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Население мира становится старше: в начале 2010 г.
каждый восьмой россиянин (12,9% жителей страны)

находился в возрасте 65 лет и старше, и согласно офици-
альному демографическому прогнозу в 2030 г. доля насе-
ления этой возрастной группы возрастет до 18–19,4% [1].
Старение населения ведет к росту заболеваний, характер-
ных для пожилого возраста, к которым в первую очередь
относятся деменции. Прогнозируется, что заболеваемость
деменцией в целом по миру будет увеличиваться почти
вдвое каждые 20 лет, достигнув 65,7 млн человек в 2030 г. и
115,4 млн – в 2050 г. В России число пациентов, страдаю-
щих деменцией на данный момент, составляет уже более
1,5 млн человек [2].

Деменция характеризуется множественным расстрой-
ством когнитивных функций (памяти, внимания, речи,
праксиса, гнозиса и интеллекта), приводящим к наруше-
нию социальной адаптации. Это полиэтиологический
синдром – существует около 100 причин развития когни-
тивных нарушений. На болезнь Альцгеймера (БА), цереб-
роваскулярные заболевания и их сочетание (смешанная
деменция) приходится 75–80% случаев, оставшуюся часть
составляют более редкие нейродегенеративные заболева-
ния, черепно-мозговые травмы и опухоли мозга, паранео-
пластические состояния, нарушения ликвородинамики,
демиелинизирующие и нейроинфекционные заболевания
и пр. [3, 4].

В большинстве случаев когнитивные нарушения нарас-
тают постепенно, не сразу замечаются пациентом и его
окружением и какое-то время не снижают социальной и
бытовой адаптации человека. Такие умеренные когнитив-
ные расстройства (УКР) выделяются в отдельный синдром. 

Термин УКР приобрел широкое распространение в 1999 г.
благодаря R.Petersen и соавт., которые разработали крите-
рии диагностики УКР, используемые до настоящего време-
ни (табл. 1). 

Синдром УКР представляет самостоятельное значение,
хотя этиология его развития в целом совпадает с этиоло-
гией развития деменций. Выделение УКР в отдельную но-
зологическую единицу имеет принципиальное значение,
поскольку тактика лечения и прогноз додементных и де-
ментных когнитивных расстройств существенно отли-
чаются. 

Чаще всего когнитивные нарушения, достигшие степени
деменции, необратимы. Только около 5% случаев демен-
ций при своевременном обнаружении и терапии регрес-
сирует. Основные причины обратимых когнитивных рас-
стройств перечислены в табл. 2. Многие из этих заболева-
ний встречаются прежде всего в практике врача-терапевта
и требуют особого внимания в плане своевременной диаг-
ностики и предупреждения развития необратимых по-
вреждений головного мозга. 

Прогноз УКР менее однозначен: у 5–15% пациентов с
УКР в течение года развивается деменция, и 1/3 из них
умирают в течение 6 последующих лет (чаще всего от со-
путствующей соматической, прежде всего сердечно-сосу-
дистой патологии), однако у 20% пациентов с УКР при
последующем наблюдении отмечается улучшение когни-
тивных функций [2]. Таким образом, УКР – это весьма раз-
нородное по течению и клиническим проявлениям со-
стояние. Ранняя диагностика позволяет своевременно вы-
явить потенциальные причины и факторы риска развития
когнитивных нарушений, начать адекватную терапию и
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Таблица 1. Основные критерии диагностики

УКР Деменция

Жалобы на когнитивные проблемы, со слов самого пациента 
или его семьи

Нарушение нескольких когнитивных функций: памяти, праксиса,
гнозиса, речи, мышления, внимания

Снижение когнитивных способностей по сравнению 
с исходным более высоким уровнем

Снижение когнитивных способностей по сравнению с исходным
более высоким уровнем

Объективно выявляемое при клиническом исследовании когнитивное
расстройство (памяти или других функций)

Объективно выявляемое при клиническом исследовании когнитив-
ное расстройство (памяти или других функций)

Отсутствие влияния когнитивного дефекта на повседневную активность
(могут отмечаться легкие нарушения сложных видов деятельности)

Нарушает повседневную активность, приводит к затруднениям в
профессиональной сфере и быту

Отсутствие тяжелых когнитивных расстройств – деменции

Является следствием органического поражения головного мозга 

Выявляется при ясном сознании

Наблюдается 6 мес и более
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тем самым продлить активную жизнь пациента, отсрочить,
а иногда и предотвратить развитие деменции. 

Главным фактором риска возникновения УКР, как и де-
менций, является возраст. К 65 годам распространенность
УКР достигает 12–27% (встречается в 2–5 раз чаще, чем де-
менция) и с каждым следующим годом увеличивается на
1% [5]. Сосудистые факторы риска, такие как гипертониче-
ская и ишемическая болезнь сердца, нарушения ритма, ги-
перлипидемия, ожирение, сахарный диабет и прочие, иг-
рают большую роль в развитии УКР и деменции не только
сосудистого, но и нейродегенеративного характера. Осо-
бое значение придается неконтролируемой артериальной
гипертензии: установлена достоверная взаимосвязь между
исходно высокими цифрами систолического давления
(180 мм рт. ст. и выше) и развитием тяжелых когнитивных
расстройств; повышение системного артериального дав-
ления на каждые 10 мм увеличивает риск развития когни-
тивных нарушений на 7–16%; выраженность когнитивных
расстройств зависит от наличия адекватной и постоянной
гипотензивной терапии [6].

Считается, что в формировании УКР принимают ак-
тивное участие два разных патологических механизма –
нейродегенеративный процесс и хроническая ишемия
мозга (ХИМ); рис. 1. Патоморфологические исследова-
ния летальных случаев показывают, что нейродегенера-
тивные изменения, характерные для БА, встречаются у
80% пациентов с УКР [7]. Однако поражение белого ве-
щества больших полушарий, связанное с ХИМ, также
весьма распространено среди лиц пожилого и старче-
ского возраста. Больше того, эти изменения часто начи-
наются у лиц моложе 60 лет и вносят несомненный вклад
в развитие УКР. 

Для постановки диагноза УКР обычно используются
критерии J.Touchon, R.Petersen, приведенные в табл. 2. Не-
обходимо провести дифференциальный диагноз с воз-
растной нормой, определить степень когнитивного сни-
жения и исключить деменцию, рассмотреть возможность
наличия депрессии или других психотических рас-
стройств, определить тип когнитивных нарушений.

Возрастные инволютивные изменения в организме на-
чинаются довольно рано, по мере старения уменьшаются
объем мозга, численность нейронов и глиальных клеток,
количество дендритов, синапсов и рецепторов, снижаются
содержание медиаторов, уровень метаболизма и перфузии
мозга. В связи с этим происходит и естественное посте-
пенное (в течение десятилетий) изменение когнитивных
способностей, наиболее характерные черты которого: 
• снижение скорости реакции; 
• замедленность мышления;
• снижение концентрации внимания; 
• утомляемость; 
• снижение оперативной памяти;
• трудности при обучении и при смене программы дей-

ствий (интеллектуальная «ригидность»). 

Однако «благополучное старение» когнитивных функ-
ций никогда не приводит к утрате социальной и повсе-
дневной активности, не мешает человеку справляться с бы-
товыми и профессиональными делами. В противном слу-
чае ситуация приобретает патологический характер и ди-
агностируется УКР или деменция. 

Деменция определяется как стойкое нарушение двух и
более когнитивных функций (память, внимание, речь и
др.), которое приводит к снижению бытовой и/или соци-
альной и профессиональной адаптации пациента, при-
обретено в результате органического заболевания голов-
ного мозга и проявляется при нормальном сознании (см.
табл. 1). Главным отличием УКР от деменции является на-
личие у пациента возможности к независимому функцио-
нированию в быту и профессиональной сфере. Больные с
УКР могут компенсировать свой дефект и сохранять адек-
ватную оценку своих возможностей.

Псевдодеменция – расстройство психики, по своим про-
явлениям напоминающее деменцию, но обусловленное
аффективными или психотическими расстройствами (де-
прессией, шизофренией, истерией). Наиболее частый
пример – депрессивная псевдодеменция или когнитивное
расстройство при депрессии: пациенты с депрессией ча-
сто предъявляют жалобы на снижение работоспособно-
сти, внимания, трудности запоминания, заторможенность
и повышенную утомляемость. С другой стороны, началь-
ные проявления деменции могут быть приняты за депрес-
сию и упущены при диагностике, кроме того, многие де-
менции начинаются с депрессии и являются проявлением
одного и того же заболевания. Дифференциальная диагно-
стика данных состояний имеет большое значение для вы-
бора лечебной тактики. Основные отличительные особен-
ности псевдодеменции: 
• острое начало и быстрое нарастание симптоматики; 
• наличие в анамнезе психического заболевания;
• классические признаки депрессии (тоска, плаксивость,

чувство вины, суицидальные намерения);

Violations of higher brain functions

Таблица 2. Причины обратимых когнитивных расстройств

Обратимые когнитивные расстройства

Дисметаболическая энцефалопатия (дефицит витамина В12, фолиевой кислоты, тиамина, печеночная, уремическая энцефалопатия)

Эндокринные заболевания (гипотиреоз, тиреотоксикоз, инсулинома)

Заболевания, сопровождающиеся сердечной и дыхательной недостаточностью

Алкогольная энцефалопатия

Системные заболевания (СКВ, саркоидоз, васкулиты)

Инфекционные заболевания (нейросифилис, нейробореллиоз)

Нормотензивная гидроцефалия

В некоторых случаях опухоли мозга

Расстройства тревожно-депрессивного ряда

Примечание. СКВ – системная красная волчанка.

Рис. 1. Роль БА и ХИМ в развитии УКР [5].
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• многочисленные и настойчивые жалобы, не соответ-
ствующие тяжести когнитивного дефекта;

• отсутствуют нарушения интеллекта, праксиса, гнозиса,
ориентации; 

• нарушена память как на недавние, так и на отдаленные
события (связано с нарушением мотивации);

• тесты выполняются без усердия, неохотно или с преуве-
личением дефекта, результаты имеют выраженные коле-
бания.
Неврологический осмотр и дополнительные методы об-

следования у таких больных обычно не выявляют отклоне-
ний. Терапия антидепрессантами приводит к улучшению
когнитивных показателей.

Определение профиля когнитивных нарушений помога-
ет сделать прогноз о возможном развитии у пациента
определенной нейродегенеративной или сосудистой де-
менции. Выделяют несколько основных типов УКР: 
• Амнестический монофункциональный тип УКР –

изолированное снижение памяти, без нарушения других
когнитивных функций, в подавляющем большинстве
случаев переходит в деменцию альцгеймеровского типа.

• Амнестический полифункциональный тип УКР –
нарушение памяти и других когнитивных функций, чаще
всего является начальной стадией БА, однако может быть
связан и с развитием сосудистой деменции.

• Неамнестический монофункциональный тип УКР –
превалирует нарушение одной из когнитивных функций
(праксиса, гнозиса, речи, интеллекта) без нарушений памя-
ти. Данный тип УКР встречается при первичной прогрес-
сирующей афазии (изолированное нарушение речи), на-
чальных проявлениях кортикобазальной дегенерации (на-
рушение праксиса – синдром «чужой руки»), задней корко-
вой атрофии (нарушение зрительного гнозиса), деменции
с тельцами Леви (поражение зрительно-пространствен-
ных функций), лобно-височной дегенерации (нарушение
регуляции произвольной деятельности).

• Неамнестический полифункциональный тип УКР –
нарушение нескольких когнитивных функций при со-
хранной памяти, характерно для цереброваскулярных рас-
стройств, болезни Паркинсона, болезни диффузных телец
Леви и пр.
Додементная стадия БА – наиболее частая причина

УКР, прежде всего ассоциируется с амнестическим типом
УКР (хотя возможны и другие варианты). Для альцгейме-
ровского типа УКР характерно преобладание нарушений
памяти, которые остаются ведущими в течение всего забо-
левания. По мере прогрессирования прибавляются нару-
шения речи (акустико-мнестическая афазия) с парафазия-
ми, трудностями называния предметов, снижением рече-
вой активности, нарушаются зрительно-пространствен-
ные функции (ориентация в пространстве, рисование
предметов), страдает счет, на более поздних стадиях раз-
вивается тяжелая апраксия и пациенты теряют способ-
ность самостоятельно одеваться, принимать пищу. Доволь-
но рано снижается критика своего состояния и возможна
анозогнозия. Депрессивная симптоматика возникает при-
мерно у 1/4 пациентов, в основном на ранних стадиях. 
В целом аффективные нарушения более характерны для
сосудистого УКР. Неврологические нарушения для ранних
стадий БА несвойственны. Течение заболевания – прогре-
диентное. При проведении магнитно-резонансной томо-
графии выявляется атрофия гиппокампа. 

Сосудистое УКР чаще всего бывает полифункциональ-
ным, т.е. проявляется нарушением сразу нескольких когни-
тивных функций. Можно выделить следующие характер-
ные для сосудистого УКР черты:
• наличие факторов риска цереброваскулярного заболева-

ния;
• инструментально подтвержденные признаки поражения

мозговых сосудов и вещества мозга (по данным ультра-

звуковой допплерографии, ангиографии, магнитно-ре-
зонансной или компьютерной томографии);

• сочетание с очаговыми неврологическими симптомами,
свидетельствующими о поражении глубинных отделов
мозга;

• преобладание регуляторных когнитивных нарушений,
связанных с дисфункцией лобных долей; 

• сочетание с аффективными нарушеними (апатия, де-
прессия, раздражительность);

• неравномерное (ступенеобразное) прогрессирование
симптоматики.
Следует отметить также, что для диагностики сосудисто-

го типа УКР необходимо соответствие между клинической
симптоматикой и данными нейровизуализационного об-
следования. Характерные нейровизуализационные изме-
нения включают множественные очаги и лейкоареоз,
обычно УКР у пациентов с ХИМ появляются тогда, когда
объем диффузного поражения превышает 10% объема бе-
лого вещества полушарий либо имеются множественные
двусторонние лакунарные очаги [8].

Нейропсихологическое исследование является не-
отъемлемым компонентом диагностики УКР и деменции.
На начальных этапах можно ограничиться рядом простых
скрининговых методик, не занимающих много времени у
практикующего врача: 
• Краткая шкала оценки психического статуса (MMSE). 
• Тест рисования часов.
• Тест на запоминание 5 слов. 
• Батарея тестов для оценки лобной дисфункции (FAB). 
• Тесты на речевую активность (назвать за 1 мин как мож-

но больше растений, вещей, которые можно купить в ма-
газине и т.п.).

• Монреальская шкала оценки когнитивных функций (Мо-
ка-тест); рис. 2. 
Для объективизации аффективных и поведенческих на-

рушений используются Гериатрическая шкала депрессии,
опросник Бэка, шкала депрессии Гамильтона, госпиталь-
ная шкала тревоги и депрессии и др. 

Терапия когнитивных расстройств в настоящее вре-
мя представляет собой нерешенную задачу. До сих пор не
существует лекарственных или других методов лечения,
способных предотвратить развитие деменции. Основная
наша цель на сегодняшний день – как можно дольше под-
держивать бытовую независимость пациента и отсрочить
наступление полной инвалидизации. Существует ряд об-
щих принципов терапии:
• Отмена или минимизация доз средств, ухудшающих ког-

нитивные функции (седативные препараты, холиноли-
тики и пр.).

• Коррекция сопутствующих заболеваний (сосудистых,
аффективных, дисметаболических и других нарушений). 

• Нейропсихологическая реабилитация, т.е. создание ког-
нитивного резерва, когнитивный тренинг (умственная и
физическая активность, социальные контакты, эмоцио-
нальная жизнь).

• Поддержание физической формы (регулярные упражне-
ния и здоровое питание).

• Выбор препарата, улучшающего когнитивные функции.
• Длительная терапия с обязательной оценкой эффектив-

ности.
Терапия деменций основывается на двух группах препа-

ратов: ингибиторов ацетилхолинестеразы (ИАХЭ) и анта-
гонистов N-метил-D-аспартат (НМДА)-рецепторов к глута-
мату. Поскольку дисбаланс холинергической системы и
феномен эксайтотоксичности (разрушение клеток в ре-
зультате избытка глутамата и сверхраздражения) харак-
терны как для нейродегенеративных, так и для сосудистых
деменций, ИАХЭ и антагонист НМДА-рецепторов меман-
тин рекомендуются для обоих этих видов деменции. Воз-
можна как монотерапия, так и комбинированная терапия

Нарушения высших мозговых функций 



ИАХЭ + мемантин. При наличии клинического эффекта
лечение проводится пожизненно. Эффективность ИАХЭ и
мемантина при БА и некоторых других деменций доказана
в ряде больших многоцентровых плацебо-контролируе-
мых исследований и не вызывает сомнений. Однако при
УКР целесообразность применения ИАХЭ и мемантина не
доказана и остается предметом дискуссий.

Общепринятых рекомендаций по специфической фар-
макотерапии УКР до настоящего времени не разработано.
Поэтому всегда существуют определенные трудности при
выборе терапевтической тактики. Наиболее часто приме-
няемые в клинической практике препараты представлены
в табл. 3.

Перспективными в плане коррекции когнитивных нару-
шений считаются препараты с дофаминергическим дей-
ствием – агонисты дофаминовых рецепторов (АДР). Из-
вестно, что возрастные изменения в головном мозге со-
провождаются потерей нейронов и снижением метабо-
лизма, особенно это касается дофаминергических образо-
ваний лобных и подкорковых отделов. С возрастом сни-
жаются биодоступность дофаминовых D2-рецепторов ба-
зальных ганглиев и их плотность, что негативно отражает-
ся на выполнении когнитивных тестов. Снижение марке-
ров дофаминергической системы коррелирует с наруше-
нием функции лобной коры, уменьшением внимания, па-
мяти и ослаблением метаболизма в префронтальной и пе-
редней поясной коре [9]. Таким образом, показано, что да-
же небольшая дофаминовая недостаточность, характерная
для лиц пожилого возраста, играет значимую роль в воз-
растном снижении когнитивных функций. Естественно,
что при нейродегенеративных и цереброваскулярных за-
болеваниях гибель нейронов и медиаторная дисфункция
только увеличиваются, поэтому восполнение дофаминер-
гического дефицита является полезным для любых вари-
антов УКР [10].

Из группы АДР преператом, рекомендуемым для терапии
УКР, является пирибедил (Проноран), агонист D2/D3-ре-
цепторов и антагонист пресинаптических a2-адреноре-
цепторов. Отличием Пронорана от других препаратов
группы АДР является его способность улучшать не только
дофаминергическую, но и норадренергическую передачу,
которая необходима для когнитивной деятельности (под-
держания активного бодрствования, адекватного уровня
внимания, процессов запоминания). Такое сочетанное
действие Пронорана усиливает его ноотропный эффект.

Действие препарата на когнитивные функции обуслов-
лено несколькими механизмами:
• стимуляцией дофаминергической передачи посред-

ством активации D2/D3-дофаминовых рецепторов в лим-
бической системе и лобной коре;

• усилению норадренергической передачи в лимбической
системе и лобной коре благодаря блокаде пресинаптиче-
ских a2-адренорецепторов;

• повышением высвобождения ацетилхолина в лобной ко-
ре и дорсальном гиппокампе, связанном с блокадой a2-
адренорецепторов [11].
Положительное влияние Пронорана при УКР было пока-

зано в 14 клинических исследованиях (более 7 тыс. паци-
ентов): обнаружено уменьшение под влиянием Пронорана
показателей когнитивного дефицита по MMSE [12, 13], по-
казано положительное влияние на такие параметры мыш-
ления, как осмысление, рассуждение, разработка страте-
гий и решение проблем [14], достоверное улучшение пока-
зателей памяти и внимания, нормализация биоэлектриче-
ской активности мозга [15]. 

В ряде исследований показано, что Проноран эффекти-
вен при УКР как альцгеймеровского, так и сосудистого ха-
рактера. Российскими учеными было проделано несколь-
ко больших исследований, посвященных изучению эф-
фективности Пронорана при УКР сосудистого генеза. 

Галина Милованова�
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В исследовании «Прометей» приняли участие более 2 тыс.
пациентов с дисциркуляторной энцефалопатией и УКР.
Через 12 нед терапии Пронораном «значительное» или
«умеренное» улучшение когнитивных показателей отмеча-
лось у 67% пациентов [16]. 

Важным моментом для терапии пациентов с когнитив-
ными нарушениями при ХИМ является увеличение на фо-
не применения Пронорана церебрального и перифериче-
ского кровоснабжения [17]. Это свойство Пронорана ис-
пользуется также при лечении пациентов с нарушением
периферического кровообращения артерий нижних ко-
нечностей, ишемическими нарушениями кровообраще-
ния глаз и нейросенсорным дефицитом.

Для терапии УКР не требуется назначения высоких доз
препарата, достаточной является доза 50, т.е. 1 таблетка.
Данная дозировка считается эффективной и безопасной,
хорошо переносится пациентами. Через 3 мес терапии
Пронораном 50 мг в день отмечаются достоверное улуч-
шение памяти и повышение уровня бодрствования [18],
уменьшение зрительных, слуховых расстройств и голово-

кружений (у 41, 71 и 84% пациентов соответственно) [19,
20], пациенты меньше жалуются на головные боли, утом-
ляемость, забывчивость, шум в голове, регрессирует де-
прессивная и тревожная симптоматика [21–23].

Положительное влияние Пронорана на умеренные аф-
фективные нарушения у пациентов с УКР следует отметить
отдельно. По мнению ряда авторов, аффективные наруше-
ния, связанные с УКР лобного типа, плохо поддаются тера-
пии традиционными антидепрессантами и могут лучше
купироваться именно агонистами D3-дофаминовых ре-
цепторов, к которым относится Проноран [24]. Накоплены
также многочисленные свидетельства об уменьшении де-
прессии на фоне приема Пронорана у пациентов с бо-
лезнью Паркинсона [25], что связывается с его дофаминер-
гическими эффектами на мезолимбическую систему, а так-
же норадренергическими эффектами.

Существует много работ, посвященных изучению эф-
фективности терапии когнитивных расстройств вазоак-
тивными, нейрометаболическими и нейротрансмиттер-
ными препаратами. И хотя данных о возможности снизить
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Рис. 2. Мока-тест.
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заболеваемость деменцией при применении этих препа-
ратов не получено, показан положительный эффект в пла-
не уменьшения выраженности уже имеющихся когнитив-
ных расстройств. В многоцентровом исследовании ФУЭТЕ
была проведена сравнительная оценка эффективности
Пронорана с препаратами вазотропного и нейрометабо-
лического действия (пирацетам, экстракт гинкго билоба,
винпоцетин) у пациентов с УКР на фоне артериальной ги-
пертензии и церебрального атеросклероза. После 2 мес
терапии регресс субъективных жалоб и объективно вы-
являемых когнитивных расстройств отмечался во всех
сравниваемых терапевтических группах, однако выражен-
ность улучшения была достоверно большей в группе Про-
норана [26]. 

Таким образом, Проноран считается препаратом 1-й ли-
нии для терапии УКР. Эффективность и безопасность его
применения (в рекомендуемой дозировке 50 мг в день) до-
казаны в серии больших многоцентровых плацебо-конт-
ролируемых исследований. Проноран оказывает положи-
тельное действие на когнитивные функции у большинства
пациентов, улучшая мышление, память и внимание, умень-
шает астенодепрессивные жалобы, кроме того, положи-
тельно влияет на нейросенсорный дефицит у пожилых.
Рекомендуется начинать применение данного препарата
как можно раньше, поскольку терапия Пронораном эф-
фективна на додементных стадиях когнитивных наруше-
ний. 
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Violations of higher brain functions

Таблица 3. Препараты, применяемые для терапии когнитивных нарушений

Действие на нейромедиаторные системы

Дофаминергическое/норадренергическое Пирибедил

Холинергическое ИАХЭ, холина альфосцерат, цитиколин 

Глутаматергическое Мемантин

ГАМКергическое Производные ГАМК

Нейтрофическое действие (нейропептиды) Актовегин, церебролизин, кортексин

Нейрометаболическое действие (антиоксиданты) Этилметилгидроксипиридина сукцинат, семакс, пирацетам, Ноопепт

Вазоактивное действие

Ингибиторы фосфодиэстеразы Винпоцетин, экстракт гинкго билоба, пентоксифиллин

Блокаторы кальциевых каналов Нимодипин, циннаризин

a2-Адреноблокаторы Ницерголин, дигидроэргокриптин, ницерголид, гидергин

Примечание. ГАМК – g-аминомасляная кислота.
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