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РЕЗЮМЕ. Расстройства когнитивных функций, деменция — часто встречающиеся пато-
логические состояния у представителей пожилого и старческого возраста. В мире живут 
52 миллиона человек, страдающих деменцией, и почти 8 миллионов случаев заболевания 
вновь выявляется ежегодно. Сегодня все более популярной становится гипотеза о соче-
тании многих возраст-ассоциированных заболеваний и патологических состояний, при-
нимающих участие в патогенезе когнитивного дефицита, деменции. На основе исполь-
зования литературных данных и собственного научного и клинического опыта авторами 
статьи рассматривается данный вариант формирующейся деменции у пожилых лиц с уче-
том высокой частоты развития у них не только болезни Альцгеймера, но и цереброваску-
лярной, эндокринной и других видов патологии. Представлены сведения о классификации, 
диагностике, лечении сочетанных поражений центральной нервной системы, о методах 
раннего выявления когнитивного снижения.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: когнитивные расстройства; деменция; болезнь Альцгеймера; 
возраст; пол.
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SUMMARY. Disorders of cognitive functions, dementia are common pathological conditions 
in the elderly and senile age. There are 52 million people living with dementia in the world, 
and almost 8 million cases of the disease are newly detected every year. Today, the hypothesis 
of a combination of many age-associated diseases and pathological conditions involved in 
the pathogenesis of cognitive deficits, dementia, is becoming increasingly popular. Based on 
the use of literature data and their own scientific and clinical experience, the authors of the 
article consider this variant of developing dementia in the elderly, taking into account the high 
frequency of developing not only Alzheimer’s disease, but also cerebrovascular, endocrine 
and other types of pathology. The article presents information on the classification, diagnosis, 
treatment of combined lesions of the central nervous system, methods of early detection of 
cognitive decline.
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ВВЕДЕНИЕ

Одними из наиболее часто встречающих-
ся возраст-ассоциированных патологических 
состояний являются когнитивные расстрой-
ства, представляющие собой нарушения ког-
нитивных функций — психических процес-
сов, необходимых для приобретения знаний 
[12, 18, 25]. Именно поэтому когнитивные 
функции часто называют познавательными, 
необходимыми для рассуждений  и рабо-
ты с информацией. Эти функции отвечают 
за восприятие, внимание, обучение, память, 
владение речью, принятие решений, что по-
зволяет нам адаптироваться к новым услови-
ям, справляться с выполнением рутинных и 
сложных задач, использовать наши знания и 
опыт. Снижение когнитивных функций ведет 
к трудностям в усвоении новой информации и 
навыков. В случаях, когда когнитивные функ-
ции снижены настолько, что невозможно вы-
полнять хорошо известные и ранее усвоенные 
профессиональные и бытовые умения, а так-
же справляться с повседневными задачами в 
личной, семейной жизни, речь идет о той или 
иной степени выраженного когнитивного рас-
стройства, о деменции [5, 18, 25].

Существует несколько определений демен-
ции, но все они так или иначе подчеркивают 
тот факт, что деменция — это приобретенное, 
но никак не врожденное слабоумие. И поэто-
му не стоит путать и отождествлять деменцию 
с врожденной умственной отсталостью, опре-
деляемой термином «олигофрения», несмотря 
на то что олигофрения также в большинстве 
своем является приобретенной патологией, но 
в отличие от деменции — в период внутри-
утробного развития или же непосредственно 
во время родового акта.

ВОПРОСЫ ВОЗРАСТНОЙ НОРМЫ

Прежде чем рассматривать те или иные ва-
рианты когнитивных нарушений, деменции у 
представителей пожилого и старческого воз-
раста, следует внести ясность в понимание 
возрастзависимых, физиологических особен-
ностей познавательной деятельности. Когда 
речь идет о детях, подростках, мы прекрасно 
понимаем, что возможности их познаватель-
ной деятельности не такие, как у взрослых. 
Но в пожилом и старческом возрасте, так же, 
как и в детском, есть свои особенности про-
цесса познания. Эти особенности не уклады-
ваются в понятие патологии, но заставляют 
задуматься о некоей физиологической воз-

растной норме. И поэтому в процессе диагно-
стики когнитивных нарушений у лиц пожило-
го и старческого возраста необходимо иметь в 
виду возрастные, физиологические особенно-
сти индивидуума. При нормальном старении 
в целом сохраняются: память на текущие и 
отдаленные события жизни; приобретенные 
в прошлом навыки; словарный запас; спо-
собность к обобщениям и вынесению умоза-
ключений; общие знания; функции гнозиса и 
праксиса в целом. Но даже при этом условии 
когнитивные функции все же претерпевают 
некоторые изменения:

• уменьшается скорость реакции на внеш-
ние стимулы, это проявляется незначи-
тельной замедленностью мнестико-ин-
теллектуальных процессов; 

• снижается способность концентрировать 
внимание в течение длительного време-
ни, поэтому быстрее, чем в более моло-
дые годы, наступает интеллектуальная 
усталость, человек чаще отвлекается при 
умственной нагрузке;

• снижается объем оперативной памяти, 
поэтому трудно одновременно работать с 
несколькими источниками информации;

• снижается способность быстро переклю-
чать внимание; появляется определенная 
интеллектуальная ригидность. 

Таким образом, при нормальном старении 
могут незначительно меняться только пока-
затели нейродинамики, сами же когнитивные 
функции сохранены. Это позволяет нормаль-
но стареющему человеку сохранять прежний 
уровень интеллектуальной, социальной актив-
ности, быть не только адаптированным, но и 
успешным во всех сферах его деятельности 
[11, 12]. И когда Вы слышите жалобы на за-
бывчивость, частую отвлекаемость, рассеян-
ность, Вам, как врачу, необходимо ответить на 
вопрос: «Кто перед Вами: пациент с тем или 
иным когнитивным расстройством или старе-
ющий человек, обративший внимание на то, 
что его ум стал не таким острым как прежде?» 
Для ответа на этот вопрос необходимо пред-
принять следующие шаги: а) уточнить, есть ли 
снижение уровня функционирования человека 
по сравнению с периодом, когда эти жалобы 
отсутствовали; б) «измерить» когнитивные 
функции с помощью специальных шкал. Это 
позволит объективизировать жалобы пожи-
лого пациента и уточнить выраженность его 
когнитивного снижения. В результате такого 
диагностического процесса можно не только 
ответить на вопрос: «Кто перед Вами: нор-
мально стареющий человек или пациент с ког-
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нитивным расстройством?», но и определить 
выраженность когнитивного снижения и вид 
когнитивного расстройства — легкое (умерен-
ное) расстройство или деменция [25, 51].

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ КОГНИТИВНЫХ НАРУШЕНИЙ, 
ДЕМЕНЦИИ

Деменция рассматривается многими ис-
следователями как эпидемия XXI века. Се-
годня в мире живут 52 миллиона человек с 
деменцией, и почти 8 миллионов случаев за-
болевания выявляют каждый год. По оценке 
ВОЗ, к 2050 году число людей с деменцией 
приблизится к 150 миллионам. Тем не менее 
считается, что при соблюдении ряда превен-
тивных мер вероятность формирования де-
менции возможно понизить на 40% [5].

По поводу распространенности когнитив-
ных нарушений, не достигающих степени де-
менции, сколько-либо отчетливых статисти-
ческих данных не существует в силу многих 
причин, основная из которых — техническая 
невозможность обследования за короткий 
промежуток времени всей человеческой по-
пуляции.

Наиболее распространенной причиной де-
менции считается болезнь Альцгеймера (БА). 
На нее приходится, по данным зарубежных 
исследователей, 60–70% всех случаев, хотя 
в разных странах показатели распростра-
ненности БА существенно различаются. В 
США, например, 1,6% населения в возрасте 
65–74 лет страдают БА, в 75–84 лет — 19%, 
в возрасте 84 лет и старше – 42% [40, 48]. В 
других странах распространенность БА со-
ставляет 0,4–0,5%, а среди населения так 
называемых слаборазвитых стран случаи за-
болевания встречаются значительно реже, 
чем в странах с высоким экономическим и 
образовательным потенциалом [12, 31, 48, 
49]. Возможно, это связано c низкими пока-
зателями средней продолжительности жизни 
населения развивающихся стран, и при этом 
условии возрастная зависимость БА не успе-
вает себя проявить. В России распространен-
ность БА до недавнего времени оценивалась в 
0,89–1,0%, а сосудистой деменции — в 5,4% 
среди лиц старше 60 лет [19, 48]. Диагности-
ка, в том числе ранняя, когнитивных наруше-
ний и деменции обычно не вызывает боль-
ших затруднений при условии обследования 
пациента пожилого и старческого возраста у 
специалиста — психиатра. Но согласно по-
ложениям Закона и психиатрической помощи 
[6], для этого в подавляющем большинстве 

случаев необходимо согласие самого пациен-
та или его родственников, которое по разным 
причинам удается получить далеко не всегда. 
Консультация врача-гериатра, несмотря на 
прописанные в его Профессиональном стан-
дарте положения [16], также не может решить 
проблему окончательной диагностики демен-
ции. И это связано как с медицинскими, так и 
с юридическими аспектами. Именно поэтому 
количество диагностированных случаев де-
менции в нашей стране значительно меньше, 
чем реальное число лиц пожилого и старче-
ского возраста, страдающих этим недугом.

Деменция оказывает физическое, пси-
хологическое, социальное и экономическое 
воздействие не только на страдающих ею лю-
дей, но и на людей, осуществляющих уход за 
ними, на семьи и общество в целом. Нашими 
исследованиями показано, что 74,7% людей, 
ухаживающих за больными деменцией, в те-
чение 1–2 лет приобретают те или иные черты 
психического расстройства — невротической 
(48,1%), тревожной-депрессивной (17,7%) и 
аффективной (8,9%) окраски [13]. 

ФАКТОРЫ РИСКА КОГНИТИВНЫХ НАРУШЕНИЙ

Деменция — так называемый «зонтич-
ный» термин, объединяющий сразу несколько 
видов болезней со сходными симптомами и 
конечными результатами. И до сего времени 
трудно сказать, представляет ли БА основу 
деменции, или все же деменция — результат 
многих сочетающихся между собой у одно-
го и того же пациента патологий [2, 48]. Для 
того чтобы ближе подойти к решению этой 
давно дискутируемой проблемы, нужно более 
подробно остановиться на факторах риска 
формирования когнитивных расстройств, де-
менции.

Все факторы риска можно подразделить на 
неустранимые, т.е. не подлежащие коррекции, 
и устранимые, коррекция которых возможна.

К неустранимым факторам формирования 
деменции относится, кроме пожилого и стар-
ческого возраста, пол заболевших. У мужчин 
вероятность развития данной патологии ниже, 
даже с поправкой на меньшую продолжитель-
ность жизни. Считается, что эти различия 
связаны с наблюдаемой разницей в количе-
стве и качестве нейронов и нейронных сетей 
у представителей разного пола [3, 12]. Из дан-
ных, полученных членами Ассоциации изуче-
ния болезни Альцгеймера (США), следует, 
что 2/3 страдающих деменцией — женщи-
ны. В наших исследованиях этот показатель 
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доходит до 84,6% [12]. У женщин деменция 
протекает в более тяжелых клинических фор-
мах, чем у мужчин, они быстрее теряют по-
знавательные способности [44]. Имеет значе-
ние количество детей, рожденных женщиной. 
Согласно представленной на Международной 
конференции в Чикаго (США) статистике, 
включавшей 14 595 наблюдений, женщины, у 
которых было трое детей и более, имели на 
12% меньшую вероятность деменции, чем их 
сверстницы с одним ребенком. А у женщины, 
которая в общей сложности провела на 12,5% 
больше месяцев беременности, чем средне-
статистическая и в остальном идентичная 
женщина, риск развития БА был примерно 
на 20% ниже [38]. Указанные зависимости 
сохранялись после учета всех возможных по-
правок: влияния лишнего веса, перенесенных 
инсультов и др. Предполагается, что под воз-
действием беременности и материнства в ор-
ганизме женщины происходит гормональная 
перестройка «накапливающегося» характера. 
И чем больше времени женщина провела в та-
ком состоянии за всю свою жизнь, тем ниже 
вероятность образования у нее амилоидных 
бляшек — важнейшего субстрата нейродеге-
неративной патологии [29, 47, 55].

К неустранимым факторам риска когни-
тивных нарушений можно отнести и неблаго-
приятную наследственность. Выделяют даже 
семейно-наследственную причину деменций. 
Семейные формы первичных деменций, в 
частности БА, составляют около 10% от всех 
случаев заболевания. Комбинация генетиче-
ских и  гистопатологических данных лежит в 
основе формирования амилоидной гипотезы 
БА [57]. Масштабное исследование, прове-
денное в Швеции с участием 11 884 близне-
цовых пар, среди которых 392 страдали БА, 
показало, что наследуемость заболевания 
может составлять от 58 до 79% [37]. Но на-
следственный фактор, как известно, играет 
негативную роль при целом ряде возраст-
ассоци ированных сердечно-сосудистых за-
болеваний, в том числе цереброваскулярных, 
ведущих к вторичной, «симптоматической» 
деменции, при сахарном диабете и т.д.

При множестве устранимых факторов ри-
ска когнитивных нарушений основные из них 
три. Первый и наиболее неоднозначный фак-
тор — потребление алкоголя. Согласно фран-
цузским исследованиям на выборке в десятки 
тысяч человек, мужчины с явно избыточным 
потреблением алкоголя повышали свой риск 
формирования деменции в 3,36 раза, женщи-
ны — в 3,34 раза. В среднем алкоголь повы-

шает вероятность деменции на 20%, но только 
у тех, кто пьет более 210 мл чистого алкоголя 
в неделю [55]. Результаты других исследова-
ний свидетельствуют о том, что у лиц, потреб-
ляющих алкоголь в меньших количествах, в 
эквиваленте не более 28 мл спирта в день, на 
26–28% меньше вероятность развития демен-
ции [43, 55].

Второй фактор риска — серьезная травма 
головы в пожилом возрасте. Например, сре-
ди пожилых канадцев, перенесших травму, в 
среднем через четыре года в каждом шестом 
случае развивалась деменция, что почти вдвое 
выше среднего риска [55].

Третий фактор риска — загрязнение воз-
духа, в особенности продуктами горения дре-
весины и выхлопными газами автомобилей. 
Эти факторы повышают вероятность развития 
когнитивных расстройств и деменции в пожи-
лом возрасте соответственно на 74 и 66% [50].

В самые последние годы все чаще в каче-
стве серьезного фактора риска когнитивных 
нарушений стали позиционировать нехватку 
образования. Этот фактор особенно влияет 
на развитие ранней деменции, в возрасте до 
45 лет, риск которой для лиц без высшего и 
законченного среднего образования выше на 
60%. Отсюда положение о полезности так на-
зываемого когнитивного резерва и продолже-
ния образования на протяжении всей жизни, в 
любом возрасте [12, 49]. 

Люди с нарушением слуха в возрасте от 
45 до 65 лет на 90% чаще остальных стано-
вятся жертвами деменции. Артериальная ги-
пертензия и ожирение повышают риск демен-
ции на 60%. После 65 лет главными «уско-
рителями» деменции выступают депрессия 
(поднимает вероятность деменции на 90%), 
курение (на 60%) и социальная изоляция 
(тоже на 60%). Сахарный диабет увеличивает 
риск деменции на 50%, недостаток физиче-
ской активности — на 40% [55].

КЛАССИФИКАЦИОННЫЕ 
ОСНОВЫ КОГНИТИВНЫХ РАССТРОЙСТВ

В МКБ-10 когнитивные расстройства 
представлены легким когнитивным расстрой-
ством (F06.7) и деменциями (F00-03). В по-
следние годы нередко используется также 
термин «мягкое когнитивное снижение» [21] 
как вариант начальных проявлений когнитив-
ной дисфункции. 

Выделяют первичные, вторичные и сме-
шанные деменции. Первичные деменции 
формируются в результате поражения деге-
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неративным процессом наиболее уязвимых 
для него участков мозга, отвечающих за фор-
мирование когнитивных функций. К первич-
ным деменциям относятся БА, болезни телец 
Леви, Паркинсона, Гентингтона и др. Для 
первичных деменций характерны постепен-
ное начало, неуклонно-прогредиентное тече-
ние, клинически специфический когнитивный 
профиль, отсутствие признаков экзогенных 
поражений, выявляемых, в частности, с по-
мощью магнитно-резонансной томографии 
(МРТ) головного мозга.

Вторичные деменции — следствие забо-
леваний, при которых патологический про-
цесс поражает головной мозг не избиратель-
но, а наравне с другими органами. Примеры 
вторичных деменций: сосудистая деменция, 
нормотензивная гидроцефалия, дисметабо-
лические энцефалопатии, в частности, алко-
гольная, гипоксическая, деменция при гипо-
тиреозе, при дефицитах витаминов В1, В12, 
фолиевой кислоты, белков, при интоксикации 
солями металлов (алюминия, цинка, меди) и 
лекарственными препаратами (холинолитика-
ми, барбитуратами, бензодиазепинами, ней-
ролептиками, солями лития и др.), как след-
ствие нейроинфекций и демиелинизирующих 
заболеваний (ВИЧ, болезнь Крейтцфельда–
Якоба, прогрессивный паралич, рассеянный 
склероз, последствия менингоэнцефалитов, 
посттравматическая деменция и т.д.).

Смешанная деменция, по сути, является 
полифакторным расстройством и развивает-
ся в результате сочетанного воздействия на 
структуры головного мозга двух и более па-
тологических процессов, один из которых — 
дегенеративный. Примером наиболее частой 
формы такой деменции является деменция 
вследствие БА и цереброваскулярной болез-
ни. К преобладанию именно такого варианта 
деменции у представителей пожилого и стар-
ческого возраста склоняются сегодня многие 
исследователи [2, 12, 48]. И связано это с мно-
жеством факторов. 

ОБОСНОВАНИЕ СМЕШАННЫХ ФОРМ 
КОГНИТИВНЫХ НАРУШЕНИЙ В ПОЖИЛОМ 
И СТАРЧЕСКОМ ВОЗРАСТЕ

Выявлены общие нейрохимические пара-
метры при первичных и вторичных деменци-
ях. Согласно холинергической гипотезе пато-
генеза деменций, холинергический дефицит 
вненозологичен, и тяжесть нарушений памя-
ти соотносится с нарушением функциониро-
вания глутаматной системы при любом вари-

анте деменций. Нейрохимические, нейрови-
зуализационные, генетические исследования 
также выявляют единые патогенетические 
звенья сосудистого и первично-дегенератив-
ного поражения головного мозга. Более того, 
установлены общие факторы риска развития 
БА и сосудистой деменции: артериальная 
гипертензия у лиц среднего (45–59 лет) воз-
раста, гиперхолестеринемия с увеличением 
уровня липопротеидов низкой плотности, са-
харный диабет, атеросклероз сонных артерий, 
курение. 

Обращают на себя внимание два обстоя-
тельства, возникающих в процессе диагности-
ки какой-либо конкретной клинической фор-
мы деменции, в частности БА, у пациентов 
пожилого и старческого возраста в России. 
Это, во-первых, редкость окончательного диа-
гноза БА, а во-вторых, очень частое присут-
ствие мультиморбидности [12, 22], вследствие 
которой причиной развивающейся деменции 
могут быть и многие другие патологии, а не 
только БА. И это при том, что мировая стати-
стика свидетельствует о преобладании имен-
но БА в структуре возраст-ассоциированных 
когнитивных расстройств. Не исключено так-
же влияние на процесс диагностики и неко-
торых других факторов, таких, например, как 
трудности в диагностике БА при явном при-
сутствии сердечно-сосудистых, эндокринных 
и других заболеваний, необходимость реше-
ния вопроса о дееспособности пациента и т.д. 
Имеет значение и отсутствие средств специ-
фического лечения БА при большой палитре 
эффективных методов лечения, используемых 
в терапии иной возраст-ассоциированной па-
тологии.

Действительно, при нарастающих когни-
тивных расстройствах в пожилом и старче-
ском возрасте мы нередко имеем дело не с 
одной церебральной патологией, а с их со-
четанием, скорее всего — с комбинацией 
двух–трех заболеваний и/или патологических 
состояний (например, БА, цереброваскуляр-
ной болезни, сахарного диабета). Данное 
предположение находит свое подтверждение 
не только в общности факторов риска сер-
дечно-сосудистых заболеваний и наиболее 
тяжелого течения БА в пожилом и старче-
ском возрасте. Установлено, что у лиц, стра-
дающих БА, снижается уровень эндогенного 
инсулина в головном мозге и в связи с этим 
даже предложено рассматривать БА в каче-
стве сахарного диабета 3-го типа [9, 39]. В 
недавно представленных американскими ав-
торами результатах исследований указывается 



REVIEWS66

UNIVERSITY THERAPEUTIC JOURNAL VOLUME 3, N 4, 2021 ISSN 2713-1912

на то, что в зависимости от расы у 50,6–70,7% 
пациентов, страдавших БА, были обнаруже-
ны признаки других патологий, в частности 
сердечно-сосудистых заболеваний, и только у 
19,5–42,0% больных БА протекала как изоли-
рованная форма деменции [27]. Это предпо-
лагает, что даже при самом точном диагнозе 
БА нельзя исключить ту или иную степень 
участия в формировании и прогрессировании 
деменции иных, кроме данного заболевания, 
патологий. Это особенно актуально для пред-
ставителей пожилого и старческого возраста 
со свойственной им полиморбидностью [12, 
22, 23, 48]. Соблюдение рекомендованной 
для профилактики сердечно-сосудистых за-
болеваний диеты, сохранение физической и 
интеллектуальной активности в преклонном 
возрасте, прием некоторых витаминных пре-
паратов способствуют, как оказалось, профи-
лактике не только сердечно-сосудистой пато-
логии, но и БА [9, 45]. 

Весьма интересными и неоднозначными 
представляются данные о преимущественном 
поражении тех или иных структур головного 
мозга при разных нозологических вариантах 
деменции. В процессе формирования БА про-
исходит процесс потери нейронов и синапти-
ческих связей в корковых и некоторых под-
корковых структурах головного мозга. Итогом 
является атрофия и дегенерация височных и 
теменных долей головного мозга, участков 
фронтальной коры и поясной извилины [58]. 
Но ни бета-амилоид, ни тау-белок, являющи-
еся морфологической основой БА, не облада-
ют доказанной избирательностью поражения 
определенных структур головного мозга. Из-
вестно лишь, что отложения бета-амилоида 
преимущественно в митохондриях нервных 
клеток нарушают гомеостаз ионов кальция 
в нейронах и даже могут спровоцировать их 
апоптоз. Кроме того, бета-амилоид может 
тормозить деятельность ряда ферментов и не-
гативно влиять на процессы утилизации глю-
козы в структурах головного мозга [10, 32]. 
Но такие же изменения сопровождают, как из-
вестно, атрофические процессы иного проис-
хождения, в частности сосудистого и токсиче-
ского. Вторичные воспалительные процессы 
тоже не объясняют ни причин деменции, ни 
локализации поражения тех или иных струк-
тур головного мозга именно при БА, так как 
воспаление сопутствует повреждению тканей 
практически при любом заболевании. Более 
того, амилоидоз поражает не только головной 
мозг, но и многие другие органы и системы, в 
том числе сердечно-сосудистую, и это обще-

известно. Высказывается даже мысль о том, 
что у БА существует не одна, а множество 
причин, и именно поэтому заболевание может 
быть клинически неоднородным [28]. 

Таким образом, у лиц преклонного возрас-
та, даже несмотря на практически неоспори-
мое подтверждение диагноза БА, не следует 
ограничиваться данным «приговором», а про-
должить тщательное и углубленное обследо-
вание каждого пациента с целью выявления 
коморбидной БА патологии.

ВОПРОСЫ ДИАГНОСТИКИ КОГНИТИВНЫХ НАРУШЕНИЙ

Существуют принципиальные различия 
между диагностикой когнитивных расстройств 
как таковых и диагностикой конкретных кли-
нических форм деменции. 

Самый важный этап в диагностике когни-
тивных нарушений — это их наиболее ран-
нее выявление. Именно ранняя диагностика 
способствует ранней же профилактике фор-
мирования деменции вплоть до недопущения 
значительного усиления когнитивных рас-
стройств [8, 20]. Но отличительной особен-
ностью когнитивных расстройств является 
их постепенное развитие, что в значительной 
степени мешает ранней диагностике. Более 
того, жалобы пациентов при возрастной ког-
нитивной дисфункции, при легком когнитив-
ном расстройстве и при деменции похожи. 
Чаще это жалобы на забывчивость, которую 
как сам пациент, так и окружающие его лица, 
в том числе врачи, трактуют как нормаль-
ные проявления старения [18]. Тем не менее 
критерии легкого (умеренного) когнитивного 
расстройства все же существуют. К ним от-
носятся: жалобы на забывчивость; признаки 
ухудшения когнитивных способностей по 
сравнению с индивидуальной нормой; объ-
ективные свидетельства, полученные с по-
мощью нейропсихологических тестов; отсут-
ствие нарушений привычных для пациента 
форм повседневной активности; отсутствие 
признаков деменции (например, при оценке 
по шкале МMSE пациент набирает 25–27 бал-
лов).

Пациенты с умеренными когнитивными 
расстройствами нуждаются в наблюдении, 
регулярной повторной оценке их когнитив-
ных функций, коррекции факторов неблаго-
приятного влияния на психические функции. 
Это факторы сердечно-сосудистого риска, 
сахарный диабет, дисфункция щитовидной 
железы, дефицит витаминов группы В, вита-
мина D, фолиевой кислоты и т.д. Многочис-
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ленные исследования указывают на весьма 
определенные коррелятивные взаимоотноше-
ния между снижением когнитивных возмож-
ностей у пожилых людей и одновременным 
уменьшением минеральной плотности кости, 
особенно у женщин. Можно предположить, 
что существуют некоторые общие патогене-
тические механизмы развития слабоумия, БА 
и остеопороза. Это подтверждается тем, что 
у пациентов с БА выявлен повышенный ме-
таболизм костной ткани. Об этом свидетель-
ствуют повышенные уровни остеокальцина в 
сыворотке крови и гидроксипролина в моче 
при БА [11, 17].

Прижизненная диагностика БА у гериа-
трических пациентов весьма затруднитель-
на и основывается более на субъективных, 
анамнестических данных, чем на объектив-
ной ситуации. Существующие шкалы, с по-
мощью которых можно определить наличие 
и степень выраженности когнитивных нару-
шений, в своей результативной части дают 
представление именно о расстройствах по-
знавательных функций, но не о причинах 
данных расстройств. Поскольку у пациента 
пожилого и старческого возраста в подавля-
ющем большинстве случаев присутствуют 
признаки сердечно-сосудистых заболеваний, 
а когнитивные нарушения наиболее часто ма-
нифестируют расстройствами запоминания и 
воспроизведения, то первичный диагноз па-
тологии, вызывающей данные когнитивные 
расстройства, чаще связывается с церебро-
васкулярными патологическими процессами. 
Только при достаточно продолжительном, 
динамическом наблюдении пациента можно 
исключить прогрессирование хронической 
ишемии головного мозга по трем давно из-
вестным стадиям [24]. И только в данной 
ситуации, при отсутствии иных возможных 
причин поражения структур головного мозга, 
клиническое мышление врача склоняется к 
диагностике БА. Этому способствует разви-
тие таких характерных именно для БА пато-
логических проявлений, как парафазии, поте-
ря навыков чтения и письма, отклонения в по-
ведении, бредовые расстройства и т.д. [26, 36, 
41, 52]. Реже, в случаях присутствия зритель-
ных галлюцинаций, экстрапирамидных гипер-
кинезов, отчетливых колебаний расстройств 
мышления в течение суток диагностическая 
мысль «поворачивается» в сторону предполо-
жительного диагноза нарастающей деменции 
с тельцами Леви [15, 56]. При отчетливых па-
тологических расстройствах эмоций, лично-
сти, поведения может быть предположен диа-

гноз лобно-височной деменции [25, 53]. При 
этом практикующими врачами почти не рас-
сматриваются варианты интоксикационных, 
дисметаболических, постгипоксических и 
многих иных вариантов когнитивных наруше-
ний у лиц пожилого и старческого возраста.

В диагностике БА могут помочь некоторые 
методики, такие как, например, методы ней-
ровизуализации, в том числе КТ, МРТ, пози-
тронно-эмиссионной томографии (ПЭТ). Но 
выявляемые при этом изменения могут быть 
связаны отнюдь не только с БА, но и с целым 
рядом других заболеваний нервной системы. 
В связи с этим названные методы, конечно 
же, помогают клиницисту в диагностике, но 
их результаты, к сожалению, не являются аб-
солютно достоверным и окончательным под-
тверждением диагноза именно БА. Оказалось, 
что даже нередко позиционируемое в качестве 
облигатного нейровизуализационного призна-
ка БА уменьшение объема гиппокампа, мин-
далины, медиальных отделов височной доли, 
задней части поясной извилины не только не 
коррелируют с тяжестью симптомов БА, но и 
не являются строго специфичными для данно-
го заболевания [33]. С другой стороны, в бо-
лее молодом возрасте, например в 40–60 лет, 
при проведении диагностического поиска 
можно действовать методом исключения, от-
рицая возможное участие в этиологии и па-
тогенезе деменции других, кроме БА, факто-
ров — сосудистых, токсических, некоторых 
метаболических. Особое внимание следует 
уделять таким «находкам» при проведении 
МРТ, как мелкие, множественные лакунарные 
инфаркты, лейкоареоз, свидетельствующим о 
преимущественно сосудистом поражении го-
ловного мозга [12, 25]. Пожалуй, наиболее 
«продвинутой» методикой диагностики БА 
на сегодняшний день можно считать опреде-
ление отложений бета-амилоида в мозге при 
введении в организм некоего состава B (PiB), 
включающего короткоживущий радиоактив-
ный изотоп углерода C11. Данная методика, 
разработанная в Питтсбургском университе-
те (США), позволяет визуализировать с по-
мощью ПЭТ распределение амилоида в ор-
ганизме, в том числе в головном мозге [42]. 
Но проводимые исследования являются пока 
весьма дорогостоящими и не всем доступны-
ми. В качестве альтернативы для диагности-
ки БА предлагается определение содержания 
бета-амилоида и тау-белка в спинномозговой 
жидкости [46], в буккальном эпителии [7, 14]. 
В наших недавних исследованиях [1] установ-
лены корреляции амнезии, нарушения речи, 
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праксиса, гнозиса с признаками патологии 
ротовой жидкости и буккального эпителия. 
Это свидетельствует о существующей прямой 
корреляции нейродегенеративного процесса, 
патогенетически связанного с БА, и процес-
сов системного воспаления и дегенерации 
буккального эпителия. Полученные резуль-
таты могут использоваться в прижизненной 
диагностике БА. 

Тем не менее, исходя из сказанного, ранняя 
прижизненная диагностика БА по-прежнему 
опирается в основном на возрастные характе-
ристики, известные клинические признаки и 
анамнестические данные о динамике разви-
тия патологического процесса. Но заболевае-
мость сердечно-сосудистой, в том числе цере-
броваскулярной, патологией также неуклонно 
возрастает при увеличении возраста. Однако 
именно при БА гораздо более отчетливо и 
детально, чем при хронической ишемии го-
ловного мозга, описано прогрессирование 
психопатологической симптоматики, а выяв-
ление таких опорных симптомов, как апрак-
сия, агнозия, имплицитная память, рассматри-
вается в качестве второй стадии БА — стадии 
ранней деменции. Появление же парафазий, 
расстройств долговременной памяти наряду 
с расстройствами поведения, эмоциональной 
лабильностью, агрессивностью с сопротив-
лением лицам, пытающимся оказать помощь, 
бредовыми идеями и вовсе заставляет предпо-
ложить третью стадию БА — стадию умерен-
ной деменции. Возможно, такое положение 
дел связано с тем, что психопатологические 
изменения при БА изучались и описывались 
преимущественно специалистами-психиатра-
ми, а таковые же изменения психики при хро-
нической ишемии головного мозга — невро-
логами, которые традиционно больше внима-
ния уделяют неврологическим дефектам, чем 
психическим отклонениям. 

Согласно критериям, предложенным На-
циональным институтом неврологических 
и коммуникативных расстройств и инсульта 
(NINDS) и Ассоциацией БА (ADRDA) (США) 
для постановки окончательного диагноза БА 
рекомендуется проведение гистопатологиче-
ского анализа тканей головного мозга [34]. 
И хотя в большинстве случаев прижизненный 
и посмертный диагнозы БА совпадают [30, 
34], указанная рекомендация заставляет усом-
ниться в точности прижизненного диагноза 
БА, тогда как вторичные деменции диагно-
стируются значительно уверенней. Особен-
но сложной остается первичная прижизнен-
ная диагностика БА в качестве единственной 

причины нарастающего слабоумия у пред-
ставителей пожилого и старческого возраста. 
Именно поэтому в процессе диагностики мяг-
кого когнитивного снижения мы не заостряем 
внимание на нозологическом его варианте, а 
сосредотачиваем усилия на проведении ран-
них профилактических мероприятий [21]. Это 
вполне логично с точки зрения того, что для 
БА все-таки не существует методов точной и 
неоспоримой диагностики. 

Для определения вероятной причины ког-
нитивного расстройства применяют методы 
физикального обследования, лабораторной и 
инструментальной диагностики, позволяю-
щие уточнить этиологию и преимуществен-
ную локализацию патологического процесса. 
Данные обследования позволяют обнаружить 
признаки соматических заболеваний и пато-
логических состояний, способных привести к 
формированию когнитивных нарушений или 
усугублению их тяжести. И это могут быть не 
только многие заболевания и дефицитарные 
состояния, но и нежелательные эффекты по-
липрагмазии. У лиц пожилого и старческого 
возраста коморбидные когнитивному дефи-
циту заболевания встречаются крайне часто 
и могут быть причиной быстрого ухудшения 
когнитивного статуса пациента [11]. 

С учетом представления о том, что в пожи-
лом и старческом возрасте чаще встречаются 
когнитивные расстройства на основе сочета-
ния БА и цереброваскулярного заболевания 
[2, 12, 48], мы попытались распределить ос-
новные варианты такой сочетанной деменции 
на три категории согласно критериям, пред-
ставленным отечественными исследовате-
лями [4]:

А. Признаки БА и цереброваскулярной па-
тологии присутствуют у данного паци-
ента примерно в равной степени.

Б. Преобладают клинические признаки БА.
В. Преобладают клинические признаки це-

реброваскулярного заболевания. 
Данное подразделение позволило нам для 

каждого варианта сочетанного патологическо-
го процесса выделить наиболее характерные 
основные и дополнительные диагностические 
критерии, которые представлены ниже.

А. Признаки БА и цереброваскулярной па-
тологии присутствуют у данного пациента 
примерно в равной степени.

Основные диагностические критерии: на-
личие полимодального когнитивного дефицита 
(нарушения памяти и управляющих функций).

Дополнительные диагностические кри-
терии: выявленные при инструментальном 
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исследовании признаки сочетанного сосуди-
стого и нейродегенеративного повреждения 
головного мозга.

Б. Преобладают клинические признаки БА.
Основные диагностические критерии: нали-

чие в клинической картине ведущих признаков 
БА, дополняемых двумя или более критериями 
сосудистого когнитивного расстройства.

Дополнительные диагностические крите-
рии: а) наличие признаков нарушения ней-
родинамических и управляющих функций по 
данным нейропсихологического исследова-
ния на ранней стадии деменции (например, 
«тест слежения», символьно-цифровой тест); 
б) наличие сосудистых факторов риска, на-
пример, инсульта в анамнезе, очаговой невро-
логической симптоматики; в) наличие инстру-
ментальных признаков, свидетельствующих о 
цереброваскулярной болезни; г) нарушения 
накопления биологического аналога глюко-
зы — 2-фтор-2-дезокси-D-глюкоза (18-ФДГ) 
по данным позитронно-эмиссионной томо-
графии (ПЭТ) в проекции базальных ядер и 
лобных долей и/или таламуса и/или перед-
него отдела поясной извилины. Для диагно-
стического использования в молекулы ФДГ 
химическим способом внедряют радиоактив-
ный изотоп фтора — «фтор-18». Пораженные 
клетки головного мозга гораздо интенсивнее 
остальных потребляют глюкозу, это позволяет 
при помощи ПЭТ-сканера зарегистрировать 
участки накопления препарата — скопления 
патологически измененных клеток.

В. Преобладают клинические признаки це-
реброваскулярного заболевания.

Основные диагностические критерии: 
клинико-нейропсихологические и инструмен-
тальные признаки сосудистых когнитивных 
нарушений плюс два или более дополнитель-
ных «нейродегенеративных» признаков БА.

Дополнительные диагностические кри-
терии: а) нарушения речи — амнестическая, 
семантическая афазия; б) расстройства зри-
тельно-пространственных функций и крат-
ковременной вербальной памяти; в) атрофи-
ческие изменения теменно-височных отделов 
коры и/или заднего отдела поясной извилины 
головного мозга на МРТ; г) снижение уровня 
бета-амилоидного белка (<380 пг/мл) и повы-
шение тау-протеина (>320 пг/мл) в ликворе; 
г) снижение уровня нейрональных маркеров 
N-ацетиласпартата (NAA), глутамата и глу-
тамина (Glx) и повышение уровня лактата в 
заднем отделе поясной извилины по данным 
спектрального анализа (МРС); д) нарушение 
накопления 18-ФДГ по данным ПЭТ в про-

екции переднего отдела поясной извилины и 
базальных ганглиев и/или височно-теменных 
отделов мозга.

Разумеется, далеко не все клиники могут 
себе позволить провести полный диагности-
ческий спектр предлагаемого алгоритма. Но, 
как показала практика, вполне достаточными 
для предположительного диагноза сочетан-
ного варианта когнитивного дефицита оказы-
ваются даже традиционные методы исследо-
вания, а использование ПЭТ и определение 
уровня нейрональных маркеров лишь уточня-
ет степень выраженности и участия той или 
иной фоновой для когнитивного снижения 
патологии в общем дементирующем процес-
се. Кроме того, при позитивном эффекте от 
использования сосудистой, микроциркуля-
торной терапии у пациентов с подозрением 
на сочетанные варианты деменции участие 
цереброваскулярного фактора представляется 
очевидным.

ВОПРОСЫ ЛЕЧЕНИЯ 
И ПРОФИЛАКТИКИ КОГНИТИВНЫХ РАССТРОЙСТВ

Специфических, этиопатогенетических 
методов лечения БА пока, к сожалению, не 
разработано, и существующие методики яв-
ляются в своей основе паллиативными. Сер-
дечно-сосудистые заболевания, наоборот, 
успешно лечатся с использованием множе-
ства современных средств медикаментозной 
и немедикаментозной терапии, и при этом 
риск развития когнитивных нарушений, де-
менции в значительной степени снижается, 
что даже сопровождается снижением показа-
телей биологического возраста пациентов [11, 
12]. Конечно же, в течение многих лет велись 
разработки лекарственных препаратов, кото-
рые могли бы воздействовать на ведущие па-
тогенетические звенья БА — бета-амилоид и 
тау-белок. В научно-исследовательской лабо-
ратории фармацевтической компании Merck 
& Co. (США) проводились клинические ис-
пытания лекарственного препарата «Верубе-
цестат», который относится к ингибиторам 
фермента бета-секретазы, участвующего в 
образовании бета-амилоида. Но, согласно 
последним сообщениям, эти исследования 
были прекращены из-за низкой эффективно-
сти препарата [35]. Потерпели неудачу фар-
мацевтические компании Pfizer Inc. и Johnson 
& Johnson (США), проводившие испытания 
препарата «Бапинейзумаб», представляюще-
го собой искусственное антиамилоидное ан-
титело [59]. Реальных путей воздействия на 
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тау-белок также пока не найдено, хотя поиски 
ведутся достаточно активно [54]. 

Если же рассматривать нарастающее стар-
ческое слабоумие в качестве сочетания не-
скольких патологических процессов, то по-
является возможность частичного или даже 
полного «выключения» из многозвенной па-
тогенетической цепи некоторых ее звеньев. 
Например, при сочетании БА и цереброва-
скулярного заболевания в качестве причин 
нарастающего слабоумия вполне возможно 
целенаправленное патогенетически обуслов-
ленное воздействие на сосудистое звено ком-
бинированной патологии. Используются в 
таких случаях фармакологические средства, 
действие которых направлено на профилак-
тику и лечение атеросклероза, артериальной 
гипертензии, нормализацию микроциркуля-
торной и/или венозной составляющей мозго-
вого кровообращения. Одновременное приме-
нение традиционно используемых в лечении 
когнитивных расстройств лекарственных пре-
паратов — обратимых ингибиторов холинэ-
стеразы (донепезил, экселон, ривастигмин, 
галантамин, нейромидин и др.) и антагони-
стов NMDA-рецепторов (мемантин, меман-
тинол и др.) позитивным образом повлияет 
на оба звена патогенеза когнитивных нару-
шений — сосудистое и нейродегенеративное. 
Использование так называемых предшествен-
ников ацетилхолина, например, глиатиллина, 
цитиколина (цераксона), не считается бес-
спорно эффективным при лечении БА. Но 
эти препараты, являясь предшественниками 
ключевых ультраструктурных компонентов 
клеточной мембраны, преимущественно фос-
фолипидов, нередко оказываются эффектив-
ными при лечении когнитивных нарушений, 
вызванных хронической гипоксией головного 
мозга. И поэтому отчетливо позитивный ре-
зультат их применения может рассматривать-
ся как своего рода диагностический тест на 
присутствие цереброваскулярной патологии 
в качестве одной из причин дементирующе-
го процесса [48]. При подозрении на сосуще-
ствование БА с нейротоксической патологи-
ей, с расстройствами метаболизма, возникаю-
щими на фоне сахарного диабета, например, 
полезным может оказаться добавление к те-
рапии препаратов тиоктовой кислоты. Рас-
сматривается вопрос о благоприятном эффек-
те лечения деменции препаратами инсулина, 
применяемыми интраназально [39]. Имеются 
сведения о положительных результатах лече-
ния сочетаний БА с иными вариантами де-
менции с помощью препаратов пептидного 

ряда, в частности церебролизина, кортексина, 
обладающих нейротрофическими свойствами 
[27]. Эти лекарственные средства с помощью 
имеющихся в их составе аналогов фактора 
роста нервов (BDNF) могут воздействовать 
на метаболическое звено комбинированной 
церебральной патологии с образованием но-
вых нейронных пулов, в том числе активизи-
руя процесс дифференциации стволовых кле-
ток-предшественников [48]. 

Что же касается психосоциальных направ-
лений в лечении деменции, то здесь не видит-
ся принципиальных различий по отношению 
к тем или иным нозологическим вариантам 
когнитивных расстройств. Но практически 
все виды психосоциального, психотерапев-
тического воздействия, такие как поведенче-
ские, эмоциональные, когнитивные, стимуля-
торно-ориентированные, оказываются полез-
ными только у пациентов с манифестными 
клиническими проявлениями когнитивных 
расстройств, при так называемом мягком ког-
нитивном снижении [21]. Они имеют своей 
целью не столько остановить процесс нарас-
тающего слабоумия, сколько приспособиться 
сосуществовать с ним. То же самое можно 
сказать в отношении осуществления меро-
приятий по уходу за пациентами, страдающи-
ми синдромом старческой астении, основным 
клиническим проявлением которой, по наше-
му мнению, как раз и является деменция той 
или иной степени выраженности [11, 12]. 

Таким образом, в лечении и профилакти-
ке когнитивных нарушений у пациентов по-
жилого и старческого возраста следует ис-
пользовать все возможные терапевтические 
мероприятия этиопатогенетического и сим-
птоматического уровней, направленные на 
преодоление когнитивного дефицита с учетом 
множества патологических процессов, уча-
ствующих в его формировании.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Из представленного материала очевидно, 
что в пожилом и старческом возрасте когни-
тивные расстройства имеют преимуществен-
но сочетанное происхождение. Это связано 
с тем, что в процессе старения происходит 
нарастание мультиморбидности, и многие из 
возраст-ассоциированных заболеваний мо-
гут стать одним из патогенетических звеньев 
дементирующего процесса даже несмотря на 
преобладание в нем БА. В отличие от методов 
диагностики последней, которые все же не 
дают стопроцентного и неоспоримого резуль-
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тата, диагностика других вариантов патоло-
гии, которые могут служить патогенетическим 
«фоном» деменции, представляется более на-
дежной, методически отработанной. В свя-
зи с этим терапевтические мероприятия, на-
правленные на лечение сердечно-сосудистой, 
эндокринной, интоксикационной патологии, 
могут оказаться весьма полезными в плане 
«выключения» из патогенетической цепи ког-
нитивного расстройства целого ряда факторов. 
При этом, конечно же, сохраняются все виды 
традиционного лечения, направленные на 
нормализацию, стабилизацию именно когни-
тивных функций: воздействие на выработку и 
накопление ацетилхолина, на глутаматергиче-
ские факторы и т.д. Подобного рода подходы 
к диагностике и лечению когнитивных нару-
шений в течение многих лет осуществляются 
в нашей клинике и приносят исключительно 
позитивные результаты.

Статья подготовлена в рамках госу-
дарственного задания ФГБОУ ВО УГМУ 
Минздрава России на 2021–2023 гг., рег. 
№ 121030900298-9, тема: «Индивидуализа-
ция подбора комплексной геропрофилакти-
ческой терапии».
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