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ties of the blood supply, the age changes remain in the fundamental investigations. The modern diagnostic and medical 
apparatuses, the possibilities of the modern methods of investigations require from scientists the renewal of the known facts 
about the valvular apparatuses of the heart. They might be useful as the theoretical and practical background which will 
deepen the understanding of the pathogenesis and the quality of heart diseases treatment. 
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Резюме. У статті представлений аналіз джерел 
літератури щодо проблеми когнітивних розладів. У 
літньому віці найчастіше діагностують судинні та ней-
родегенеративні захворювання головного мозку, що 
призводять до когнітивних розладів різного ступеня 
тяжкості: від легких до виражених. Рання діагностика 

церебральних захворювань, на стадії додементних ког-
нітивних порушень, суттєво збільшує шанси на успіш-
ність лікування даної проблеми. 

Ключові слова: когнітивні розлади, деменція, 
когнітивні функції. 

Завершення ХХ і початок ХХІ століття харак-
теризуються феноменом глобального старіння насе-
лення світу. Значне збільшення частки осіб літнього 
і старечого віку, особливо в промислово розвину-
тих країнах, стає сьогодні однією з провідних еко-
номічних, соціальних і медичних проблем [14, 21, 
30]. Так, у 1995 р. населення планети віком більше 
65 років складало 33,5 млн, у 2010 році – 39,4 млн, і 
за прогнозами, до 2030 року ця цифра перевищить 
69 млн. Тому, в ХХI столітті старіння населення 
буде все більше впливати на суспільство і вимагати 
уваги до цієї проблеми [8]. Це, у свою чергу, вису-
ває на перші місця сучасної медицини завдання 
ефективної діагностики та лікування різних форм 
патології, що залежить від віку, а також корекції 
вікових «фізіологічних» змін – основи розвитку і 
маніфестації основних захворювань. Відомо, що з 
віком у переважної більшості людей спостерігаєть-
ся послаблення когнітивних функцій [1, 7, 30].  

Проблема когнітивних розладів сьогодні 
привертає увагу лікарів різних спеціальностей – 
неврологів, психіатрів, геронтологів, нейропсихо-
логів та ін. Тривалість життя і його якість безпо-
середньо залежать від збереження когнітивних 
функцій [1, 3, 10, 15]. 

Вважається, що в нормі зниження когнітив-
них функцій відбувається після 50 років. Знижен-
ня пам’яті, зумовлене віком, спостерігається май-
же в 40 % осіб після 65 років. В 1 % з них подібні 
порушення прогресують протягом року до ступе-
ня деменції, а на протязі від одного до п’яти років 
таке прогресування відмічається в 12-42 % [14].  

Літній вік сприяє розвитку порушень мнес-
тичної функції, що пов’язано зі змінами під час 
старіння організму. По-перше, у процесі фізіоло-
гічного старіння в головному мозку (ГМ) відбу-
ваються структурні, нейрофізіологічні та нейро-
хімічні зміни, які можуть бути причиною погір-
шення пам’яті, уваги та інших когнітивних розла-
дів. По-друге, з віком зменшується нейрональна 
пластичність, тобто здатність нейронів ГМ змі-
нювати свої функціональні властивості під впли-
вом зовнішнього середовища. Це призводить до 
зменшення компенсаторних можливостей ГМ 
при різних патологічних станах. По-третє, літній 
вік є сильним і незалежним фактором ризику роз-
витку судинних і дегенеративних захворювань, 
що супроводжуються когнітивними порушення-
ми. Все вищезгадане підтверджується результата-
ми досліджень багатьох науковців, які виявили 
зниження числа нейронів (на 0,1-0,2 % за рік після 
50 років), їх дендритів, синапсів, рецепторів, втра-
ту гліальних елементів, а наслідком цього є змен-
шення об’єму ГМ і окремих його частин, знижен-
ня рівня метаболізму і перфузії ГМ [12, 21 32]. 

Неоднозначний характер мають порушення 
пам’яті в літньому віці. Поряд із незначним віко-
вим зниженням короткочасної пам’яті реєстру-
ються значні зміни довготривалої пам’яті, що по-
в’язані з погіршенням обробки інформації [1, 10]. 

Дослідження здатності запам’ятовувати пос-
лідовність слів у віковій групі від 50 до 85 років 
показує, що значне зниження функції пам’яті 
характерно для початкового етапу старіння (від 
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50 до 65 років). Літні люди віком від 65 до 75 
років мають кращі показники пам’яті, подібні до 
рівня середнього віку. Зниження пам’яті в літньо-
му віці поєднується з рядом інших змін з боку 
когнітивних функцій. Це, перш за все, час реак-
ції, втомлюваність при розумових вправах, зни-
жується можливість концентрації уваги, швид-
кість обробки інформації, обсяг оперативної па-
м’яті. Розумова діяльність у літньому віці вима-
гає більше затрат сил та часу. Але нормальні ві-
кові зміни не призводять до істотних труднощів у 
повсякденній діяльності. Декомпенсація в профе-
сійній та побутовій сфері внаслідок зниження 
розумової працездатності є ознакою органічного 
ураження ГМ або емоційно-афективних розладів 
(частіше у вигляді депресії) [7, 12]. 

Що ж таке когнітивні функції? Це функції, 
що пов’язані з інтегративною діяльністю ГМ у 
цілому. 

У неврології та нейропсихології під когніти-
вними функціями слід розуміти найбільш складні 
функції ГМ, за допомогою яких відбувається 
процес раціонального пізнання світу і забезпечу-
ється ціленаправлена взаємодія з ним. До таких 
функцій відносяться: пам’ять (засвоєння, збері-
гання та відтворення інформації), гнозис 
(сприйняття інформації, її обробка та аналіз), 
мова (обмінювання інформацією за допомогою 
висловлювань), праксис (здатність набувати, збе-
рігати та використовувати різноманітні рухові 
навички), інтелект (здатність знаходити спільне 
та відмінне, зіставляти та узагальнювати інфор-
мацію) [8, 12, 20, 31].  

Про когнітивні порушення говорять у тих 
випадках, коли відмічається погіршення в одній 
або декількох із вищевказаних сфер порівняно з 
преморбідним рівнем, тобто зниження мнестико-
індивідуальних здатностей відносно індивідуаль-
ної норми даного пацієнта [20]. 

Причини когнітивних порушень різно-
манітні. У людей літнього віку когнітивні розла-
ди найчастіше є симптомом нейродегенератив-
них або судинних захворювань ГМ. Згідно з епі-
деміологічними даними, нейродегенеративні за-
хворювання посідають лідерство в розвитку ког-
нітивних порушень та становлять понад 70% всіх 
випадків деменції. До найбільш розповсюджених 
нейродегенеративних захворювань відносять хво-
робу Альцгеймера, деменцію з тільцями Леві, 
хворобу Паркінсона, хорею Гентінгтона [7, 12, 
30,32]. Другою за частотою причиною когнітив-
ної недостатності є цереброваскулярні захворю-
вання, які призводять до різних варіантів судин-
ної деменції в 10-15 % випадків. Слід відзначити, 
що в 50 % випадків гострого ішемічного інсульту 
та практично в 100 % випадків при хронічній 
ішемії ГМ виникають розлади когнітивних функ-
цій, що становлять основний об’єкт вивчення для 
лікарів та науковців і в деяких випадках призво-
дять до соціально-побутової дезадаптації навіть 
за відсутності значних рухових порушень [2, 4, 
11, 13, 15, 27].  

В останні роки значний розвиток отримала 
концепція так званої змішаної деменції як стан, 
що розвивається в людей літнього віку з хворо-
бою Альцгеймера на тлі чітких судинних факто-
рів ризику та прогресуючої цереброваскулярної 
недостатності [2, 7, 31]. Передбачається, що на 
частку змішаної припадає близько 10-20 % всіх 
випадків деменції [14]. 

Крім нейродегенеративних та судинних за-
хворювань ГМ, причинами когнітивних розладів 
можуть бути черепно-мозкова травма, нейроінфе-
кції, демієлінізуючі захворювання, пухлини ГМ, 
нормотензивна гідроцефалія [4, 6, 30].  

Когнітивні порушення часто мають дисмета-
болічну природу, пов’язану із соматичними, ен-
докринними захворюваннями, зовнішніми інток-
сикаціями (алкоголізм; гіпоксична та гіпоглікемі-
чна енцефалопатія; гіпоксемія при дихальній не-
достатності, печінкова та ниркова енцефалопатія, 
гіпотиреоз; дефіцит вітамінів В1, В12, фолієвої 
кислоти, білків; інтоксикація солями металів: 
алюмінію, цинку, міді; інтоксикація лікарськими 
препаратами: холінолітиками, барбітуратами, 
бензодіазепінами, нейролептиками, солями літію; 
гепатолентикулярна дегенерація) [10, 12, 25].  

Також виділяють фактори ризику, які сприя-
ють розвитку когнітивних розладів: ожиріння, 
артеріальна гіпертензія, артеріальна гіпотензія, 
цукровий діабет, чоловіча стать, вік 
(некорегувальний фактор), низький рівень освіти, 
куріння, алкоголь, проживання в самотності [14]. 

На даний час досягнуті успіхи в розумінні 
патохімічних і молекулярних основ розвитку ког-
нітивних розладів. Доведено, що когнітивний де-
фіцит (розлади короткочасної пам'яті, зорово-
просторової орієнтації, уваги) значною мірою по-
в'язаний зі зниженням дофамінергічної активності 
в префронтальній корі, сенсорних асоціативних 
кіркових центрах і деяких інших відділах ГМ. 
Встановлено взаємозв'язок між рівнем неспання та 
активності і концентрацією норадреналіну в ГМ, а 
також участь норадренергічних нейронів голубої 
плями, пов'язаних із гіпокампом, у процесах кон-
солідації пам'яті. Висловлено припущення про те, 
що модулююча дія норадреналіну має пряме від-
ношення до переробки стимулів у стані збудження 
і більш ефективного кодування стимулів, що під-
лягають запам'ятовуванню [1, 14, 25]. 

У неврології та нейропсихології когнітивні 
порушення поділяють на легкі, помірні та тяжкі 
[8, 26, 28, 30-31].  

Легкі когнітивні порушення – зниження ког-
нітивних функцій порівняно з більш високим 
преморбідним рівнем індивідуума, яке формаль-
но залишається в межах середньостатистичної 
вікової норми або відхиляється від неї незначно. 
Зазвичай, легкі когнітивні розлади відбиваються 
в скаргах хворого, але не привертають уваги ото-
чуючих. Не впливають на повсякденну актив-
ність, однак, як правило, суб’єктивно усвідомлю-
ються та викликають занепокоєння і виявляються 
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тільки за допомогою найбільш чутливих нейроп-
сихологічних тестів.  

Помірні когнітивні порушення – зниження 
когнітивних функцій, яке виходить за межі віко-
вої норми; відбивається в скаргах хворого та при-
вертає увагу оточуючих. Дані розлади не призво-
дять до суттєвих змін у повсякденному житті, але 
можуть викликати утруднення в найбільш склад-
них видах професійної та соціальної діяльності, 
хоча в цілому пацієнти зберігають незалежність і 
самостійність. При помірній вираженості когні-
тивних розладів порушення виявляються не тіль-
ки за допомогою спеціальних методик, але й по-
мітні в повсякденному спілкуванні з хворим. 

Тяжкі когнітивні порушення, або деменція – 
зниження когнітивних функцій, яке призводить до 
суттєвих змін у повсякденному житті, часткової 
або повної втрати незалежності і самостійності.  

Легкі і помірні когнітивні порушення відно-
сяться до категорії недементних. Легкі когнітивні 
порушення можуть бути як проявом патологіч-
них змін, так і фізіологічного нормального ста-
ріння [3, 8, 30-31]. 

Як відомо, у 6-8 % осіб старших 65 років 
розвивається тяжкий когнітивний дефіцит, що 
призводить до втрати працездатності та побуто-
вої незалежності і визначається як деменція [3, 
12, 31].  

На сьогодні більшу увагу привертає 
проміжна стадія розвитку когнітивних порушень, 
коли вони ще не досягають стану деменції, але 
виходять за межі вікової норми. Тому цей стан 
розглядається як продромальна фаза розвитку 
деменції і визначається як синдром «помірних 
когнітивних розладів» або «м’яких когнітивних 
розладів» (англ. – mild cognitive impairment, MCI) 
[3, 8, 14, 32]. Дані порушення виявляються в 15-
25% людей літнього віку або в 3-4 рази частіше, 
ніж деменція [8, 17, 21, 31]. 

Термін «помірні когнітивні розлади» (ПКР) 
був включений до МКХ-10 як самостійна діагно-
стична одиниця і може бути використаний як 
діагноз при наявності таких умов [12, 30]:  

 - зниження пам'яті, уваги або здатності до 
навчання; 

 - скарги пацієнта на підвищену втомлюва-
ність при виконанні розумової роботи; 

 - порушення пам'яті та інших вищих мозко-
вих функцій, які не викликають деменції і не по-
в'язані з делірієм; 

 - зазначені розлади мають органічну приро-
ду. 

До найбільш частих варіантів ПКР відно-
сять: амнестичний (альцгеймерівський) тип, су-
динний (цереброваскулярний) тип, а також віко-
ву когнітивну дисфункцію [12, 25, 28].  

Діагностика ПКР альцгеймерівського типу 
відповідно до критеріїв, які запропоновані B. Du-
bois і M. Albert (2004), потребує наявності насту-
пних ознак: скарги на зниження пам’яті з боку 
самого пацієнта або його сім’ї; прогресуючий 
перебіг; незначне обмеження щоденної активнос-

ті; амнестичний синдром; стійкість змін пам’яті 
під час наступних обстежень; відсутність розгор-
нутого синдрому деменції, відсутність інших 
захворювань, здатних викликати когнітивні роз-
лади [36].  

Діагностика судинного варіанта ПКР досить 
тяжка, що пов’язано з його гетерогенністю і пот-
ребує оцінки анамнезу, огляду і нейровізуаліза-
ції. Тому єдиним критерієм у цьому випадку є 
наявність судинних факторів ризику. Виділяють 
два варіанти когнітивних порушень церебровас-
кулярного типу. Один розвивається підгостро 
внаслідок перенесеного інсульту, а інший – пос-
тупово (у рамках дисциркуляторної енцефалопа-
тії). На користь даного типу розладів свідчить 
перевага регуляторних когнітивних порушень, 
які пов’язані з дисфункцією лобних часток ГМ 
(порушення планування, організації і контролю 
діяльності, зниження мовної активності), помір-
ного вторинного послаблення пам’яті, ознаки 
цереброваскулярного захворювання з відповідни-
ми факторами ризику (артеріальна гіпертензія, 
гіперліпідемія, цукровий діабет, порушення сер-
цевого ритму та ін.) [2, 4, 11, 13, 15, 19, 29].  

Вікова когнітивна дисфункція, як правило, 
підтверджується в осіб старших 50 років тільки 
після виключення інших причин таких порушень. 
Для діагностики необхідна наявність наступних 
ознак: скарги на погіршення уваги та пам’яті, які 
свідчать про зниження цих функцій порівняно з 
попереднім рівнем, поступовий початок, непрог-
ресуючий або повільнопрогресуючий перебіг, 
збережений загальний рівень інтелекту, відсут-
ність впливу когнітивного дефіциту на щоденну 
активність, ознак захворювань, інтоксикації або 
побічної дії ліків, що могли б викликати когніти-
вну дисфункцію [10, 30]. 

Діагностика синдрому ПКР базується на су-
б'єктивних скаргах пацієнта на зниження пам'яті 
та розумової працездатності. Однак необхідно 
пам'ятати, що для об'єктивізації когнітивних по-
рушень необхідно використовувати нейропсихо-
логічні методи. При цьому набір нейропсихологі-
чних методик повинен бути достатньо простим, 
щоб забезпечити діагностику синдрому ПКР на 
етапі первинного неврологічного консультуван-
ня, але в той же час досить чутливим до відносно 
незначних за вираженістю когнітивних розладів. 
У клінічній практиці зазвичай застосовуються 
більш прості методики, що добре зарекомендува-
ли себе в скринінговій діагностиці когнітивних 
порушень. Це коротка шкала дослідження психі-
чного статусу - ММSЕ (англ. Mini-Mental State 
Examination) і тест малювання годинника, проба 
Шульте, тест вербальних оцінок [5, 13, 19, 26-27]. 
Простота та незвичайно висока інформативність 
тесту малювання годинника роблять його одним 
з найбільш популярних у використанні cеред екс-
прес-тестів для діагностики когнітивних пору-
шень [25]. 

Однак чутливість даних нейропсихологічних 
методик на етапі ПКР далеко не завжди достатня. 
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Тому для уточнення діагнозу нерідко буває необ-
хідним динамічне спостереження за пацієнтом і 
повторні клінічно-психологічні дослідження. 
Наростання вираженості когнітивних порушень з 
часом є одним із найбільш надійних ознак пато-
логічного характеру когнітивних розладів. Важ-
ливо відзначити, що при нормальному старінні 
зниження пам'яті та інших когнітивних здібнос-
тей носить практично стаціонарний характер. 

Для диференційного діагнозу між фізіологіч-
ною віковою когнітивною дисфункцією і почат-
ковими ознаками патологічного погіршення ви-
щих мозкових функцій істотне значення має ана-
ліз характеру порушень пам'яті. Результативність 
мнестичних тестів знижується як при нормально-
му старінні, так і при нейродегенеративних за-
хворюваннях. Так, при хворобі Альцгеймера, яка 
розвивається у 5-15 % літніх людей, порушення 
пам'яті звичайно є найпершим симптомом захво-
рювання [7]. При нормальному старінні забудь-
куватість пов'язана переважно зі зниженням ак-
тивності запам'ятовування і відтворення, у той 
час як первинні механізми пам'яті залишаються 
збереженими. На відміну від цього, при хворобі 
Альцгеймера порушується сама здатність засво-
єння нової інформації. Тому зовнішня організація 
процесу запам'ятовування в поєднанні з підказка-
ми при відтворенні значною мірою компенсує 
вікову забудькуватість, але малоефективна при 
хворобі Альцгеймера, у тому числі на ранніх її 
стадіях. Ці дані лягли в основу методу диферен-
ційного діагнозу нормального і патологічного 
старіння, вперше запропонованого Гробером і 
Бушке [35]. На даний час методичний принцип, 
розроблений зазначеними авторами, використо-
вується в тесті «5 слів» [38]. Крім того, пацієнтам 
можна провести тести на зорову пам'ять - пред-
метне і географічне зображення (знайти серед 
багатьох бачені раніше зображення) і на запам'я-
товування з інтерференцією (запам'ятати і зобра-
зити геометричні фігури). При дослідженні когні-
тивних функцій необхідно також оцінити увагу: 
концентрація, стійкість і переключення уваги на 
підставі коректурної проби Бурдона, працездат-
ність в умовах активного вибору корисної інфор-
мації за таблицями Шульте [17, 25]. 

Крім нейропсихологічних тестів, для діагно-
стики синдрому ПКР широко використовуються 
клінічні шкали, які містять описи найбільш типо-
вих когнітивних, поведінкових і функціональних 
симптомів, характерних для ранніх стадій хворо-
би Альцгеймера та інших нейрогеріатричних за-
хворювань. До числа таких шкал відносяться клі-
нічна рейтингова шкала деменції (англ. clinical 
dementia rating) і загальна шкала порушень (англ. 
global deterioration scale). Прийнято вважати, що 
опис «сумнівна деменція» за клінічною рейтинго-
вою шкалою деменції і стадія «легких» поруше-
ньза загальною шкалою порушень відповідає 
синдрому ПКР [3, 17, 30]. 

Діагноз ПКР є, по суті, синдромальним. Кон-
статація наявності когнітивних розладів, що ви-

ходять за межі вікової норми, недостатня для 
розуміння природи захворювання і вироблення 
терапевтичної тактики. Тому пацієнти і синдро-
мом ПКР підлягають ретельному клінічному та 
інструментальному обстеженню з метою вияв-
лення можливої причини порушень: початкових 
ознак нейродегенеративного процесу, судинної 
мозкової недостатності, інших неврологічних 
захворювань. При цьому, про можливий початок 
хвороби Альцгеймера буде свідчити переважання 
в клінічній картині порушень пам'яті, швидко 
прогресуючий характер розладів, відсутність осе-
редкової неврологічної симптоматики, атрофія 
гіпокампа при проведенні магнітно-резонансної 
томографії ГМ. На користь судинної мозкової 
недостатності вказує зв'язок порушень із перене-
сеними інсультами, наявність вогнищевої невро-
логічної симптоматики, а також постішемічні 
кісти і виражені зміни білої речовини за даними 
магнітно-резонансної томографії ГМ. Інші захво-
рювання з картиною ПКР мають свої специфічні 
риси й особливості психічного та неврологічного 
статусу [34]. 

Рання діагностика церебральних захворю-
вань, на стадії додементних когнітивних пору-
шень, суттєво збільшує шанси на успішність те-
рапевтичних заходів. Практична значимість роз-
робки концепції ПКР у літньому віці полягає в 
залученні уваги лікарів і дослідників до більш 
ранніх стадій прогресуючих церебральних захво-
рювань, розробки діагностичних і терапевтичних 
алгоритмів ведення хворих з початковими симп-
томами мнестико-інтелектуальної недостатності з 
метою запобігання розвитку деменції та сповіль-
нення темпу прогресування когнітивних розладів 
[12]. 

Складний патогенез когнітивних порушень 
вимагає комплексного підходу до їх фармакоте-
рапії. Лікування пацієнтів із когнітивними розла-
дами повинно бути індивідуальним і спрямова-
ним на ті патогенетичні фактори порушень когні-
тивних функцій, які визначаються при клінічно-
му і інструментальному дослідженні в кожному 
конкретному випадку [12]. 

Фармакотерапія когнітивних порушень пе-
редбачає вирішення наступних завдань [31]: за-
побігання та сповільнення розвитку деменції; 
корекція когнітивних і афективних розладів з 
метою покращання якості життя хворих.  

Лікування пацієнтів з когнітивними розлада-
ми потребує глибокої оцінки стану соматичного 
здоров’я і відповідної корекції наявних захворю-
вань (дисметаболічної природи, серцево-
судинних хвороб, цукрового діабету, гіперліпіде-
мії). Встановлено, що контроль за рівнем артеріа-
льного тиску в межах 110-120/70-80 мм рт. ст., 
вірогідно зменшує ризик розвитку судинної 
деменції і хвороби Альцгеймера. Наявність 
гемодинамічно вираженого атеросклерозу є пока-
зом до призначення антиагрегантів, статинів. 
Важливу роль відіграє корекція дефіциту тесто-
стерону (у чоловіків) або естрогенів (у жінок). 
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Доцільно проводити зниження дози лікарських 
засобів, які спричиняють негативний вплив на 
когнітивні функції і застосовуються для 
лікування супутніх захворювань [2, 17, 30].  

Враховуючи біохімічні, патофізіологічні 
механізми розвитку когнітивних порушень для 
покращання когнітивних функцій рекомендуєть-
ся застосовувати препарати різних груп: антихо-
лінестеразні препарати (аміридин, ривастигмін, 
галантамін); препарати на основі Гінкго Білоба 
(танакан); гідролізати і деривати тканин 
(церебролізин); інгібітори МАО (селегілін); бло-
катори кальцієвих каналів (німодипін, цинари-
зин ,  флюнаризин);  a1-адреноблокатори 
(ніцерголін); ноотропи (пірацетам, прамірацетам, 
піритинол); нейропептиди (актовегін, солкосе-
рил); антагоністи NMDA-рецепторів (мемантин); 
вазоактивні препарати (інстенон, вінпоцетин, 
пентоксифілін); засоби, що впливають на систему 
ГАМК (аміналон, ноофен, пантогам); агоністи 
D2/D3 дофамінових рецепторів (проноран); анти-
оксиданти (вітаміни С, Е, каротиноїди, флавоної-
ди) [3, 5, 12, 16-19, 22- 24, 28-29, 31, 33, 37]. 

Проблема когнітивних розладів давно вийш-
ла за межі неврології і психіатрії, тому вона ви-
магає не тільки ретельного медичного вивчення 
та обговорення, але й вирішення її на всіх соціа-
льних рівнях, щоб пацієнти та їх родичі не зали-
шались один на один із проблемою, а держава і 
суспільство не втрачали б своїх повноцінних гро-
мадян. Загальмувати процес, якщо не завжди мо-
жливо повернути його назад, – наш обов’язок. А 
вчасно почата адекватна терапія значно покра-
щить якість життя пацієнтів із когнітивними по-
рушеннями. 

Висновок 
Когнітивні розлади різняться за етіологією 

та ступенем вираженості і пов’язані як із природ-
ними інволютивними змінами, так і ураженням 
головного мозку. Фармакотерапія когнітивних 
порушень повинна бути спрямована на покра-
щення мікроциркуляції, церебрального метаболі-
зму, ліквідації нейротрансмітерної недостатності 
та корекцію дисметаболічних розладів. Це дозво-
лить зменшити ступінь вираженості таких пору-
шень і темпи їх прогресування. 
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ПРОБЛЕМА КОГНИТИВНЫХ РАССТРОЙСТВ В НЕВРОЛОГИЧЕСКОЙ ПРАКТИКЕ  
(ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ) 

Т.И. Пурденко  
Резюме. В статье представлен анализ литературных источников по проблеме когнитивных расстройств. В 

пожилом возрасте наиболее часто диагностируют сосудистые и нейродегенеративные заболевания головного моз-
га, приводящие к когнитивным расстройствам различной степени тяжести: от легких до выраженных. Ранняя диаг-
ностика церебральных заболеваний, на стадии додементних когнитивных нарушений, существенно увеличивает 
шансы на успешность лечения данной проблемы.  

Ключевые слова: когнитивные расстройства, деменция, когнитивные функции. 

THE PROBLEM OF COGNITIVE IMPAIRMENT IN NEUROLOGICAL PRACTICE  
(REFERENCE REVIEW) 

T.I. Purdenko  
Abstract. The article presents an analysis of the literature on the problem of cognitive disorders. It is in old age, when 

vascular and neurodegenerative diseases of the brain are most frequently diagnosed, leading to cognitive disorders of vary-
ing severity: from mild to severe. Early diagnosis of cerebral diseases increases significantly the chances of success of treat-
ment to the problem. 

Key words: cognitive impairment, dementia, cognitive function. 
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