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Нарушения когнитивных функций в последние 
годы все больше привлекают внимание широкого 
круга клинических исследователей и нейрофизи-
ологов. Значимость данных феноменов отражена 
в международных диагностических руководствах 
DSM-IV, DSM-5 и МКБ-10. Выделяются отдельные 
клинические диагностические единицы, обуслов-
ленные доминирующими проявлениями нарушений 
когнитивных функций – «легкое когнитивное 
расстройство (mild cognitive disorder)» в МКБ-10, 
«mild neurocognitive disorder» в DSM-5. Стоит отме-
тить, что понятие деменции в классификации DSM-5 
представлено категорией «major neurocognitive 
disorder», которая объединяет дементные состояния 
различной этиологии. В отечественной литературе 
легкое когнитивное расстройство зачастую обознача-
ется как «умеренное когнитивное расстройство» [11, 
27]. Надо отметить, что такой перевод термина явля-
ется спорным, равным образом как перевод «mild»: 
«мягкий» или «легкий», что приводит к известной 
путанице.
Нарушения когнитивных функций в российской 

психиатрии традиционно рассматривались в рамках 
психоорганического синдрома, к клиническим прояв-
лениям которого относится широкий спектр психо-
патологических признаков, однако ядерным компо-
нентом являются разнообразные интеллектуально-
мнестические нарушения. Первоначальные описания 
клинической единицы, обозначенной как «психоор-
ганический синдром», берут свое начало в работах 
E.Bleuler [38], описавшего комплекс определенных 
психопатологических проявлений как «органический 
симптомокомплекс» или «органический психосин-
дром». Выделяя в качестве ведущего нарушения 
интеллектуально-мнестическое снижение, Е.Bleuler 
отмечал конкретность мышления, ригидность, а 
также эмоциональную неустойчивость. Дальнейшее 
развитие клинико-психопатологических характе-
ристик данного синдрома нашло свое отражение в 
многочисленных исследованиях середины 20 века 
[1, 24, 40], завершившись формированием пред-
ставлений о психоорганическом синдроме, как о 

жесткой структуре, определяемой так называемой 
триадой H.Walther-Buel [125], включавшей в себя 
состояние общей психической беспомощности с 
нарушениями памяти, интеллектуальным сниже-
нием и выраженным эмоциональным недержанием. 
А.А.Портнов и Д.Д.Федотов [20] включали в данное 
понятие как психопатологические (церебрастениче-
ские, субаффективные и когнитивные) нарушения, 
так и различные неврологические симптомы, эпилеп-
тиформные пароксизмы, вегетативно–сосудистые и 
вестибулярные расстройства, краниалгии. Сходных 
позиций придерживается Б.Н.Пивень [18, 19]. За 
расширение психопатологических представлений, 
объединяемых понятием «психоорганический 
синдром», выступал также А.В.Снежневский [22], 
указывающий, что в этих случаях, помимо нарушения 
способности к запоминанию, «уменьшаются объем 
и четкость восприятия, оскудевают представления 
и понятия». На существенную роль аффективных 
нарушений и разнообразные, как правило, не дости-
гающие дементного уровня нарушения интеллекту-
альной продуктивности указывал В.В.Ковалев [5, 6]. 
При многофакторности природы психоорганического 
синдрома, основной причиной его прогредиентного 
развития признается цереброваскулярная патология 
[19], опосредованная высокой распространенностью 
гипертонической болезни и церебрального атеро-
склероза [21, 23, 28, 118]. Помимо неоднозначности 
границ психоорганического синдрома, дискуссион-
ными остаются критерии его разделения на подтипы 
или варианты [2, 7–10, 22, 28, 78, 117]. До настоящего 
времени редки работы с попытками установления 
динамических связей между вариантами органиче-
ского психосиндрома, с прогностической оценкой его 
трансформации либо возможностей терапевтической 
коррекции его проявлений. 
В настоящее время к проявлениям психоорганиче-

ского синдрома относят истощаемость психических 
процессов, замедление, тугоподвижность мышления, 
обеднение образной составляющей мышления, 
снижение или утрату критики, нарушение волевой 
активности, сужение и затруднения переключения 
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активного внимания, перцептивные нарушения, а 
также эмоциональную неустойчивость [7, 8]. 
Несмотря на то, что когнитивные нарушения 

являются только частью комплекса, приводящего 
больного к нарушению социального функциониро-
вания и личностным изменениям, в силу их отно-
сительной доступности психометрическим измере-
ниям, а также определенной клинической «чистоте» 
проявлений, когнитивные нарушения привлекают 
широкое внимание клиницистов, нейропсихологов и 
специалистов нейрофизиологического направления.
Категория «легкого когнитивного расстройства 

(mild cognitive impairment – MCI)» в рамках МКБ-10 
представлена как самостоятельная клиническая 
форма, хотя ее автономное существование вне связи 
с психовегетативными, субаффективными и иными 
нарушениями представляется спорной проблемой [8, 
26]. Помимо этого, «легкое когнитивное расстрой-
ство» не имеет определенных количественных пара-
метров нарушений когнитивных функций, отсут-
ствуют стандартизированные наборы нейропсихо-
логических методик, фиксирующих выраженность 
додементных интеллектуально-мнестических нару-
шений. 
Выделяя клинические формы легкого когни-

тивного расстройства (ЛКР), R. Petersen [104–107] 
предложил следующие типы: амнестический моно-
функциональный (с преимущественным пораже-
нием памяти т.н. «гиппокампального» типа, с труд-
ностями опосредованного запоминания, большим 
количеством посторонних «вплетений», дефектом 
узнавания), амнестический мультифункциональный 
(сочетанное нарушение памяти и других когни-
тивных функций, например, регуляторных), неам-
нестический монофункциональный (с поражением 
одной когнитивной функции, например, зрительно-
пространственной, речевой) и неамнестический 
мультифункциональный (с множественным пора-
жением когнитивных функций при относительно 
сохранной памяти). При этом литературные данные 
указывают на неблагоприятный прогноз монофунк-
ционального амнестического типа в отношении 
частой трансформации в начальную стадию болезни 
Альцгеймера [53, 107, 130]. Амнестический муль-
тифункциональный тип с сочетанием нарушений 
памяти «гиппокампального» типа и поражением 
регуляторных функций (внимание, планирование 
действий и контроль за полученным результатом) 
также часто трансформируется в деменцию альцгей-
меровского, сосудистого или смешанного (сосудисто-
дегенеративного) типа [11, 107].
О.С.Левин [11], описывая различные варианты 

легкого когнитивного расстройства на основании 
классификации Petersen, называет неамнестический 
мультифункциональный тип «дизрегуляторным», 
подчеркивая, что нарушения памяти при этом вари-
анте расстройства могут присутствовать, однако 
носят вторичный (подкорково-лобный) характер и 

характеризуются затруднением воспроизведения 
информации при относительно сохранном опосре-
дованном запоминании и узнавании слов. Данный 
тип легкого когнитивного расстройства, по мнению 
авторов, может присутствовать при широком круге 
нарушений, в частности, так называемой дисцир-
куляторной энцефалопатии, последствиях черепно-
мозговой травмы, алкогольных поражениях голов-
ного мозга [11, 60].
По данным Р.Wang и соавт. [126] распространен-

ность амнестического ЛКР у лиц старше 60 лет 
составила 22,3%, старше 70 лет – 30,3%. В другой 
статье авторы [127] ставят под сомнение возмож-
ность применения термина «легкий» к тем ядерным, 
«гиппокампальным» мнестическим нарушениям, 
которые встречаются у пациентов с амнестическим 
вариантом ЛКР.
Неамнестический монофункциональный тип, 

характеризующийся изолированным пораже-
нием какой-либо одной когнитивной функции 
(например, зрительно-пространственного гнозиса) 
при сохранной памяти, часто является начальной 
формой деменции с тельцами Леви, изолированные 
речевые нарушения – первичной прогрессирующей 
афазии [27, 89, 103]. 
В связи с тем, что разные типы легкого когнитив-

ного расстройства тяготеют к тем или иным психо-
патологическим единицам, ряд авторов предлагают 
разделить легкое когнитивное расстройство на вари-
анты по этиологическому принципу, например сосу-
дистое ЛКР, лобно-височное ЛКР и др. [91, 98, 105]. 
Однако такой вариант представляется не совсем 
адекватным, так как одни и те же типы ЛКР могут 
приводить к разным типам деменции [11, 60, 103].
Говоря о сосудистой этиологии ЛКР, важно учиты-

вать наличие неврологических нарушений (устой-
чивые краниалгии, частые подъемы артериального 
давления, головокружения, нарушения ходьбы, на 
более поздних этапах – проявления псевдобульбар-
ного синдрома, нейрогенные расстройства мочеи-
спускания), данные анамнеза (транзиторные ишеми-
ческие атаки, инсульты), сосудистые факторы риска 
(длительно существующая артериальная гипер-
тензия, сахарный диабет), нейровизуализационные 
данные (очаги лейкоареоза, сосудистые очаги в веще-
стве головного мозга) [11, 73, 101, 113].
ЛКР по данным современных исследований не 

всегда трансформируется в деменцию. Так, ряд 
авторов говорит о способности к восстановлению 
когнитивных функций, в том числе в процессе нейро-
протективной терапии [8, 76, 116].
В классификации когнитивных нарушений 

R.Petersen в большей мере опирается на оценку 
состояния мнестических процессов. 
Легкие когнитивные расстройства встречаются у 

10–15% пожилых людей, при этом частота трансфор-
мации этого расстройства в деменцию альцгеймер-
ского типа – 10% в год [42, 52, 102, 107]. По данным 
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R.Petersen [106], в течение 6 лет около 80% пациентов 
с диагнозом «легкое когнитивное расстройство» 
заболевают деменцией. 

O.L.Lopez и соавт. [84] описывают легкое когни-
тивное расстройство у 19% людей старше 75 лет, 
при этом ежегодная регистрация этого расстройства 
у населения этого возраста составляет 1–1,5% [35].
По данным Канадского исследования состояния 

здоровья у пожилых [45], додементные когнитивные 
нарушения встречаются у 14,9% пожилых людей.

A.Busse и соавт. [44] провели обширное 6-летнее 
рандомизированное исследование, в котором 
участвовало 1 045 человек старше 75 лет с легким 
когнитивным расстройством. Результаты многолет-
него обследования показали, что трансформация 
легкого когнитивного расстройства в деменцию 
составила около 60–65% [47].

M.Bruscoli и S.Lovestone [42] изучили 19 лонги-
тюдных исследований, посвященных транформации 
ЛКР в деменцию, опубликованных с 1991 по 2001 год. 
Несмотря на различные данные авторов (от 2 до 31%), 
в среднем ежегодная трансформация в деменцию 
составила 10,24% [41, 51, 62, 67, 71, 95, 107, 131]. 
Когнитивные функции осуществляют процесс 

познавания и взаимодействия индивидуума с миром 
и описываются такими характеристиками, как 
восприятие информации, ее анализ и способность к 
запоминанию и воспроизведению, мышление, речь, 
праксис и некоторые другие [72]. Согласно А.Р.Лурия 
[16], деятельность когнитивных процессов не связана 
с узкоспециализированными участками головного 
мозга, а осуществляются его интегрированной 
деятельностью. В соответствии со своими взглядами 
А.Р.Лурия выделил три структурно-функциональных 
блока: первый –«нейродинамический» образован 
лимбической системой головного мозга и отвечает 
за концентрацию внимания, уровень активности, 
мотивационные процессы, второй – образован корко-
выми анализаторами (зрительными, слуховыми) и 
обеспечивает переработку и хранение информации, 
и, наконец, третий структурно-функциональный 
блок, включающий в себя премоторные, моторные и 
префронтальные отделы коры лобных долей голов-
ного мозга, участвует в осуществлении программи-
рования деятельности, целеполагания и контроля за 
достигнутым результатом [25]. 
Исследование когнитивных процессов позволило 

детализировать ранее считавшимися едиными блоки 
когнитивного функционирования и выявить особен-
ности их деятельности. Так, например, в функции 
внимания стали выделять произвольные и непро-
извольные составляющие [49, 108]. Память стала 
рассматриваться как одновременное взаимодействие 
нескольких процессов: кратковременная и долговре-
менная, процедурная (связанная с сенсомоторными 
навыками и автоматизированными привычками), 
рабочая [32, 34], эпизодическая (связанная с опре-
деленными конкретными событиями, обстоятель-

ствами, имевшими место в жизни индивидуума), 
семантическая (содержащая известные нам факты 
об окружающем мире и, в отличие от эпизодической, 
не имеющая временных и пространственных харак-
теристик) [66, 100]. На более высоком уровне авторы 
выделяют декларативную и недекларативную память, 
относя к декларативной память, основанную на пред-
ставлении о предметах и явлениях, к недекларативной 
– автоматизированные навыки и привычки [132]. 
Несмотря на устоявшиеся взгляды об интегра-

тивной деятельности мозга, в западной литературе в 
последние годы встречаются указания на конкретные 
участки мозга, связанные с тем или иным типом 
памяти. Так, например, рабочая память связыва-
ется с деятельностью префронтальной лобной коры 
[88], эпизодическая – с гиппокампальной областью, 
процедурная память – с базальными ганлиями [37, 
96]. Однако большинство исследователей подчерки-
вают, что различные связанные между собой нейро-
нальные системы могут выполнять одни и те же 
функции, способны реорганизовываться, меняться, 
при этом нейропластичность может быть как струк-
турной (способность к структурной перестройке, 
миграции в поврежденные области), так и синап-
тической (способность синапсов менять степень 
взаимодействия между нейронами, т.н. «метанейро-
пластичность») [43, 55, 58, 86]. 
Нарушение когнитивных функций, относящееся 

к формированию целенаправленного поведения, 
составляет, по сути, клиническое ядро додементных 
психических расстройств. В англоязычной литера-
туре совокупность этих когнитивных проявлений 
обозначаются термином «executive functions». 
Русский перевод «исполнительные функции» [4], 
как представляется, не в полной мере отражает суть 
явления, более удачным, по всей видимости, является 
термин «регуляторные функции» [13, 14].
Регуляторные (или лобно-подкорковые) функции 

включают в себя планирование деятельности, целе-
полагание, когнитивную гибкость с возможностью 
переключения внимания, смену установок, тормо-
жение неадекватных реакций и подавление интерфе-
рирующих влияний, интеграцию прошлого опыта в 
текущую деятельность, распределение и удержание 
активного внимания, рабочую память [59, 65, 81, 
109, 121].
По данным исследователей, деятельность регуля-

торных функций прежде всего связана с деятельно-
стью лобных долей, особенно их префронтальных 
областей [121].

M.Krause и соавт. [77], изучая особенности когни-
тивных функций у пациентов с повреждениями 
корково-подкорковых связей (под контролем пози-
тронно-эмиссионной томографии) показали недо-
статочность обменных процессов в лобных долях 
головного мозга у таких больных. Авторы пред-
ложили термин «disconnection syndrome», указывая 
на определяющее значение корково-подкорковых 
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взаимоотношений в прогрессировании когнитивных 
нарушений. Тем не менее, некоторые литературные 
данные, подтверждая преимущественное поражение 
префронтальной области лобных долей, указывают 
на вовлеченность субкортикальных структур с пора-
жением базальных ганглиев при дизрегуляторных 
когнитивных нарушениях [79]. По результатам мета-
анализа, выявляющим нарушение регуляторных 
функций при различных поражениях лобных долей 
(Висконсинский тест сортировки карточек, WCST, 
тест на вербальную беглость, Stroop Color Word 
Interference Test), отмечено отсутствие прямой корре-
ляции между нарушениями исследуемых когни-
тивных функций и поражением лобных долей мозга, 
что дополнительно подтверждает вовлеченность 
корково-подкорковых взаимоотношений при прогрес-
сирующих нарушениях когнитивных функций [50].
Концепция интегративной деятельности головного 

мозга, разработанная А.Р.Лурия [15], нашла свое отра-
жение в более детальных исследованиях последних 
лет. Так, некоторые авторы выделяют анатомические 
образования (нейрональные сети, представляющие 
собой особые «круги», то есть замкнутые системы), 
которые соединяют кору головного мозга с подкор-
ковыми образованиями и обеспечивают нормальную 
когнитивную деятельность [29, 30]. Один из таких 
анатомических путей, дорсолатеральный префрон-
тальный круг, начинается в префронтальном отделе 
лобной коры, затем соединяется с головкой хвоста-
того ядра, которая, в свою очередь, через базальные 
ганглии вновь образует связь с префронтальной 
лобной корой. По мнению авторов, при нарушении 
деятельности этого образования снижается способ-
ность к концентрации внимания, мышление стано-
вится замедленным, инертным [3], по некоторым 
данным нарушаются планирование деятельности и 
контроль за полученным результатом (нарушение т.н. 
регуляторных функций) [50, 82]. Еще одно важное 
анатомическое образование – латеральный орбитоф-
ронтальный круг, соединяющий базальные отделы 
лобной коры с субкортикальными образованиями 
(бледный шар, черная субстанция, субталамиче-
ское ядро). По некоторым литературным данным, 
при повреждении этих нейрональных путей возни-
кают поведенческие нарушения, импульсивность, 
снижение критики, слабость суждений, нарушения 
регуляторных функций [90, 92]. Третий нейро-
нальный круг, передний фронтальный (лимбиче-
ский), соединяет переднюю часть поясной извилины 
с вентральной областью полосатых тел и нейронами 
гиппокампа, миндалины, скорлупой и хвостатым 
ядром (его медиальной порцией), гипоталамусом, 
и, через таламус, вновь возвращается к передней 
поясной извилине. Нарушения в этой анатомической 
области приводят к мотивационно-волевым и эмоци-
ональным нарушениям [29, 30]. 
Современные представления о нейрохимических 

процессах, обеспечивающих когнитивную деятель-

ность, во многом связаны с функционированием 
NMDA (N-метил-D-аспартат) рецепторов, обна-
руженных в неокортексе, гиппокампе, мозжечке, 
лимбической системе. NMDA-рецепторы связы-
вают глутамат, который поступает в синаптиче-
скую щель при деполяризации постсинаптической 
мембраны, одновременно с этим процессом проис-
ходит открытие Са2+ ионных каналов, активиру-
ющих Са-зависимую протеинкиназу. Последующее 
фосфорилирование протеинкиназы, а также белков 
второго нейрона, являющееся итогом этого процесса, 
играет ключевую роль в осуществлении когнитивных 
процессов, особенно деятельности памяти и способ-
ности к обучению. Однако, необходимо отметить, 
что в нормальных условиях эти рецепторы активи-
руются минимальными концентрациями глутамата 
в течение сверхкороткого времени, при патологиче-
ских же процессах происходит постоянная деполя-
ризация мембраны в течение длительного времени, 
что приводит к неконтролируемому высвобождению 
кальция, изменениям клеточного метаболизма и 
эксайтотоксичности [46, 48, 57, 61, 80].
Важную роль в функционировании когнитивных 

процессов играют холинергические нейроны, распо-
ложенные в медиобазальных отделах лобных долей 
головного мозга, стволе, гипоталамусе, а также дофа-
минергические и норадренергические нейроны, обеспе-
чивающие поддержание активного внимания [3, 64]. 
Ряд исследователей исключительную роль в 

поддержании нормального функционирования 
когнитивных процессов отводит дофаминергиче-
ским нейронам головного мозга, которые образуют 
мезокортикальный путь, соединяющий вентральную 
область покрышки среднего моста с различными 
отделами коры, и мезоталамический путь (соединя-
ющий область среднего мозга с таламусом). Эти же 
авторы указывают на ведущую роль нарушений в 
дофаминергической системе [31, 33]. 
Методы оценки характера когнитивных проявлений 

являются одной из наиболее динамично развиваю-
щихся форм психопатологической, патопсихологи-
ческой и инструментальной диагностики. До послед-
него времени не потеряли своей актуальности такие 
скрининговые процедуры как шкала MMSE (Mini 
Mental State Examination, русскоязычный вариант – 
Краткая Шкала Оценки Психического статуса или 
КШОПС), содержащая 30 вопросов, позволяющих 
оценить ориентацию в пространстве, элементарное 
запоминание (3 слов), устный счет, праксис, речь, 
мышление [56]. Подобная ей клиническая шкала 
оценки деменции, Clinical Dementia Rating Scale [87, 
93], также направлена на выявление грубых когни-
тивных расстройств, тогда как по отношению к менее 
выраженным, додементным расстройствам эти шкалы 
нечувствительны [27, 83, 97, 114]. 
Еще одним нейропсихологическим тестом, позво-

ляющим оценить выраженные когнитивные нару-
шения (прежде всего, нарушения пространствен-

Э.Ф. Самедова
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ного гнозиса, часто возникающие в дебюте болезни 
Альцгеймера) является тест рисования часов [85]. В 
первичной медицинской сети часто используется тест 
GPCOG (General Practitioner Assessment of Cognition), 
содержащий в себе ряд простых вопросов, вклю-
чающих ориентацию во времени и пространстве, 
рисование часов, элементарную оценку мнестиче-
ских функций, а также объективный анамнез [123].
Более чувствительным методом для оценки 

додементных когнитивных нарушений является 
батарея тестов для оценки лобной дисфункции – 
Frontal Asessment Battery, FAB [54, 69], содержащая 
задания, позволяющие оценить уровень обобщений, 
вербальную беглость, праксис, уровень произволь-
ного внимания [39, 54], а также Монреальская шкала 
оценки когнитивных нарушений [99].
Для оценки нарушений слухоречевой памяти 

широко используется тест «5 слов» [53], Калифор-
нийский тест запоминания 16 слов (California Verbal 
Learning test, CVLT). Тест на слухоречевую память 
Рея (Rey Auditory Verbal Learning Test) включает 
в себя последовательное запоминание 15 слов, 
оценку степени воздействия на процесс запоми-
нания интерферирующих влияний, отсроченное 
воспроизведение и узнавание [124], что позволяет 
оценить как негрубые, «функциональные» нару-
шения памяти (связанные с дефицитом произволь-
ного внимания) или нарушения «дизрегуляторного» 
типа с сохранным опосредованным запоминанием, 
так и выраженные нарушения, имеющие неблагопри-
ятный прогноз в плане развитии деменции альцгей-
меровского типа [70, 94, 112]. 
Для оценки регуляторных (executive) функций, 

включающих в себя произвольное внимание, иници-
ацию, планирование действий, контроль за их выпол-
нением, когнитивную гибкость с возможностью пода-
вления интерферирующих влияний, а также рабочую 
память, используется Поведенческая шкала дизрегу-
ляторного синдрома (Behavioural Assessment of the 
Dysexecutive Syndrome – BADS) [129], содержащая 
в себе 7 заданий для оценки способности иници-
ации и планирования действий, построения умоза-
ключений, абстрактного мышления, когнитивной 
гибкости и активного внимания. Широкое применение 
в последнее время получили нейропсихологические 
методики, позволяющие оценить нарушения регу-
ляторных функций, такие как Trail Making Test-B, 
предлагающий последовательное соединение букв 
и цифр [110, 134] и тест Струпа, Stroop Color-Word 
Interference Test [120], содержащий цветные карточки 
с написанными на них названиями цветов (например, 
слово «красный» написано синим цветом на зеленой 
карточке; обследуемому требуется вначале назвать 
слово, затем назвать цвет, которым оно написано). 
Другими тестами, оценивающими состояние регуля-
торных функций, прежде всего, способности распре-
делять и удерживать активное внимание, является 
Висконсинский тест сортировки карточек (Wisconsin 

Card Sorting Test – WCST), [63], таблицы Шульте, мето-
дика «Шифровка» (Digit Symbol Test), методика повто-
рения цифровых рядов (субтесты шкалы Векслера) 
[128], Corsi block tapping test для оценки простран-
ственной рабочей памяти [75], тест на вербальную 
беглость (Controlled Oral Word Association Test) [115, 
119], позволяющий оценить семантическую память, 
уровень произвольного внимания и способность к 
инициации действий. Следует отметить, что выра-
женные семантические затруднения более характерны 
для дебюта болезни Альцгеймера, тогда как фонети-
ческие затруднения – для сосудистых когнитивных 
расстройств [11, 122, 133]. 
Для оценки понимания речи используется Token 

Test [111], содержащий 20 различных фигур, отли-
чающихся друг от друга по форме, размеру и 
цвету. Длинная версия теста содержит 62 команды 
(например, «возьмите желтый прямоугольник и поло-
жите его в синий круг»), существует также более 
короткая версия, содержащая 32 задания.
Другими, более популярными нейропсихологиче-

скими тестами для оценки понимания речи и наличия 
афазии являются Бостонская шкала диагностики 
афазии (the Boston Diagnostic Aphasia Examination) 
[74], Halstead Screening Test, разработанный в 1969 
году, содержащий в себе задания на называние пред-
метов, написание и понимание устной речи. Для 
оценки легких  нарушений зрительно-пространствен-
ного гнозиса в западных странах используется Benton 
Judgment of Line Orientation Test (тест расположения 
линий) [36]. Еще один нейропсихологический тест, 
позволяющий оценить как зрительный гнозис, так и 
способность к абстрактному мышлению и постро-
ению суждений – WAIS-III Picture Completion test 
[68], а также субтест Векслера «Лабиринт» для 
оценки зрительно-пространственных функций, 
планирования действий и контроля за полученным 
результатом [128].

 Rey-Osterrieth Complex Figure Test (ROCF) позво-
ляет, кроме того, оценить зрительную память [97].
Оценка выраженности когнитивных нарушений у 

больных с легким когнитивным расстройством явля-
ется одним из основных прогностических признаков, 
обуславливающих темп дальнейшего нарастания или 
стабилизации широкого круга психопатологических 
расстройств, свойственных психоорганическому 
синдрому. Рядом исследований отмечается относи-
тельно медленный темп нарастания когнитивных 
дисфункций с преобладанием умеренно выра-
женных, как правило, додементных клинических 
форм, доступных временной обратной терапевтиче-
ской динамике [8, 17]. Однако данные клинико-дина-
мические характеристики когнитивных дисфункций 
в структуре психоорганического синдрома требуют 
дальнейших исследований и наблюдений с привле-
чением широкого круга клинических, психометри-
ческих, нейропсихологических и нейровизуализа-
ционных методик.
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ЛЕГКОЕ КОГНИТИВНОЕ РАССТРОЙСТВО  В СТРУКТУРЕ ПСИХООРГАНИЧЕСКОГО СИНДРОМА 

Э.Ф. Самедова
Легкое когнитивное расстройство (MCI) является часто встречаю-

щимся состоянием в клинике нарушений, связанных с диффузным пора-
жением головного мозга. Прослеживается определенная взаимосвязь 
данного состояния и последующего развития дементных расстройств, но 
в значительном количестве случаев нарастание нарушений когнитивных 
функций происходит внутри категории MCI, границы которого не имеют 
надежных критериев. Наиболее тесно легкое когнитивное расстройство 
связано с клиникой психоорганического синдрома, зачастую отражая 

параллельную динамику утяжеления клинических проявлений. Несо-
мненно, сводить клинические формы психоорганических нарушений 
к динамике MCI нельзя, но легкое когнитивное расстройство явля-
ется своего рода «ядром» в клинической картине психоорганического 
синдрома и состояний, ассоциированных с ним.

Ключевые слова: психоорганический синдром, когнитивные 
расстройства, деменция, легкое когнитивное расстройство, нейроп-
сихиатрия, нейропсихология, нейрохимия.

MILD COGNITIVE IMPAIRMENT IN THE STRUCTURE 
OF PSYCHOORGANIC SYNDROME 

E.F. Samedova
Mild cognitive impairment (MCI) is a common condition in the clinical 

picture of disturbances caused by diffuse brain impairment. MCI shows 
association with subsequent development of dementias but in majority 
of cases, deterioration of cognitive functions occurs within the MCI 
framework. MCI is the category that does not offer reliable criteria for the 
borders of disorder. MCI seems to have close relationship with the clinical 
features of psychoorganic syndrome and refl ects an ongoing increasing 

severity of clinical symptoms in such patients. However, clinical forms of 
psychoorganic problems cannot be described exclusively in terms of MCI 
development though the latter happens to form the ‘core’ of the clinical 
picture of psychoorganic syndrome and related conditions.

Key words: psychoorganic syndrome, cognitive disturbances, 
dementia, mild cognitive impairment, neuropsychiatry, neuropsychology, 
neurochemistry.
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