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РЕЗЮМЕ

В статье изложены современные подходы к ведению пациентов с когнитивными нарушениями различной этиологии. 
Приведены алгоритмы синдромальной (легкие, умеренные, выраженные) и нозологической дифференциальной диагностики 
когнитивных расстройств, показано место диагностических лабораторных, инструментальных и нейрорадиологических мето-
дов исследования. Обсуждаются данные последних исследований об эффективности когнитивного тренинга, оптимизации 
образа жизни, физической активности, профилактическом значении своевременного лечения сердечно-сосудистых и иных 
заболеваний. Показаны возможности современной нейропротективной и симптоматической терапии когнитивных нарушений 
различной этиологии, место EGB 761 в лечении заболеваний с когнитивными нарушениями.
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Самым распространенным видом неврологиче-

ских расстройств, который встречается как в 

практике неврологов, так и врачей других спе-

циальностей, является нарушение высших мозговых (ког-

нитивных, интеллектуальных) функций. Очень трудно 

представить себе заболевание головного мозга или цере-

бральное осложнение соматического заболевания, кото-

рое не оказывало бы негативного влияния на когнитив-

ные функции. По данным отечественного исследования 

«ПРОМЕТЕЙ», выполненного под руководством академи-

ка Н.Н. Яхно, снижение когнитивных функций выявляется 

почти у 70% амбулаторных неврологических пациентов 

пожилого возраста [1]. Риск когнитивных нарушений (КН) 

значительно повышается при наличии таких заболева-

ний, как артериальная гипертензия, сахарный диабет, 

ожирение, гиперлипидемия и др. [2]. Поэтому необходима 

врачебная настороженность в отношении КН при работе 

с пациентами пожилого возраста и/или при наличии в 

анамнезе сердечно-сосудистых заболеваний и других 

факторов риска КН.

Когнитивные жалобы. Основанием для клинического 

исследования когнитивных функций служат жалобы 

пациента на забывчивость, трудности концентрации, сни-

жение умственной работоспособности или повышенную 

утомляемость при интеллектуальной работе. Иногда ког-

нитивные жалобы носят завуалированный характер. Так, 

пациенты с КН нередко сообщают о различных неприят-

ных ощущениях в голове («голова как чугунная», «как 

пыльным мешком ударили», «тяжелая голова», «несвежая 

голова», «не моя, другая»), которые мешают сосредото-

читься, работать и выполнять привычные дела. С нашей 

точки зрения, подобные жалобы также следует расцени-

вать как субъективные эквиваленты когнитивных труд-

ностей. Пациент с выраженными КН может совсем не 

предъявлять никаких жалоб из-за снижения критики или 

анозогнозии. Источником информации о когнитивном 

снижении в таких случаях являются родственники паци-

ента или иные близкие люди. 

Объективизация и оценка выраженности КН. Для объ-

ективизации состояния когнитивных функций пациента 

применяют нейропсихологические методы исследования. 

Чаще всего в клинической практике используются Мини-

исследование умственного состояния (англ.: Mini-Mental 

State Examination, MMSE [3]) и Монреальский когнитив-

ный тест (MoCa-тест) [4]. Последний более предпочтите-

лен, потому что характеризуется большей чувствительно-

стью: МоСа-тест выявляет КН на более ранних стадиях. 

Так, по данным авторов теста, его чувствительность (при 

критерии диагноза – 26 баллов) на стадии легких и уме-

ренных КН составляет 90%, в то время как чувствитель-

ность MMSE – только 18% [4].

О наличии объективных КН у пациента можно гово-

рить при двух условиях:

 ■ при результатах тестов нижепринятых нормативов (26 

баллов для МоСа-теста и 25 баллов для MMSE);

 ■ при анамнестических данных о снижении когнитив-

ных функций по сравнению с преморбидным уровнем 

(индивидуальной нормой).

При наличии анамнестических сведений о когнитив-

ном снижении важной задачей врача является опреде-

лить стадию снижения, так как от этого во многом зависит 

терапевтическая тактика. 

Выделяют три стадии развития когнитивного дефицита:

 ■ субъективные КН: имеются жалобы на стойкое сниже-

ние когнитивных функций по сравнению с недавним про-

шлым, однако результаты нейропсихологических тестов 

(MMSE, MoCa, другие методики) остаются в пределах при-

нятого для соответствующего возраста и уровня образо-

вания норматива;

 ■ легкие (умеренные) КН: результаты нейропсихологи-

ческих тестов (MMSE, MoCa, другие методики) выходят за 

рамки принятого для возраста и уровня жизни нормати-

ва; однако пациенты остаются полностью самостоятель-

ными в повседневной жизни;

 ■ выраженные КН (деменция): когнитивные расстрой-

ства выражены настолько, что пациент нуждается в посто-

ронней помощи, по меньшей мере в некоторых обычных 

жизненных ситуациях (например, при путешествиях, осу-

ществлении финансовых операций, профессиональной 

деятельности и др.). 

Схематически алгоритм диагностики и оценки тяже-

сти КН приведен на рисунке.

Лабораторные и инструментальные исследования при 

КН. Снижение когнитивных функций не всегда развивает-

ся вследствие первичного церебрального заболевания.

В некоторых случаях причиной КН может быть церебраль-

ная дисфункция вследствие системных дисметаболиче-

ских расстройств при соматических, эндокринных заболе-

ваниях или экзогенных интоксикациях (табл. 1). В этих 

случаях своевременная диагностика и коррекция мета-

болических показателей приводит к полному регрессу или 

значительному уменьшению выраженности имеющихся 

расстройств. Поэтому всем пациентам с КН, независимо от 

их тяжести, рекомендуется лабораторный скрининг дис-

метаболической энцефалопатии, который включает:

 ■ общий анализ крови;

  Рисунок.  Алгоритм синдромальной диагностики КН

  Figure.  Algorithm for syndromic diagnosis of cognitive impairment

Жалобы когнитивного характера

Нейропсихологические тесты (MMSE, MoCa)

Субъективные КН

Легкие 

(умеренные) КН

Выраженные

КН

Объективные КН

Оценка повседневной деятельности

Нет нарушений

Нет нарушений

Есть нарушения

Есть нарушения
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 ■ исследование уровня глюкозы, биохимический скри-

нинг заболеваний печени и почек (АСТ, АЛТ, креатинин, 

азот мочевины);

 ■ исследование ТТГ, витамина В12, фолиевой кислоты.

У пациентов с быстропрогрессирующими КН необхо-

димо исключать электролитные расстройства, для чего 

целесообразно исследовать показатели натрия, калия и 

кальция. Редкой причиной быстропрогрессирующих КН 

является энцефалопатия Хашимото, которая характеризу-

ется значительным (в десятки раз) повышением уровня 

антител к тиреопероксидазе.

Нейровизуализация. Желательно, чтобы каждому паци-

енту с КН любой степени выраженности хотя бы однажды 

была выполнена нейровизуализация – КТ или МРТ голов-

ного мозга. При наличии выраженных или прогрессирую-

щих КН, с нашей точки зрения, нейровизуализация является 

обязательной. В случае если у пациента в процессе динами-

ческого наблюдения существенно изменяются клинические 

характеристики КН или ускоряется темп их прогрессирова-

ния, нейровизуализацию следует выполнить повторно.

Главной задачей нейровизуализации при КН является 

исключение угрожающих жизни заболеваний, таких как 

опухоль головного мозга, хроническая субдуральная 

гематома, абсцесс мозга и др. КТ или МРТ головы позво-

ляют также подтвердить или исключить наличие внутрен-

ней гидроцефалии (расширение желудочков головного 

мозга), что характерно для одной из форм обратимых 

КН  – нормотензивной гидроцефалии. Второй по значи-

мости задачей нейровизуализации является дифферен-

циальный диагноз между первичными церебральными 

заболеваниями с КН в клинической картине. 

Нозологическая диагностика КН. После исключения 

так называемых «вторичных КН» (дисметаболические 

нарушения, опухоли головного мозга, нейроинфекция) 

следует уточнить, какое первичное церебральное забо-

левание лежит в основе КН. По статистике, чаще всего 

причиной КН являются болезнь Альцгеймера, сосуди-

стые заболевания головного мозга, лобно-височная 

дегенерация и диффузная болезнь с тельцами Леви [5]. 

Нейропсихо логические, неврологические и нейро-

радиологические дифференциально-диагностические 

признаки перечисленных заболеваний приведены в 

таблице 2. 

Скрининг и лечение тревожно-депрессивных рас-

стройств. Тревога и депрессия представляют собой самые 

распространенные в популяции психические расстрой-

ства. Они могут вызывать когнитивное снижение или быть 

коморбидным состоянием, усугубляющим когнитивный 

дефицит. По эпидемиологическим данным, риск развития 

депрессии в течение жизни достигает 10% у мужчин и до 

20% у женщин [6]. Согласно российскому исследованию 

КОМПАС (2004), распространенность депрессии в обще-

медицинской практике варьирует от 24 до 64% [7]. 

Частота встречаемости расстройств тревожного спектра, 

по данным популяционных исследований, составляет 

6–14% среди взрослых лиц [8]. 

Как депрессия, так и тревога оказывает негативное 

влияние на когнитивные функции. Трехлетнее наблюде-

ние за пациентами с депрессией показало, что во время 

обострения пациенты испытывают когнитивные трудно-

сти в среднем 94% времени бодрствования. Представляет 

интерес, что во время ремиссии этот показатель снижает-

ся, но остается достаточно высоким (44%) [9]. Таким обра-

зом, у части пациентов когнитивные трудности сохраня-

ются несмотря на регресс эмоциональных расстройств. 

Возможно, это связано с тем, что депрессия через актива-

цию гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой системы 

может способствовать атрофическим изменениям в таких 

важных для познавательной деятельности церебральных 

структурах, как медиальная височная кора и гиппокамп 

[10]. Повышенная тревога, по данным Т.Г. Вознесенской, 

 Таблица 2. Дифференциальный диагноз наиболее частых дементирующих заболеваний

 Table 2. Differential diagnosis of the most frequent dementiating diseases

Заболевание Нейропсихологические особенности Неврологический 
статус Нейрорадиологические характеристики

Болезнь 
Альцгеймера

Нарушения памяти преимущественно на события недавнего 
прошлого, зрительно-пространственная агнозия, 
конструктивная апраксия, акалькулия, аномия

Норма Атрофия медиальных отделов височных 
долей

Болезнь диффузных 
телец Леви

Брадифрения, флюктуации, умеренные нарушения памяти, 
зрительно-пространственного гнозиса, конструктивного 
праксиса, управляющих функций, зрительные галлюцинации

Паркинсонизм Неспецифические атрофические 
изменения

Хроническая ишемия 
мозга

Брадифрения, флюктуации, умеренные нарушения памяти, 
зрительно-пространственного гнозиса, конструктивного 
праксиса, управляющих функций

Лобная дисбазия, 
псевдобульбарный 
синдром

Инфаркты мозга, микрокровоизлияния, 
диффузные изменения белого вещества 
(лейкоареоз)

Лобно-височная 
дегенерация

Нарушение управляющих функций, прогрессирующая афазия Норма Атрофия лобных и передних отделов 
височных долей

 Таблица 1. Дисметаболические энцефалопатии с КН

 Table 1. Dysmetabolic encephalopathy with cognitive impairment

•  Электролитные нарушения (гипо- или гипернатриемия, гипо- или 
гиперкалиемия, гипо- или гиперкальциемия)

•  Сердечная, печеночная, почечная или дыхательная недостаточность
•  Алкоголизм, употребление психоактивных веществ, другие интоксикации
•  Дефицит витаминов группы В, фолиевой кислоты
•  Гипотиреоз, гиперкортицизм, другие эндокринопатии
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также ассоциируется с более низкими результатами нейро-

психологических тестов [11]. 

Учитывая возможное негативное влияние тревоги и 

депрессии на когнитивные функции и высокую комор-

бидность тревожно-депрессивных и когнитивных рас-

стройств, у всех пациентов с КН необходимо исследовать 

эмоционально-поведенческую сферу. Для этого целесоо-

бразно использовать формализованные опросники 

(например, госпитальную шкалу тревоги и депрессии), 

которые позволяют провести скрининг с минимальными 

затратами времени врача.

При выявлении тревожно-депрессивных расстройств 

необходима их медикаментозная коррекция. При этом 

следует избегать препаратов с холинолитическим эффек-

том, так как они могут усугублять когнитивный дефект.

С учетом безопасности и переносимости предпочтитель-

ны антидепрессанты из групп селективных ингибиторов 

обратного захвата серотонина (эсциталопрам, сертрален, 

пароксетин, флюоксетин, флювоксамин и др.), ингибито-

ров обратного захвата серотонина и норадреналина 

(венлафаксин, дулоксетин, милнаципрам) и другие пре-

параты, не влияющие на ацетилхолинергическую систему 

(агомелатин, вортиоксетин, тразадон и др.).

Коррекция сосудистых факторов риска и КН. Артери-

альная гипертензия является одним из наиболее сильных 

факторов риска КН, что подтверждается многочисленны-

ми эпидемиологическими исследованиями. Метаанализ, 

объединивший 6 крупных международных рандомизиро-

ванных клинических исследований (Syst-Eur, PROGRESS, 

SCOPE, SHEP, PRoFESS HYVET, в общей сложности более 

19 000 пациентов), показал, что на фоне антигипертен-

зивной терапии достоверно снижается риск когнитивно-

го ухудшения. Оно определялось как снижение результа-

та MMSE на 3–4 балла и более. Этот эффект не зависел от 

класса используемых лекарственных средств. В то же 

время снижение риска деменции было статистически 

недостоверным [12]. По ретроспективным наблюдениям 

прослеживается статистическая связь с возрастом начала 

терапии и ее продолжительностью: чем моложе были 

пациенты в начале и чем длительнее было наблюдение, 

тем более существенно снижался риск деменции [21–25]. 

Лечение статинами, вероятно, не оказывает значитель-

ного влияние на риски возникновения, темпы прогресси-

рования или выраженность КН. В исследованиях Heart 

Protection Study [18] и PROSPER [19] не было получено 

достоверного влияния статинов на когнитивные функции 

пациентов с сосудистыми факторами риска. В других 

работах анализировалось влияние статинов на когнитив-

ные функции пациентов с начальными и средними стади-

ями болезни Альцгеймера. Однако статистически значи-

мых различий с плацебо также не было получено [20].

В двух крупных рандомизированных исследованиях 

анализировалась связь между терапией дезагрегантами и 

КН. В работе «Аспирин в лечении бессимптомного атеро-

склероза» (3350 пациентов в возрасте от 50 до 75 лет) 

через 5 лет наблюдения отсутствовали достоверные раз-

личия по когнитивным показателям между группой аце-

тилсалициловой кислоты (100 мг/сут) и плацебо [21]. 

Другие антитромбоцитарные препараты (комбинация 

ацетилсалициловой кислоты с дипиридамолом медлен-

ного высвобождения, клопидогрел) также не показали 

каких-либо преимуществ перед плацебо (исследование 

PRoFESS) [22]. 

Немедикаментозные подходы к профилактике и 

лечению КН. В последние годы пристальное внимание 

врачей и исследователей уделяется немедикаментозным 

стратегиям коррекции КН: физической активности, когни-

тивному тренингу и правильному питанию. Особенную 

актуальность немедикаментозные стратегии имеют на 

начальных стадиях когнитивного дефицита – при синдро-

мах субъективных, легких и умеренных КН.

Влияние физической активности на риск КН и демен-

ции было проанализировано в метаанализе S. Guure и 

соавт., 2017 [23]. В метаанализ были включены результаты 

45 проспективных наблюдений длительностью от 1 до 28 

лет, в которых участвовало 117410 пациентов. В результа-

те было получено, что активный в физическом отношении 

образ жизни ассоциируется со снижением риска демен-

ции на 21–24%, что статистически значимо. В наиболь-

шей степени физическая активность снижает риск раз-

вития болезни Альцгеймера (на 29–38%), в то время как 

ее влияние на риск сосудистой деменции оказалось 

недостоверным. Полученные результаты согласуются с 

рядом других исследований [24–27]. Однако некоторым 

авторам не удалось доказать нейропротективного эффек-

та физической активности в отношении КН. Предпо-

лагается, что профилактический эффект физической 

активности связан со стимуляцией выработки церебраль-

ных нейротрофических факторов, что замедляет прогрес-

сирование нейродегенеративного процесса [28–30].

Когнитивный тренинг представляет собой системати-

ческие упражнения по тренировке памяти, внимания и 

других высших мозговых функций, которые проводятся 

под руководством специалиста (обученного врача, нейро-

психолога). Когнитивный тренинг может проводиться 

индивидуально или в группах, с использованием компью-

терных программ или без них. Считается, что когнитив-

ный тренинг, с одной стороны, помогает пациенту адапти-

роваться и частично преодолеть когнитивный дефект за 

счет сохранных функций, а с другой стороны, непосред-

ственно влияет на морфофункциональные основы цере-

бральных нейрорепаративных процессов. В систематиче-

ском обзоре Buttler M. и соавт, 2018, были проанализиро-

ваны результаты 11 проспективных исследований когни-

тивного тренинга у здоровых взрослых лиц и у пациентов 

с синдромом легких (умеренных) КН. Было показано, что 

у здоровых лиц когнитивный тренинг достоверно улучша-

ет тренируемую функцию, в то время как у пациентов с 

легкими или умеренными КН – нет [31]. По данным C.M. 

Smart et al., 2017, когнитивный тренинг способствует 

улучшению высших мозговых функций у пациентов с 

синдромом субъективных КН, при этом величина эффекта 

когнитивного тренинга в данной популяции пациентов 

больше, чем других немедикаментозных стратегий [32].

Оптимизация питания также обсуждается в качестве 

возможной стратегии предотвращения развития или сни-
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жения темпов прогрессирования КН. Многочисленные 

ретроспективные наблюдения свидетельствуют о воз-

можном благоприятном влиянии витаминов группы В и Е, 

ненасыщенных жирных кислот, ограничения калорийно-

сти рациона на когнитивные функции. Однако данные 

интервенционных проспективных исследований проти-

воречивы и далеко не всегда подтверждают нейропро-

тективный эффект того или иного нутриента [33]. Тем не 

менее в работе PREDIMED, где 522 пациента с высоким 

риском сосудистых событий наблюдались в течение 4,8 

лет, было показано, что средиземноморская диета с обя-

зательным включением в рацион оливкового масла или 

орехов способствует улучшению когнитивных функций 

по MMSE и тесту рисования часов [34]. Одновременно 

наблюдалось достоверное снижение риска инсульта и 

других сосудистых событий [35]. 

Одновременному использованию всех указанных 

выше немедикаментозных нейропротективных методик 

было посвящено Финское гериатрическое интервенци-

онное исследование для профилактики развития когни-

тивных нарушений и нетрудоспособности (Finnish 

Geriatric Intervention Study to Prevent Cognitive Impairment 

and Disability, FINGER) [36]. В него было включено 1260 

пациентов в возрасте от 60 до 77 лет с повышенным 

риском развития деменции. Пациенты были рандомизи-

рованы на две приблизительно равные по численности 

группы. В работе с пациентами основной группы в тече-

ние двух лет использовались описанные выше методы 

нелекарственной профилактики, включая консультации с 

диетологом, регулярные силовые и аэробные физические 

упражнения, сеансы компьютеризированного когнитив-

ного тренинга. Одновременно осуществлялся контроль 

сердечно-сосудистых и метаболических факторов риска. 

В результате было показано, что использование указан-

ных методов способствует достоверному замедлению 

прогрессирования расстройств внимания и управляющих 

функций, но мало влияет на память [36].

Медикаментозная терапия КН. Стратегия фармакоте-

рапии КН зависит от стадии и причины когнитивного 

дефицита, причем в большей степени – от стадии.

При выраженных КН у пациентов с диагнозом болезнь 

Альцгеймера или хроническая ишемия головного мозга 

базисную терапию составляют мемантин и/или ингибито-

ры ацетилхолинэстеразы (донепезил, ривастигмин, галан-

тамин). Их эффективность была неоспоримо доказана в 

большом числе рандомизированных клинических иссле-

дований. На фоне базисной терапии отмечается досто-

верное улучшение когнитивных функций, частичный 

регресс поведенческих и психотических расстройств у 

пациентов с явной деменцией, увеличение времени 

относительной самостоятельности пациентов и, соответ-

ственно, уменьшение затрат времени и труда на уход за 

данными пациентами. Представляет интерес, что величи-

на терапевтического эффекта базисной терапии больше 

при болезни Альцгеймера, чем при сосудистой деменции. 

При недостаточной эффективности выбранного ингиби-

тора ацетилхолинергического препарата целесообразно 

поменять его на другой препарат из той же фармакологи-

ческой группы. Базисную терапию начинают либо с 

мемантина, либо с ингибитора ацетилхолинэстеразы, а 

через некоторое время (обычно через 1–2 года) при сни-

жении эффективности монотерапии переходят на комби-

нированную терапию (мемантин + ингибитор ацетилхо-

линэстеразы) [37–40].

После стабилизации пациента на базисной терапии 

можно дополнительно использовать нейрометаболиче-

ские препараты для усиления клинической эффективно-

сти (мемоплант, холина альфосцерат, цитиколин и др.). 

Так, к настоящему времени накоплен большой клиниче-

ский опыт использования стандартного экстракта гинкго 

билобы (EGB 761, мемоплант) при деменциях нейродеге-

неративной и сосудистой этиологии. В рандомизирован-

ном контролируемом исследование GINDEM-NP участво-

вало 400 пациентов старше 50 лет с болезнью 

Альцгеймера или сосудистой деменцией и с нейропсихи-

атрическими симптомами (бред, галлюцинации, психомо-

торное возбуждение и др.). Пациенты получали мемо-

плант в дозе 240 мг/сут в течение 22 нед. [36]. Было 

показано, что в группе активной терапии к концу лечения 

отмечается статистически значимое улучшение как ког-

нитивных функций, так и поведения пациентов. Одно-

временно наблюдалось также статистически значимое 

уменьшение выраженности головокружения и шума в 

ушах [41]. Сходные данные были получены в двух других 

крупных исследованиях GOTADAY и GOT-IT, в которых 

участвовали пациенты с БА и сосудистой деменцией [42, 

43]. В работе Mazza и соавт. эффективность EGB 761 (240 

мг/сут) сравнивалась с донепезилом (5 мг/сут) у пациен-

тов с БА. Было показано, что наибольший регресс как 

когнитивных, так и других нервно-психических наруше-

ний отмечается на фоне указанных комбинаций двух 

указанных препаратов, в то время как эффективность 

монотерапии экстрактом гинкго билобы и донепезилом 

была сопоставимой [44].

При легких и умеренных КН терапией первой линии 

является нейрометаболические препараты с вероятным 

нейропротективным эффектом, которые могут не только 

улучшить когнитивную функцию, но и предотвратить или 

максимально отсрочить наступление деменции. В связи с 

этим большой интерес международного научного сооб-

щества вызывают нейропротективные свойства EGB 761 

(мемоплант). Действующими веществами мемопланта 

являются флавоновые гликозиды, терпеновые вещества и 

гинкголиды, которые оказывают как вазотропный, так и 

нейрометаболический эффект. Препарат вызывает вазо-

дилатацию преимущественно в пораженных микрососу-

дах (артериолах, капиллярах, венулах), ингибирует фак-

тор активации тромбоцитов, что приводит к уменьшению 

склеивания и увеличению деформируемости форменных 

элементов крови [45]. Мемоплант обладает мощным 

антиоксидантным эффектом [46, 47] и защищает нейроны 

от токсического воздействия альцгеймеровского амило-

идного белка [48, 49], что делает обоснованным и целесо-

образным применение мемопланта не только при хрони-

ческой ишемии головного мозга, но и на ранних стадиях 

болезни Альцгеймера. 



32 МЕДИЦИНСКИЙ СОВЕТ • №6, 2019

Н
Е

В
Р

О
Л

О
ГИ

Я

В российском многоцентровом исследовании [50] 140 

пациентов с умеренными КН сосудистой, нейродегенера-

тивной или смешанной этиологии получали EGB 761 80 мг 

3 раза в день в течение 6 месяцев. Было выявлено стати-

стически значимое улучшение памяти, внимания, управ-

ляющих функций (планирование и контроль), номинатив-

ной функции речи, а также нормализация эмоционально-

го состояния. Эффективность EGB 761 на ранних и сред-

них стадиях хронической ишемии головного мозга была 

убедительно показана в большом числе других отече-

ственных и зарубежных исследованиях. При этом важно 

подчеркнуть, что одновременно с улучшением когнитив-

ных функций наблюдалось уменьшение выраженности 

других клинических проявлений хронической сосудистой 

мозговой недостаточности: головной боли, вестибуло-

атактического синдрома, головокружения, шума в ушах 

[51–54]. Так, назначение EGB 761 приводило к регрессу 

головокружения у 50% пациентов и уменьшению шума в 

ушах у 90% больных [55]. 

Важно подчеркнуть, что терапия EGB 761 не только 

уменьшает выраженность КН, но и способствует замедле-

нию темпов прогрессирования КН. В рамках многолетних 

эпидемиологических наблюдений EPIDOS [56] и PAQUID 

[57] было получено, что на фоне EGB 761 когнитивные 

функции оставались более стабильными по сравнению с 

другими сосудистыми и нейрометаболическими препара-

тами или без терапии. 

Исследованию долговременного эффекта EGB 761 

посвящена работа С.Л. Тимербаевой и соавт. 34 пациента 

в возрасте от 45 до 65 лет с диагнозом начальных про-

явлений недостаточности кровоснабжения головного 

мозга получали EGB 761 в дозе 120 мг/сут в течение 3 

месяцев [53]. Клиническая эффективность исследуемого 

препарата анализировалась с помощью клинических 

неврологических, нейропсихологических (тесты на 

память и внимание) и электрофизиологических методов 

исследования (количественный анализ ЭЭГ, исследование 

когнитивного вызванного потенциала Р300). Было пока-

зано, что улучшение когнитивных показателей и биоэлек-

трической активности головного мозга, отмеченное после 

курса лечения, сохраняется в течение последующих 6–11 

месяцев. О сохраняющемся в течение 6–12 месяцев 

терапевтическом эффекте EGB 761 сообщают также О.В. 

Зайцева [58] и Н.Л. Кунельская и соавт. [59]. В указанных 

работах EGB 761 использовался в лечении шума в ушах 

при нейросенсорной тугоухости [58] и в качестве метабо-

лической поддержки вестибулярной реабилитации у 

пациентов с головокружением [59]. Таким образом, EGB 

761 может использоваться прерывистыми курсами с 

интервалом в 6–12 месяцев. 

Однако в мире имеется также положительный опыт 

длительного назначения препаратов EGB 761. В проспек-

тивном рандомизированном контролируемом исследова-

нии GuideAge 2820 пожилых лиц с легкими или субъек-

тивными КН принимали EGB 761 (240 мг/сут) или плаце-

бо в течение 5 лет. Было показано, что длительная тера-

пия (4 года и более) сопровождается достоверным сни-

жением риска развития болезни Альцгеймера [60]. 

В заключение следует сказать, что проблема КН пока 

еще далека от своего решения. Необходимы дальнейшие 

исследования для разработки эффективной терапии БА и 

других нейродегенеративных заболеваний, которые 

являются наиболее распространенными причинами КН в 

популяции. Однако уже сегодня использование индиви-

дуально подобранной терапии, включающей нейропро-

тективные и симптоматические лекарственные средства, 

позволяет добиться улучшения интеллектуального состо-

яния в большинстве случаев КН как нейродегенератив-

ной, так и сосудистой природы.
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