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В Киеве 21 — 22 сентября 2017 г. прошла конфе-
ренция на тему «Когнитивные нарушения в не-

врологии», посвященная Международному дню бо-
лезни Альцгеймера. Организаторы конференции: 
ГУ «Институт геронтологии имени Д. Ф. Чеботарёва 
НАМН Украины», Аcсоциация болезни Альцгейме-
ра, Киевское городское научно-практическое об-
щество неврологов имени профессора Н. Б. Мань-
ковского, Киевский медицинский университет, Ас-
социация неврологов г. Киева. Конференция вне-
сена в реестр съездов, конгрессов и конференций 
МЗ Украины.

Во вступительном слове директор ГУ «Институт 
геронтологии имени Д. Ф. Чеботарёва НАМН Украи-
ны», академик НАМН Украины профессор В. В. Без-
руков проанализировал актуальные вопросы про-
блемы деменции. В конце 2013 г. количество боль-
ных деменцией в мире составляло 44 млн, к 2015 г. 
этот показатель увеличился почти на 3 млн (до 
46,8 млн). К 2050 г. ожидается увеличение числа 
таких пациентов до 130 — 135 млн. Каждые 3 — 4 с 
в мире возникает новый случай деменции. Таким 
образом, проблема деменции становится глобаль-
ной, требующей особого внимания общества. За-
траты на больных деменцией в мире в 2014 г. со-
ставили более 600 млрд дол. США, в настоящее 
время — 818 млрд. Если бы эти средства составля-
ли бюджет страны, то это была бы страна с доста-
точно мощной экономикой (18-я в мире). Затраты 
превышают ежегодный доход крупнейших между-
народных компаний — Apple (742 млрд дол. США) и 
Google (368 млрд дол. США). У деменции нет соци-
альных, экономических или этнических границ. 
Наиболее распространенными причинами демен-
ции являются болезнь Альцгеймера (БА), сосуди-
стая патология головного мозга и деменция с 
тельцами Леви. Хотя деменция, в частности 
альцгеймеровского типа, поражает в основном 
людей старшего возраста, ее появление не являет-
ся нормальным или неизбежным следствием ста-
рения. Диагноз БА кардинально меняет жизнь как 
самого больного, так и членов его семьи. Актуаль-
ной проблемой является несвоевременное диаг-
ностирование деменции. Появляются новые мето-

ды диагностики. Так, при сканировании мозга уже 
можно определить амилоидные бляшки, связан-
ные с БА. Развиваются методы определения в 
крови маркеров БА, в том числе модификации ге-
нов, что помогает определить риск развития БА. 
Существует проблема дифференциальной диагно-
стики видов деменции и их лечения. Несмотря на 
большое количество исследований препаратов, 
прогресс в лечении БА незначителен. Солане-
зумаб и Бапинезумаб  (антитела против β-амилоида) 
оказались не эффективными на выраженных  ста-
диях болезни. Есть основания полагать, что Сола-
незумаб будет эффективен на начальных стадиях 
заболевания.

Потребности больных с деменцией  постоянно 
меняются. Деменция имеет разнообразные отда-
ленные последствия как для больного и его семьи, 
так и для общества в целом. Потребности в лече-
нии деменции и уходе за больными велики и во 
многом не удовлетворяются. Медико-социальная 
помощь должна быть многосторонней, ориентиро-
ванной на больного и его ближайшее окружение. 
Очевидна недостаточная информированность о 
деменции. Больные часто становятся объектом 
стигматизации. Как для больных деменцией, так и 
для лиц, осуществляющих уход за ними, стигмати-
зация может усугублять социальную изоляцию и 
приводить к задержке с постановкой диагноза и 
получением ухода, а также снижает мотивацию для 
обращения за помощью.

Деменция  — важнейшая причина инвалидно-
сти и зависимости пожилых лиц, тяжелое бремя 
для семьи и общества. В 2015 г. Организация эко-
номического сотрудничества и развития опублико-
вала доклад, посвященный анализу значительных 
постоянно возрастающих расходов, связанных с 
деменцией. В нем содержится призыв к стратеги-
ческим действиям по улучшению ситуации с оказа-
нием помощи больным с деменцией, а также реко-
мендации относительно проведения исследований 
в этой области. Реагирование на деменцию требу-
ет скоординированных действий, обеспечивающих 
максимальный эффект в мировом масштабе и 
стимулирующих проведение исследований. В свя-
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зи с этим ВОЗ рекомендует ряд подходов. Так, стра-
тегии, планы и программы по деменции должны 
соответствовать общему подходу к общественному 
здравоохранению. Подчеркнута важность сниже-
ния количества лиц, у которых развивается демен-
ция. Особое внимание следует уделять своевре-
менному диагностированию на уровне первичной 
медицинской помощи, профессиональной подго-
товке и созданию механизмов мониторинга за 
осуществлением планов по деменции на нацио-
нальном, региональном и местном уровнях. В пла-
нах следует обеспечить баланс между уходом и те-
рапией. Необходимо повысить информирован-
ность населения о данном заболевании и противо-
действовать стигматизации.

Международный день болезни Альцгеймера 
(21 сентября) (Международный месяц болезни 
Альцгеймера) призван повысить информирован-
ность о проблемах, связанных с деменцией. Украи-
на по возрастному составу населения является 
одной из наиболее «старых» стран не только в СНГ, 
но и в Восточной Европе. Доля лиц пенсионного 
возраста в украинской популяции составляет 
23 — 25 %. Согласно прогнозам демографов, до 
2025  г. этот показатель превысит 30 %. Поэтому 
проблема своевременной диагностики и эффек-
тивного лечения деменций разного генеза для 
отечественной медицины является актуальной.

Профессор Т. С. Мищенко (ГУ «Институт невро-
логии, психиатрии и наркологии НАМН Украины») 
выступила с докладом на тему «Актуальные аспекты 
сосудистой деменции». Актуальность проблемы со-
судистой деменции заключается в том, что данная 
форма деменции  — вторая по частоте после БА. 
Вторая половина ХХ ст. характеризовалась значи-
тельными изменениями возрастной структуры на-
селения, в частности увеличилась представлен-
ность старших возрастных групп. Ожидается, что в 
будущем их численность еще больше возрастет. 
Снижение памяти, внимания и других когнитивных 
функций часто сопровождают старение. Причины 
развития сосудистой деменции разнообразны. На-
иболее частыми считаются: ишемические инсульты 
(атеротромботический, кардиоэмболический, лаку-
нарный), внутримозговые (артериальная гипертен-
зия; геморрагии, амилоидная ангиопатия), подобо-
лочечные (субарахноидальные, субдуральные) ге-
моррагии, гипоперфузия мозга (вследствие гло-
бальной ишемии при остановке сердечной деятель-
ности или выраженной гипотензии), хронические 
нарушения мозгового кровообращения (лакунар-
ное состояние мозга), CADASIL, неспецифические 
васкулопатии, болезнь Бинсвангера. Риск разви-
тия деменции после инсульта возрастает в 4 — 12 
раз. Факторы риска развития сосудистой демен-
ции: генетические факторы, семейная предраспо-
ложенность (два или более членов семьи с данным 
заболеванием), ε4-аллель apoE (аполипопротеин E), 
факторы сосудистого риска, артериальная гипер-

тензия в среднем возрасте, ожирение и избыточ-
ная масса тела в среднем возрасте, гиперхолесте-
ринемия в среднем возрасте, сахарный диабет, 
метаболический синдром (МС). Патогенетическими 
механизмами развития сосудистой деменции явля-
ются стенозирующее поражение магистральных 
артерий головы, диффузное поражение мелких пе-
нетрирующих артерий, нарушение реологических 
свойств крови, внутрисосудистая активация гемо-
статического потенциала, изменения эндотелия. В 
качестве диагностических критериев сосудистой 
деменции используют критерии Международной 
классификации болезней 10-го пересмотра и кри-
терии NINDS-AIREN (National Institute of Neurological 
Disorders and Stroke — Association Internationale 
pour la Recherche et l’Enseignement en Neurosci-
ences). В 2016 г. в Украине был разработан нацио-
нальный  протокол оказания помощи больным с 
деменцией, в котором изложены современные 
принципы диагностики и лечения больных, в том 
числе страдающих сосудистой деменцией.

В настоящее время для терапии сосудистой де-
менции используют следующие группы препара-
тов: действующие на нейромедиаторные систе-
мы  — ингибиторы ацетилхолинэстеразы (донепе-
зил, ривастигмин, галантамин), антагонисты 
N-метил-D-аспартатного (NMDA)-рецептора (ме-
мантин), дофаминергические и норадренергиче-
ские препараты (пирибедил, ницерголин), цитико-
лин; с метаболическим эффектом  — пирацетам, 
Актовегин, церебролизин, L-карнитин; с вазоак-
тивным действием — циннаризин, винпоцетин, 
пентоксифиллин, EGb 761.

Профессор М. Н. Матяш представил доклад на 
тему «Предикторы возникновения когнитивных рас-
стройств у участников боевых действий». На долю 
поражения нервной системы и психических рас-
стройств в структуре заболеваемости участников 
антитеррористической операции на востоке Украи-
ны приходится более 40 %. Среди наиболее часто 
встречаемых патологических состояний — черепно-
мозговые травмы, их последствия, расстройства 
адаптации, посттравматическое стрессовое и сома-
тоформное расстройство. Данные патологические 
состояния достаточно часто ассоциируются с нару-
шениями когнитивных функций. Наряду с ранними 
осложнениями и последствиями, хорошо известны-
ми неврологам и психиатрам, существует вероят-
ность значительных отдаленных последствий полу-
ченной травмы, в частности, развития БА. Этот факт 
делает актуальным мониторинг состояния когнитив-
ных функций у данной категории пациентов. Особое 
внимание докладчик уделил возможности тран-
сформации посттравматического стрессового рас-
стройства (ПТСР) в стойкую органическую патоло-
гию, в том числе затрагивающую когнитивное фун-
кционирование индивида. Так, ПТСР через психоло-
гические и гормональные пути приводит к формиро-
ванию стойких патофизиологических изменений 
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работы всего организма, что проявляется в низком 
уровне кортизола, высоком содержании дегидроэ-
пиандростерона, фактора некроза опухоли α и ин-
терлейкина-6. Данные молекулы могут быть био-
маркерами трансформации функциональных нару-
шений в органические. У участников антитеррори-
стической операции с ПТСР и закрытой черепно-
мозговой травмой наблюдали астенический сим-
птомокомплекс с когнитивными нарушениями 
(38 %), тревожно-фобический (27 %), истерофор-
мный (11 %) и депрессивный (24 %) синдромы. В 
связи с этим, наряду с рациональной фармакотера-
пией данных состояний, особое значение приобре-
тает комплексная реабилитация с активным ис-
пользованием психотерапевтических техник.

Ведущий научный сотрудник ГУ «Институт не-
врологии, психиатрии и наркологии НАМН Украи-
ны» д. мед. н. В. Н. Мищенко выступил с докладом 
о болезни малых сосудов (БМС) головного мозга и 
их связи с когнитивными нарушениями. Такие яв-
ления, как инсульт, деменция и старение, связыва-
ют с изменениями в малых сосудах мозга. Терми-
ном «болезнь малых сосудов мозга» объединяют 
группу патофизиологических процессов, возника-
ющих вследствие разчных причин, при которых 
поражаются мелкие артерии, артериолы, венулы и 
капилляры головного мозга. Выделяют большое 
количество типов поражений мелких сосудов моз-
га (артериолосклероз, липогиалиноз, микроанев-
ризмы, фибриноидный некроз, микроатеромы и 
др.). Прижизненная диагностика БМС мозга осно-
вывается на анализе данных нейровизуализаци-
онных исследований. В качестве маркеров приня-
ты паренхиматозные ишемические очаги в веще-
стве мозга, повреждения белого вещества, мозго-
вые микрокровоизлияния, расширения перива-
скулярных пространств. Одним из маркеров явля-
ются «немые» инфаркты мозга от 3 до 15 мм в диа-
метре, которые выявляют при нейровизуализаци-
онных исследованиях или посмертно, клинически 
они не проявляются признаками острого наруше-
ния мозгового кровообращения. Чаще всего визу-
ализируются в таламусе и базальных ганглиях и 
субкортикально. Признаками повреждений мел-
ких сосудов мозга могут быть лакунарные инфар-
кты. Повреждение белого вещества (гиперинтен-
сивность) мозга также может быть признаком на-
рушений в мелких сосудах мозга. Клиническое 
значение микрокровоизлияний является предме-
том исследований. Микрокровоизлияния тесно 
связаны с клиникой когнитивных нарушений. Це-
ребральная атрофия и расширение периваскуляр-
ных пространств могу указывать на возможные 
когнитивные изменения. 

Докладчик подчеркнул, что достаточно часто 
БМС развивается без грубой клинической симпто-
матики, но поздние стадии ассоциированы с когни-
тивным снижением, высоким риском деменции и 
инсульта. Предполагают, что БМС — частая причи-

на сосудистой деменции, вносит значительный 
вклад в развитие сочетанной деменции. БМС явля-
ется причиной почти 50 % инсультов. Симптоматика 
БМС включает различные синдромы и симптомы. 
Особенности когнитивных нарушений у больных с 
БМС головного мозга заключаются в постепенном 
начале заболевания. Часто когнитивные наруше-
ния носят латентный характер. Особенности когни-
тивных нарушений во многом зависят от локализа-
ции и количества «немых» инфарктов: преобладает 
лобно-подкорковый профиль деменции с ранним 
развитием регуляторных, когнитивных, эмоцио-
нальных и поведенческих нарушений, включая де-
прессию и апатические нарушения. Новые очаги 
усиливают когнитивный дефицит. Характерно флук-
туирующее течение. Когнитивные нарушения соче-
таются с подкорковым, пирамидным, вестибуло-
атактическим и другими синдромами. БМС и БА 
имеют общие факторы риска. Стратегия лечения 
больных с БМС заключается в выявлении и коррек-
ции сосудистых факторов риска, улучшении мозго-
вой гемодинамики, лечении неврологических сим-
птомов и синдромов, а также курации собственно 
когнитивных нарушений. Для терапии применяют 
разные группы препаратов: ингибиторы ацетилхо-
линэстеразы (донепезил, галантамин, ривастигмин 
и др.), антагонисты NMDA-рецепторов (мемантин), 
противовоспалительные препараты, другие препа-
раты (церебролизин, цитиколин, ницерголин, экс-
тракт гинкго билоба, нимодипин, винкамин).

Доклад профессора Н. Ю. Бачинской (ГУ «Ин-
ститут геронтологии имени Д. Ф. Чеботарёва НАМН 
Украины») был посвящен актуальным вопросам 
БА. Распространенность деменции в настоящее 
время достигла масштабов глобальной эпидемии. 
Во многом это связано с увеличением продолжи-
тельности жизни человека, поскольку известно, 
что возраст, или особенности типа старения мозга, 
является одним из основных факторов риска раз-
вития деменции, в частности альцгеймеровского 
типа. По прогнозам, к 2050 г. количество больных 
с деменцией составит 135 млн. За 110 лет после 
описания данного патологического состояния до-
стигнут определенный успех в понимании БА.

Докладчик осветила этапы изучения БА с уче-
том биологии заболевания, биомаркеров, диагно-
стики, эпидемиологии, факторов риска, генетиче-
ских факторов, нейропатологических исследова-
ний, терапевтических моделей, гипотез. Совре-
менный этап изучения БА начался в 1970-х годах, 
когда были получены основные представления о 
патологических процессах, происходящих в мозге 
больных. 1990-е годы ознаменовались появлени-
ем симптоматической терапии, которая сегодня 
доступна в клинической практике. В 2000-е годы 
были проведены исследования мозга, результаты 
которых обнадеживают.

Основными известными патоморфологически-
ми признаками БА являются сенильные бляшки с 
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β-амилоидом и нейрофибриллярные клубочки, 
возникающие вследствие гиперфосфорилирова-
ния τ-протеина. Для экспериментального изучения 
данного состояния в 1995  г. была разработана 
первая трансгенная модель с гиперэкспрессией 
β-амилоида. Начался активный поиск специально-
го патогенетического лечения. В 1999  г. состоя-
лось первое доклиническое исследование вакци-
ны против β-амилоида у животных. В настоящее 
время проводятся клинические исследования с 
использованием антител против β-амилоида у па-
циентов с БА.

Прогресс в изучении БА связан с генетически-
ми исследованиями. Выделены гены, с которыми 
связаны редкие семейные формы БА с ранним 
началом, а также гены, повышающие риск разви-
тия заболевания.

В настоящее время ряд генетических биомаке-
ров позволяют не только оценить риск развития 
БА, но и определить характер ответа пациента на 
базовую терапию. Современные технологии по-
зволяют визуализировать и количественно оцени-
вать отложения β-амилоида в мозге пациентов. 
Доступным стало также определение уровня 
β-амилоида и τ-протеина в цереброспинальной 
жидкости. Данный подход обеспечивает раннюю и 
дифференциальную диагностику БА. Результаты 
исследований, проведенных в последнее десяти-
летие, свидетельствуют о том, что патологический 
процесс при БА развивается задолго до появления 
ранних симптомов болезни. Этот факт, а также ре-
зультаты других исследований биомаркеров де-
менции привели к пересмотру клинической клас-
сификации БА. 

На данном этапе выделяют I фазу — пресимпто-
матическую, или доклиническую, II фазу — симпто-
матическую, характеризующуюся умеренными из-
менениями в когнитивной сфере, III фазу — с сим-
птомами возможной и вероятной БА. Выделение 
синдрома умеренных когнитивных нарушений от-
крывает новые возможности для современных 
исследований, особенно для изучения факторов 
риска развития деменции в будущем, а также полу-
чения новых данных относительно защитных фак-
торов и ранней профилактики БА. В новом диагно-
стическом и статистическом руководстве DSM-V 
термин «деменция» заменен на «большое нейро-
когнитивное расстройство», а «синдром умеренных 
когнитивных нарушений» — на «малое нейрокогни-
тивное расстройство», что призвано уменьшить 
стигматизацию больных. В докладе также были 
освещены особенности лечения синдрома умерен-
ных когнитивных нарушений и БА (ингибиторы 
ацетилхолинэстеразы  — нейромидин, донепезил, 
ривастигмин, галантамин; антагонист NMDA-
рецепторов  — мемантин; Когнифен; витамины, в 
частности витамин В5/Когнум; EGB761 и др.) и 
подходы к разработке национальной стратегии 
противостояния  БА и другим видам деменции.

Профессор О. Е. Коваленко (Национальная ме-
дицинская академия последипломного образова-
ния имени П. Л. Шупика) представила доклад на 
тему «Когнитивные расстройства у больных с вер-
тебробазилярными нарушениями: патогенетиче-
ские и лечебные аспекты». За последние 10 лет в 
Украине заболеваемость цереброваскулярными 
заболеваниями (ЦВЗ) возросла вдвое и составила 
8200 случаев на 100 тыс. населения.

По данным МЗ Украины, на долю хронических 
нарушений мозгового кровообращения приходит-
ся 96 % в структуре сосудистых заболеваний. Они 
являются основной причиной инвалидизации. Со-
судистые когнитивные нарушения значительно 
снижают качество жизни пациентов. При таких 
нарушениях имеет место недостаточность работы 
ряда мозговых структур, обусловленная, в частно-
сти, нарушением микроциркуляции в вертеброба-
зилярном бассейне (ВББ). На продвинутых  стадиях 
между дисциркуляторной энцефалопатией (ДЭ) и 
сосудистой деменцией можно ставить знак равен-
ства. Выделяют атеросклеротическую (чаще пора-
жены крупные сосуды), гипертоническую (чаще 
поражены мелкие сосуды) и смешанные формы 
ДЭ. Причинами появления ДЭ являются шейный 
остеохондроз, вегетососудистая дистония, ревма-
тизм, системные гемодинамически значимые на-
рушения. Выделяют ДЭ с нарушениями в каротид-
ном бассейне и ВББ. Специфическими для разви-
тия ДЭ в ВББ могут быть такие факторы, как след-
ствие травмы, длительное перенапряжение мышц 
шеи и позвоночника, дегенеративные изменения 
шейного отдела позвоночника, нестабильность 
шейных позвонков. 

Вертебробазилярная зона кровоснабжает ряд 
мозговых зон, вовлеченных в когнитивное фун-
кционирование, например, задние и медиобазаль-
ные отделы коры, мозжечок. Особенность клини-
ческих проявлений вертеброгенных нарушений 
заключается в том, что собственно церебральные 
симптомы обусловлены дисгемическими явления-
ми мозговых структур, которые соответствуют зо-
нам нарушенного кровообращения. Вертебраль-
ные нарушения кровоснабжения могут проявлять-
ся возникновением или ускорением дегенератив-
ных процессов в шейном отделе позвоночника. 
Рефлекторные сосудистые реакции в первую оче-
редь проявляются спазмом наиболее дистальных 
отделов сосудов, то есть влияют на микроциркуля-
цию в соответствующих отделах мозга, позвоноч-
ника и околопозвоночных тканей. При вертебро-
генных нарушениях может возникнуть синдром 
когнитивных и эмоциональных расстройств, для 
которого характерно снижение темпа речи, появ-
ление грамматических ошибок, общей растормо-
женности на фоне снижения настроения. Для диаг-
ностики вертеброгенных сосудистых когнитивных 
расстройств необходимо провести комплексное 
клиническое, инструментальное (ультразвуковое 
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исследование сосудов головы и шеи, рентгено-
спондилография шейных отделов позвоночника с 
функциональными пробами, магнитно-резонан-
сная томография, электроэнцефалография), лабо-
раторное (липидограмма, глюкоза в крови) иссле-
дование, а также оценку когнитивных функций с 
помощью нейропсихологического обследования 
(MMSE/Монреальская шкала).

Для успешной терапии вертеброгенных сосуди-
стых когнитивных нарушений необходимо правиль-
ное сочетание поведенческих, физиотерапевтиче-
ских, психологических и фармакологических мето-
дов. Основными мишенями для фармакотерапии 
являются: артериальная гипертензия, микроцирку-
ляторные нарушения, эмоциональные и когнитив-
ные расстройства. Одним из препаратов выбора 
может быть Нейромидин, сочетающий ряд патоге-
нетически обусловленных механизмов воздейст-
вия на ЦНС. В случае умеренно выраженных когни-
тивных нарушений возможно применение меман-
тина (Мембрала). Наряду с применением фармако-
логических препаратов лечение предусматривает 
реабилитационный курс упражнений и самомас-
саж, которому врач может обучить пациента.

Доклад профессора О. О. Копчак (ГУ «Институт 
геронтологии имени Д. Ф. Чеботарёва НАМН Украи-
ны»), Киевский медицинский университет) был по-
священ когнитивным нарушениям при цереброва-
скулярной патологии и их лечению. Были освещены 
определения понятий «сосудистые когнитивные 
расстройства», «умеренные сосудистые когнитив-
ные нарушения», «сосудистая деменция». Особое 
внимание уделено проблеме синдрома умеренных 
когнитивных нарушений, а также факторам риска 
когнитивных нарушений при старении. Показано, 
что вероятность развития деменции возрастает с 
каждым сосудистым эпизодом. Проанализирована 
роль нарушения корково-подкоркового взаимо-
действия в развитии сосудистого когнитивного де-
фицита. Приведены стратегические зоны сосуди-
стых очагов в веществе головного мозга, которые 
сопровождаются сосудистой деменцией. Детально 
освещена роль немедикаментозной профилактики 
когнитивных нарушений, в частности, положитель-
ное влияние аэробных физических нагрузок на 
когнитивные функции. Лечение сосудистых когни-
тивных нарушений предусматривает влияние на 
основной патологический процесс (лечение цереб-
роваскулярных заболеваний), выявление и коррек-
цию сосудистых факторов риска, предупреждение 
ишемических эпизодов, лечение сопутствующей 
соматической патологии, применение препаратов 
для улучшения когнитивных функций.

Докладчик обратила внимание на целесо
образность раннего начала лечения с использо-
ванием нейропротекторных препаратов. К препа-
ратам, которые улучшают когнитивные функции, 
относятся средства, воздействующие на нейро-
трансмиттерные системы: холиномиметики — ин-

гибиторы холинэстеразы (донепезил, ривастиг-
мин, галантамин), предшественники ацетилхоли-
на (холина альфосцерат (глиатилин)), ингибиторы 
NMDA-рецепторов. Необходимо также использо-
вать препараты с нейрометаболическим, нейро-
пластическим и вазоактивным механизмом дейст-
вия. Учитывая роль холинергической нейротран-
смиссии в процессах обучения и памяти, для лече-
ния когнитивных нарушений разной степени вы-
раженности следует применять предшественники 
ацетилхолина (холина альфосцерат (глиатилин)) и 
ингибиторы ацетилхолинэстеразы. Представлены 
положительные результаты собственных исследо-
ваний использования холина альфосцерата у 
больных с синдромом умеренных когнитивных на-
рушений на фоне ДЭ и МС. Профилактика когни-
тивных нарушений возможна. Новые лекарствен-
ные препараты и подходы находятся в стадии 
разработки.

Старший научный сотрудник ГУ «Институт герон-
тологии имени Д. Ф. Чеботарёва НАМН Украины» 
В. А. Холин представил доклад на тему «Современ-
ный менеджмент больных с когнитивными и пове-
денческими нарушениями при болезни Альцгей-
мера». Проблема диагностики БА сопряжена с ря-
дом важных и порой лимитирующих факторов. Во-
первых, на ранних стадиях БА не всегда возможно 
быстро определить причину жалоб на снижение 
познавательных функций у пациента, а также на-
сколько снижены когнитивные функции больного 
относительно его преморбидного уровня. Во-вто-
рых, оценка уровня когнитивных функций требует 
проведения хотя бы скринингового нейропсихоло-
гического тестирования для количественной оцен-
ки когнитивного дефицита. Для установления диаг-
ноза необходимо исключить факторы, которые 
могут быть причиной развития когнитивных нару-
шений, лечение которых может привести к обрат-
ному развитию когнитивного дефицита. На ранних 
стадиях болезни в рутинной практике правильный 
диагноз часто не устанавливают. На умеренно-тя-
желой стадии заболевания постановка диагноза 
менее затруднительна, поскольку симптоматика 
достаточно ясна и демонстративна. При постанов-
ке диагноза следует сначала удостовериться в на-
личии синдрома деменции, потом уточнить причи-
ну ее развития. Для этого необходимо проанализи-
ровать жалобы больного и провести тщательный 
сбор анамнеза, оценить негативное влияние сим-
птомов на повседневную деятельность индивида, 
выявить появление или ухудшение симптомов в 
течение последних 6 мес, удостовериться в отсут-
ствии изменения сознания, исключить патологию, 
которая может быть причиной когнитивного дефи-
цита, подтвердить с помощью нейропсихологиче-
ских тестов когнитивный дефицит. 

Поскольку при БА возникают когнитивные, 
эмоциональные и поведенческие нарушения, эф-
фективный медицинский менеджмент предусма-
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тривает комплексный подход к лечению. Для лече-
ния когнитивных нарушений целесообразно на-
значать ингибиторы ацетилхолинэстеразы и ме-
мантин; для влияния на эмоциональные наруше-
ния — антидепрессанты (чаще всего — из группы 
селективных ингибиторов обратного захвата серо-
тонина). Сложнее всего купировать нейропсихиа-
трические/поведенческие симптомы при БА. Пер-
вой линией выбора для воздействия на нейропси-
хиатрические симптомы является использование 
методик коррекции поведения. В случае их неэф-
фективности либо выраженных поведенческих на-
рушений назначают нейролептики. Терапию следу-
ет начинать с минимальной дозы, внимательно 
следить за возможным профилем побочных явле-
ний (экстрапирамидные нарушения и удлинение 
интервала QT на электрокардиограмме). Длитель-
ность приема нейролептиков желательно ограни-
чить минимально возможным периодом. Для вли-
яния на нейропсихиатрические симптомы при БА 
чаще всего используют атипические нейролепти-
ки: кветиапин, респеридон, реже  — оланзапин. 
Состояние пациента рекомендуется оценивать ка-
ждые 3 — 6 мес, при необходимости изменить ле-
чение. Для эффективного ведения пациентов с БА 
необходимо находиться в тесном контакте с лица-
ми, осуществляющими уход.

В докладе профессора И. Н. Карабань (ГУ «Ин-
ститут геронтологии имени Д. Ф. Чеботарёва НАМН 
Украины») была освещена проблема когнитивных 
нарушений при болезни Паркинсона (БП). Приве-
дены основные клинические проявления БП, осо-
бенности течения заболевания и развития нейро-
дегенеративного процесса. Показано, что нейроп-
сихиатрические симптомы могут определяться за 4 
года до основных клинических симптомов заболе-
вания. Докладчик проанализировала роль дофа-
минергических путей, задействованных в форми-
ровании памяти, внимания, концентрации, эмо-
ций, настроения, мотиваций. У пациентов с БП 
легкие когнитивные расстройства определяются в 
10 % случаев, умеренные когнитивные расстройст-
ва лобного типа — в 21 %, умеренные когнитивные 
расстройства амнестического типа  — в 10 %, де-
менция — в 19 %. Была представлена клинико-па-
тофизиологическая взаимосвязь нервно-психиче-
ских нарушений при БП. Когнитивные нарушения 
при БП проявляются брадифренией, снижением 
умственной работоспособности, брадилалией, 
брадимнезией, вязкостью мышления, нарушением 
зрительно-пространственных функций и памяти. 
Изменения в эмоциональной сфере характеризу-
ются нарушением настроения, сна, депрессией, 
тревожностью. Нейропсихологические нарушения 
при БП могут быть обусловлены: первичным ней-
родегенеративным процессом с вовлечением 
структур головного мозга, имеющих отношение к 
регуляции когнитивных функций и аффективных 
процессов; влиянием противопаркинсонических 

или других лекарственных средств; сопутствующи-
ми (коморбидными) дегенеративными, сосудисты-
ми или метаболическими поражениями мозга; 
возрастными изменениями ЦНС; психологической 
реакцией на прогрессирующее инвалидизирую-
щее заболевание. Автор остановилась на типоло-
гии деменции у больных БП. Были освещены осо-
бенности когнитивного профиля при БП, БА и де-
менции с тельцами Леви, критерии диагностики 
деменции, ассоциированной с БП. Проанализиро-
вана роль лечения, в частности амантадином, в 
предупреждении развития когнитивных наруше-
ний при БП. Показана целесообразность лечения 
ингибитором ацетилхолинэстеразы ривастигми-
ном и мемантином когнитивных нарушений при 
БП. В конце своего доклада профессор И. Н. Кара-
бань сообщила о проведении 2 — 3 ноября 2017 г. 
в Киеве конференции на тему «Экстрапирамидные 
заболевания и возраст».

Доклад профессора Л. И. Соколовой и 
Ю. В.  Хижняк (Национальный медицинский уни-
верситет имени А. А. Богомольца) был посвящен 
когнитивным нарушениям при рассеянном склеро-
зе (РС) — гетерогенном заболевании, которое со-
гласно современным представлениям сопрово-
ждается изменениями в неврологическом статусе, 
психоэмоциональными (в виде депрессии и тре-
вожности) и когнитивными расстройствами, а так-
же нарушением качества жизни. Еще Ж.-М. Шарко 
в 1861 г. отмечал, что больные РС имеют выражен-
ные нарушения памяти, замедленное формирова-
ние понятий и концепций, теряют тонкость мышле-
ния и эмоций. В ХХ ст. для РС доминировало опре-
деление «эйфорическая деменция». На современ-
ном этапе выявляют нарушения кратковременной 
и отсроченной памяти, особенно процессов вос-
произведения, поддержания активного внимания 
и времени его переключения, скорости сенсомо-
торных реакций, абстрактного и концептуального 
мышления, зрительного восприятия. Когнитивные 
нарушения определяются при всех типах течения: 
ремиттирующем, первично- и вторично-прогресси-
рующем РС. Нейропсихологические тесты выявля-
ют когнитивные нарушения уже в дебюте РС, при 
клинически изолированном синдроме. Наличие 
когнитивной дисфункции на ранних стадиях болез-
ни коррелирует с более высокой скоростью про-
грессирования заболевания в будущем. Когнитив-
ные нарушения могут значительно влиять на каче-
ство жизни и состояние пациента даже при отсутст-
вии выраженных очаговых расстройств. Были ос-
вещены теории развития когнитивных нарушений 
при РС и их диагностика. Представлен алгоритм 
диагностики ремиттирующего и прогрессирующего 
РС. Проанализированы шкалы и тесты для оценки 
когнитивного статуса при РС. Представлены ре-
зультаты собственных исследований, посвящен-
ных изучению структуры и динамики когнитивных 
нарушений у пациентов при лечении препаратами, 
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изменяющими течение РС. У больных РС выражен-
ность когнитивных нарушений зависит от характера 
течения и длительности болезни, возраста больных. 
Когнитивный дефицит при PC характеризуется нару-
шением зрительно-пространственного восприятия, 
внимания, абстрактного мышления и оперативной 
памяти. Частота когнитивного дефицита у больных 
РС молодого возраста составляет 73,2 %. Почти у 
половины пациентов диагностируют умеренные 
когнитивные нарушения. Показатели когнитивных 
вызванных потенциалов Р300 у больных РС корре-
лируют с данными тестирования по шкалам.

В своем докладе профессор Ю. И. Головченко, 
профессор Т. Н. Слободин, А. В. Горевой (Нацио-
нальная медицинская академия последипломного 
образования имени П. Л. Шупика) осветили осо-
бенности когнитивных нарушений у пациентов с 
ортостатической гипотензией. Были представле-
ны факторы риска развития деменции сосудисто-
го и нейродегенеративного (БА и БП) генеза. Про-
анализирована этиология ортостатической гипо-
тензии. Показано, что ортостатическая артериаль-
ная гипотензия может возникнуть при первичном 
поражении ЦНС и/или автономной (вегетативной) 
нервной системы; вторичном вовлечении вегета-
тивной нервной системы; при относительно интак-
тной вегетативной нервной системе (ортостатиче-
ская артериальная гипотензия со сниженным объ-
емом циркулирующей крови). Ее появление могут 
также индуцировать внешние факторы (прием 
ряда лекарственных препаратов, длительное пре-
бывание в горизонтальном положении, гемодиа-
лиз, интоксикация солями тяжелых металлов и 
др.). Актуальным является изучение роли ортоста-
тической гипотензии в развитии когнитивных на-
рушений. Представлены результаты собственных 
исследований пациентов с ДЭ II стадии, БА, БП и 
здоровых лиц. Установлена корреляция между 
результатами когнитивных исследований и осо-
бенностями суточного профиля артериального 
давления (АД). Факторами риска когнитивных на-
рушений являются чрезмерное ночное снижение 
АД, широкий диапазон колебаний АД в течение 
суток, независимо от средних показателей АД. 
Установлено статистически значимое снижение 
когнитивных функций в доменах памяти, внима-
ния, исполнительных функций. При ортостатиче-
ской гипотензии у пациентов с БА чаще отмечают-
ся нарушения в доменах памяти, внимания, речи, 
у пациентов с БП — в доменах памяти, внимания, 
исполнительных функций, мышления. При ДЭ ІІ 
стадии ортостатическая гипотензия ассоциирова-
лась с нарушением ориентации во времени и про-
странстве, внимания, счета, памяти, речи, испол-
нительных функций.

Доклад профессора Ю. И. Головченко, д. мед. н. 
Т. И. Насоновой (Национальная медицинская ака-
демия последипломного образования имени 
П. Л. Шупика) был посвящен когнитивным и эмоци-

ональным нарушениям у пациентов с ЦВЗ при МС. 
Последний выявляют у 44 % лиц старше 50 лет. В 
ХХІ в. сердечно-сосудистые заболевания будут ос-
новной причиной смертности населения разных 
стран. МС имеет большее прогностическое значе-
ние для риска сердечно-сосудистых событий, чем 
его компоненты. В последние годы распространен-
ность ЦВЗ увеличилась в два раза. Отмечают тен-
денцию к увеличению частоты ЦВЗ среди лиц мо-
лодого и среднего возраста, что обусловлено рас-
пространенностью основных причин (атероскле-
роз, артериальная гипертензия, кардиальная пато-
логия, сахарный диабет (СД), васкулиты, патология 
свертывающей системы крови, дислипидемия и 
др.) и дополнительных корригируемых факторов 
риска — социально обусловленных влияний: куре-
ние, стрессы, избыточное потребление алкоголя, 
малоподвижный образ жизни. К основным клини-
ческим проявлениям хронических ЦВЗ у пациен-
тов с МС относят: когнитивные нарушения; эмоци-
ональные расстройства (тревожность, депрессия), 
астения; очаговый неврологический дефицит; ве-
гетативные нарушения. Механизм развития когни-
тивных нарушений при МС связан с неблагоприят-
ным влиянием его компонентов. При комбинации 
нескольких факторов риска частота развития ког-
нитивных расстройств существенно увеличивает-
ся. Когнитивное снижение в значительной степени 
зависит от инсулинорезистентности. Головной мозг 
крайне чувствителен к изменению уровня глюко-
зы. Риск умеренных когнитивных нарушений повы-
шается с увеличением содержания гликированно-
го гемоглобина у больных как с сахарным диабе-
том, так и без него. Гиппокамп и лобные доли  — 
мишени МС, что связано с высокой потребностью 
в глюкозе этих структур головного мозга. В много-
численных исследованиях показана связь между 
сахарным диабетом 2  типа, ожирением, артери-
альной гипертензией (особенно у лиц среднего 
возраста) и повышением риска развития БА в по-
жилом возрасте. Аффективные нарушения у боль-
ных с хроническими ЦВЗ могут носить реактивный 
характер по отношению к когнитивным нарушени-
ям, снижают качество жизни и приверженность к 
лечению. Докладчики проанализировали причин-
но-следственную связь между МС, тревожными и 
когнитивными расстройствами. Были представле-
ны результаты собственных исследований объема 
отдельных церебральных структур при помощи 
магнитно-резонансного сканирования у пациен-
тов с хроническими ЦВЗ на фоне МС. В докладе 
были также проанализированы основные направ-
ления терапии с учетом контроля факторов риска, 
немедикаментозного лечения, возмещения дефи-
цита холинергической и ГАМК-эргической нейро-
трансмиссии, нейротрофической и симптоматиче-
ской терапии. 

В докладе профессора Е. А. Хаустовой (Нацио-
нальный медицинский университет имени А. А. Бо-
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гомольца) были освещены поведенческие рас-
стройства при деменции. Автор проанализировала 
демографические тенденции в мире и Украине. 
Отмечен рост количества пациентов, страдающих 
деменцией, как в развивающихся, так и в разви-
тых странах, что сопровождается высокими затра-
тами на лечение таких пациентов. Высокая стои-
мость лечения больных с деменцией обусловлена 
необходимостью ухода за ними. Основные заболе-
вания, сопровождающиеся когнитивными наруше-
ниями, включают нейродегенеративные, церебро-
васкулярные, инфекционные, дисметаболические 
и токсические расстройства, травматические по-
вреждения головного мозга, эпилепсию и др. Ав-
тор представила алгоритм диагностики и диффе-
ренциальной диагностики форм деменции, проа-
нализировала особенности когнитивных наруше-
ний, а также поведенческие и психологические 
симптомы при деменции. Были освещены главные 
принципы курации. Показано, что основным прио-
ритетом оказания помощи больным является со-
трудничество с ними. Лечение основных форм де-
менции предусматривает биологическую (компен-
саторная/заместительная, протективная, противо-
воспалительная терапия, психофармакотерапия 
продуктивных психопатологических расстройств) и 
психосоциальную (психологическая коррекция, со-
циальная помощь) терапию. 

Современная система охраны психического 
здоровья большое внимание уделяет профилакти-
ке поведенческих и личностных расстройств (пси-
хиатрическая помощь, немедицинская реабилита-
ция, сопровождение). Представлен алгоритм ме-
неджмента поведенческих и психологических сим-
птомов у пациентов с деменцией. Для лечения па-
циентов с БА используют донепезил, галантамин, 
ривастигмин, мемантин с учетом степени выра-
женности заболевания, а также программы когни-
тивной стимуляции. При сосудистой деменции важ-
ное значение имеет вторичная профилактика ЦВЗ. 
Фармакологическое вмешательство при наруше-
ниях поведения у пациентов с деменцией предус-
матривает назначение антидепрессантов (селек-
тивных ингибиторов обратного захвата серотони-
на, тразодона, нефазодона), атипичных антипсихо-
тиков (рисперидона, кветиапина, оланзапина), ан-
тиконвульсантов (дивальпроекса, габапентина), 
бензодиазепинов короткого действия. Особое 
внимание уделено возможности использования 
мультимодального стимулятора серотониновой си-
стемы Триттико, который доказал свою эффектив-

ность при расстройствах поведения у пациентов с 
деменцией, сравнимую с таковой сильнодействую-
щих антипсихотиков, и хорошую переносимость 
даже у пациентов старшего возраста. Пациентам с 
БА, сосудистой деменцией или деменцией смеша-
ного типа с легкими и умеренными некогнитивны-
ми симптомами не следует назначать антипсихоти-
ческие препараты из-за возможного повышения 
риска развития цереброваскулярных явлений и 
смерти. По показаниям используют антидепрес-
санты, в частности тразодон.

В докладе профессора К. М. Логановского и 
К. В. Куца (Национальный научный центр радиаци-
онной медицины НАМН Украины) были представле-
ны результаты собственных исследований оценки 
преморбидного коэффициента интеллектуальности 
и когнитивных вызванных потенциалов P300 как 
биодетекторов влияния малых доз ионизирующей 
радиации на головной мозг. Целью работы была 
верификация и объективизация нарушений когни-
тивного функционирования при хронической це-
реброваскулярной патологии в отдаленный период 
после влияния малых доз ионизирующей радиации 
у участников ликвидации последствий аварии на 
Чернобыльской атомной электростанции. Были 
представлены структура цереброваскулярной пато-
логии в основной группе и группе сравнения (хро-
ническая ишемия мозга), а также дозиметрическая 
характеристика основной группы. Методы обследо-
вания: клинические, нейропсихологические, психо-
метрические, психофизиологические, статистиче-
ские. В результате проведенных исследований 
установлено, что объективным психофизиологиче-
ским критерием нейрокогнитивного дефицита при 
воздействии малых доз ионизирующего излучения 
является дозозависимое уменьшение амплитуды и 
увеличение латентного периода когнитивного ком-
понента P300 в проекции заднего отдела верхней 
височной извилины (зона Вернике). Оценка пре-
морбидного коэффициента интеллекта (IQ) — это 
надежный критерий при экспертизе утраты когни-
тивного функционирования. При действии малых 
доз ионизирующего излучения отмечен интеллекту-
альный дефицит за счет преимущественного дефи-
цита вербального IQ, что может свидетельствовать 
об ускоренном радиационном старении головного 
мозга.

С видеозаписью докладов конференции можно 
ознакомиться на сайте Института геронтологии: 
geront.kiev.ua

Подготовили Н. Ю. Бачинская, В. А. Холин
Национальный медицинский университет им. А. А. Богомольца
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