая за 14% случаев [1]. Следует сказать, что зарубеж-
ные популяционные исследования обычно свидетель-
ствуют о несколько меньшей распространенности – 5–
10% от всех случаев деменции [19, 20]. 

ЛВД представляет собой нейродегенеративное за-
болевание с преимущественным вовлечением в дегене-
ративно-атрофический процесс передних отделов моз-
га: лобных и передних отделов височных долей головно-
го мозга. Чаще первые симптомы ЛВД возникают в пре-
сенильном возрасте (50–65 лет) [21–23].

Выделяют два основных клинических варианта ЛВД:
поведенческий и речевой. При более частом поведен-
ческом варианте формальное нейропсихологическое
тестирование на ранних стадиях заболевания может не
выявлять какой-либо существенной симптоматики. Это
связано с недостаточно разработанной методологией
исследования функций критики и контроля, которые
раньше всего развиваются у пациентов с ЛВД. В то же
время снижение критики достаточно рано проявляет се-
бя в повседневном поведении пациентов. Снижается
чувство дистанции, пациенты манкируют принятыми в
обществе правилами поведения, становятся излишне
прямолинейными, иногда грубыми. Снижается контроль
над примитивными влечениями, что проявляется нару-
шением пищевого и сексуального поведения: развива-
ется повышенная тяга к сладкому, жирной и углеводной
пище, возможны алкогольные эксцессы, беспрестанное
курение сигарет. Данные поведенческие нарушения
связаны с дисфункцией лобных долей головного мозга,
в первую очередь медиобазальных их отделов [21–23].

При более редком речевом варианте ЛВД заболе-
вание дебютирует с речевых расстройств. У пациента
наблюдаются прогрессирующие дисфазические рас-
стройства в отсутствие нарушений памяти и других ког-
нитивных расстройств, что составляет ядро синдрома

первичной прогрессирующей афазии. Характер рече-
вых расстройств при ЛВД может варьировать. При пре-
имущественно лобной локализации нейродегенератив-
ного процесса картина прогрессирующих речевых нару-
шений напоминает транскортикальную моторную афа-
зию (динамическая афазия – по А.Р. Лурия), а при височ-
ной локализации – акустико-мнестическую афазию (так
называемая «семантическая деменция»). Как правило,
спустя несколько лет от начала заболевания при рече-
вом варианте ЛВД развиваются поведенческие рас-
стройства, а при поведенческом варианте – нарушения
речи. Таким образом, на определенной стадии заболе-
вания различия между клиническими вариантами ЛВД
стираются [24–26]. 

В отличие от БА память при ЛВД длительное время
остается сохранной, нет также нарушений простран-
ственной ориентации. Речевые расстройства могут
быть сходными при преимущественно височной локали-
зации ЛВД (акустико-мнестическая афазия) или прин-
ципиально различным при преимущественно лобной
локализации (динамическая афазия при ЛВД и акусти-
ко-мнестическая афазия при БА) [2, 24, 25].

«Лобная» симптоматика обусловливает необходи-
мость дифференциального диагноза ЛВД и СКН. При
ЛВД в первую очередь страдает орбитофронтальная зо-
на, что приводит к снижению критики и контроля, в то
время как при СКН отмечается большая заинтересован-
ность дорсолатеральной коры, что проявляется бради-
френией и недостаточностью концентрации внимания.
Другое принципиальное отличие заключается в отсут-
ствии речевых нарушений при СКН без инсульта. 

В неврологическом статусе при ЛВД, как и при БА,
отсутствуют первичные двигательные и сенсорные рас-
стройства, что также отличает ЛВД от СКН. Однако уже
на ранних стадиях могут выявляться так называемые
«примитивные рефлексы»: орального автоматизма, хва-
тательные, феномен противодержания [27]. В особых,
редких случаях, в рамках ЛВД отмечаются симптомы бо-
кового амиотрофического склероза [28]. 

Изменения при нейровизуализации при ЛВД могут
отсутствовать или носить неспецифический характер,
что не противоречит диагнозу. Однако в большинстве

Таблица 3. Модифицированная шкала
Хачинского [18]

Показатель Баллы
Внезапное начало 2
Ступенчатое прогрессирование 1
Соматические жалобы 1
Эмоциональная лабильность 1
Гипертензия в анамнезе 1
Инсульт в анамнезе 2
Субъективные неврологические расстройства 2
Объективные неврологические расстройства 2
Результат ≥ 4 баллов свидетельствует о сосудистом и смешанном
характере нарушений

Рис. 3. МРТ при ЛВД.
Преимущественно левосторонняя атрофия 

передних отделов головного мозга
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случаев клинике ЛВД соответствует картина локальной
атрофии на КТ или МРТ головного мозга. В патологиче-
ский процесс могут вовлекаться лобные и височные до-
ли одновременно, или только лобная или только височ-
ная доля. Нередко атрофия носит преимущественно од-
носторонний характер (рис. 3) [29, 30]. 

Деменция с тельцами Леви. Деменция с тельцами
Леви (ДТЛ) также является весьма распространенным
вариантом нейродегенеративного процесса. ДТЛ была
впервые описана в 70-х гг. прошлого века японскими
невропатологами [31]. Эта форма нейродегенеративно-
го процесса характеризуется появлением в цитоплазме
нейронов коры особых включений, впервые описанных
при болезни Паркинсона в базальных ганглиях – телец
Леви. Многие исследователи считают ДТЛ второй по ча-
стоте причиной деменции в пожилом возрасте после БА
[32, 33]. 

Когнитивные нарушения при ДТЛ представлены на-
рушениями зрительного внимания, пространственного
гнозиса и праксиса, замедленностью когнитивных про-
цессов (брадифрения), нарушением управляющих лоб-
ных функций (целеполагание, планирование и конт-
роль). Могут присутствовать также нарушения памяти
на текущие и отдаленные события жизни, напоминаю-
щие нарушения памяти при БА. Однако, в отличие от БА,
для ДТЛ не характерны дисфазические расстройства.
Когнитивные расстройства при ДТЛ носят колеблющий-
ся характер (флюктуации). При этом пациент в разные
дни или даже в течение одного дня демонстрирует
значительную вариабельность когнитивных рас-
стройств – от легких нарушений до тяжелой деменции
[34–36]. 

Для ДТЛ весьма характерны первичные двигатель-
ные экстрапирамидные симптомы, такие как укороче-
ния длины шага, шарканье, трудности инициации ходь-
бы. Могут присутствовать также другие симптомы пар-
кинсонизма: гипокинезия, ригидность, нарушения по-
стуральной устойчивости. Обычно экстрапирамидная
симптоматика носит симметричный характер, реже –
преобладает с одной стороны, напоминая классическую
болезнь Паркинсона. Тремор, как правило, отсутствует
или носит постурально-кинетический характер. Однако
классический тремор покоя также не исключает диагноз
ДТЛ [37, 38].

Весьма специфическим (хотя и не обязательным
для диагноза) признаком ДТЛ являются повторяющиеся
зрительные иллюзии и галлюцинации, обычно в виде
живых образов – животных или людей. Галлюцинации
возникают уже на стадии легкой деменции. При этом
критика к ним в начале заболевания, как правило, со-
хранна, но со временем может нарушаться. В наиболее
тяжелых случаях яркие повторяющиеся галлюцинации
сочетаются со спутанностью сознания и резким нарас-
танием выраженности когнитивных и двигательных на-
рушений, напоминая клинику делириозного помрачения
сознания [39, 40]. 

Лечение когнитивных нарушений 

Выбор терапевтической тактики при когнитивных
расстройствах определяется выраженностью и этиоло-

гией нарушений. Чаще всего в клинической практике ис-
пользуются вазоактивные, нейрометаболические и ней-
ротрансмиттерные препараты (табл. 4). 

БА, ДТЛ и СКН характеризуются сходными нейрохи-
мическими изменениями в виде уменьшения синтеза и
активности ацетилхолина и, напротив, увеличения глю-
таматергической медиации [2, 10, 33]. Поэтому при ве-
дении пациентов с указанными нозологическими фор-
мами когнитивных расстройств допустим единообраз-
ный подход. 

Среди нейрометаболических препаратов особое
место занимают лекарственные средства, прямо или
опосредовано воздействующие на ацетилхолинергиче-
скую передачу как на один из главных нейрохимических
субстратов когнитивной недостаточности. Церетон
(холина альфосцерат) представляет собой соедине-
ние, которое способно проникать через гематоэнцефа-
лический барьер, где, расщепляясь, образует вещества,
необходимые для синтеза ацетилхолина и фосфатидил-
холина клеточных мембран. Показано, что данный пре-
парат обладает центральным холиномиметическим
действием и способствует репаративным процессам
головного мозга за счет позитивного влияния на нейро-
нальную пластичность [41]. 

В серии клинических исследований был показан по-
ложительный эффекта Церетона в отношении когнитив-
ных и других неврологических нарушений при хрониче-
ской недостаточности мозгового кровообращения, по-
следствиях черепно-мозговой травмы, в восстанови-
тельном периоде инсульта и при некоторых других забо-
леваниях головного мозга. Так, в работе Е.Г. Менделе-
вич и соавт. Церетон использовался у пациентов с дис-
циркуляторной энцефалопатией и у пациентов с по-
следствиями черепно-мозговой травмы. Было показа-
но, что на фоне использования данного препарата на-
блюдается достоверный регресс выраженности когни-
тивных и астенодепрессивных расстройств, которые
оценивались по краткой шкале психического статуса и
шкале «самочувствие-активность-настроение» соответ-
ственно [42]. В исследовании А.В. Соловьевой и соавт.
был показан положительный эффект терапии Церето-
ном в отношении концентрации внимания и умственной

Таблица 4. Медикаментозная терапия
когнитивных расстройств

1. Ацетилхолинерги -
ческие препараты

a. Ингибиторы ацетилхолин -
эстеразы: донепизил, ривастигмин,
галантамин, ипидакрин 
б. Предшественники ацетилхолина:
церетон (холина альфосцерат)

2. Обратимый блокатор
НМДА-рецепторов

мемантин

3. Ноотропные
препараты

пирацетам, Анвифен (амино-
фенилмасляная кислота)

4. Вазоактивные
препараты

винпоцетин, EGB 761,
пентоксифиллин, бенциклан,
ницерголин, нимодипин и др.

5. Нейрометаболические
препараты

нейропептиды и аминокислоты,
цитиколин, Нейрокс (этилметил-
гидроксипиридина сукцинат)
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работоспособности, а также эмоционально-поведенче-
ских нарушений у пациентов с хронической ишемией
мозга. Кроме того, на фоне проводимой терапии был
зафиксирован достоверный регресс выраженности
субъективных неврологических симптомов, таких как го-
ловная боль, головокружение и др. [43]. О положитель-
ном эффекте Церетона в отношении УКН сосудистой
природы сообщают также Т.Т. Батышева и соавт. В дан-
ной работе динамика когнитивных показателей оцени-
валась по шкалам клинического впечатления, что имеет
большое значения для установления клинической
значимости тех изменений, которые фиксируются с по-
мощью психометрических шкал. Как по субъективной
оценке пациентами, так и по мнению лечащих врачей, в
большинстве случаев было отмечено значительное
уменьшение выраженности когнитивных нарушений и
улучшение самочувствия. При этом многие пациенты
сообщали о появлении ощущения «ясности мысли» на
фоне проводимой терапии [44].

По нашему опыту, Церетон оказывает положитель-
ное влияние на когнитивные и другие неврологические
функции у пациентов с хронической недостаточностью
мозгового кровообращения, при последствиях острого
повреждения головного мозга (инсульт, черепно-мозго-
вая травма), на начальных стадиях нейродегенератив-
ного процесса. Целесообразна длительная, не менее
3–6 мес., продолжительность приема препарата. В слу-
чаях хронической сосудистой или нейродегенеративной
патологии может обсуждаться его постоянное исполь-
зование. При этом наиболее быстрый и выраженный
эффект достигается при начале терапии с парентераль-
ного введения препарата с последующим переводом на
пероральный прием.

Как при хронической недостаточности мозгового
кровообращения, так и на начальных этапах нейродеге-
неративного процесса когнитивные расстройства очень
часто сочетаются с эмоциональными нарушениями тре-
вожно-депрессивного ряда, будучи объединенными об-
щим патогенезом и патофизиологией. Соответственно,
некоторые нейрометаболические и ноотропные препа-
раты, воздействующие на механизмы формирования
как когнитивных, так и иных нервно-психических рас-
стройств, способствуют их обоюдному регрессу. Клини-
цистам хорошо известен одновременный ноотропный и
анксиолитический эффект Анвифена (аминофенилмас-
ляная кислота), который хорошо зарекомендовал себя
как в детской, так и во взрослой неврологической прак-
тике у пациентов с когнитивными нарушениями. Анти-
оксидантный препарат Нейрокс (этилметилгидроксипи-
ридина сукцинат) также обладает не только нейропро-
тективным эффектом, но и положительным воздействи-
ем в отношении когнитивных и эмоционально-аффек-
тивных нарушений у пациентов с недементными когни-
тивными расстройствами различной этиологии.  

Влияние Церетона на нейрональную пластичность и
церебральные репаративные процессы служит основа-
нием для применения данного препарата в восстанови-
тельном периоде острых нарушений мозгового крово-
обращения. Показано, что на фоне применения Церето-
на отмечаются регресс постинсультных когнитивных
расстройств, уровня тревоги (по шкале Спилбергера) и

увеличение темпа восстановления неврологического
дефицита в целом [45]. При этом положительный эф-
фект препарата отмечается не только после ишемиче-
ского, но и геморрагического инсульта [46].
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