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Когнитивные нарушения (КН) развиваются не только
при структурном поражении центральной нервной

системы, но и при энцефалопатиях дисметаболической и
дефицитарной этиологии. В этом случае КН часто носят
потенциально обратимый характер и при своевременной
диагностике и правильно подобранном лечении частично
или полностью регрессируют. На сегодняшний день нет
четких данных о распространенности потенциально об-
ратимых КН, не достигающих выраженности деменции.
Следует также учитывать, что приблизительно в 20–30%
случаев структурной патологии головного мозга имеются
сопутствующие дисметаболические нарушения, усугуб-
ляющие когнитивный дефицит. В этих случаях коррекция
имеющихся дисметаболических и дефицитарных рас-
стройств также способствует улучшению когнитивных
функций пациента [1–4]. Одними из основных причин
дисметаболических и дефицитарных энцефалопатий с КН
в клинической картине являются такие соматические и эн-
докринные заболевания и экзогенные интоксикации, как
печеночная, почечная недостаточность, сахарный диабет
(СД), дефицит витаминов группы В – тиамина, пиридокси-
на (витамина В6), цианокобаламина (витамин В12), – вита-
мина Е и фолиевой кислоты, гипергомоцистеинемия
(ГГЦ), алкоголизм. При перечисленных состояниях разви-
тие КН непосредственно связано с нарушением функцио-
нирования корковых и подкорковых церебральных струк-
тур в результате системных дисметаболических рас-
стройств. При дисметаболических и дефицитарных со-
стояниях, связанных с недостаточным или неадекватным
питанием или заболеваниями желудочно-кишечного трак-
та, поражение головного мозга опосредовано нарушением
синтеза миелина (например, при дефиците витамина В12),
белков и фосфолипидов нейрональных мембран, нейро-
медиаторов и других биологически активных веществ. Не-

редко при этом формируется вторичное структурное по-
ражение головного мозга (например, очаги демиелиниза-
ции в головном и спинном мозге при дефиците витамина
В12, некроз мамиллярных тел гипоталамуса и медиальных
ядер таламуса при дефиците витамина В1 и др.) [5].

Хроническая болезнь почек
При хронической болезни почек (ХБП) нередко разви-

вается хроническая сосудисто-мозговая недостаточность
[6], которая сопровождается развитием КН. Их выражен-
ность варьирует от минимальной дисфункции до степени
деменции. Частота и степень выраженности КН возрас-
тают по мере прогрессирования ХБП независимо от демо-
графических показателей и сопутствующих заболеваний
[7, 8]. В ряде исследований [7, 9] показано увеличение ча-
стоты и выраженности КН по мере прогрессирования
ХБП. Кроме того, КН у пациентов с ХБП развиваются рань-
ше и выражены значительнее, чем в общей популяции, что
сопровождается заметным увеличением инвалидизации и
смертности этих пациентов [10–12]. В исследовании S.Seli-
ger и соавт. [11] было продемонстрировано повышение
риска развития деменции у пациентов пожилого возраста
с почечной недостаточностью легкой и умеренной степе-
ни тяжести на 37% в сравнении с лицами того же возраста,
но без почечной недостаточности. Выявленная связь сыво-
роточного уровня креатинина, характеризующего фильт-
рационную функцию почек, с КН также свидетельствует в
пользу влияния ХБП на познавательные функции, что со-
гласуется с данными литературы [13].

Сахарный диабет
О снижении когнитивных функций у пациентов с СД из-

вестно с 1922 г., когда W.Miles и Н.Root выявили связь между
этой патологией и СД. С тех пор проведено много исследо-
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ваний, которые показали, что при нейропсихологическом
тестировании у пациентов с СД типа 2 (СД 2) отмечаются
более низкие результаты, чем у пациентов с нормоглике-
мией (в сравнимых по возрасту группах) [14]. Несмотря на
то, что на долю СД типа 1 (СД 1) приходится не более 10%
от всех случаев заболевания, он является наиболее тяже-
лой формой. В детском и подростковом возрасте уже на
ранних стадиях заболевания СД 1 является фактором рис-
ка развития хронической цереброваскулярной патологии.
С учетом прогрессирующего характера поражения цент-
ральной нервной системы значимая роль отводится ран-
ней диагностике КН, которые сопровождаются развитием
функциональных и структурных изменений в централь-
ной нервной системе [15, 16].

Не вызывает сомнения возможность наличия взаимосвя-
зи остро или хронически развивающихся изменений с ги-
пер- или гипогликемией. Так, М.Р.Чуйко и соавт. в 2010 г.
показали, что клинические проявления КН достоверно ча-
ще наблюдались у пациентов с частыми гипогликемиче-
скими состояниями и дебютировали в возрасте 26–35 лет
[17]. Как одну из патогенетических причин КН некоторые
ученые описывают диабетический кетоацидоз и хрониче-
скую гипергликемию [18]. Морфологическим субстратом
КН может быть диффузное двустороннее поражение бело-
го вещества больших полушарий (лейкоареоз), которое
связано с микроангиопатией [19]. При нейровизуализации
головного мозга (особенно в стадии манифестации)
встречались случаи выраженной церебральной атрофии,
отдельные и множественные очаги пониженной плотно-
сти в коре полушарий и подкорковых субстанциях в соче-
тании с расширением ликворопроводящих путей [20, 21].
В настоящее время установлено, что КН у пациентов с СД 1
более выражены при ранней манифестации заболевания,
что подтверждается в экспериментах in vitro [22].

Распространенность КН при СД 2 составляет 20–40% у
пациентов более молодого возраста по сравнению с лица-
ми без СД. Отклонения когнитивных функций в большин-
стве случаев остаются легкими или умеренными, хотя они
способны негативно влиять на качество жизни пациентов
[23]. Особенностями нейропсихологического профиля у
пациентов с СД 2 являются снижение скорости психомо-
торных реакций, признаки поражения лобной доли, вер-
бальной памяти, снижение скорости обработки информа-
ции, снижение речевой активности, нарушение внимания
[24–26]. Память часто остается более сохранной или стра-
дает вторично по отношению к вниманию и регуляции
психической деятельности, следствием чего являются про-
блемы воспроизведения при относительно сохранном
процессе запоминания [24]. Многочисленные исследовате-
ли доказали, что у пожилых пациентов с СД 2 результат
примерно на 1–2 балла ниже, чем у лиц того же возраста
без СД, а при проспективном наблюдении в течение 2 лет
оценка по краткой шкале оценки психического статуса
(MMSE) у больных СД снижается на 0,5 балла быстрее, чем у
пациентов без СД [23, 24, 27]. У пациентов с СД риск разви-
тия деменции повышается в среднем в 1,6 раза, сосудистой
деменции – 2–2,6 раза, болезни Альцгеймера – примерно в
1,5 раза независимо от возраста начала СД [28, 29]. КН при
СД обусловлены разными патогенетическими факторами,
включающими хроническую гипергликемию, микро- и
макрососудистые нарушения [30–34]. Кроме гипоксиче-
ски-ишемических и дегенеративных изменений в голов-
ном мозге на снижение когнитивных функций при диабете
также могут влиять частые гипогликемические эпизоды,
связанные с противодиабетической терапией [35].

Печеночная энцефалопатия
Печеночная энцефалопатия (ПЭ) – синдром, характер-

ный для пациентов с заболеваниями печени [36]. ПЭ харак-
теризуется изменениями личности, интеллектуальными на-

рушениями и депрессиями. К ранним признакам расстрой-
ства относятся уменьшение числа спонтанных движений,
фиксированный взгляд, краткость ответов. Изменения лич-
ности наиболее заметны у больных с хроническими заболе-
ваниями печени. Они включают ребячливость, раздражи-
тельность, потерю интереса к семье. Подобные изменения
личности могут обнаруживаться даже в состоянии ремис-
сии. Расстройства интеллекта варьируют в стадии с мини-
мальными клиническими проявлениями и выражаются 
легкими нарушениями организации психического процес-
са. Изолированные расстройства возникают на фоне ясного
сознания и связаны с нарушением оптико-пространствен-
ной деятельности: узнавание пространственной фигуры
или стимула. Расстройства письма проявляются в виде нару-
шения начертания букв. При минимальной ПЭ пациенты
могут иметь нормальные способности в области памяти,
языка, моторных навыков. Однако у пациентов с минималь-
ной ПЭ нарушено постоянное внимание. Они могут иметь
задержку в выборе времени реакции. Как правило, у пациен-
тов с минимальной ПЭ имеются изменения психометриче-
ских и нейрофизиологических испытаний: теста связыва-
ния чисел, вызванных потенциалов исследования времени
реакции на свет и звук. Пациенты с легкой и среднетяжелой
ПЭ демонстрируют снижение краткосрочной памяти, кон-
центрации внимания при исследованиях психического ста-
туса. В настоящее время наиболее распространенной пато-
генетической моделью ПЭ является «гипотеза глии». Пече-
ночно-клеточная недостаточность и/или портосистемное
шунтирование крови приводят к развитию аминокислотно-
го дисбаланса и увеличению содержания в крови эндоген-
ных нейротоксинов. Это вызывает отек и функциональные
нарушения астроглии: повышение проницаемости гема-
тоэнцефалического барьера, изменение активности
ионных каналов, нарушение процессов нейротрансмиссии
и обеспечения нейронов энергией аденозинтрифосфата,
что клинически проявляется симптомами ПЭ [36].

Причины развития КН у пациентов с поражением почек
многообразны. Сердечно-сосудистым фактором риска КН,
связанным непосредственно с поражением почек, являет-
ся ГГЦ, наличие которой увеличивает риск развития как
сосудистой деменции, так и болезни Альцгеймера [37]. 
В основе формирования КН при ГГЦ лежат механизмы ре-
моделирования церебральных сосудов, увеличение нейро-
токсичности b-амилоида и апоптоз [38, 39]. Исследование,
проведенное в России [40] наряду с другими работами [41,
42], показало значимую корреляцию плазменного уровня
гомоцистеина с КН у пациентов с ХБП. Важным фактором
риска КН при ХБП является анемия, приводящая к цереб-
ральной гипоксии и нарушению энергетического метабо-
лизма клеток головного мозга, что может вызвать необра-
тимое повреждение нервной ткани [43]. И.В.Рогова и соавт.
отметили, что у пациентов с ХБП III–IV стадии по сравне-
нию с больными с I–II стадией чаще выявляются КН по по-
казателям шкалы MMSE (p<0,001), теста «батарея лобной
дисфункции» (р=0,001) и теста на регуляторные функции
(p<0,001). Выраженность КН, по данным этих тестов, воз-
растала по мере увеличения стадии ХБП. ХБП III–IV стадии
является независимым предиктором развития КН у лиц с
додиализной стадией поражения почек. Выявлена связь
КН с ГГЦ, анемией, абдоминальным ожирением, гипертро-
фией миокарда левого желудочка и возрастом пациентов.
Признаки атеросклеротического поражения общих сон-
ных артерий и показатели артериальной ригидности так-
же ассоциировались с частотой и выраженностью КН при
ХБП [40].

Хронический алкоголизм
Алкоголь считается наиболее частым экзогенным токси-

ном, вызывающим энцефалопатию, причем прогресси-
рующее нарушение интеллектуальных функций является
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характерной особенностью алкоголизма. КН у лиц, стра-
дающих хроническим алкоголизмом, выявляются в
50–70% случаев, в 10% случаев они носят выраженный ха-
рактер, достигающий степени деменции [44–46]. Считает-
ся, что деменция, связанная с алкоголизмом, составляет от
5 до 10% всех случаев деменции, особенно у лиц молодого
возраста [44]. Алкоголь и его метаболит ацетальдегид обла-
дают нейротоксическим действием, поражая нервные
клетки [47]. Хроническая алкогольная интоксикация вызы-
вает функциональные и морфологические нарушения
практически во всех системах и структурах головного моз-
га [48]. Лобные доли являются особенно чувствительными
к алкоголю и в наибольшей степени теряют в массе за счет
как серого, так и белого вещества. Исследования мозга ал-
коголиков обнаружили уменьшение на 22% числа нейро-
нов в верхней фронтальной области коры по сравнению
со здоровыми лицами [49]. Поскольку при алкоголизме
именно лобные доли в большей степени подвержены по-
вреждению, то наиболее часто наблюдается нарушение
исполнительных функций (способность к абстрагирова-
нию и планированию, ингибирование персеверативных
процессов, переключение между разными когнитивными
процессами, скорость когнитивных процессов и т.д.) [50].
Холинергические ядра переднего мозга, которые вовлече-
ны во многие важные физиологические функции, также
чувствительны к повреждающему действию алкоголя. Ат-
рофия и гибель нейронов обнаружены в мамиллярных те-
лах гипоталамуса и среднефронтальной области таламуса,
повреждения которых наблюдаются при корсаковском
психозе [51]. В экспериментальных исследованиях показа-
но уменьшение числа норадренергических нейронов в lo-
cus coeruleus при хронической алкогольной интоксика-
ции [52]. Хроническая алкогольная интоксикация приво-
дит к повреждению гиппокампа [53].

Причиной возникновения КН у лиц, злоупотребляю-
щих алкоголем, помимо токсического действия алкоголя
и энцефалопатии Вернике–Корсакова (в основе кото-
рой лежит дефицит тиамина) могут быть другие дефици-
тарные расстройства (в частности, пеллагра, обуслов-
ленная дефицитом никотиновой кислоты), болезнь Мар-
киафавы–Биньями, токсическая лейкоэнцефалопатия, а
также ПЭ, повторные черепно-мозговые травмы, хрони-
ческий менингит, синдром апноэ во сне, сопутствующая
алкоголизму болезнь Альцгеймера или сосудистая де-
менция [1, 44, 54, 55]. Также может отмечаться дефицит
витамина В12, обусловленный несколькими возможными
причинами: наличием хронического гастрита, дефици-
том фолатов из-за нарушений всасывания, неполноцен-
ным питанием, патологией поджелудочной железы и не-
посредственным неблагоприятным действием алкоголя
на всасывание витамина В12 в кишечнике. Основные
факторы, играющие роль в формировании алкогольной
энцефалопатии, взаимодействуя между собой, реали-
зуют свои нейротоксические эффекты через общие па-
тогенетические механизмы: повышение активности глу-
таматной системы (эксайтотоксичность), оксидативный
стресс как следствие усиления образования свободных
радикалов и оксида азота, активация механизмов апоп-
тоза [56–59]. Главную роль в патогенезе алкогольной эн-
цефалопатии Гайе–Вернике и корсаковского психоза иг-
рает дефицит витамина В1, развивающийся вследствие
недостаточности питания, уменьшения абсорбции в пи-
щеварительном тракте, а также нарушения его утилиза-
ции в клетке [60].

При алкогольной деменции по данным нейровизуализа-
ции выявляется диффузная церебральная атрофия, не-
сколько более выраженная в передних отделах головного
мозга, однако эта особенность не является специфичной
для данного состояния. Диффузная церебральная атрофия
отмечается у 50–70% больных хроническим алкоголиз-

мом, а у 1/3 больных эта атрофия преимущественно затра-
гивает лобные доли [61]. Прямой зависимости между сте-
пенью церебральной атрофии и когнитивным дефектом
нет, а примерно у 1/3 лиц, злоупотребляющих алкоголем,
результаты компьютерной томографии головного мозга
соответствуют норме. Важно заметить, что прекращение
злоупотребления алкоголем и проведение адекватной те-
рапии нередко приводят к восстановлению КН и уменьше-
нию выраженности расширения корковых борозд и боко-
вых желудочков [5].

Первое сообщение о роли гомоцистеина в качестве воз-
можного фактора риска сердечно-сосудистых заболева-
ний датируется 1964 г. S.Mudd и соавт. продемонстрирова-
ли, что повышенная концентрация гомоцистеина в крови
и, соответственно, в моче, приводя к гомоцистеинурии, яв-
ляется следствием недостаточности фермента цистатио-
нин-b-синтетазы [62]. Гомоцистеин – это тиолсодержащая
аминокислота [63, 64]. В плазме крови свободный (восста-
новленный) гомоцистеин присутствует в небольших ко-
личествах (1–2%). Примерно 20% находится в окисленном
состоянии, преимущественно в виде смешанного дисуль-
фида цистеинилгомоцистеина и гомоцистеина.

В 1969 г. К.McCully высказал предположение, согласно
которому повышение уровня гомоцистеина патогенетиче-
ски связано с изменениями в эндотелии сосудов [65]. По-
вышенный уровень гомоцистеина может быть результатом
наследственных нарушений ферментов, участвующих в
метаболизме этой аминокислоты. Кроме того, пищевой
дефицит ряда витаминов (В12, В6, фолиевой кислоты) мо-
жет приводить к блокаде реметилирования и/или транс-
сульфурирования гомоцистеина, поскольку активность ка-
тализирующих эти процессы ферментов зависит от упо-
мянутых витаминов, выступающих в роли кофакторов. По
данным литературы, до 2/3 всех случаев ГГЦ связано с не-
достатком одного  или более названных витаминов [66].
Заболевания щитовидной железы, СД, псориаз, лейкозы
также могут способствовать значительному повышению
уровня гомоцистеина в крови. Предполагается, что повы-
шению уровня гомоцистеина в крови способствуют куре-
ние, потребление большого количества кофе, сидячий об-
раз жизни. Увеличение содержания гомоцистеина в крови
происходит также при нарушении функции почек, при
этом отмечается его положительная корреляция с кон-
центрацией креатинина крови [67, 68]. Применение неко-
торых лекарственных препаратов (в частности, противо-
судорожных), а также метотрексата, метилпреднизолона,
теофиллина, эстрогенсодержащих контрацептивов, ди-
уретиков тоже ведет к ГГЦ. Большинство этих медикамен-
тозных средств нарушает синтез ферментов, необходи-
мых для нормального обмена гомоцистеина [69].

Показано, что повышение концентрации гомоцистеина
ассоциировано с более быстрым прогрессированием сте-
нозирующего поражения крупных артерий и увеличением
размеров атеросклеротической бляшки [70]. ГГЦ также яв-
ляется независимым фактором риска развития повторных
инсультов, очаговых и диффузных изменений белого ве-
щества головного мозга. Кроме того, у лиц с высоким уров-
нем гомоцистеина в сыворотке крови более значительна
церебральная атрофия и атрофия гиппокампа [37]. Повы-
шение уровня гомоцистеина в сыворотке крови приводит
к увеличению риска развития как сосудистой деменции,
так и болезни Альцгеймера, что может свидетельствовать о
наличии общих патогенетических механизмов развития
этих заболеваний [71]. В частности, о связи ГГЦ и болезни
Альцгеймера свидетельствуют результаты Фремингемско-
го исследования [72]. Было показано, что с повышением
уровня гомоцистеина в сыворотке крови у клинически
здоровых пожилых людей связаны более низкий показа-
тель по шкале MMSE и нарушения исполнительных функ-
ций [37], а также скорость психомоторных реакций, мне-
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ваний, которые показали, что при нейропсихологическом
тестировании у пациентов с СД типа 2 (СД 2) отмечаются
более низкие результаты, чем у пациентов с нормоглике-
мией (в сравнимых по возрасту группах) [14]. Несмотря на
то, что на долю СД типа 1 (СД 1) приходится не более 10%
от всех случаев заболевания, он является наиболее тяже-
лой формой. В детском и подростковом возрасте уже на
ранних стадиях заболевания СД 1 является фактором рис-
ка развития хронической цереброваскулярной патологии.
С учетом прогрессирующего характера поражения цент-
ральной нервной системы значимая роль отводится ран-
ней диагностике КН, которые сопровождаются развитием
функциональных и структурных изменений в централь-
ной нервной системе [15, 16].

Не вызывает сомнения возможность наличия взаимосвя-
зи остро или хронически развивающихся изменений с ги-
пер- или гипогликемией. Так, М.Р.Чуйко и соавт. в 2010 г.
показали, что клинические проявления КН достоверно ча-
ще наблюдались у пациентов с частыми гипогликемиче-
скими состояниями и дебютировали в возрасте 26–35 лет
[17]. Как одну из патогенетических причин КН некоторые
ученые описывают диабетический кетоацидоз и хрониче-
скую гипергликемию [18]. Морфологическим субстратом
КН может быть диффузное двустороннее поражение бело-
го вещества больших полушарий (лейкоареоз), которое
связано с микроангиопатией [19]. При нейровизуализации
головного мозга (особенно в стадии манифестации)
встречались случаи выраженной церебральной атрофии,
отдельные и множественные очаги пониженной плотно-
сти в коре полушарий и подкорковых субстанциях в соче-
тании с расширением ликворопроводящих путей [20, 21].
В настоящее время установлено, что КН у пациентов с СД 1
более выражены при ранней манифестации заболевания,
что подтверждается в экспериментах in vitro [22].

Распространенность КН при СД 2 составляет 20–40% у
пациентов более молодого возраста по сравнению с лица-
ми без СД. Отклонения когнитивных функций в большин-
стве случаев остаются легкими или умеренными, хотя они
способны негативно влиять на качество жизни пациентов
[23]. Особенностями нейропсихологического профиля у
пациентов с СД 2 являются снижение скорости психомо-
торных реакций, признаки поражения лобной доли, вер-
бальной памяти, снижение скорости обработки информа-
ции, снижение речевой активности, нарушение внимания
[24–26]. Память часто остается более сохранной или стра-
дает вторично по отношению к вниманию и регуляции
психической деятельности, следствием чего являются про-
блемы воспроизведения при относительно сохранном
процессе запоминания [24]. Многочисленные исследовате-
ли доказали, что у пожилых пациентов с СД 2 результат
примерно на 1–2 балла ниже, чем у лиц того же возраста
без СД, а при проспективном наблюдении в течение 2 лет
оценка по краткой шкале оценки психического статуса
(MMSE) у больных СД снижается на 0,5 балла быстрее, чем у
пациентов без СД [23, 24, 27]. У пациентов с СД риск разви-
тия деменции повышается в среднем в 1,6 раза, сосудистой
деменции – 2–2,6 раза, болезни Альцгеймера – примерно в
1,5 раза независимо от возраста начала СД [28, 29]. КН при
СД обусловлены разными патогенетическими факторами,
включающими хроническую гипергликемию, микро- и
макрососудистые нарушения [30–34]. Кроме гипоксиче-
ски-ишемических и дегенеративных изменений в голов-
ном мозге на снижение когнитивных функций при диабете
также могут влиять частые гипогликемические эпизоды,
связанные с противодиабетической терапией [35].

Печеночная энцефалопатия
Печеночная энцефалопатия (ПЭ) – синдром, характер-

ный для пациентов с заболеваниями печени [36]. ПЭ харак-
теризуется изменениями личности, интеллектуальными на-

рушениями и депрессиями. К ранним признакам расстрой-
ства относятся уменьшение числа спонтанных движений,
фиксированный взгляд, краткость ответов. Изменения лич-
ности наиболее заметны у больных с хроническими заболе-
ваниями печени. Они включают ребячливость, раздражи-
тельность, потерю интереса к семье. Подобные изменения
личности могут обнаруживаться даже в состоянии ремис-
сии. Расстройства интеллекта варьируют в стадии с мини-
мальными клиническими проявлениями и выражаются 
легкими нарушениями организации психического процес-
са. Изолированные расстройства возникают на фоне ясного
сознания и связаны с нарушением оптико-пространствен-
ной деятельности: узнавание пространственной фигуры
или стимула. Расстройства письма проявляются в виде нару-
шения начертания букв. При минимальной ПЭ пациенты
могут иметь нормальные способности в области памяти,
языка, моторных навыков. Однако у пациентов с минималь-
ной ПЭ нарушено постоянное внимание. Они могут иметь
задержку в выборе времени реакции. Как правило, у пациен-
тов с минимальной ПЭ имеются изменения психометриче-
ских и нейрофизиологических испытаний: теста связыва-
ния чисел, вызванных потенциалов исследования времени
реакции на свет и звук. Пациенты с легкой и среднетяжелой
ПЭ демонстрируют снижение краткосрочной памяти, кон-
центрации внимания при исследованиях психического ста-
туса. В настоящее время наиболее распространенной пато-
генетической моделью ПЭ является «гипотеза глии». Пече-
ночно-клеточная недостаточность и/или портосистемное
шунтирование крови приводят к развитию аминокислотно-
го дисбаланса и увеличению содержания в крови эндоген-
ных нейротоксинов. Это вызывает отек и функциональные
нарушения астроглии: повышение проницаемости гема-
тоэнцефалического барьера, изменение активности
ионных каналов, нарушение процессов нейротрансмиссии
и обеспечения нейронов энергией аденозинтрифосфата,
что клинически проявляется симптомами ПЭ [36].

Причины развития КН у пациентов с поражением почек
многообразны. Сердечно-сосудистым фактором риска КН,
связанным непосредственно с поражением почек, являет-
ся ГГЦ, наличие которой увеличивает риск развития как
сосудистой деменции, так и болезни Альцгеймера [37]. 
В основе формирования КН при ГГЦ лежат механизмы ре-
моделирования церебральных сосудов, увеличение нейро-
токсичности b-амилоида и апоптоз [38, 39]. Исследование,
проведенное в России [40] наряду с другими работами [41,
42], показало значимую корреляцию плазменного уровня
гомоцистеина с КН у пациентов с ХБП. Важным фактором
риска КН при ХБП является анемия, приводящая к цереб-
ральной гипоксии и нарушению энергетического метабо-
лизма клеток головного мозга, что может вызвать необра-
тимое повреждение нервной ткани [43]. И.В.Рогова и соавт.
отметили, что у пациентов с ХБП III–IV стадии по сравне-
нию с больными с I–II стадией чаще выявляются КН по по-
казателям шкалы MMSE (p<0,001), теста «батарея лобной
дисфункции» (р=0,001) и теста на регуляторные функции
(p<0,001). Выраженность КН, по данным этих тестов, воз-
растала по мере увеличения стадии ХБП. ХБП III–IV стадии
является независимым предиктором развития КН у лиц с
додиализной стадией поражения почек. Выявлена связь
КН с ГГЦ, анемией, абдоминальным ожирением, гипертро-
фией миокарда левого желудочка и возрастом пациентов.
Признаки атеросклеротического поражения общих сон-
ных артерий и показатели артериальной ригидности так-
же ассоциировались с частотой и выраженностью КН при
ХБП [40].

Хронический алкоголизм
Алкоголь считается наиболее частым экзогенным токси-

ном, вызывающим энцефалопатию, причем прогресси-
рующее нарушение интеллектуальных функций является
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характерной особенностью алкоголизма. КН у лиц, стра-
дающих хроническим алкоголизмом, выявляются в
50–70% случаев, в 10% случаев они носят выраженный ха-
рактер, достигающий степени деменции [44–46]. Считает-
ся, что деменция, связанная с алкоголизмом, составляет от
5 до 10% всех случаев деменции, особенно у лиц молодого
возраста [44]. Алкоголь и его метаболит ацетальдегид обла-
дают нейротоксическим действием, поражая нервные
клетки [47]. Хроническая алкогольная интоксикация вызы-
вает функциональные и морфологические нарушения
практически во всех системах и структурах головного моз-
га [48]. Лобные доли являются особенно чувствительными
к алкоголю и в наибольшей степени теряют в массе за счет
как серого, так и белого вещества. Исследования мозга ал-
коголиков обнаружили уменьшение на 22% числа нейро-
нов в верхней фронтальной области коры по сравнению
со здоровыми лицами [49]. Поскольку при алкоголизме
именно лобные доли в большей степени подвержены по-
вреждению, то наиболее часто наблюдается нарушение
исполнительных функций (способность к абстрагирова-
нию и планированию, ингибирование персеверативных
процессов, переключение между разными когнитивными
процессами, скорость когнитивных процессов и т.д.) [50].
Холинергические ядра переднего мозга, которые вовлече-
ны во многие важные физиологические функции, также
чувствительны к повреждающему действию алкоголя. Ат-
рофия и гибель нейронов обнаружены в мамиллярных те-
лах гипоталамуса и среднефронтальной области таламуса,
повреждения которых наблюдаются при корсаковском
психозе [51]. В экспериментальных исследованиях показа-
но уменьшение числа норадренергических нейронов в lo-
cus coeruleus при хронической алкогольной интоксика-
ции [52]. Хроническая алкогольная интоксикация приво-
дит к повреждению гиппокампа [53].

Причиной возникновения КН у лиц, злоупотребляю-
щих алкоголем, помимо токсического действия алкоголя
и энцефалопатии Вернике–Корсакова (в основе кото-
рой лежит дефицит тиамина) могут быть другие дефици-
тарные расстройства (в частности, пеллагра, обуслов-
ленная дефицитом никотиновой кислоты), болезнь Мар-
киафавы–Биньями, токсическая лейкоэнцефалопатия, а
также ПЭ, повторные черепно-мозговые травмы, хрони-
ческий менингит, синдром апноэ во сне, сопутствующая
алкоголизму болезнь Альцгеймера или сосудистая де-
менция [1, 44, 54, 55]. Также может отмечаться дефицит
витамина В12, обусловленный несколькими возможными
причинами: наличием хронического гастрита, дефици-
том фолатов из-за нарушений всасывания, неполноцен-
ным питанием, патологией поджелудочной железы и не-
посредственным неблагоприятным действием алкоголя
на всасывание витамина В12 в кишечнике. Основные
факторы, играющие роль в формировании алкогольной
энцефалопатии, взаимодействуя между собой, реали-
зуют свои нейротоксические эффекты через общие па-
тогенетические механизмы: повышение активности глу-
таматной системы (эксайтотоксичность), оксидативный
стресс как следствие усиления образования свободных
радикалов и оксида азота, активация механизмов апоп-
тоза [56–59]. Главную роль в патогенезе алкогольной эн-
цефалопатии Гайе–Вернике и корсаковского психоза иг-
рает дефицит витамина В1, развивающийся вследствие
недостаточности питания, уменьшения абсорбции в пи-
щеварительном тракте, а также нарушения его утилиза-
ции в клетке [60].

При алкогольной деменции по данным нейровизуализа-
ции выявляется диффузная церебральная атрофия, не-
сколько более выраженная в передних отделах головного
мозга, однако эта особенность не является специфичной
для данного состояния. Диффузная церебральная атрофия
отмечается у 50–70% больных хроническим алкоголиз-

мом, а у 1/3 больных эта атрофия преимущественно затра-
гивает лобные доли [61]. Прямой зависимости между сте-
пенью церебральной атрофии и когнитивным дефектом
нет, а примерно у 1/3 лиц, злоупотребляющих алкоголем,
результаты компьютерной томографии головного мозга
соответствуют норме. Важно заметить, что прекращение
злоупотребления алкоголем и проведение адекватной те-
рапии нередко приводят к восстановлению КН и уменьше-
нию выраженности расширения корковых борозд и боко-
вых желудочков [5].

Первое сообщение о роли гомоцистеина в качестве воз-
можного фактора риска сердечно-сосудистых заболева-
ний датируется 1964 г. S.Mudd и соавт. продемонстрирова-
ли, что повышенная концентрация гомоцистеина в крови
и, соответственно, в моче, приводя к гомоцистеинурии, яв-
ляется следствием недостаточности фермента цистатио-
нин-b-синтетазы [62]. Гомоцистеин – это тиолсодержащая
аминокислота [63, 64]. В плазме крови свободный (восста-
новленный) гомоцистеин присутствует в небольших ко-
личествах (1–2%). Примерно 20% находится в окисленном
состоянии, преимущественно в виде смешанного дисуль-
фида цистеинилгомоцистеина и гомоцистеина.

В 1969 г. К.McCully высказал предположение, согласно
которому повышение уровня гомоцистеина патогенетиче-
ски связано с изменениями в эндотелии сосудов [65]. По-
вышенный уровень гомоцистеина может быть результатом
наследственных нарушений ферментов, участвующих в
метаболизме этой аминокислоты. Кроме того, пищевой
дефицит ряда витаминов (В12, В6, фолиевой кислоты) мо-
жет приводить к блокаде реметилирования и/или транс-
сульфурирования гомоцистеина, поскольку активность ка-
тализирующих эти процессы ферментов зависит от упо-
мянутых витаминов, выступающих в роли кофакторов. По
данным литературы, до 2/3 всех случаев ГГЦ связано с не-
достатком одного  или более названных витаминов [66].
Заболевания щитовидной железы, СД, псориаз, лейкозы
также могут способствовать значительному повышению
уровня гомоцистеина в крови. Предполагается, что повы-
шению уровня гомоцистеина в крови способствуют куре-
ние, потребление большого количества кофе, сидячий об-
раз жизни. Увеличение содержания гомоцистеина в крови
происходит также при нарушении функции почек, при
этом отмечается его положительная корреляция с кон-
центрацией креатинина крови [67, 68]. Применение неко-
торых лекарственных препаратов (в частности, противо-
судорожных), а также метотрексата, метилпреднизолона,
теофиллина, эстрогенсодержащих контрацептивов, ди-
уретиков тоже ведет к ГГЦ. Большинство этих медикамен-
тозных средств нарушает синтез ферментов, необходи-
мых для нормального обмена гомоцистеина [69].

Показано, что повышение концентрации гомоцистеина
ассоциировано с более быстрым прогрессированием сте-
нозирующего поражения крупных артерий и увеличением
размеров атеросклеротической бляшки [70]. ГГЦ также яв-
ляется независимым фактором риска развития повторных
инсультов, очаговых и диффузных изменений белого ве-
щества головного мозга. Кроме того, у лиц с высоким уров-
нем гомоцистеина в сыворотке крови более значительна
церебральная атрофия и атрофия гиппокампа [37]. Повы-
шение уровня гомоцистеина в сыворотке крови приводит
к увеличению риска развития как сосудистой деменции,
так и болезни Альцгеймера, что может свидетельствовать о
наличии общих патогенетических механизмов развития
этих заболеваний [71]. В частности, о связи ГГЦ и болезни
Альцгеймера свидетельствуют результаты Фремингемско-
го исследования [72]. Было показано, что с повышением
уровня гомоцистеина в сыворотке крови у клинически
здоровых пожилых людей связаны более низкий показа-
тель по шкале MMSE и нарушения исполнительных функ-
ций [37], а также скорость психомоторных реакций, мне-
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пия КН, чтобы быть эффективной, должна быть этиопато-
генетической и включать коррекцию имеющихся дисме-
таболических и дефицитарных нарушений [95, 96], сосу-
дистых факторов риска (стабилизация артериальной ги-
пертензии, атеросклероза церебральных артерий и других
сердечно-сосудистых заболеваний [97], применение анти-
оксидантов, вазоактивных [97], метаболических средств и
препаратов [98, 99], влияющих на нейротрансмиттерные
системы (ингибиторы ацетилхолинэстеразы, блокаторы
N-метил-D-аспартат-рецепторов к глютамату [100], агони-
сты дофаминовых рецепторов). Однако до настоящего
времени не проведено строгих рандомизированных ис-
следований, позволяющих оценить эффективность ука-
занных классов лекарственных средств при додементных
когнитивных расстройствах.

Учитывая, что при большинстве метаболических и де-
фицитарных состояний определенную патогенетическую
роль играет концентрация в организме витаминов груп-
пы В, в схему комплексного лечения необходимо включать
поливитаминные комплексы. В последние годы наблюда-
ется растущий интерес к возможным модулирующим эф-
фектам поливитаминов на настроение и когнитивную дея-
тельность [101, 102]. Было показано, что в случаях погра-
ничного или более тяжелого дефицита поливитамины
усиливают когнитивные функции [103]. Более поздние
данные свидетельствуют о том, что такие добавки могут
улучшать поведенческие функции (т.е. настроение и ког-
нитивные функции/производительность) даже при отсут-
ствии дефицита витаминов. Одно исследование показало,
что прием поливитаминов в течение 33 дней улучшил на-
строение и внимание у мужчин [104, 105]. В том же иссле-
довании уровень ощутимого стресса сократился в группе
активного лечения, что согласуется с данными нескольких
других исследований. Например, прием поливитаминных

добавок снижал оценку по шкале депрессии, тревожности
и стресса в 8-недельном исследовании DASS (Depression,
Anxiety and Stress) [106], уменьшал профессиональный
стресс в 90-дневном исследовании [107] и улучшал плохое
настроение в ответ на острые лабораторные факторы, вы-
зывающие стресс, через 9 нед приема добавок [108].

Одним из поливитаминных универсальных средств яв-
ляется Берокка Плюс [109]. Фармакологическое действие
определяется комплексом витаминов и минеральных ве-
ществ, входящих в состав препарата. Препарат содержит 
7 витаминов группы В, витамин С, кальций и магний. В со-
став 1 шипучей таблетки поливитаминного комплекса Бе-
рокка Плюс входит 500 мг аскорбиновой кислоты (вита-
мина С), 15 мг тиамина (витамина В1), 15 мг рибофлавина
(витамина B2), 23 мг пантотеновой кислоты (витамина В5),
10 мг пиридоксина гидрохлорида (витамина B6), 400 мг
фолиевой кислоты (витамина B9), 10 мг цианокобаламина
(витамина B12), 50 мг никотинамида (витамина B3), 150 мг
биотина (витамина B8), 100 мг кальция, 100 мг магния и 
10 мг цинка.

Убедительные данные о роли витаминов группы В в под-
держании и улучшении когнитивных функций представи-
ли C.McGarel и соавт. (2015 г.) [110]. Согласно двойному
слепому плацебо-контролируемому рандомизированному
сбалансированному перекрестному дизайну исследования
20 участников (средний возраст 29±5,54 года) принимали
поливитаминные препараты группы В с или без гуараны и
плацебо. Через 30 мин после принятия препаратов они
проходили оценку когнитивной функции, состоящую из
10-минутной батареи тестов на определение познаватель-
ной способности; непосредственно до и после нее у участ-
ников оценивали настроение по шкале оценки настрое-
ния. Пять дополнительных участников прошли функцио-
нальную магнитно-резонансную томографию (фМРТ)

стические расстройства и снижение способности к усвое-
нию нового материала [41, 73].

В основе развития КН при ГГЦ лежит несколько механиз-
мов: церебральная микроангиопатия, эндотелиальная дис-
функция, оксидантный стресс, увеличение нейротоксич-
ности b-амилоида и апоптоз [37, 74]. Важно подчеркнуть,
что для возникновения КН у лиц пожилого возраста, свя-
занных с ГГЦ, требуется довольно продолжительный пе-
риод времени, что открывает определенные возможности
для превентивной терапии. В большинстве случаев для
устранения ГГЦ достаточно употребления с пищей повы-
шенных доз витамина В12, фолиевой кислоты или бетаина
[75]. В то же время рандомизированные клинические ис-
следования, посвященные возможности замедления когни-
тивного снижения на фоне уменьшения концентрации в
крови гомоцистеина, продемонстрировали противоречи-
вые результаты: в одних исследованиях не показана эффек-
тивность такого рода терапии [76], тогда как в других отме-
чен существенный положительный эффект применения
цианокобаламина в комбинации с фолиевой кислотой [77].

Дефицит витаминов
Дефицит цианокобаламина (В12) может быть связан с

разными причинами [78]. Витамин В12 содержится преиму-
щественно в продуктах животного происхождения (мясо,
молоко, яйца). При сбалансированном питании каждый
взрослый здоровый человек получает ежедневно с пищей
8–15 мкг/сут витамина В12. Всасывание этого витамина
происходит при участии внутреннего фактора – белка, ко-
торый синтезируется париетальными клетками желудка.
Резекция желудка, поражение интестинальной оболочки
желудка (например, при болезни Крона) могут вызывать
нарушение всасывания витамина и приводить к появле-
нию неврологической симптоматики. При дефиците вита-
мина В12 может также развиться энцефалопатия, в рамках
которой отмечаются нарушения памяти, абстрактного
мышления, галлюцинации.

Для деменции, обусловленной дефицитом витамина В12,
характерно быстрое прогрессирование КН с преходящи-
ми эпизодами возбуждения, спутанности, депрессией. Са-
ма по себе деменция, обусловленная дефицитом витами-
на В12, патогномоничных клинических проявлений не име -
ет. В диагностике помогает выявление мегалобластной
анемии и снижение уровня витамина В12 в сыворотке  крови
(норма 162–694 пмоль/л). КН, достигающие степени де-
менции, отмечаются у 4–16% больных пернициозной ане-
мией [79]. Она может сопровождаться легкой церебраль-
ной атрофией по данным нейровизуализации, чаще в лоб-
ных и теменных долях головного мозга [80]. Сведения о
потенциальной обратимости деменции, обусловленной
дефицитом витамина В12, противоречивы и основаны на
небольших по объему исследованиях [80], однако в ряде
случаев, особенно при негрубой выраженности когнитив-
ного дефекта (недементных КН), возможно полное или су-
щественное восстановление [81, 82]. Однако считается, что
если нарушения, обусловленные дефицитом витамина В12,
существуют более 1 года, их обратное развитие маловеро-
ятно. Лечение заболевания проводят витамином В12 [83,
84]. В целом результаты анализа 43 исследований, посвя-
щенных изучению эффективности применения цианоко-
баламина при разных видах деменции и когнитивного
снижения (болезни Альцгеймера, Паркинсона, сосудистая
деменция, метаболические расстройства), показали эф-
фективность его применения в первую очередь в тех слу-
чаях, когда имело место исходное снижение его концент-
рации в сыворотке крови менее 150 пмоль/л [85].

Дефицит фолатов
Еще одной причиной развития деменции и депрессии,

особенно у пациентов пожилого и старческого возраста,

является дефицит фолатов [78]. Считается, что с дефици-
том фолиевой кислоты в большей мере связано развитие
депрессии, чем деменции [80]. Вместе с тем наличие у лиц
пожилого возраста низкого уровня фолиевой кислоты или
витамина В12 увеличивает риск развития в последующем
болезни Альцгеймера (почти в 2 раза) и сосудистой демен-
ции [86]. Фолаты являются дериватом птероилглутамино-
вой кислоты. Они присутствуют в свежих фруктах, зеле-
ных овощах и печени. Ежедневная рекомендуемая доза фо-
латов – 200 мкг, минимальное количество потребляемых
фолатов должно составлять 50 мкг ежедневно.

Причинами дефицита фолатов могут быть нарушения
всасывания при заболеваниях желудочно-кишечного
тракта, злоупотребление алкоголем, длительный прием
противосудорожных препаратов (фенитоин, фенобарби-
тал) [83, 87, 88]. Обычно дефицит фолатов сочетается с де-
фицитом витамина В12, поэтому оценить роль каждого из
этих факторов в отдельности нелегко. Однако в литерату-
ре есть описания деменции, вызванной изолированным
дефицитом фолатов при хроническом лямблиозе и других
состояниях [84, 89, 90]. Дефицит фолатов может вызывать
энцефалопатию с когнитивными, эмоциональными и по-
веденческими нарушениями [83, 87, 89–91]. Для лечения
назначаются фолаты – 1–5 мг/сут. В числе побочных реак-
ций отмечается учащение эпилептических припадков [92].
Имеются данные о возможности одновременного приме-
нения фолиевой кислоты и витаминов группы В [93]. При
депрессии, обусловленной дефицитом фолатов, назнача-
ется комбинированная терапия антидепрессантами и фо-
латами. На фоне назначения фолатов у пациентов с когни-
тивной дисфункцией отмечается улучшение памяти, мыш-
ления, повседневной активности [78].

Алкогольная энцефалопатия развивается на II–III стадии
алкоголизма. Выделяют острую и хроническую формы ал-
когольной энцефалопатии. Острая алкогольная энцефало-
патия Гайе–Вернике клинически проявляется тяжелой
формой делирия, атаксией и офтальмоплегией. Хрониче-
ская алкогольная энцефалопатия, или корсаковский пси-
хоз, чаще всего развивается после тяжелого делирия или
острой энцефалопатии Гайе–Вернике. Реже корсаковский
психоз развивается без предшествующего эпизода острой
алкогольной энцефалопатии. Клиническая картина корса-
ковского психоза складывается из психических и невроло-
гических симптомов. Психические нарушения включают
фиксационную амнезию, амнестическую дезориентиров-
ку и конфабуляции (ложные воспоминания). Неврологи-
ческие расстройства проявляются полинейропатией, со-
провождающейся атрофией мышц, нарушением чувстви-
тельности, ослаблением и отсутствием сухожильных реф-
лексов. Степень выраженности нарушений памяти при
корсаковском психозе коррелирует со степенью повреж-
дения таламуса. Хроническая алкогольная энцефалопатия
Маркиафавы–Биньями (центральная дегенерация мозо-
листого тела) развивается у лиц, злоупотребляющих крас-
ным вином. При этом психозе на фоне алкогольной дегра-
дации и деменции появляются симптомы психоза в виде
оглушения, делирия, псевдопаралича, которые могут сме-
нять друг друга. Отмечаются грубые неврологические на-
рушения в виде астазии-абазии, спастической геми- и па-
раплегии. Частым исходом психоза является смерть в со-
стоянии комы [94].

Таким образом, патогенез поражения нервной системы
при соматических заболеваниях обусловлен главным об-
разом обменными, токсическими, сосудистыми и метабо-
лическими расстройствами.

Принципы терапии
Поскольку патогенез сосудистых КН имеет гетероген-

ный характер, значит, и подходы к ведению данной катего-
рии больных должны быть дифференцированными. Тера-
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пия КН, чтобы быть эффективной, должна быть этиопато-
генетической и включать коррекцию имеющихся дисме-
таболических и дефицитарных нарушений [95, 96], сосу-
дистых факторов риска (стабилизация артериальной ги-
пертензии, атеросклероза церебральных артерий и других
сердечно-сосудистых заболеваний [97], применение анти-
оксидантов, вазоактивных [97], метаболических средств и
препаратов [98, 99], влияющих на нейротрансмиттерные
системы (ингибиторы ацетилхолинэстеразы, блокаторы
N-метил-D-аспартат-рецепторов к глютамату [100], агони-
сты дофаминовых рецепторов). Однако до настоящего
времени не проведено строгих рандомизированных ис-
следований, позволяющих оценить эффективность ука-
занных классов лекарственных средств при додементных
когнитивных расстройствах.

Учитывая, что при большинстве метаболических и де-
фицитарных состояний определенную патогенетическую
роль играет концентрация в организме витаминов груп-
пы В, в схему комплексного лечения необходимо включать
поливитаминные комплексы. В последние годы наблюда-
ется растущий интерес к возможным модулирующим эф-
фектам поливитаминов на настроение и когнитивную дея-
тельность [101, 102]. Было показано, что в случаях погра-
ничного или более тяжелого дефицита поливитамины
усиливают когнитивные функции [103]. Более поздние
данные свидетельствуют о том, что такие добавки могут
улучшать поведенческие функции (т.е. настроение и ког-
нитивные функции/производительность) даже при отсут-
ствии дефицита витаминов. Одно исследование показало,
что прием поливитаминов в течение 33 дней улучшил на-
строение и внимание у мужчин [104, 105]. В том же иссле-
довании уровень ощутимого стресса сократился в группе
активного лечения, что согласуется с данными нескольких
других исследований. Например, прием поливитаминных

добавок снижал оценку по шкале депрессии, тревожности
и стресса в 8-недельном исследовании DASS (Depression,
Anxiety and Stress) [106], уменьшал профессиональный
стресс в 90-дневном исследовании [107] и улучшал плохое
настроение в ответ на острые лабораторные факторы, вы-
зывающие стресс, через 9 нед приема добавок [108].

Одним из поливитаминных универсальных средств яв-
ляется Берокка Плюс [109]. Фармакологическое действие
определяется комплексом витаминов и минеральных ве-
ществ, входящих в состав препарата. Препарат содержит 
7 витаминов группы В, витамин С, кальций и магний. В со-
став 1 шипучей таблетки поливитаминного комплекса Бе-
рокка Плюс входит 500 мг аскорбиновой кислоты (вита-
мина С), 15 мг тиамина (витамина В1), 15 мг рибофлавина
(витамина B2), 23 мг пантотеновой кислоты (витамина В5),
10 мг пиридоксина гидрохлорида (витамина B6), 400 мг
фолиевой кислоты (витамина B9), 10 мг цианокобаламина
(витамина B12), 50 мг никотинамида (витамина B3), 150 мг
биотина (витамина B8), 100 мг кальция, 100 мг магния и 
10 мг цинка.

Убедительные данные о роли витаминов группы В в под-
держании и улучшении когнитивных функций представи-
ли C.McGarel и соавт. (2015 г.) [110]. Согласно двойному
слепому плацебо-контролируемому рандомизированному
сбалансированному перекрестному дизайну исследования
20 участников (средний возраст 29±5,54 года) принимали
поливитаминные препараты группы В с или без гуараны и
плацебо. Через 30 мин после принятия препаратов они
проходили оценку когнитивной функции, состоящую из
10-минутной батареи тестов на определение познаватель-
ной способности; непосредственно до и после нее у участ-
ников оценивали настроение по шкале оценки настрое-
ния. Пять дополнительных участников прошли функцио-
нальную магнитно-резонансную томографию (фМРТ)

стические расстройства и снижение способности к усвое-
нию нового материала [41, 73].

В основе развития КН при ГГЦ лежит несколько механиз-
мов: церебральная микроангиопатия, эндотелиальная дис-
функция, оксидантный стресс, увеличение нейротоксич-
ности b-амилоида и апоптоз [37, 74]. Важно подчеркнуть,
что для возникновения КН у лиц пожилого возраста, свя-
занных с ГГЦ, требуется довольно продолжительный пе-
риод времени, что открывает определенные возможности
для превентивной терапии. В большинстве случаев для
устранения ГГЦ достаточно употребления с пищей повы-
шенных доз витамина В12, фолиевой кислоты или бетаина
[75]. В то же время рандомизированные клинические ис-
следования, посвященные возможности замедления когни-
тивного снижения на фоне уменьшения концентрации в
крови гомоцистеина, продемонстрировали противоречи-
вые результаты: в одних исследованиях не показана эффек-
тивность такого рода терапии [76], тогда как в других отме-
чен существенный положительный эффект применения
цианокобаламина в комбинации с фолиевой кислотой [77].

Дефицит витаминов
Дефицит цианокобаламина (В12) может быть связан с

разными причинами [78]. Витамин В12 содержится преиму-
щественно в продуктах животного происхождения (мясо,
молоко, яйца). При сбалансированном питании каждый
взрослый здоровый человек получает ежедневно с пищей
8–15 мкг/сут витамина В12. Всасывание этого витамина
происходит при участии внутреннего фактора – белка, ко-
торый синтезируется париетальными клетками желудка.
Резекция желудка, поражение интестинальной оболочки
желудка (например, при болезни Крона) могут вызывать
нарушение всасывания витамина и приводить к появле-
нию неврологической симптоматики. При дефиците вита-
мина В12 может также развиться энцефалопатия, в рамках
которой отмечаются нарушения памяти, абстрактного
мышления, галлюцинации.

Для деменции, обусловленной дефицитом витамина В12,
характерно быстрое прогрессирование КН с преходящи-
ми эпизодами возбуждения, спутанности, депрессией. Са-
ма по себе деменция, обусловленная дефицитом витами-
на В12, патогномоничных клинических проявлений не име -
ет. В диагностике помогает выявление мегалобластной
анемии и снижение уровня витамина В12 в сыворотке  крови
(норма 162–694 пмоль/л). КН, достигающие степени де-
менции, отмечаются у 4–16% больных пернициозной ане-
мией [79]. Она может сопровождаться легкой церебраль-
ной атрофией по данным нейровизуализации, чаще в лоб-
ных и теменных долях головного мозга [80]. Сведения о
потенциальной обратимости деменции, обусловленной
дефицитом витамина В12, противоречивы и основаны на
небольших по объему исследованиях [80], однако в ряде
случаев, особенно при негрубой выраженности когнитив-
ного дефекта (недементных КН), возможно полное или су-
щественное восстановление [81, 82]. Однако считается, что
если нарушения, обусловленные дефицитом витамина В12,
существуют более 1 года, их обратное развитие маловеро-
ятно. Лечение заболевания проводят витамином В12 [83,
84]. В целом результаты анализа 43 исследований, посвя-
щенных изучению эффективности применения цианоко-
баламина при разных видах деменции и когнитивного
снижения (болезни Альцгеймера, Паркинсона, сосудистая
деменция, метаболические расстройства), показали эф-
фективность его применения в первую очередь в тех слу-
чаях, когда имело место исходное снижение его концент-
рации в сыворотке крови менее 150 пмоль/л [85].

Дефицит фолатов
Еще одной причиной развития деменции и депрессии,

особенно у пациентов пожилого и старческого возраста,

является дефицит фолатов [78]. Считается, что с дефици-
том фолиевой кислоты в большей мере связано развитие
депрессии, чем деменции [80]. Вместе с тем наличие у лиц
пожилого возраста низкого уровня фолиевой кислоты или
витамина В12 увеличивает риск развития в последующем
болезни Альцгеймера (почти в 2 раза) и сосудистой демен-
ции [86]. Фолаты являются дериватом птероилглутамино-
вой кислоты. Они присутствуют в свежих фруктах, зеле-
ных овощах и печени. Ежедневная рекомендуемая доза фо-
латов – 200 мкг, минимальное количество потребляемых
фолатов должно составлять 50 мкг ежедневно.

Причинами дефицита фолатов могут быть нарушения
всасывания при заболеваниях желудочно-кишечного
тракта, злоупотребление алкоголем, длительный прием
противосудорожных препаратов (фенитоин, фенобарби-
тал) [83, 87, 88]. Обычно дефицит фолатов сочетается с де-
фицитом витамина В12, поэтому оценить роль каждого из
этих факторов в отдельности нелегко. Однако в литерату-
ре есть описания деменции, вызванной изолированным
дефицитом фолатов при хроническом лямблиозе и других
состояниях [84, 89, 90]. Дефицит фолатов может вызывать
энцефалопатию с когнитивными, эмоциональными и по-
веденческими нарушениями [83, 87, 89–91]. Для лечения
назначаются фолаты – 1–5 мг/сут. В числе побочных реак-
ций отмечается учащение эпилептических припадков [92].
Имеются данные о возможности одновременного приме-
нения фолиевой кислоты и витаминов группы В [93]. При
депрессии, обусловленной дефицитом фолатов, назнача-
ется комбинированная терапия антидепрессантами и фо-
латами. На фоне назначения фолатов у пациентов с когни-
тивной дисфункцией отмечается улучшение памяти, мыш-
ления, повседневной активности [78].

Алкогольная энцефалопатия развивается на II–III стадии
алкоголизма. Выделяют острую и хроническую формы ал-
когольной энцефалопатии. Острая алкогольная энцефало-
патия Гайе–Вернике клинически проявляется тяжелой
формой делирия, атаксией и офтальмоплегией. Хрониче-
ская алкогольная энцефалопатия, или корсаковский пси-
хоз, чаще всего развивается после тяжелого делирия или
острой энцефалопатии Гайе–Вернике. Реже корсаковский
психоз развивается без предшествующего эпизода острой
алкогольной энцефалопатии. Клиническая картина корса-
ковского психоза складывается из психических и невроло-
гических симптомов. Психические нарушения включают
фиксационную амнезию, амнестическую дезориентиров-
ку и конфабуляции (ложные воспоминания). Неврологи-
ческие расстройства проявляются полинейропатией, со-
провождающейся атрофией мышц, нарушением чувстви-
тельности, ослаблением и отсутствием сухожильных реф-
лексов. Степень выраженности нарушений памяти при
корсаковском психозе коррелирует со степенью повреж-
дения таламуса. Хроническая алкогольная энцефалопатия
Маркиафавы–Биньями (центральная дегенерация мозо-
листого тела) развивается у лиц, злоупотребляющих крас-
ным вином. При этом психозе на фоне алкогольной дегра-
дации и деменции появляются симптомы психоза в виде
оглушения, делирия, псевдопаралича, которые могут сме-
нять друг друга. Отмечаются грубые неврологические на-
рушения в виде астазии-абазии, спастической геми- и па-
раплегии. Частым исходом психоза является смерть в со-
стоянии комы [94].

Таким образом, патогенез поражения нервной системы
при соматических заболеваниях обусловлен главным об-
разом обменными, токсическими, сосудистыми и метабо-
лическими расстройствами.

Принципы терапии
Поскольку патогенез сосудистых КН имеет гетероген-

ный характер, значит, и подходы к ведению данной катего-
рии больных должны быть дифференцированными. Тера-
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после лечения во время активирующих заданий на бы-
струю обработку визуальной информации (Rapid Visual In-
formation Processing – RVIP) и время осмотра (Inspection
Time – IT). Терапию поливитаминами с гуараной связыва-
ли со значительно улучшающейся производительностью в
тесте последовательного вычитания троек и личным удов-
летворением согласно самооценке участника. фМРТ пока-
зала, что оба типа поливитаминной терапии повышали ак-
тивацию в зонах, связанных с кратковременной памятью,
при этом эффект был выше у поливитаминов с гуараной.
Эти данные подтверждают сильные преимущества поли-
витаминов с гуараной при воздействии на настроение и
когнитивную деятельность. Кроме того, таким образом в
первый раз была продемонстрирована повышенная акти-
вация мозга после приема поливитаминных препаратов с
и без гуараны по измерениям с помощью фМРТ. Таким об-
разом, A.Scholey и соавт. убедительно показали, что вита-
минно-минеральные комплексы Берокка (с гуараной и без
нее) объективно оказывают положительный эффект на
когнитивные функции индивидов, что подтверждается
данными нейрокогнитивного и функционального МРТ-
исследований [111].

В заключение следует отметить, что лечение пациентов с
КН должно быть индивидуальным с учетом патогенетиче-
ских факторов нарушений когнитивных функций, которые
определяются при клиническом и инструментальном ис-
следовании в каждом конкретном случае. Включение в схе-
му лечения КН поливитаминно-минеральных комплексов,
таких как Берокка, является хорошим дополнением к ноо-
тропной терапии и особенно показано при различных дис-
метаболических и дефицитарных состояниях, а также при
хронических экзогенных интоксикациях (алкоголизме).
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после лечения во время активирующих заданий на бы-
струю обработку визуальной информации (Rapid Visual In-
formation Processing – RVIP) и время осмотра (Inspection
Time – IT). Терапию поливитаминами с гуараной связыва-
ли со значительно улучшающейся производительностью в
тесте последовательного вычитания троек и личным удов-
летворением согласно самооценке участника. фМРТ пока-
зала, что оба типа поливитаминной терапии повышали ак-
тивацию в зонах, связанных с кратковременной памятью,
при этом эффект был выше у поливитаминов с гуараной.
Эти данные подтверждают сильные преимущества поли-
витаминов с гуараной при воздействии на настроение и
когнитивную деятельность. Кроме того, таким образом в
первый раз была продемонстрирована повышенная акти-
вация мозга после приема поливитаминных препаратов с
и без гуараны по измерениям с помощью фМРТ. Таким об-
разом, A.Scholey и соавт. убедительно показали, что вита-
минно-минеральные комплексы Берокка (с гуараной и без
нее) объективно оказывают положительный эффект на
когнитивные функции индивидов, что подтверждается
данными нейрокогнитивного и функционального МРТ-
исследований [111].

В заключение следует отметить, что лечение пациентов с
КН должно быть индивидуальным с учетом патогенетиче-
ских факторов нарушений когнитивных функций, которые
определяются при клиническом и инструментальном ис-
следовании в каждом конкретном случае. Включение в схе-
му лечения КН поливитаминно-минеральных комплексов,
таких как Берокка, является хорошим дополнением к ноо-
тропной терапии и особенно показано при различных дис-
метаболических и дефицитарных состояниях, а также при
хронических экзогенных интоксикациях (алкоголизме).
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