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А.А. Таппахов, Т.Е. Попова
СУБЪЕКТИВНЫЕ И ЛЕГКИЕ
КОГНИТИВНЫЕ НАРУШЕНИЯ

В статье обсуждаются ключевые проблемы субъективных и легких когнитивных нарушений, интерпретация и диагностика которых 
вызывает наиболее частые вопросы у клиницистов. Так, авторами на основании обзора отечественной и зарубежной литературы обо-
сновывается, как можно отличить субъективные и легкие когнитивные нарушения, обсуждается, где грань с умеренными когнитивными 
нарушениями. Отдельно приводятся диагностические алгоритмы и лечебная тактика при субъективных и легких когнитивных нарушениях.

Ключевые слова: субъективные когнитивные нарушения, легкие когнитивные нарушения, умеренные когнитивные нарушения, де-
менция, нейропсихологическое тестирование.

This article discusses the key problems of subjective cognitive decline and subtle cognitive impairment, the interpretation and diagnosis of which 
raises the most frequent questions among clinicians. So, based on a review of Russian and foreign literature, the authors substantiate how it is pos-
sible to distinguish between subjective cognitive decline and subtle cognitive impairment, and discuss where the line with moderate cognitive im-
pairment is. Separately, diagnostic algorithms and treatment tactics for subjective cognitive decline and subtle cognitive impairment are presented.

Keywords: subjective cognitive impairment, mild cognitive impairment, moderate cognitive impairment, dementia, neuropsychological testing.

Введение. Когнитивные наруше-
ния составляют один из актуальных 
вопросов современной неврологии и 
психиатрии. Об этом свидетельству-
ет геометрическое увеличение числа 
научных публикаций как в зарубеж-
ных, так и в отечественных издани-
ях. Так, если в 2000 г. в базе PubMed 

была опубликована только 1 301 ста-
тья с ключевыми словами “cognitive 
impairment”, то в 2010 г. их количество 
достигло 4 536, а в 2021 г. было опу-
бликовано уже 15 665 статей. В от-
ечественной научной электронной 
библиотеке «eLibrary» в 2000 г. не 
было ни одной статьи с ключевыми 

УДК 616.89-008

DOI 10.25789/YMJ.2022.79.21

ТАППАХОВ Алексей Алексеевич – к.м.н., 
доцент Медицинского института СВФУ им. 
М.К. Аммосова, г. Якутск, tappakhov@gmail.
com, ORCID https://orcid.org/0000-0002-
4159-500X; ПОПОВА Татьяна Егоровна 
– д.м.н., зам. директора по науке Якутско-
го научного центра комплексных медицин-
ских проблем, tata2504@yandex.ru, ORCID 
https://orcid.org/0000-0003-1062-1540.



ЯКУТСКИЙ МЕДИЦИНСКИЙ ЖУРНАЛ
82

словами «когнитивные нарушения», в 
2010 г. было опубликовано 94 статьи, 
в 2015 г. – 191 статья, а в 2021 г. их 
количество возросло до 252 статей.

Повышение интереса к когнитив-
ным нарушениям и рост посвящен-
ных этой теме научных публикаций 
справедливы, поскольку в мире ожи-
дается «пандемия» деменции, в пер-
вую очередь, в связи с увеличением 
продолжительности жизни населе-
ния. Согласно одному из крупных 
метаанализов, в 2010 г. во всем мире 
проживало 35,6 млн чел. с деменци-
ей, а каждые 20 лет их количество 
будет удваиваться, достигая 65,7 млн 
к 2030 г. и 115,4 млн – к 2050 г. [22]. 
Для сравнения, по данным Росстата, 
население Москвы в 2022 г. состави-
ло 12,6 млн чел. Таким образом, уже 
в 2010 г. все пациенты с деменцией 
«населяли» бы три Москвы 2022 г. 
Однако деменция в подавляющем 
большинстве случаев не развивается 
в одночасье, ее развитию предше-
ствует длительный период времени, 
когда имеющиеся когнитивные нару-
шения еще не нарушают бытовую и 
профессиональную активность паци-
ента. Когнитивные нарушения такой 
степени называются «преддементны-
ми» (или «додементными») и подраз-
деляются на субъективные, легкие и 
умеренные [2, 3]. В настоящей статье 
рассмотрим вопросы диагностики и 
лечения наиболее диагностически 
и прогностически сложных предде-
ментных нарушений – субъективных 
и легких. 

Распространенность субъек-
тивных и легких когнитивных на-
рушений. Данные о распространен-
ности преддементных когнитивных 
нарушений (КН) широко варьируют, 
что объясняется их широкой этиоло-
гической гетерогенностью и различ-
ными клиническими подходами к их 
выявлению [3]. К сожалению, боль-
шинство исследований о распростра-
ненности преддементных когнитив-
ных нарушений ограничивается “mild 
cognitive impairment” (дословно «мяг-
кое когнитивное расстройство», что 
в отечественной литературе больше 
подходит под определение умерен-
ных когнитивных нарушений – УКН) и 
включением лиц пожилого возраста. 
Что касается субъективных и легких 
КН, то можно сказать, что данных об 
их распространенности практически 
нет. 

Причины преддементных ког-
нитивных нарушений. У пациентов 
пожилого и старческого возраста 
снижение когнитивных способно-

стей будет настораживать в плане 
развития в первую очередь нейро-
дегенеративных и цереброваскуляр-
ных заболеваний, таких как болезнь 
Альцгеймера (БА), лобно-височная 
дегенерация, дисциркуляторная 
энцефалопатия [1, 4, 7, 14]. Что ка-
сается лиц молодого и среднего 
возраста, то причиной когнитивного 
снижения могут выступать сахарный 
диабет, алкоголизм, диффузные за-
болевания соединительной ткани, 
нейросифилис, нейроСПИД, гипо-
тиреоз, нормотензивная гидроце-
фалия, дефицит витамина В12 и др. 
[8]. Справедливо можно отметить, 
что поиск причины когнитивных на-
рушений намного упрощается, если 
у пациента имеются другие признаки 
соматического или неврологическо-
го заболевания. Однако у подавля-
ющего большинства пациентов с 
субъективными и легкими КН, осо-
бенно у пациентов молодого воз-
раста, кроме как жалоб на снижение 
памяти и рассеянность внимания, 
нет никакой очаговой симптоматики 
и внешних признаков соматических 
заболеваний. Профессор Э.З. Яку-
пов отмечает, что аффективные рас-
стройства, нарушение сна, гаджет-
аддикция, многозадачность, боль, 
COVID-19 являются теми скрытыми 
причинами, которые приводят к раз-
витию субъективных когнитивных 
нарушений [11]. 

Субъективные когнитивные на-
рушения (СКН). Хотя данное понятие 
было известно уже давно [21], офи-
циальная дефиниция была сформи-
рована только в 2014 г. в связи с рас-
ширением стадий БА [13, 20]. Так, под 
субъективными КН понимают появ-
ление жалоб на снижение когнитив-
ных функций (подчеркивается, что не 
только памяти) при нормальном вы-
полнении нейропсихологического те-
стирования (т.е. без объективизации 
когнитивных нарушений). Авторы за-
являют, что СКН могут быть обуслов-
лены не только БА, однако приводят 
признаки, при которых увеличивает-
ся взаимосвязь СКН с последующим 
развитием БА: 

1) субъективное снижение памяти, 
а не другой когнитивной сферы; 

2) наличие жалоб в течение по-
следних 5 и более лет; 

3) возраст начала СКН в 60 лет или 
позже; 

4) наличие беспокойства, связан-
ного с СКН; 

5) ощущение худшей успеваемо-
сти по сравнению с людьми той же 
возрастной группы; 

6) подтверждение жалоб пациента 
другим лицом; 

7) носительство генотипа ε4ε4 в 
гене APOE; 

8) наличие биомаркеров БА; 
Пункты 6–8 выполняются при их 

наличии [13].
Субъективные КН являются фак-

тором риска развития умеренного 
когнитивного нарушения в будущем 
по крайней мере у 14% пациентов [19]. 

Легкие когнитивные нарушения. 
Под легкими КН понимается сниже-
ние когнитивных способностей по 
сравнению с более высоким исход-
ным уровнем, но не выходящее за 
рамки возрастной нормы или откло-
няющееся от нормы незначительно 
[12]. Под руководством академика 
Н.Н. Яхно в России проводился срав-
нительный анализ когнитивных функ-
ций при субъективных и легких КН и 
у лиц группы контроля. Результаты 
исследования подтвердили, что при 
субъективных КН нет статистически 
значимых отличий от данных группы 
контроля, в то же время между паци-
ентами с легкими и субъективными 
КН наибольшие различия наблюда-
лись по показателям литеральных 
(12,08 против 14,78 слов) и категори-
альных (14,75 против 17,56 слов) ас-
социаций, общего балла по Краткой 
шкале оценки психических функций 
(28,67 против 29,3 баллов) и Батарее 
лобной дисфункции (16,42 против 
17,38) [9].

Профессор О.С. Левин справедли-
во подчеркивает, что термин «легкие 
КН» может обозначать ухудшение 
выполнения нейропсихологических 
тестов пациентом в динамике с вы-
ходом за пределы индивидуальной 
нормы, однако в рамках допустимых 
возрастных значений [6]. Таким обра-
зом, чтобы выставить легкие КН, не-
обходимо динамическое наблюдение 
за пациентом. 

Длительная функциональная со-
хранность когнитивной сферы у части 
пациентов с преддементными когни-
тивными нарушениями даже при на-
личии нейродегенерации по данным 
нейровизуализации и положительных 
биомаркеров БА объясняется концеп-
цией когнитивного резерва. Эта кон-
цепция предполагает, что такие со-
циально-поведенческие показатели, 
как высокое образование, интеллек-
туальное занятие и другие виды де-
ятельности, способствуют созданию 
более устойчивых нейронных свя-
зей, которые защищают когнитивные 
функции. Иными словами, люди с вы-
соким когнитивным резервом более 
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устойчивы к деменциям, в частности 
к БА [5, 15].

Диагностика субъективных и 
легких когнитивных нарушений. 
В табл. 1 приведена сравнительная 
характеристика преддементных КН и 
отмечены наиболее частые заболе-
вания, которые с ними ассоциирова-
ны. В отличие от умеренных КН при 
субъективных и легких КН показатели 
выполнения скрининговых нейропси-
хологических тестов не выходят за 
рамки возрастной нормы.

Большинство пациентов с легки-
ми и субъективными когнитивными 
нарушениями предъявляют жалобы 
на снижение памяти. Однако за этой 
жалобой может скрываться не только 
истинно амнестический дефицит, но 
и брадифрения, депрессия, тревога. 

Поэтому мы в своей практике задаем 
пациентам наводящие вопросы, ко-
торые позволяют более конкретизи-
ровать жалобы. Например, может ли 
забыть, что кушал утром; чем зани-
мался днем ранее; сложно ли подби-
рать слова; может ли забыть назва-
ние предметов; сложно ли понимать 
собеседника; сложно ли ориентиро-
ваться в малознакомом месте и т.д. 

Для оценки субъективных и легких 
КН применяемые в клинической прак-
тике скрининговые шкалы, такие как 
Краткая шкала оценки психического 
статуса (Mini-Mental State Examination 
– MMSE), Монреальская шкала оцен-
ки когнитивных функций (Montreal 
Cognitive Assessment – MoCA), будут 
недостаточно чувствительными и их 
результаты будут в пределах воз-

растной нормы [10, 16–18]. В то же 
время, по нашему мнению, это и яв-
ляется той стертой и очень условной 
границей между умеренными и до-
умеренными когнитивными наруше-
ниями. При умеренных КН даже при 
использовании скрининговых шкал, в 
особенности шкалы MoCA, уже будут 
изменения, выходящие за пределы 
нормы, но в то же время, в отличие от 
деменции, не нарушающие повсед-
невную деятельность пациента.

В диагностике легких КН более 
информативным могут быть более 
сложные шкалы, такие как тест рече-
вых ассоциаций (фонетические и се-
мантические), тесты на зрительную и 
слуховую память, тест связи цифр и 
букв (Trail making test, часть А и часть 
В) и тест Струпа. В табл. 2 представ-

Характеристика преддементных когнитивных нарушений

Степень когнитивного снижения Основные признаки Ассоциированные заболевания

Субъективные когнитивные
нарушения

Наличие жалоб на снижение когнитивных 
функций (не только памяти)
Нормальное выполнение нейропсихологи-
ческих тестов

У пожилых пациентов, особенно при наличии жа-
лоб именно на снижение памяти, следует иметь 
настороженность в плане развития болезни Аль-
цгеймера

При отсутствии явных соматических и неврологи-
ческих причин следует думать о наличии у паци-
ента тревоги, депрессии, нарушений сна, много-
задачности, гаджет-аддикции и перенесенной 
COVID-19

Легкие когнитивные нарушения

Снижение когнитивных способностей по 
сравнению с более высоким исходным 
уровнем
Не выходит за рамки возрастной нормы 
или отклоняется от нормы незначительно
Отклонения при выполнении сложных 
нейропсихологических тестов

Умеренные когнитивные
нарушения

Снижение когнитивных способностей по 
сравнению с индивидуальной и со средне-
статистической нормой
Выходит за рамки возрастной нормы
Выявляется при выполнении нейропсихо-
логических тестов
Самостоятельность пациента не страдает, 
допускаются легкие проблемы при выпол-
нении сложных задач 

При амнестическом типе, а также при выявлении 
биомаркеров на бета-амилоид и нейрональное по-
вреждение очень высокий риск развития болезни 
Альцгеймера.
Неамнестический тип может встречаться в рамках 
цереброваскулярных заболеваний, болезни Пар-
кинсона, посттравматической энцефалопатии и 
т.д.

Таблица 1

Таблица 2

Нейропсихологические тесты

Тест Инструкция Норма
Фонетическая речевая актив-
ность

Назвать в течение 1 мин слова, начинающиеся на определенную 
букву (например, «Л») > 10 слов

Семантическая речевая ак-
тивность

Назвать в течение 1 мин слова, принадлежащие к одной категории 
(например, животные) > 17 слов

Тест на зрительную память
Пациенту предлагается запомнить 12 картинок, после интерфери-
рующего задания просят их вспомнить (отстроченное воспроизве-
дение), затем узнать из предъявленных 48 картинок (отсроченное 
узнавание)

Отсроченное воспроизведение 
+ отсроченное узнавание = 12 
картинок, отсутствие ложных 
узнаваний

Тест на слуховую память
Пациенту предлагается запомнить 12 слов, после интерферирующе-
го задания просят их вспомнить (отстроченное воспроизведение), 
затем узнать по принадлежности к категории (отсроченное узнава-
ние)

Отсроченное воспроизведение 
+ отсроченное узнавание = 12 
слов

Тест связи цифр (TMT, part A) Соедините по порядку возрастания представленные цифры, начиная 
от 1 и заканчивая 25 Выполнение без исправлений 

или с немедленными исправ-
лениемТест связи цифр и букв 

(TMT, part B)
Соедините по порядку возрастания и чередуя представленные циф-
ры и буквы (1-А-2-Б и т.д.)
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лены нормативные значения пере-
численных шкал.

Как было отмечено выше, причи-
ной когнитивных нарушений, в осо-
бенности субъективных и легких, 
могут быть тревожно-депрессивные 
расстройства, поэтому необходимо у 
пациентов уточнить эмоциональный 
фон, провести скрининговую оцен-
ку тревоги и депрессии (например, 
шкала оценки тревоги и депрессии – 
HADS, шкала депрессии Бека, опрос-
ник ГТР-7).

В ряде случаев требуется иссле-
дование крови на гормоны щитовид-
ной железы, витамина В12, фолиевой 
кислоты, витамина D, железа. В на-
стоящее время нет единых рекомен-
даций, в каких случаях назначать тот 
или иной анализ крови, однако не вы-
зывает сомнений, что дефицит гор-
монов, витаминов и веществ может 
сопровождаться развитием когнитив-
ных жалоб. Прием некоторых классов 
лекарственных средств также может 
привести к снижению познаватель-
ных функций, например антидепрес-
сантов с холинолитическим эффек-
том (амитриптилин).

Из инструментальных методов ис-
следований наиболее информатив-
ным в рутинной практике является 
МРТ головного мозга. Здесь важно 
оценить главным образом атрофию 
гиппокампов, что наряду с амнестиче-
ским типом когнитивных расстройств 
может насторожить в плане развития 
БА. Наличие гиперинтенсивности 
белого вещества, криблюры, очаги 
инфаркта мозга, напротив, свиде-
тельствуют о цереброваскулярном 
заболевании. 

Лечение субъективных и легких 
когнитивных нарушений. При выяв-
лении причины когнитивных наруше-
ний (например, депрессия, тревога, 
дефицит железа) лечение должно 
быть направлено на их коррекцию. 
Доказательная база фармакотерапии 
преддементных, в особенности до-
умеренных когнитивных нарушений, 
значительно слабее, исследования 
в основном проведены при синдроме 
умеренных КН. Акцент при лечении 
доумеренных когнитивных наруше-
ний делается на модификацию фак-
торов риска, а также на поддержание 
когнитивного резерва. 

Заключение. Преддементные ког-
нитивные нарушения представляют 
собой гетерогенный синдром с мно-
жеством как доброкачественных, так 
и серьезных причин. Это и является 
главным ограничивающим фактором, 
препятствующим проведению круп-

ных исследований и получению до-
стоверных результатов. Ключевым 
звеном в диагностике когнитивных 
нарушений остается проведение ней-
ропсихологического теста. 
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Введение. Первое описание бу-
рой жировой ткани (БЖТ) относит-
ся к 1551 г., когда немецкий ученый 
Гесснер в своем атласе по анатомии 
описал эту ткань как "nec pinguitudo 
nec caro", что означает "ни жир, ни 
плоть" [1]. Однако в качестве органа, 
продуцирующего тепло для термо-
регуляции млекопитающих, она была 
признана лишь менее полувека назад 
[2]. Со второй половины XX в. счита-
лось, что БЖТ присутствует только у 
новорожденных и с течением одного 
года данная ткань редуцируется [2,3]. 
Однако немногочисленные исследо-
вания предполагали наличие БЖТ и 
в организме взрослых людей [1,4-9]. 
Только c использованием в широкой 
практике позитронно-эмиссионной то-
мографии с 18-фтордезоксиглюкозой 
(18ФДГ-ПЭТ), оценивающей области 
повышенной метаболической актив-
ности, которая стала чаще использо-
ваться при наблюдении за некоторыми 
видами рака, БЖТ была обнаружена 
по крайней мере в одной подгруппе 
взрослой человеческой популяции 
[2,10-14]. Это удивительное открытие 
вызвало большой интерес у исследо-
вателей в данной области и поддер-
жало гипотезу о том, что наличие или 

отсутствие бурой жировой ткани может 
быть причиной таких распространен-
ных неинфекционных заболеваний, 
как ожирение и диабет II типа, а также 
может быть использовано как потенци-
альная терапевтическая стратегия, по-
скольку несократительный термогенез 
способствует расходованию избытка 
энергии в организме человека.

Функция и строение бурой жировой 
ткани. Основная функция бурой жи-
ровой ткани заключается в терморегу-
ляции посредством несократительного 
термогенеза [1]. Данный термогенез 
происходит благодаря уникальному и 
специфическому ферменту под назва-
нием UCP-1 (разобщающий белок-1), 
который отключает производство 
энергии АТФ в митохондриях, выраба-
тывая вместо этого тепло [1,15]. UCP-
1 - это уникальный белок, который 
способствует утечке протонов через 
внутреннюю мембрану митохондрий, 
уменьшая трансмембранный электро-
химический градиент протонов, и та-
ким образом обеспечивает несократи-
тельный термогенез путем выработки 
тепла [1,15]. UCP-1 является марке-
ром термогенных адипоцитов (не толь-
ко классических бурых, но и недавно 
открытых бежевых адипоцитов), и счи-
тается, что это единственный белок, 
физиологически способный вызывать 
несократительный термогенез, по-
скольку мыши с нокаутом UCP-1 могут 
вырабатывать тепло только при озно-
бе [2,16]. 

БЖТ активируется симпатиче-
скими норадренергическими рецеп-
торами, в основном через бета-3-
адренорецепторы [2]. Холод является 
основным физиологическим стимуля-
тором для этой норадренергической 
активации, поскольку млекопитающим 
необходимо поддерживать термоней-
тральность, но уже давно предпола-
гается, что она также может активиро-
ваться пищей [2,16,17]. 

При микроскопическом исследова-
нии БЖТ видны клетки с множеством 
жировых капель и многочисленны-
ми митохондриями, положительно 
экспрессирующими UCP-1 [2,18,19]. 
Классические белые адипоциты име-
ют одну большую жировую вакуоль и 
меньшее количество митохондрий, что 
указывает на их функцию хранения 
энергии [19]. 

Недавние исследования показа-
ли, что при относительно небольшой 
массе БЖТ в организме млекопита-
ющих ее активация может в 4 раза 
увеличить энергозатраты животно-
го, поскольку происходит увеличе-
ние перфузии тканей [15,19-21]. Для 
выработки тепла используется не 
только жир, хранящийся в липидных 
каплях, но и свободные жирные кис-
лоты и глюкоза из системной цирку-
ляции, что экспоненциально увели-
чивает термогенный потенциал [15]. 
Это имеет особое значение для зи-
моспящих животных, поскольку су-
ществует острая необходимость в 
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В данном обзоре представлены основные и современные этапы исследования бурой жировой ткани в организме человека и животных, 
а также потенциальная роль данной ткани в их энергетическом обмене.
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This review presents the main and latest stages of the study of brown adipose tissue in humans and animals, as well as the potential role of 
this tissue in their energy metabolism.
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