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изучали эффективность декскето-

профена у 45 больных, госпитали-

зированных с болевым, рефлектор-

но-тоническим и корешковыми

синдромами, которые не купирова-

лись на фоне общепринятого меди-

каментозного и физиотерапевтиче-

ского лечения в течение 2–3 нед в

ходе комплексного лечения декске-

топрофеном трометамолом в соче-

тании с магнитотерапией и элект-

рофорезом эуфиллина. После прие-

ма декскетопрофена обезболиваю-

щий эффект наступал через 20–30

мин и сохранялся от 6 до 8 ч. Лече-

ние в течение 5 дней сопровожда-

лось регрессом болевого синдрома

со снижением интенсивности боли

по ВАШ с 6,4 до 4,2 балла. У всех

больных уменьшилась вертебронев-

рологическая симптоматика: возрос

объем активных движений в пояс-

ничном отделе позвоночника,

уменьшилась выраженность сим-

птомов натяжения и болезненность

зон нейроостеофиброза.

Следует отметить, что быстрота

развития и выраженность анальге-

тического эффекта декскетопрофе-

на (Дексалгина®) при приеме внутрь

в лечении острых болевых синдро-

мов в области позвоночника позво-

ляют рекомендовать его в качестве

альтернативы использования инъ-

екционных средств (диклофенак,

кетопрофен и др.).

Препарат декскетопрофена троме-

тамол может быть использован в ле-

чении острых кристаллических арт-

ритов, при развитии посттравмати-

ческого артрита и при повреждениях

периартикулярного связочно-сухо-

жильного аппарата, при дорсалгиях,

связанных как с дегенеративными

изменениями (спондилоартроз), так

и с радикулярным или фасеточным

синдромами, при ишиалгии. Быстро-

та развития и выраженность анальге-

тического эффекта позволяют до-

биться быстрого купирования остро-

го болевого синдрома и отменить

препарат через несколько дней, что

согласуется с инструкцией по приме-

нению Дексалгина® – препарат при-

меняется короткими курсами.
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Р
азвитие современной циви-

лизации неизбежно сопряже-

но с увеличением продолжи-

тельности жизни, что столь неиз-

бежно приводит и к увеличению до-

ли пожилых людей в популяции

(«постарению населения»). Этот

процесс представляет собой серь-

езный вызов для современной ме-

дицинской науки и практики, кото-

рый еще не вполне осознан. Для по-

жилых людей характерна высокая

частота ряда заболеваний, в том

числе нарушений когнитивных

функций. Проблема когнитивных

нарушений в последние годы при-

обретает все более актуальное со-

циальное звучание и становится од-

ной из основных проблем текущего

столетия – «болезнью века» или да-

же «эпидемией века» [7].

Наиболее тяжелой формой ког-

нитивных нарушений является де-

менция, которая выявляется при-

мерно у 6–8% лиц старше 65 лет и

характеризуется тем, что из-за тяже-

лого когнитивного дефицита чело-

век, говоря словами выдающегося

швейцарского психиатра Э.Блейера,

«перестает справляться с жизнью»,

т.е. утрачивает трудоспособность, а

затем и бытовую независимость. Хо-

тя с возрастом частота деменции

экспоненциально увеличивается,

она не является непременным атри-

бутом старения и не связана лишь с

возрастными изменениями в мозге.

В ее основе всегда лежит то или

иное органическое заболевание го-

ловного мозга: дегенеративное, со-

судистое, метаболическое, инфек-

ционное и т.д. В последние годы все

более пристальное внимание при-

влекает промежуточная стадия раз-

вития когнитивных нарушений, ко-
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гда они еще не достигают степени

деменции, но уже выходят из гра-

ниц возрастной нормы [1, 18]. Кли-

ническая значимость данного со-

стояния в первую очередь определя-

ется тем, что своевременное эффек-

тивное вмешательство на этой ста-

дии может отсрочить наступление

деменции. Для определения этого

промежуточного состояния когни-

тивных нарушений, временные

рамки которого могут колебаться от

нескольких месяцев до нескольких

десятилетий, в настоящее время ча-

ще всего используют термин «уме-

ренное когнитивное расстройство»

[3, 28]. По данным нескольких эпи-

демиологических исследований,

умеренное когнитивное расстрой-

ство выявляется у 12–20% пожилых

лиц [31]. В нашей стране, несмотря

на снижение продолжительности

жизни, доля пожилого населения

увеличивается, что неизбежно ведет

к увеличению числа пациентов с

когнитивными нарушениями раз-

ной тяжести.

К сожалению, когнитивные нару-

шения часто диагностируются лишь

на стадии далеко зашедшей демен-

ции, тогда как начальные стадии их

развития проходят незамеченными,

тем самым не реализуется возмож-

ность замедлить когнитивное сни-

жение. Поскольку многие терапев-

тические заболевания, прежде всего

заболевания сердечно-сосудистой

системы, являются фактором разви-

тия когнитивных нарушений, на-

чальные этапы когнитивного сни-

жения нередко проходят «на глазах»

интернистов, которые ведут этих

пациентов без учета их когнитивно-

го статуса, часто не оценивая всей

серьезности их состояния. В статье

рассматривается взаимосвязь между

когнитивными нарушениями и за-

болеваниями сердечно-сосудистой

системы, подходы к раннему выяв-

лению когнитивных нарушений и

их лечению.

äÓ„ÌËÚË‚Ì˚Â Ì‡Û¯ÂÌËfl ÔË
‡ÚÂË‡Î¸ÌÓÈ „ËÔÂÚÂÌÁËË

Из всех заболеваний сердечно-со-

судистой системы именно артери-

альная гипертензия (АГ) наиболее

тесно связана с когнитивными нару-

шениями [1, 12]. Эпидемиологиче-

ские исследования, как поперечные,

так и проспективные, неоспоримо

доказывают, что АГ – один из наибо-

лее значимых факторов риска ког-

нитивного снижения. Тем не менее

зависимость когнитивных функций

от уровня артериального давления

(АД) неоднозначна и носит нелиней-

ный U-образный характер: к разви-

тию деменции предрасполагает как

высокий уровень АД, так и излишне

низкий [12, 32, 39]. По-видимому, это

объясняет отсутствие связи между

когнитивным снижением и уровнем

АД в некоторых эпидемиологиче-

ских исследованиях, а также парадо-

ксальный результат ряда исследова-

ний, показавших, что повышенное

АД связано с более высоким уровнем

когнитивных функций [13]. По-види-

мому, более важное значение для по-

следующего развития деменции име-

ет уровень АД в середине жизни, тог-

да как непосредственно перед разви-

тием деменции в связи с развитием

церебрального заболевания АД час-

то имеет тенденцию к спонтанному

снижению, что само по себе может

представлять негативный прогно-

стический фактор в отношении ког-

нитивного снижения [13, 25].

Связь АГ с когнитивным снижени-

ем может быть опосредована повре-

ждением как крупных мозговых ар-

терий (атеросклероз), так и мелких

мозговых артерий (липогиалиноз),

что приводит к уменьшению про-

света сосудов, снижению их реак-

тивности и ограничению мозговой

перфузии. Острое развитие гипо-

перфузии участка мозга в связи с за-

купоркой питающего его сосуда

приводит к ишемическому некрозу

(инфаркту) мозга, который в зави-

симости от локализации и размеров

повреждения может проявляться

клинической картиной ишемиче-

ского инсульта или оставаться асим-

птомным. С диффузным поражени-

ем системы мелких мозговых арте-

рий, питающих глубинные отделы

мозга, связаны распространенные

изменения перивентрикулярного и

субкортикального белого вещества

больших полушарий (лейкоэнцефа-

лопатия), что в отечественной прак-

тике традиционно рассматривается

в рамках дисциркуляторной энце-

фалопатии. Кроме того, гипоперфу-

зия мозга может быть триггером на-

рушения обмена амилоида и спо-

собствовать его накоплению в моз-

ге, что в комплексе с дестабилизаци-

ей нейронов и синапсов способно у

предрасположенных лиц запускать

дегенеративный процесс, характер-

ный для болезни Альцгеймера (БА).

Показано, что АГ может быть факто-

ром риска как сосудистой демен-

ции, так и БА или их комбинации

(смешанной деменции), однако ос-

тается неясным, отличается ли роль

АГ при каждой из этих форм демен-

ции [4, 8, 13, 25].

Не вполне ясными остаются и воп-

росы оптимальной коррекции АГ с

точки зрения эффективного преду-

преждения когнитивного снижения.

С одной стороны, в ряде исследова-

ний, прежде всего в исследовании

PROGRESS, четко показано, что гипо-

тензивная терапия снижает риск ин-

сульта и прогрессирования пораже-

ния белого вещества, являющегося

одним из основных субстратов дис-

циркуляторной энцефалопатии, да-

же у пациентов, чье АД ниже установ-

ленного порога, обычно требующе-

Таблица 1. Результаты исследований, оценившие влияние гипотензивной терапии на когнитивные функции

Название исследования Число Препараты Период Результаты 

пациентов наблюдения, исследования

годы

SHEP (Applegate и соавт., 1994) [11] 2034 Хлорталидон ± атенолол (резерпин) 5 лет ↓ заболеваемости деменцией 
(vs. плацебо) на 16% (недостоверно)

MRC (Prince и соавт., 1996) [29] 2584 Диуретик или β-блокатор (vs. плацебо) 54 мес Недостоверное влияние
SYST-EUR (Forette и соавт., 1998) [17] 2418 Нитрендипин ± эналаприл ± 2 года ↓ заболеваемости деменцией на 

гидрохлортиазид (vs. плацебо) 50% (в отсутствие достоверного 
различия по MMSE)

PROGRESS (Tzourio и соавт., 2003) [37] 6105 Периндоприл ± индапамид (vs плацебо) 3,9 года ↓ частоты когнитивного снижения 
на 19% ( риска постинсультной 
деменции на 34%), достоверно 
более высокая оценка по MMSE

SCOPE (Lithell и соавт., 2003, Saxby 4964 Цандесартан (vs. плацебо) 3,7 года ↓заболеваемости деменцией на
и соавт., 2008) [22, 33] 7%, значительного когнитивного 

снижения на 11% (недостоверно),
достоверные различия по MMSE 
только у пациентов с исходным 
умеренным когнитивным рас-
стройством, более высокий уро-
вень внимания и эпизодической 
памяти 

HYVET (Peters и соавт., 2008) [27] 3336 Индапамид периндоприл (vs. плацебо) 2,2 года ↓заболеваемости деменцией на 
4% (недостоверно)



го начала гипотензивной терапии [16]. В том же исследо-

вании показано, что ограничение ишемического повреж-

дения мозга за счет снижения АД сопряжено с более низ-

кой частотой развития деменции (табл. 1). Однако спо-

собность гипотензивной терапии предупреждать разви-

тие деменции у пациентов без цереброваскулярного

заболевания более проблематична [23]. Только в исследо-

вании SYST-EUR удалось показать превентивный эффект

гипотензивной терапии [17]. Адекватное лечение гипер-

тензии в данном исследовании было сопряжено со сни-

жением риска деменции как по данным 2-летней контро-

лируемой плацебо фазы, так и последующей открытой

фазы, причем отмечено снижение частоты возникнове-

ния как сосудистой деменции, так и БА. Тем не менее ре-

зультаты других исследований, в частности SCOPE и не-

давно завершившегося HYVET, оказались менее однознач-

ными (см. табл. 1) [22, 27, 33]. Недавний метаанализ пока-

зал отсутствие достоверного влияния гипотензивной те-

рапии на риск когнитивного снижения у лиц без церебро-

васкулярного заболевания [23].

Наряду с уже отмеченным нелинейным характером за-

висимости между уровнем АД и когнитивными функция-

ми неоднозначность результатов исследований может

объясняться недостаточно длительным наблюдением

или низкой чувствительностью оценки когнитивных

функций. В большинстве исследований для оценки ког-

нитивных функций использовалась краткая шкала оцен-

ки психического статуса (Mini-Mental State Examination

– MMSE), которая недостаточно чувствительна к началь-

ным фазам когнитивного снижения, особенно сосуди-

стой природы. Неслучайно в исследовании SCOPE, не

выявившем преимуществ гипотензивной терапии в от-

ношении предупреждения когнитивного снижения по

шкале MMSE, было все же показано, что на фоне актив-

ной терапии отмечается более высокий уровень внима-

ния и эпизодической памяти [27].

С другой стороны, следует учитывать, что когда у паци-

ентов уже развиваются в головном мозге органические

изменения, характерные для БА или сосудистой демен-

ции, снижение АД, по-видимому, уже не способствует их

регрессу. Более того, резкое снижение АД вследствие из-

лишне агрессивной гипотензивной терапии у пациента с

дисфункцией мелких сосудов и двусторонним грубым

стенозом сонных артерий может усугубить повреждение

мозга, как сосудистое, так и дегенеративное [13].

Следует отметить, что необходимость коррекции АГ

для предупреждения когнитивных нарушений не вызы-

вает сомнений, но надо признать, что оптимальные па-

раметры терапии с этой точки зрения пока не определе-

ны. Задачей будущих исследований является выработка

дифференцированного подхода к коррекции гипертен-

зии у пациентов с разной выраженностью и разной при-

родой когнитивного снижения. По-видимому, снижение

АД – необходимая, но недостаточная мера для предупре-

ждения когнитивного снижения, требующего комплекс-

ного подхода, о чем будет сказано ниже.

äÓ„ÌËÚË‚Ì˚Â Ì‡Û¯ÂÌËfl
ÔË Á‡·ÓÎÂ‚‡ÌËflı ÒÂ‰ˆ‡

В ряде исследований показано, что при таких заболе-

ваниях сердца, как ишемическая болезнь сердца, мер-

цательная аритмия, сердечная недостаточность, повы-

шен риск развития когнитивных расстройств, которые

могут быть связаны не только собственно с ишемиче-

ским повреждением мозга, но и с БА, причем эта связь

сохраняет статистическую значимость при учете дру-

гих общих факторов риска (возраста, АГ или сахарного

диабета) [8, 9, 15].

Так, в ряде исследований показано, что пациенты с мер-

цательной аритмией при прочих равных условиях хуже

выполняют нейропсихологические тесты на память,

мышление, зрительно-пространственные функции, чем

лица с нормальным сердечным ритмом. Более того, нали-
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чие мерцательной аритмии связано

с более частым развитием деменции.

Например, по данным Роттердам-

ского исследования, сосудистая де-

менция и БА у пациентов с мерца-

тельной аритмией развиваются в 2

раза чаще, чем в среднем по популя-

ции, а наличие мерцательной арит-

мии у пациентов с преддементными

когнитивными нарушениями (уме-

ренным когнитивным расстрой-

ством) увеличивает риск развития

деменции, хотя и не способствует

развитию деменции у пациентов c

сохранными когнитивными функ-

циями. Развитие когнитивных нару-

шений при мерцательной аритмии

(поражение мозга) может объяс-

няться снижением сердечного вы-

броса и мозговой перфузии, а также

повышенным риском тромбоэмбо-

лии. Показано, что даже транзитор-

ная остановка кровообращения в ре-

зультате тяжелого нарушения ритма

может запускать или ускорять пато-

логические процессы, связанные с

развитием БА, в частности способст-

вовать отложению амилоида в гип-

покампе [34, 35].

Еще одно заболевание, которое

должно вызывать настороженность

в отношении возможного развития

когнитивных нарушений, – ин-

фаркт миокарда. У пациентов, пере-

несших инфаркт миокарда, демен-

ция развивается в 5 раз чаще, чем в

среднем по популяции. С другой сто-

роны, у пациентов с умеренным ког-

нитивным расстройством в анамне-

зе чаще выявляется инфаркт мио-

карда. На лабораторных моделях по-

казано, что после инфаркта миокар-

да возникают изменения нейронов в

лобной коре и гипоталамусе. С дру-

гой стороны, инфаркт миокарда ча-

ще всего развивается на фоне атеро-

склероза, который может поражать

как коронарные, так и церебральные

артерии. Показано, что у пациентов

с деменцией посмертно выявляются

более выраженные атеросклероти-

ческие изменения внутричерепных

артерий. Более того, с атеросклеро-

зом церебральных артерий связано

не только развитие сосудистой де-

менции, но и БА, при которой нахо-

дят более выраженные атеросклеро-

тические изменения крупных (но не

мелких) мозговых сосудов, чем у не-

дементных лиц. Показано, что гене-

тический аллель апоЕ4, который ко-

дирует белок, участвующий в транс-

порте холестерина, связан как с се-

нильным вариантом БА, так и с раз-

витием атеросклероза коронарных

артерий [21].

Тесная связь существует также ме-

жду когнитивным снижением и сер-

дечной недостаточностью. Даже

при учете всех дополнительных фа-

кторов (возраст, АГ, предшествовав-

шие цереброваскулярные заболева-

ния) оценка по MMSE у пациентов с

сердечной недостаточностью была

в среднем на 1 балл ниже, чем у по-

жилых лиц с заболеваниями сердца,

не имевших сердечной недостаточ-

ности [21]. Показано, что пациенты

с более тяжелой недостаточностью

хуже выполняют тесты на внимание

и регуляторные функции, чем паци-

енты с более легкой сердечной не-

достаточностью. У лиц с наиболее

тяжелой сердечной недостаточно-

стью, ожидавших пересадки сердца,

разница по MMSE достигала 2 бал-

лов, тогда как после успешной

трансплантации отмечен сущест-

венный регресс когнитивных нару-

шений [14]. Показано также, что в

длительной (9-летней) перспективе

сердечная недостаточность ассоци-

ирована с 80% повышением риска

деменции (в целом) и БА (в частно-

сти). О связи между когнитивными

функциями с сердечной недоста-

точностью свидетельствует также

тот факт, что среди пациентов с ког-

нитивным расстройством чаще об-

наруживается сердечная недоста-

точность, чем среди когнитивно со-

хранных лиц. Так, в одном из иссле-

дований показано, что среди лиц,

имевших оценку по MMSE менее 24

баллов, сердечная недостаточность

была выявлена более чем в 20% слу-

чаев, тогда как при более высоком

уровне когнитивных функции – ме-

нее чем в 5% случаев [30]. Даже суб-

клиническая кардиальная дисфунк-

ция связана с когнитивными нару-

шениями регуляторного типа.

Особенно высок риск когнитив-

ных нарушений при сочетании сер-

дечной недостаточности с артери-

альной гипотензией, при этом стра-

дают как общее состояние когни-

тивных функций, так и отдельные

когнитивные функции: память, вни-

мание, регуляторные процессы [36].

Это указывает на ключевую роль

снижения мозговой перфузии в раз-

витии когнитивного снижения.

Данное положение подтверждает

также корреляция между когнитив-

ной дисфункцией и показателем

фракции выброса левого желудочка

[20]. Снижение церебральной пер-

фузии при сердечной недостаточ-

ности может быть опосредовано

развитием поражения белого веще-

ства (лейкоэнцефалопатии) или ат-

рофией медиальных отделов височ-

ных долей, которые могут быть осо-

бенно чувствительными к гипоксии

и гипоперфузии. В недавнем иссле-

довании показано, что именно ат-

рофия медиальных отделов височ-

ной доли лучше всего коррелирует с

когнитивными нарушениями, тогда

как с лейкоэнцефалопатией связа-

ны выраженность депрессии и тре-

воги. Атрофия медиальных отделов

височных долей может указывать на

сопутствующую БА. Это соответст-

вует данным о повышенном риске

БА у пациентов с сердечной недос-

таточностью [38]. Важными факто-

рами, способствующими ишемиче-

скому повреждению мозга, может

быть отмеченное у пациентов с сер-

дечной недостаточностью сниже-

ние цереброваскулярной реактив-

ности, нейрогуморальные наруше-

ния, тромбоэмболия, избыточное

снижение АД в связи с применением

гипотензивных средств [19].

Наиболее выраженная форма дис-

функции головного мозга, развива-

ющаяся у пациентов с тяжелой сер-

дечной недостаточностью, обозна-

чается как кардиальная энцефало-

патия. Она проявляется когнитив-

ной дисфункцией с брадифренией,

нарушением внимания и других ре-

гуляторных процессов, апатико-

абулическим синдромом. Могут вы-

являться мышечные подергивания

(астериксис), диффузное замедле-

ние биоэлектрической активности

мозга, по данным электроэнцефа-

лограммы. В наиболее тяжелых слу-

чаях может развиваться оглушение.

Характерны выраженные суточные

колебания психического статуса. В

целом клиническая картина напо-

минает проявления метаболиче-

ских энцефалопатий (например,

при почечной или дыхательной не-

достаточности). Когнитивные нару-

шения обычно выявляются, если

фракция выброса левого желудочка

становится ниже 30%. В некоторых

Таблица 2. Средства, усиливающие когнитивные функции

Название группы Препараты

1. Средства, избирательно действующие Пирибедил (Проноран)
на нейромедиаторные системы:
• дофаминергические/норадренергические Ингибиторы холинэстеразы (галантамин, ривастигмин)
• холинергические Предшественники ацетилхолина (цитиколин, холина альфосцерат)
• антиглутаматергические Мемантин

2. Средства нейрометаболического действия Пирацетам, фенилпирацетам, пиритинол, экстракт Ginkgo biloba, Актовегин
3. Средства нейтрофического действия Церебролизин, кортексин
4. Средства с вазоактивным действием Нисерголин, винпоцетин



59ч а с т н ы е  в о п р о с ы  к л и н и ч е с к о й  н е в р о л о г и и

случаях неврологическая симпто-

матика становится явной на фоне

успешного лечения сердечной не-

достаточности и компенсации дру-

гих ее проявлений.

Механизм развития кардиальной

энцефалопатии может быть связан

со снижением диастолического опо-

рожнения сердца, ведущим к повы-

шению давления в венозной системе,

и задержкой жидкости в организме,

что может приводить к переполне-

нию интракраниальных венозных

синусов и яремных вен, итогом чего

может быть нарушение абсорбции

цереброспинальной жидкости и ее

накопление в субарахноидальном

пространстве, мозговых цистернах

(наружная гидроцефалия) и иногда в

мозговых желудочках (внутренняя

гидроцефалия). В свою очередь это

нарушает перфузию головного моз-

га, чему также способствует сниже-

ние сердечного выброса. Дополни-

тельным фактором может быть

гипоксия, вызванная нарушением

кровообращения в малом круге.

Состояние больных может быстро

улучшаться после люмбальной пунк-

ции с выведением цереброспиналь-

ной жидкости. Однако стойкое улуч-

шение неврологических функций

возможно лишь при адекватной кор-

рекции сердечной недостаточности

с помощью фармакологических

средств или других методов (напри-

мер, пересадки сердца). Клиниче-

ское улучшение может сопровож-

даться уменьшением степени гидро-

цефалии, по данным компьютерной

или магнитно-резонансной томо-

графии [8].

äÎËÌË˜ÂÒÍ‡fl ÁÌ‡˜ËÏÓÒÚ¸
ÍÓ„ÌËÚË‚Ì˚ı Ì‡Û¯ÂÌËÈ

Выявление когнитивных наруше-

ний имеет важное практическое

значение с нескольких точек зре-

ния. Прежде всего раннее распоз-

навание когнитивных нарушений

позволяет предпринять ряд мер,

направленных на предупреждение

дальнейшего когнитивного сниже-

ния. В связи с этим когнитивные

нарушения, связанные с АГ или сер-

дечной недостаточностью, могут

быть своего рода долгосрочным

ориентиром адекватной терапии

этих расстройств. Важно отметить,

что оптимальная коррекция гипер-

тензии или сердечной недостаточ-

ности может предупреждать когни-

тивное снижение, если проводится

сравнительно рано – до развития

выраженных структурных измене-

ний в головном мозге.

С другой стороны, в ряде исследо-

ваний показано, что у больных с

когнитивными нарушениями, в том

числе умеренными, отмечается по-

вышенная смертность. По данным

K.Palmer и соавт. (2002 г.), почти 1/3

пациентов с умеренным когнитив-

ным расстройством за 6-летний пе-

риод наблюдений умерли, чаще все-

го от сердечно-сосудистых заболе-

ваний [26]. Это может отражать бо-

лее высокую частоту у этой катего-

рии больных сопутствующих сома-

тических заболеваний, прежде все-

го сердечно-сосудистых, либо их

более тяжелое течение, а также за-

трудненное или отсроченное рас-

познавание и более низкую привер-

женность пациента лечению. Таким

образом, выявление когнитивного

снижения – всегда основание для

тщательного соматического обсле-

дования пациента и активной тера-

пии выявленной соматической па-

тологии. При этом планирование

лечения должно проводиться с уче-

том когнитивного статуса пациента,

а сам когнитивный дефект, как уже

говорилось, может быть одним из

ориентиров оптимальной терапии.

ä‡Í ‚˚fl‚ÎflÚ¸
ÍÓ„ÌËÚË‚Ì˚Â Ì‡Û¯ÂÌËfl?

На ранней, а нередко и на развер-

нутой стадии своего развития ког-

нитивный дефицит может остаться

незамеченным, если врач не прово-

дит целенаправленного расспроса и

скринингового нейропсихологиче-

ского исследования. Пожилых па-

циентов с заболеваниями сердечно-

сосудистой системы следует актив-

но расспрашивать о возможных

когнитивных проблемах, таких как

ослабление памяти на текущие со-

бытия, рассеянность, невозмож-

ность запомнить новые имена или

пересказать только что прочитан-

ное, затруднения при подборе слов

или счетных операциях, нарушения

ориентировки в малознакомой ме-

стности и т.д. Это тем более необхо-

димо, поскольку, как показывает

опыт, пациент с развивающимися

когнитивными нарушениями на

приеме у врача предпочитает ак-

центировать внимание не на своей

забывчивости или рассеянности, а

на головной боли, головокружении,

шуме в ушах, слабости, соматиче-

ских жалобах, которые он считает

значительным [7].

Предъявление «когнитивных» жа-

лоб еще не означает наличия когни-

тивных нарушений. Многие боль-

ные с депрессией, тревогой и други-

ми аффективными нарушениями

предъявляют жалобы на снижение

памяти или рассеянность, за кото-

рыми не стоит реальное когнитив-

ное снижение. Диагностика когни-

тивных нарушений требует, чтобы

жалобы пациента были обязательно

подкреплены данными нейропси-

хологического исследования. Ши-

роко применяемая для этой цели

шкала краткого исследования пси-

хического статуса (Mini-Mental State

Examination – MMSE) имеет целый

ряд недостатков. В частности, для ее

выполнения требуется не менее 10

мин, она относительно малочувст-

вительна к легким когнитивным на-

рушениям и когнитивным рас-

стройствам при цереброваскуляр-

ной патологии. В связи с этим для

нейропсихологического скринин-

га, на наш взгляд, лучше использо-

вать три простых нейропсихологи-

ческих теста, выполнение которых

в совокупности занимает около 5

мин, но позволяет получить доволь-

но точное представление о состоя-

нии когнитивных функций пациен-

та. Данный комплекс включает: 1)

тест рисование часов (испытуе-

мым предлагается нарисовать часы,

стрелки которых указывают на оп-

ределенное время), 2) тест на се-
мантическую речевую активность
(испытуемым предлагается за 1 мин

назвать как можно больше названий

растений), 3) тест на запоминание
5 слов. Методика проведения и

оценки результатов этих тестов бы-

ла описана ранее [6, 7].

При выявлении когнитивного де-

фицита пациента целесообразно

направить на консультацию к нев-

рологу, который сможет оценить тя-

жесть когнитивного дефицита, от-

неся его к умеренному когнитивно-

му расстройству или деменции, а

также его нозологическую принад-

лежность (цереброваскулярная па-

тология, БА и др.) [5, 7].

Поскольку жалобы на снижение

памяти и отклонения при выполне-

нии нейропсихологических тестов

могут быть вызваны депрессией, ее

исключение – важная задача, осо-

бенно у больных с умеренным ког-

нитивным расстройством. В пользу

наличия депрессии могут свиде-

тельствовать такие ее классические

признаки, как угнетенное настрое-

ние, неспособность получать удо-

вольствие от ранее приятных вещей

(ангедония), тоска, чувство вины,

апатия, анорексия со снижением

массы тела, нарушение сна, плакси-

вость, психомоторная заторможен-

ность, суицидальные мысли, указа-

ния в анамнезе на предшествующее

психическое заболевание, особен-

но настойчивые жалобы на сниже-

ние интеллектуальных способно-

стей. Кроме того, о депрессии могут

свидетельствовать отсутствие ма-

лейших усилий при попытке выпол-

нить нейропсихологические тесты,

выраженные колебания при выпол-

нении заданий (больные часто от-

вечают «не знаю» на самые простые

вопросы и неожиданно могут отве-

тить на сложный вопрос). Решаю-

щий признак депрессии – улучше-

ние состояние пациента (в том чис-

ле его когнитивных функций) при

пробной терапии антидепрессанта-

ми. В процессе обследования следу-

ет также исключить побочное дей-

ствие лекарственных средств (осо-
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бенно седативных препаратов), а

также курабельные заболевания,

требующие специфической тера-

пии, которые могут быть причиной

когнитивных нарушений (в том

числе сахарный диабет, дефицит

витаминов, гипотиреоз, нейроси-

филис и т.д.) [7, 8].

é·˘ËÂ ÔÓ‰ıÓ‰˚ Í ÎÂ˜ÂÌË˛
ÍÓ„ÌËÚË‚Ì˚ı Ì‡Û¯ÂÌËÈ

При установлении причины ког-

нитивных нарушений лечение

должно строиться с учетом этиоло-

гии и патогенеза заболевания. При

этом следует воздействовать на все

возможные факторы, способствую-

щие развитию когнитивных нару-

шений, в том числе АГ, сердечную

недостаточность, сахарный диабет,

гиперлипидемию, гипергомоцисте-

инемию и т.д. Важное значение мо-

гут иметь отмена или снижение до-

зы препаратов, способных оказы-

вать негативное влияние на когни-

тивные функции (например, препа-

ратов с холинолитическим или из-

быточным седативным эффектом),

коррекция дефицита витаминов,

хронической дыхательной недоста-

точности, гипотиреоза.

У пациентов, перенесших ишеми-

ческий инсульт, транзиторную атаку

или страдающих дисциркулятор-

ной энцефалопатией (у которых со-

судистое поражение мозга подтвер-

ждено данным компьютерной или

магнитно-резонансной томогра-

фии), целесообразен длительный

прием антиагрегантов (например,

малых доз аспирина), позволяющих

предупреждать повторные ишеми-

ческие эпизоды, а также средств,

улучшающих перфузию мозга.

Предварительные данные показы-

вают, что ингибитор ангиотензин-

превращающего фермента перин-

доприл (Престариум), статины,

некоторые холиномиметические

средства могут частично восстанав-

ливать реактивность сосудистой

стенки. У пациентов с гемодинами-

чески значимым атеросклеротиче-

ским стенозом сонных артерий при

наличии легкого или умеренного

(но не тяжелого) когнитивного де-

фицита следует рассмотреть вопрос

об оперативном лечении (каротид-

ная эндартерэктомия). Хотя в ряде

исследований у пациентов с когни-

тивными нарушениями отмечаются

признаки окислительного стресса,

эффективность ни одного препара-

та с антиоксидантной активностью

на данный момент клинически не

доказана [6, 7].

Непосредственно для усиления

когнитивных функций применяют

средства с разным механизмом дей-

ствия, которые условно разделяют

на 4 группы (табл. 2).

В  клинических исследованиях у па-

циентов с преддементными когнитив-

ными нарушениями, прежде всего

возникающими на фоне дисциркуля-

торной энцефалопатии (например, в

масштабном исследовании «ПРОМЕ-

ТЕЙ», включавшем более 2000 пациен-

тов), показан положительный эффект

агониста дофаминовых рецепторов

пирибедила (Пронорана) [2, 5, 24]. Со

снижением активности дофаминер-

гических систем мозга особенно тес-

но связаны снижение  концентрации

внимания и другие проявления лоб-

ной дисфункции, сопровождающие-

ся вторичным расстройством памяти

и аффективными нарушениями

–именно этот профиль особенно ха-

рактерен для сосудистой мозговой

недостаточности. 

Эффективность Пронорана у па-

циентов с умеренным когнитивным

расстройством показана в двойном

слепом плацебо-контролируемом

исследовании [24]. По нашим дан-

ным, Проноран был наиболее эф-

фективен у тех пациентов с когни-

тивными нарушениями, которые

имели более высокое число сосуди-

стых факторов риска [5].  С данным

профилем когнитивных нарушений

тесно связана депрессия пожилого

возраста, которая также может быть

отражением цереброваскулярной

патологии [10]. По данным нашего

исследования, более низкая оценка

по шкале депрессии Бека была од-

ним из предикторов более высокой

эффективности Пронорана у паци-

ентов с умеренным когнитивным

расстройством [5]. Механизм дейст-

вия пирибедила (Пронорана) может

быть связан не только с активацией

дофаминовых рецепторов в лимби-

ческой системе и лобной коре, но так-

же с блокадой α
2
-адренорецепторов,

способствующей усилению норадре-

нергической передачи в лобной коре.

Кроме того, как показывают экспери-

ментальные данные, пирибедил, бло-

кируя α
2
-адренорецепторы, приводит

к усилению высвобождения ацетил-

холина в лобной коре и гиппокампе,

что также может вносить вклад в уси-

ление когнитивных функций.

Кроме того, на стадии умеренно-

го когнитивного расстройства  мо-

гут применяться препараты экстра-

кта Ginkgo biloba и некоторые дру-

гие нейрометаболические средст-

ва. У пациентов с уже развившейся

деменцией препаратами выбора

являются ингибиторы холинэсте-

разы и мемантин (по отдельности

или в сочетании друг с другом). Ин-

гибиторы холинэстеразы и меман-

тин могут быть использованы и у

пациентов с умеренным когнитив-

ным расстройством, имеющих вы-

сокий риск трансформации в де-

менцию (при наличии быстрого

прогрессирования, развивающейся

атрофии головного мозга, особен-

но медиальных отделов височных

долей, нейропсихологического

профиля, соответствующего ран-

ней стадии болезни Альцгеймера)

[15]. Таким образом, выбор препа-

рата для лечения когнитивных на-

рушений зависит от степени их вы-

раженности, темпа прогрессирова-

ния, особенностей нейропсихоло-

гического профиля, этиологии

процесса, однако решающим аргу-

ментом в пользу длительного при-

менения того или иного средства

либо их комбинации служит инди-

видуальная эффективность у дан-

ного конкретного пациента, опре-

деляемая как клинически, так и по

данным нейропсихологического

тестирования [7].

Эффективность средств, улучша-

ющих когнитивные функции, у па-

циентов с АГ и кардиальной патоло-

гией требует специального изуче-

ния. Однако очевидно, что их при-

менению должна предшествовать

оптимальная коррекция функции

сердечно-сосудистой системы и

других факторов, способных повли-

ять на когнитивные функции. При

сохранении когнитивных наруше-

ний необходим выбор одного из

указанных выше средств с учетом их

индивидуальной эффективности и

переносимости.
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Пирибедил: ПРОНОРАН

(Лаборатории Сервье)
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Т
ревожные (тревожно-фоби-

ческие) расстройства являют-

ся одним из распространен-

ных вариантов пограничной психи-

ческой патологии, относящихся к

группе невротических расстройств

(неврозов), т.е. к психогенно обу-

словленным болезненным состоя-

ниям, характеризующимся много-

образием клинических проявлений.

Распространенность тревожных

расстройств (ТР) в популяции дос-

тигает 6,5%, в общемедицинской се-

ти до 15%, составляя около 1/3 всех

больных общемедицинской сети [1].

Состояние тревоги можно опре-

делить как эмоциональное пережи-

вание, характеризующееся диском-

фортом от неопределенности пер-

спективы и имеющее определен-

ный биологический смысл: моби-

лизация ресурсов организма, обес-

печивающих поведение в экстре-

мальных состояниях. Разделяют

адаптивный и патологический ва-

рианты тревоги.

Тревога бывает ситуационной и

эндогенной, приступообразной или

непрерывной, чаще всего кратковре-

менной. Когда она становится на-

столько выраженной, что начинает

мешать жизнедеятельности, ставится

диагноз ТР. Отличительные призна-

ки «нормального» от клинически

значимого ТР приведены в таблице.

По данным разных эпидемиологи-

ческих исследований, распростра-

ненность ТР на протяжении жизни

составляет до 25%, а в России среди

пациентов первичного звена здраво-

охранения доля пациентов с рас-

стройствами тревожного спектра,

который включает соматоформные

расстройства, насчитывает 45,9% [2].

При этом впервые пациенты с разви-

вающимся ТР чаще всего обращают-

ся за помощью к врачам общей меди-

цинской практики, низкая инфор-

мированность которых об особен-

ностях клинических проявлений и

терапии ТР приводит к ошибочной

постановке диагноза и отсутствию

дифференцированной терапии.

Трудности диагностики и лечения

определяются разными видами тре-

воги у соматических больных (как

симптом соматического заболева-

ния, самостоятельное ТР, в структу-

ре психического расстройства, реа-

ктивное состояние, ятрогенная тре-

вога), а также сложным патогенезом

ТР – одновременным влиянием со-

матогенных и психогенных при-

чин, атипичностью симптоматики,

психосоматическими корреляция-

ми, соматическим атрибутивным

стилем, волнообразностью течения,

а также повышенным риском разви-

тия побочных эффектов при психо-

фармакотерапии или в результате

лекарственного взаимодействия

психотропных и соматотропных

средств. Вместе с тем своевремен-

ное лечение позволяет не только

улучшить социальную адаптацию

ëÏÂ¯‡ÌÌÓÂ ÚÂ‚ÓÊÌÓÂ
Ë ‰ÂÔÂÒÒË‚ÌÓÂ ‡ÒÒÚÓÈÒÚ‚Ó
‚ Ó·˘ÂÈ ÏÂ‰ËˆËÌÒÍÓÈ Ô‡ÍÚËÍÂ
ù.û.ëÓÎÓ‚¸Â‚‡
êÓÒÒËÈÒÍËÈ „ÓÒÛ‰‡ÒÚ‚ÂÌÌ˚È ÏÂ‰ËˆËÌÒÍËÈ ÛÌË‚ÂÒËÚÂÚ, åÓÒÍ‚‡

Отличительные признаки клинически значимого ТР

«Нормальное» тревожное состояние Клинически значимое тревожное состояние

Умеренное Может быть тяжелым

Преходящее Устойчивое, повторяющееся

Хорошая адаптация Плохая адаптация

Соответствующий, обоснованный Несоразмерность ответа на стрессовые 
ответ на стрессовые факторы воздействия или отсутствие такового

Разобщение когнитивных и психологических 
функций


