
46
Эффективная фармакотерапия. #2017

Недементные 
когнитивные нарушения: 
роль нейрометаболической 
терапии

Первый 
Московский 

государственный 
медицинский 
университет 

им. И.М. Сеченова

Ю.А. Старчина, В.В. Захаров 	
Адрес для переписки: Юлия Александровна Старчина, yul-starchina@yandex.ru

В последние десятилетия возрос интерес к недементным когнитивным 
расстройствам: умеренным, легким и субъективным когнитивным 
нарушениям. Эпидемиологические исследования свидетельствуют 
о высокой распространенности когнитивных нарушений в общей 
популяции людей пожилого возраста (10–15%) и среди пациентов 
на амбулаторном поликлиническом приеме (до 70%). Когнитивные 
нарушения – полиэтиологический синдром, решающее значение 
в развитии которого имеют болезнь Альцгеймера, цереброваскулярные 
заболевания и их сочетание. Умеренные когнитивные расстройства 
прогрессируют до деменции со скоростью примерно 10–15% в год. 
Тем не менее при коррекции сосудистых и метаболических факторов 
риска пациенты с умеренными когнитивными расстройствами долгие 
годы могут находиться в стабильном состоянии. Противодементные 
препараты не показали эффективности при легких формах когнитивных 
нарушений, поэтому ведущую роль в лечении таких пациентов играет 
нейрометаболическая терапия.
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Под деменцией понимают 
синдром тяжелого поли-
функционального рас-

стройства когнитивных функ-
ций, который влияет на память, 

мышление, поведение и  способ-
ность выполнять повседневные 
действия. Деменция – конечный 
этап сосудистых, нейродегенера-
тивных и других заболеваний, со-

провождающихся когнитивным 
снижением. Клиническая мани-
фестация когнитивных наруше-
ний (КН) происходит, как пра-
вило, через несколько десятков 
лет после начала патологического 
процесса в головном мозге. 
В  настоящее время деменция 
неизлечима, поэтому особое 
внимание следует уделять неде-
ментным, или додементным КН, 
которые еще более распростра-
нены, чем деменция, и при адек-
ватном лечении могут длительно 
находиться в стабильном состо-
янии или даже регрессировать. 
КН часто сочетаются со  многи-
ми соматическими заболевания-
ми и при некоторых состояниях 
могут быть первым и  ведущим 
клиническим синдромом. КН 
затрудняют лечение соматичес-
кой патологии, поскольку из-за 
когнитивной несостоятельности 
снижается приверженность па-
циента к выбранному лечению.

Эпидемиология 
В 2010 г. глобальная распростра-
ненность деменции составила 
35,6 млн человек. Предполагается, 
ч т о  э т а  ц ифр а  у д в ои т с я 
к  2030  г.  и возрастет более чем 
в  три раза к  2050  г.  Затраты 
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на  деменцию в  2010  г.  состави-
ли 604  трлн долларов [1, 2]. Как 
ожидается, с ростом распростра-
ненности деменции эти расходы 
повысятся на  85% к  2030  г., что 
сделает деменцию самым доро-
гостоящим хроническим заболе-
ванием, связанным со старением. 
Частота умеренных когнитивных 
нарушений (УКН) варьируется 
от 12 до 18% у лиц старше 60 лет: 
увеличиваясь от  10% в  возрас-
те 70–79 лет до 25% в  возрасте 
80–89 лет, что находит отраже-
ние в  многочисленных между-
народных исследованиях [3–7]. 
Многие исследования показы-
вают, что риск  БА значительно 
выше у женщин, чем у мужчин. 
В  связи с  этим предполагается, 
что вероятность развития УКН 
у женщин также выше по сравне-
нию с мужчинами. Практически 
ничего не известно о культурных 
и расовых факторах, влияющих 
на  клиническую манифестацию 
синдрома УКН.
В  России, по  данным эпиде-
миологического исследования 
П РОМ ЕТ ЕЙ,  п р ов еден ног о 
в  2004–2005  г., распространен-
ность КН среди 3210 амбулатор-
ных неврологических пациентов 
из 33 городов 30 регионов России 
составила 73% (субъективные 
КН  – 14%, легкие КН и  УКН  – 
44%, деменция – 25%) [8]. Следует 
отметить, что в исследовании ис-
пользовались наиболее простые 
скрининговые тесты для диаг-
ностики выраженных КН, не-
достаточно чувствительные для 
более легких КН. 

Умеренные 
когнитивные нарушения
В  1997  г.  R. Petersen предложил 
термин и  диагностические кри-
терии синдрома УКН [9–12]. В на-
стоящее время под УКН понима-
ют полиэтиологический синдром 
нарушения памяти и/или других 
когнитивных функций, не  при-
водящий к социальной, бытовой 
или профессиональной дизадап-
тации. Сам пациент или его ок-
ружение предъявляют жалобы 
на снижение когнитивных функ-
ций, а  показатели нейропсихо-

логических тестов при синдроме 
УКН явно отличаются от возраст-
ной нормы. При этом синдром 
УКН не  приводит к  существен-
ным ограничениям в повседнев-
ной деятельности пациента, хотя 
освоение новых сложных интел-
лектуальных навыков может быть 
затруднительным или невозмож-
ным. 
Выделяют следующие клиничес-
кие варианты синдрома УКН: 

✓✓ монофункциональный тип, 
при котором нарушается пре-
имущественно какая-либо одна 
сфера когнитивной деятель-
ности:

–– амнестический тип с преиму-
щественным нарушением па-
мяти;

–– неамнестический тип с нару-
шением какой-либо другой 
когнитивной функции; 

✓✓ полифункциональный тип, при 
котором вовлекаются сразу не-
сколько когнитивных доменов:

–– с нарушениями памяти;
–– без нарушений памяти [13, 14]. 

Амнестический монофункцио
нальный вариант, при кото-
ром страдает преимуществен-
но память, как предполагается, 
связан с  дебютом БА [10]. Неа
мнестическая форма может быть 
обусловлена цереброваскуляр-
ными заболеваниями, деменци-
ей с  тельцами Леви, болезнью 
Паркинсона, фронто-темпораль-
ной деменцией, атипичной БА 
или не иметь конкретной патоло-
гической основы.
Причины развития синдрома 
УКН сходны с  таковыми при 
деменции, так как в  большин-
стве случаев УКН представляют 
собой «продрому» ее развития. 
Считается, что самыми частыми 
причинами когнитивных нару-
шений служат БА, церебровас-
кулярная патология, смешанный 
сосудисто-нейродегенеративный 
процесс, деменция с  тельцами 
Леви, фронтотемпоральная де-
менция.
Прогрессирование УКН до де-
менции происходит со  скоро-
стью 10–15% за  год и  50–70% за 
пять лет [11–13]. Более быстрое 
прогрессирование наблюдается 

у  пациентов старшего возраста, 
с низким уровнем образования, 
атрофией  гиппокампа и  значи-
тельным сосудистым поражени-
ем  головного мозга (по  данным 
магнитно-резонансной томогра-
фии), соматической отягощен-
ностью, семейным анамнезом 
деменции. При адекватной кор-
рекции сосудистых факторов 
риска течение синдрома УКН 
может оставаться стабильным 
в течение многих лет. 

Легкие когнитивные нарушения
У некоторых пациентов, предъ-
являющих жалобы когнитивного 
плана и обеспокоенных состояни-
ем своих когнитивных функций, 
можно выявить отдельные симп-
томы когнитивного снижения 
преимущественно нейродина-
мического характера (снижение 
скорости реакции, брадифению, 
трудности концентрации вни-
мания и  избыточную отвлека-
емость, повышенную чувстви-
тельность к  интерферирующим 
воздействиям). Симптомы под-
тверждаются результатами ней-
ропсихологических тестов, от-
личными от  возрастной нормы, 
но  не формируют пока четко 
очерченного синдрома УКН. 
В  2005  г.  академик Н.Н. Яхно 
предложил наряду с  деменцией 
и УКН выделять синдром легких 
КН. Это отдельные когнитив-
ные симптомы, которые могут 
флюктуировать. Они не вызыва-
ют затруднений в повседневной 
жизни, в  том числе в  наиболее 
сложных видах профессиональ-
ной и социально-бытовой актив-
ности, но тем не менее беспокоят 
субъекта и  представляют собой 
снижение когнитивных способ-
ностей по сравнению с индиви-
дуальной нормой [13–15].

Субъективные 
когнитивные нарушения
Субъективные КН, или субъек-
тивное снижение познаватель-
ных функций, у пожилых людей 
диагностируются, когда имеются 
жалобы пациента на ухудшение 
памяти и  других когнитивных 
функций по  сравнению с  ис-
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ходно более высоким уровнем, 
но  ни один даже самый чувс-
твительный нейропсихологичес-
кий тест не  может объективно 
подтвердить когнитивное сни-
жение. Проблема может быть 
весьма актуальна для самого 
пациента и совершенно незамет-
на для окружающих. S.  Bassett 
и  M.  Folstein обнаружили, что 
43% лиц в возрасте от 65 до 74 лет 
сообщали о  субъективных про-
блемах с памятью [16], в то время 
как распространенность демен-
ции в этой возрастной группе со-
ставляла менее 2,5% [17]. 
Существует немало сложностей, 
связанных с  изучением субъек-
тивных КН. Пациенты с  субъ-
ективными КН представляют 
собой  гетерогенную  группу, 
в которую входят пациенты с ва-
риациями нормальных когни-
тивных функций, различными 
заболеваниями, умеренными 
психологическими проблемами 
(депрессией), фактором выражен-
ного психосоциального стресса 
в  повседневной жизни и  собс-
твенно пациенты с повышенным 
риском развития деменции [18]. 
E. Edmonds и  соавт. показали, 
что субъективные когнитивные 
жалобы в  ряде случаев могут 
способствовать гипердиагности-
ке субъективных КН, посколь-
ку когнитивно сохранные люди 
склонны переоценивать когни-
тивные проблемы, в то время как 
пациенты с УКН и объективным 
дефицитом памяти часто их не-
дооценивают [19]. Кроме того, 
пациенты с  УКН и  положитель-
ными биомаркерами БА в  лик-
воре чаще недооценивают свои 
когнитивные проблемы, в  отли-
чие от  пациентов с  отрицатель-
ными значениями биомаркеров 
БА. Значительные корреляции 
найдены между субъективными 
когнитивными жалобами и сим-
птомами депрессии.
Тем не  менее субъективные КН 
все чаще признаются потенци-
альным показателем самых ран-
них стадий когнитивного сниже-
ния и  предиктором возможного 
прогрессирования до деменции 
[20–23]. Более того, появляются 

свидетельства ассоциации субъ-
ективных КН с  биомаркерами 
БА и  нейровизуализационными 
маркерами, такими как атрофия 
серого вещества [24–26], гипоме-
таболизм [27] и отложение бета-
амилоида [28–30] в  отсутствие 
объективной когнитивной дис-
функции или депрессии. С учетом 
исследований, поддерживающих 
роль субъективных КН в качест-
ве фактора риска развития БА 
у некоторых людей, были разра-
ботаны Диагностические крите-
рии синдрома субъективных КН 
(2014):
■■ жалобы на  стойкое ухудше-

ние по  сравнению с  исходным 
уровнем умственной работо
способности, возникшее без 
видимой причины;

■■ отсутствие отклонений от  воз-
растной нормы по  данным 
когнитивных тестов, исполь-
зуемых для диагностики БА 
и других дементирующих забо-
леваний с КН;

■■ отсутствие связи когнитивных 
жалоб с  установленным диа-
гнозом неврологического или 
психиатрического заболевания 
или интоксикацией [18].

Ряд авторов отмечает длитель-
ную когнитивную стабильность 
синдрома субъективных КН. 
E. Hessen и  соавт. установи-
ли, что прогрессирование до 
УКН происходит только у  9%, 
а  до деменции  – у  5% пациен-
тов на  протяжении шести лет 
[31]. Предикторами прогрес-
сирования были исходно низ-
кий у ровень бета-амилоида 
42 в ликворе и снижение памяти 
в  первые два  года наблюдения. 
86% пациентов оставались ког-
нитивно стабильными в течение 
всего периода наблюдения, что 
свидетельствует о  неврологи-
ческой «доброкачественности» 
субъективных КН. По  данным 
M.  Eckerström и  соавт., фактор 
стресса и  симптомы депрессии 
отмечались почти в два раза чаще 
среди пациентов с субъективны-
ми КН по сравнению с пациента-
ми с УКН. При этом в отношении 
положительных биомаркеров БА 
наблюдалась обратная зависи-

мость: при УКН их распростра-
ненность составила 35%, а  при 
субъективных КН  – 14,4%, что 
свидетельствует о необходимос-
ти тщательной оценки психо-
логического и  эмоционального 
состояния пожилых пациентов 
с когнитивными жалобами [32].

Диагностика
Диагностика недементных КН 
включает сбор анамнеза, тщатель-
ную оценку жалоб пациента, оп-
ределение степени независимости 
пациента в повседневной жизни 
и обязательную верификацию КН 
с  помощью нейропсихологичес-
кого обследования. Показатели 
нейропсихологических тестов 
должны сравниваться с  таковы-
ми пациентов контрольной груп-
пы (соответствующего возраста, 
без жалоб на память) и в идеале 
оцениваться с  учетом образова-
ния. Оценка легкой степени КН, 
особенно когда жалобы пациен-
тов не подтверждаются результа-
тами нейропсихологического об-
следования, может представлять 
серьезную проблему. Например, 
легкие или УКН могут быть по-
бочным действием принимаемых 
лекарственных препаратов или 
следствием эмоциональных на-
рушений. В этом случае причина 
жалоб – психологическое состоя-
ние, а не органическое расстройс-
тво мозга.
Среди жалоб когнитивного ха-
рактера превалируют ухудшение 
памяти, повышенная забывчи-
вость и утомляемость, снижение 
концентрации внимания при 
умственной нагрузке, трудности 
подбора нужного слова в  разго-
воре, «несвежая голова», «туман 
в голове». У больных с синдромом 
легких КН и даже УКН часто при-
сутствуют расплывчатые и субъ-
ективные симптомы снижения 
когнитивных функций, которые 
не  всегда легко дифференциро-
вать со  снижением производи-
тельности памяти у  пожилых 
людей. Считается, что наиболее 
частый симптом КН – снижение 
памяти, поэтому многие считают 
амнестический тип УКН самым 
распространенным. Однако не-
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которые исследователи утвержда-
ют, что самая распространенная 
форма УКН затрагивает сразу 
несколько сфер когнитивной де-
ятельности [33]. 
Реже встречаются такие симп-
томы, как речевые нарушения 
(например, трудности в подборе 
слов), снижение концентрации 
внимания и ухудшение зритель-
но-пространственных навыков 
(например, дезориентация в зна-
комой обстановке в  отсутствие 
моторных и  сенсорных наруше-
ний). Иногда трудно разграни-
чить чисто когнитивные симп-
томы от тех, которые могут быть 
обусловлены различной степенью 
сенсорной депривации (напри-
мер, потерей слуха или остроты 
зрения), сосуществующих у одно-
го и того же пациента. 
Депрессия  – распространенное 
расстройство в  популяции по-
жилых людей (примерно 15%), 
которое часто сопровождается 
расплывчатыми соматическими 
симптомами, тревожностью и жа-
лобами на неспособность сосре-
доточиться и плохую память. Эти 
пациенты обычно отрицают сни-
жение фона настроения, но часто 
жалуются на симптомы наруше-
ния сна, ангедонию, потерю ап-
петита и отсутствие мотивации. 
Депрессия может сопровождать-
ся когнитивной дисфункцией, 
которая регрессирует при успеш-
ном лечении эмоциональных рас-
стройств.
Связь между депрессией и  БА 
сложна и  неоднозначна. Данные 
Фрамингемского исследования 
свидетельствуют об эпидемиоло-
гической ассоциации: риск  раз-
вития БА и деменции был выше 
на  50% у  пациентов, имевших 
депрессию в  начале исследова-
ния [34]. Во время последующе-
го 17-летнего периода наблюде-
ния деменция развилась у 21,6% 
участников с депрессией в начале 
исследования и у 16,6% участни-
ков без эмоциональных нару-
шений. В  другом исследовании 
было отмечено особенно пагуб-
ное влияние депрессии: один эпи-
зод депрессии в анамнезе увели-
чивал риск  развития деменции 

на 87–92%, а два эпизода и более 
повышали его почти в  два раза 
(но  не влияли на  риск развития 
УКН) [35. Таким образом, пожи-
лые пациенты с  когнитивными 
жалобами должны обязательно 
пройти скрининг эмоциональных 
нарушений с  использованием 
общепринятых шкал депрессии 
и тревоги (шкала депрессии Бека, 
Госпитальная шкала депрес-
сии и  тревоги, шкала депрессии 
Гамильтона, шкала тревожности 
Спилбергера).
Для проведения нейропсихо-
логического тестирования сле-
дует применять методики, на-
правленные на  оценку памяти, 
управляющих лобных и  других 
когнитивных функций, которые 
имеют возрастные нормативы. 
Распространенные скринин-
говые шкалы для оценки ког-
нитивных функций, такие как 
Краткая шкала оценки психичес-
кого статуса, могут быть недоста-
точно чувствительны на  стадии 
недементных когнитивных на-
рушений. Более информативна 
Монреальская шкала оценки ког-
нитивных функций, с  помощью 
которой можно диагностировать 
УКН. 
Для диагностики легких КН сле-
дует использовать только стан-
дартные нейропсихологические 
тесты на  отдельные когнитив-
ные функции (память, внима-
ние, речь, праксис и др.) [14]. Тем 
не менее невозможно оценить сте-
пень тяжести когнитивных нару-
шений, основываясь только на ре-
зультатах нейропсихологических 
тестов. Ключевой момент – крите-
рий самостоятельности пациента 
в  повседневной жизни, наличие 
социальной, бытовой и  профес-
сиональной дизадаптации, оце-
нить которую можно после бесе-
ды с  родственниками пациента. 
В  случае выраженных затрудне-
ний хотя бы в одной из перечис-
ленных сфер должен быть пос-
тавлен диагноз деменции. При 
УКН пациент может испытывать 
незначительные затруднения 
по  сравнению с  прошлым опы-
том в  некоторых сферах, но  эти 
затруднения не  ограничивают 

его независимость. Легкие КН 
не влияют на самостоятельность 
пациента и не вызывают дизадап-
тации.
Нейровизуализация, предпоч-
тительно магнитно-резонансная 
томография, – обязательная со-
ставляющая диагностики когни-
тивных нарушений, необходимая 
для верификации органическо-
го поражения  головного мозга. 
Цель нейровизуализации  – вы-
явить атрофические изменения 
в гиппокампе и височной доле го-
ловного мозга, лакунарных ин-
фарктов, перивентрикулярного 
и  субкортикального лейкоарео-
за, постинсультных изменений, 
а также исключить потенциально 
обратимые причины когнитив-
ного снижения: опухоли, хрони-
ческую субдуральную  гематому 
и т.п. 
Примерно 5% случаев когнитив-
ных нарушений потенциально 
обратимы, поэтому иногда необ-
ходимо проведение лабораторных 
тестов и дополнительных парак-
линических методов диагностики. 
Причинами потенциально обра-
тимых когнитивных нарушений 
могут быть дефицит  гормонов 
щитовидной железы, дефицит ви-
тамина В12 и  фолиевой кислоты, 
дефицит витамина D, гипергомо-
цистеинемия, дисметаболические 
нарушения при сахарном диабете, 
почечная и печеночная недоста-
точность.
Биомаркеры болезни Альц
геймера, изученные за последние 
два десятилетия, можно разде-
лить на два класса: 
1)	 визуализация накопления ами-

лоида и тау-протеина в голов-
ном мозге, изменения объема 
мозга и  снижение обмена ве-
ществ в мозге; 

2)	 показатели содержания соот-
ветствующих белков в спинно-
мозговой жидкости. 

В  2017  г.  в документе «Факты 
и  цифры болезни Альцгеймера 
2017  года» Ассоциация по  изу-
чению болезни Альцгеймера 
предложила включить исследо-
вание биомаркеров в  критерии 
болезни Альцгеймера 1984  г., 
установленные Национальным 
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институтом неврологических 
и коммуникативных расстройств 
и инсульта и Ассоциацией по изу-
чению болезни Альцгеймера [36]. 
Положительные значения био-
маркеров у пациентов с нормаль-
ными показателями когнитив-
ных функций и  УКН позволят 
диагностировать доклиническую 
стадию болезни Альцгеймера 
и как можно раньше начать про-
филактические и  терапевтичес-
кие мероприятия. Возможно, 
это позволит перевести болезнь 
Альцгеймера из разряда заболе-
вания, ведущего к  бесповорот-
ной потере когнитивных функ-
ций и независимости и к смерти, 
в  разряд хронического заболе-
вания, такого же, как сердечно-
сосудистые заболевания, СПИД 
или некоторые виды рака, ко-
торые можно оптимально конт-
ролировать с  помощью раннего 
вмешательства [36].

Лечение
В  настоящее время четкие ре-
комендации по  лекарственной 
терапии недементных КН от-
сутствуют. Доказана важная 
роль коррекции всех сосудис-
тых факторов риска: адекватная 
антигипертензивная терапия, 
прием статинов при  гиперли-
пидемии, антитромбоцитарных 
препаратов после инфаркта мио-
карда и  инсульта и  непрямых 
антикоагулянтов при фибрил-
ляции предсердий, а также конт-
роль уровня  глюкозы в  крови 
при сахарном диабете [37, 38]. 
Результаты исследования с учас-
тием 361 пациента с БА, сосудис-
той или смешанной деменцией 
свидетельствуют, что прием 
центрально действующих инги-
биторов ангиотензин-превраща-
ющего фермента может снизить 
скорость ухудшения когнитив-
ных функций у пациентов с де-
менцией, независимо от уровня 
артериального давления[39]. 
При назначении антигипер-
тензивной терапии необходи-
мо оценить наличие и  степень 
атеросклеротического пораже-
ния прецеребральных и  цереб-
ральных сосудов. Если имеются 

множественные, пусть и гемоди-
намически незначимые, атеро-
склеротические бляшки, не  сле-
дует стремиться к  достижению 
нормотензии. В ряде случаев до-
пустим уровень артериального 
давления 140–150/85–90 мм рт. ст. 
Исследование с  участием более 
5000 пожилых людей показало, 
что агрессивное снижение арте-
риального давления у пациентов 
старше 65 лет уже не имело допол-
нительных преимуществ в отно-
шении профилактики инсульта 
и сердечно-сосудистых событий, 
напротив, увеличивало риск па-
дений [40].
Чрезвычайно важно скоррек-
тировать эмоциональные нару-
шения с учетом их высокой рас-
пространенности среди пожилых 
людей. При выборе антидепрес-
сантов следует помнить, что три-
циклические антидепрессанты 
обладают большим количест-
вом побочных эффектов вслед-
ствие холинолитических свойств 
и могут даже усугублять степень 
КН. Следует отдавать предпоч-
тение современным антидепрес-
сантам из  групп селективных 
ингибиторов обратного захвата 
серотонина, серотонина и норад-
реналина. 
Еще один важный пункт про-
филактики прогрессирования 
КН  – своевременная коррекция 
нарушений слуха и зрения (кон-
сультация сурдолога, подбор слу-
хового аппарата, операция по по-
воду катаракты и подбор очков). 
Сенсорная депривация ухудшает 
состояние когнитивных функ-
ций и  способствует быстрому 
прогрессированию когнитивных 
расстройств вплоть до деменции 
[41–44].
Уже доказанной можно счи-
тать роль физических упражне-
ний умеренной интенсивности 
в середине жизни и сохранение 
длительной, желательно пожиз-
ненной интеллектуальной актив-
ности в профилактике развития 
и  прогрессирования когнитив-
ных нарушений. Наибольший 
интерес представляют йога, ме-
дитация, танцы, пение, пользо-
вание компьютером, активное 

участие в  социальной жизни, 
хобби и  занятия ремеслами 
[45–47].
Для пациентов с  начальными 
стадиями КН важны достаточ-
ная продолжительность и  хо-
рошее качество сна, так как во 
время сна происходит консо-
лидация знаний, полученных 
в  течение дня. Нарушения сна 
(инсомния, апноэ сна, измене-
ния продолжительности сна, 
фрагментация сна)  – независи-
мый предиктор развития КН, 
которые появляются задолго 
до их манифестации [48–50]. 
Апноэ сна вызывает  гипок-
сию структур  головного мозга, 
к  которой наиболее чувствите-
лен  гиппокамп. Использование 
т ра д иционны х снотворны х 
препаратов ограниченно у  па-
циентов с КН. Установлено, что 
частое применение бензодиазе-
пинов на  20–50% увеличивает 
риск  развития деменции у  па-
циентов старше 60 лет [51, 52]. 
Препаратами выбора в лечении 
нарушений сна у пациентов с КН 
могут стать мелатонинергичес-
кие лекарственные средства. 
Кроме нормализации сна, об-
суждается также потенциальное 
положительное влияние мелато-
нина на  когнитивные функции 
[53, 54]. Безрецептурным пре-
паратом, облегчающим засыпа-
ние и  нормализующим струк-
туру сна, является Соннован, 
содержащий 3 мг мелатони-
на. Соннован принимается за 
30–40 минут до сна, обладает 
антистрессовым, адаптогенным 
и анксиолитическим эффектом, 
не вызывает симптома «сонного 
похмелья».
В  настоящий момент предпола-
гается, что наибольший эффект 
в  отношении профилактики 
развития и  прогрессирования 
недементных КН может быть до-
стигнут путем воздействия сразу 
на  несколько факторов риска. 
Об этом свидетельствует первое 
в  своем роде рандомизирован-
ное контролируемое исследова-
ние FINGER [55]. В исследование 
были включены 1260 человек 
в  возрасте от  60 до 77 лет. Они 
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были рандомизированы в  груп-
пу многодоменного вмешатель-
ства и  контрольную  группу, 
которая только регулярно полу-
чала общие советы по здоровью. 
Участники не имели существен-
ных когнитивных нарушений, 
но обладали несколькими факто-
рами риска их развития. В груп-
пе вмешательства программа 
была сосредоточена на  четырех 
основных областях: 
1)	 физические упражнения; 
2)	 диета (на основе Финских реко-

мендаций по питанию); 
3)	 когнитивный тренинг;
4)	 управление метаболически-

ми и сосудистыми факторами 
риска (регулярные измерения 
артериального давления, массы 
тела, индекса массы тела, ок-
ружности талии и бедра, меди-
цинские осмотры) 

Кроме того, участники основ-
ной группы получали рекоменда-
ции по изменению образа жизни. 
Через два  года в  группе вмеша-
тельства общий когнитивный 
балл (глобальный показатель 
когнитивных функций – z) улуч-
шился на  25% по  сравнению 
с контрольной группой (p = 0,03). 
Преимущество было особенно 
заметно в областях способности 
к  обработке информации (улуч-
шение на 150%, p = 0,029) и испол-
нительных функций (улучшение 
на  83%, р = 0,039) по  сравнению 
с контролем.
В  настоящий момент стратегия 
выбора лекарственной терапии 
КН определяется степенью их тя-
жести. При деменции различной 
этиологии (БА, сосудистая и сме-
шанная деменция, деменция 
с тельцами Леви) рекомендованы 
только ингибиторы центральной 
ацетилхолинэстеразы и  меман-
тин [56]. Однако, как показали 
многочисленные исследования, 
на  этапе недементных КН ука-
занные препараты недостаточ-
но эффективны, выраженность 
побочных эффектов превышает 
потенциальную терапевтичес-
кую пользу и их прием не замед-
ляет прогрессирование УКН до 
деменции [57–59]. Поэтому при 
легких КН и УКН чаще назнача-

ют вазоактивные и  нейромета-
болические препараты, которые 
можно считать патогенетичес-
кой терапией недементных ког-
нитивных нарушений, особенно 
сосудистой этиологии. Широко 
используется комбинация пре-
паратов с  вазоактивным и  ноо
тропным действием. 
Винпот ропи л п редс та вл яе т 
собой комбинацию двух компо-
нентов в  фиксированных дозах. 
Винпотропил 5/400 капсулы со-
держит винпоцетина 5 мг и  пи-
рацетама 400 мг, Винпотропил 
10/800 таблетки, покрытые обо-
лочкой – винпоцетина 10 мг и пи-
рацетама 800 мг. Оба компонента 
(винпоцетин и пирацетам) лиди-
руют по применению в клиничес-
кой неврологической практике. 
Многолетний практический опыт 
свидетельствует о  позитивном 
влиянии винпоцетина и пираце-
тама на  когнитивные функции, 
а их комбинация в одном препа-
рате обладает потенцирующим 
действием и  позволяет умень-
шить количество принимаемых 
таблеток, что способствует повы-
шению приверженности пациен-
та длительному лечению [60]. 
В исследовании с участием 60 па
циентов в  возрасте от  47  до 
80 лет с  недементными КН, 
Винпотропил 5/400 назначался 
по  две капсулы три раза в  день 
в течение двух месяцев. На фоне 
лечения было отмечено досто-
верное увеличение объема опера-
тивной памяти и беглости речи, 
улучшение показателей слухоре-
чевой памяти, скорости реакции 
и  концентрации внимания [60–
63]. Винпотропил продемонстри-
ровал благоприятный профиль 
безопасности и переносимости. 
Наличие двух форм выпуска пре-
парата Винпотропил с двумя до-
зировками винпоцетина и пира-
цетама 5/400 и 10/800 позволяет 
выбрать схему терапии, наиболее 
адекватную клинической ситуа-
ции: будь то стартовая терапия 
с  постепенным титрованием 
дозы, или необходимость в более 
низких дозах в  случаях поли-
морбидности, или эффективная 
терапевтическая доза при мень-

шем количестве принимаемых 
таблеток. Винпоцетин и  пира-
цетам обладают дополняющими 
и усиливающими друг друга фар-
макологическими эффектами, 
а оптимальные дозировки в пре-
парате Винпотропил обеспечи-
вают хорошую переносимость 
и позволяют применять препарат 
в  различных диапазонах суточ-
ных доз. 
Благодаря комбинированному 
составу Винпотропил оказывает 
комплексное патогенетическое 
влияние на  факторы развития 
сосудистых КН. Его действие 
проявляется в  снижении вяз-
кости крови, улучшении крово-
снабжения ишемизированных 
участков  головного мозга, сни-
жении резистентности сосу-
дов головного мозга, улучшении 
энергетического обмена клеток 
мозга посредством стимуляции 
активности митохондрий, анти-
оксидантном, метаболическом 
и  нейропротекторном эффекте, 
что способствует улучшению 
памяти и  других когнитивных 
функций [64]. 
Анализ особенностей метаболиз-
ма винпоцетина и  пирацетама 
в  составе Винпотропила не  вы-
явил возможных отрицательных 
взаимодействий на  уровне фер-
ментов лекарственного метабо-
лизма, что свидетельствует о без-
опасности Винпотропила с  этой 
точки зрения. 
Прием Винпотропила после еды 
обеспечивает наилучшие условия 
для биодоступности входящих 
в  него компонентов, исключа-
ет неправильное использование 
препаратов, которое может про-
исходить при приеме монопрепа-
ратов, когда пациент принимает 
отдельные препараты в  разное 
время [64]. 
Комбинированные препараты, 
в частности Винпотропил, за счет 
доказанного синергизма компо-
нентов на  молекулярном уров-
не оказывают многофакторное 
действие [64]. 
Мультитаргетным действием 
в отношении КН обладает препа-
рат МексиВ 6, содержащий в со-
ставе этилметилгидроксипири-
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дина сукцинат (ЭМГПС) (125 мг), 
органическую соль магния с вы-
сокой биодоступностью в  виде 
лактата дигидрата (327,6 мг) и ви-
тамин В6 в виде пиридоксина гид-
рохлорида (10 мг). 
ЭМГПС оказывает ноотропное, 
антиоксидантное, антигипокси-
ческое, антиконвульсантное, ан-
титромботическое, анксиолити-
ческое действие [65, 66]. Входящий 
в  состав МексиВ 6 ЭМГПС от-
носится к  производным 3-ок-
сипиридина, водорастворимого 
антиоксиданта биогенного типа, 
ингибитора свободнорадикаль-
ных процессов. ЭМГПС модули-
рует активность мембраносвя-
занных ферментов, рецепторных 
комплексов (бензодиазепиново-
го, ГАМк, ацетилхолинового), 
что способствует их связыванию 
с лигандами, сохранению струк-
турно-функциональной органи-
зации биомембран, транспорта 
нейромедиаторов и  улучшению 
синаптической передачи. ЭМГПС, 
не  будучи ГАМК, способствует 
увеличению содержания этого 
нейротрансмиттера в  головном 
мозге и улучшает его связывание 
с  ГАМК-рецепторами, а  также 
увеличивает концентрацию в го-
ловном мозге дофамина путем 
активизации дофаминовых ней-
ронов в  центральной нервной 
системе. ЭМГПС повышает резис-
тентность организма к воздейст-
вию различных повреждающих 
факторов при патологических 
состояниях (стрессе,  гипоксии 
и  ишемии, интоксикации эта-
нолом и  антипсихотическими 
лекарственными препаратами) 
[65, 66]. 
Включение пиридоксина и  маг-
ния усиливает нейропротектор-
ный потенциал ЭМГПС. Магний, 
входящий в состав МексиВ 6, об-
ладает рядом важнейших метабо-
лических эффектов: активирует 
передачу сигналов от рецепторов 
внутрь клетки, а работа этих сиг-
нальных путей обеспечивает 
пластичность нервных процессов, 
долговременную память, адапта-
цию к  стрессовым ситуациям, 
противодействует снижению ра-
ботоспособности, слабости, раз-

витию заболеваний центральной 
нервной системы [65, 66]. Магний 
принимает участие в энергетичес-
ком метаболизме и не только в ми-
тохондриальном синтезе АТФ, 
но и в реактомных путях метабо-
лизма углеводов (регулировании 
секреции инсулина и гликолизе), 
что имеет существенное значе-
ние для профилактики повреж-
дения и  сохранности функций 
центральной нервной системы 
при  глюкозотолерантности, ин-
сулинорезистентности, сахарном 
диабете, нерациональной диете 
[65, 66]. К  сердечно-сосудистым 
эффектам магния относят под-
держание адекватной систолы 
и  структуры соединительной 
ткани сосудов, профилактику 
тромбообразования. Магний об-
ладает и  рядом иммунологичес-
ких эффектов, в частности проти-
вовоспалительным действием [65, 
66]. Дефицит магния наблюдается 
у 80–100% пациентов с инсультом, 
ишемической болезнью сердца, 
сахарным диабетом, и в 20% соче-
тается с дефицитом пиридоксина 
(витамин В6). 
Дефицит пиридоксина, другого 
важнейшего компонента препа-
рата МексиВ 6, обнаруживается 
у 47% пациентов многопрофиль-
ного стационара [66]. Пиридоксин 
считается одним из  нейротроп-
ных витаминов, спектр его моле-
кулярно-биологические эффек-
тов широк и  включают влияние 
на метаболизм аминокислот, син-
тез нейротрансмиттеров, биосин-
тез витаминов. Пиридоксин акти-
вирует метаболические процессы, 
особенно в  условиях  гипоксии, 
участвует в синтезе нейромедиа-
торов, ГАМК, глицина, серотони-
на. Действие пиридоксина прояв-
ляется в  результате связывания 
производного пиридоксина, пи-
ридоксаль-5-фосфата, более чем 
с  120 специфическими белками 
протеома [66]. 
Пиридоксин и  магний посред-
ством активации пиридоксин-
зависимых и магний-зависимых 
белков потенцируют биологи-
ческие и  терапевтические эф-
фекты ЭМГПС: противовоспа-
лительный, антиоксидантный, 

противосудорожный, стресс- 
и  нейропротективный, ноот-
ропный, анксиолитический. 
МексиВ  6 может быть особенно 
полезен в  лечении пациентов 
с хронической ишемией головно-
го мозга и  симптомами тревоги 
и астении [65, 66]. 
Прием МексиВ 6 обычно на-
чинают с  одной-двух таблеток 
один-два раза в  сутки, посте-
пенно увеличивая дозу до одной 
таблетки три раза в сутки до до-
стижения терапевтического эф-
фекта. Максимальная суточная 
доза составляет шесть таблеток 
в сутки. При необходимости про-
водят повторные курсы терапии 
длительностью от двух до восьми 
недель. У  пациентов с  сердечно-
сосудистыми заболеваниями, име-
ющими недементные КН и астени-
ческий синдром, МексиВ 6 может 
быть препаратом выбора. За счет 
влияния на патогенез хроническо-
го ишемического процесса и кор-
рекции часто встречающегося 
дефицита магния и  витамина В6 
МексиВ 6 способен существенно 
повысить эффективность лечения 
больных с хронической ишемией 
мозга и  снизить риск  сердечно-
сосудистых осложнений.
При хронической ишемии голов-
ного мозга может назначаться 
комбинированная терапия по сле-
дующей схеме: Винпотропил 
по одной таблетке три раза в день 
и МексиВ 6 по одной таблетке три 
раза в день с целью улучшения са-
мочувствия, работоспособности, 
памяти, вестибулярных функций 
[67], Соннован по одной таблетке 
за один-два часа до сна с  целью 
нормализации засыпания и улуч-
шения качества сна и  эмоцио-
нального фона.
Среди препаратов с  доказан-
ным нейротрофическим и  ней-
ропротективным действием 
в  лечении КН, не  достигающих 
степени деменции, также широко 
используется холина альфосцерат 
(Холитилин). Попадая в ткань го-
ловного мозга, холина альфосцерат 
становится донатором холина  – 
предшественника ацетилхолина, 
важнейшего для когнитивных 
функций нейромедиатора, и гли-
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церофосфата-предшественника 
фосфатидилхолина  – необходи-
мого компонента нейрональной 
мембраны [68]. Кроме того, пре-
парат оказывает дозозависимое 
холиномиметические действие, 
стимулируя выделение ацетилхо-
лина из пресинаптической щели 
и способствуя восполнению аце-
тилхолинергического дефицита 
в  головном мозге [68]. Получено 
подтверждение не  связанного 
непосредственно со  стимуляци-
ей холинергических нейронов 
нейропротективного действия 
холина альфосцерата. На  жи-
вотной модели была показана 
его способность замедлять те-

чение астроглиоза и  препятс-
твовать разрушению фосфори-
лированных нейрофиламентов, 
предупреждая  гибель нейронов 
[68, 69]. Лечение, по возможнос-
ти, следует начинать с  паренте-
рального введения препарата 
(по  1000 мг/сут внутримышечно 
или внутривенно) в течение двух-
трех недель с  последующим пе-
реходом на  пероральный прием 
по 1200–1600 мг/сут, курсами до 
шести месяцев. При необходимос-
ти проводят повторные курсы, 
а  также назначают Холитилин 
совместно с другими вазоактив-
ными и  нейрометаболическими 
препаратами.

Заключение 
КН, не достигающие степени демен-
ции, – широко распространенное 
в популяции пожилых пациентов 
состояние. Несмотря на  гетеро-
генность природы, в большинстве 
случаев они являются продромаль-
ной стадией более тяжелой степени 
КН  – деменции. Их  ранняя диаг-
ностика, адекватная коррекция 
всех сосудистых факторов риска, 
изменение образа жизни, лечение 
с  использованием вазоактивных 
и  нейрометаболических препара-
тов позволяют замедлить прогрес-
сирование КН, а  в ряде случаев 
привести к длительной стабилиза-
ции когнитивных функций.  
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In recent decades, it is increasing the interest in cognitive disorders of non-dementia origin: moderate, slight 
and subjective cognitive impairment. Epidemiological studies indicate a high prevalence of cognitive impairment 
in the General population of elderly people (10–15%) and among patients on outpatient reception (till 70%). 
Cognitive impairment is a syndrome with multiple causative factors, among which Alzheimer's disease, 
cerebrovascular disease, and a combination of them have dramatic effect. Mild cognitive impairments progress 
to dementia at a rate of approximately 10–15% per year. However, in the case of vascular and metabolic risk 
factors correction the patients with mild cognitive disorders can be in a stable condition for many years. Anti-
dementia medicines have not shown effectiveness in milder forms of cognitive impairment, that is why the leading 
role in such patients’ treatment plays a neurometabolic therapy.
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