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Резюме
Все больше исследователей в области нейродегенеративных заболеваний 
уделяют внимание некогнитивным проявлениям, возникающим в  пожи-
лом возрасте. Активно обсуждается их роль: выступают ли они в качестве 
факторов, повышающих вероятность развития тяжелого когнитивного де-
фицита, или же являются его первыми признаками. В настоящем обзоре 
представлена информация о  частоте встречаемости легких нарушений 
поведения (ЛНП) у пациентов с субъективным когнитивным снижением 
(СКС), умеренными когнитивными расстройствами (УКР), связанными 
с  повышенным риском развития деменции. Подробно описан синдром 
ЛНП, который в настоящее время используется параллельно с термином 
УКР. Легкие нарушения поведения — это новая стратегия, направленная 
на прогнозирование развития деменции еще до появления когнитивных 
симптомов. Обобщены данные зарубежных исследований за  последние 
10 лет, посвященных изучению влияния ЛНП на ухудшение когнитивных 
функций. Рассмотрены вопросы дифференциальной диагностики данных 
расстройств, применяемые методы диагностики ЛНП. 
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мера; нейродегенерация.
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Abstract 
More and more researchers in  the field of  neurodegenerative diseases are 
paying attention to non-cognitive manifestations that arise in old age. Their 
role is actively debated: whether they act as factors increasing the likelihood 
of developing severe cognitive impairment or represent early manifestations 
of  the condition's first signs. This review presents information on  the 
incidence of mild behavioral impairments (MBI) in patients with subjective 
cognitive decline (SCD) and mild cognitive impairment (MCI), which are 
associated with an  increased risk of  developing dementia. MBI syndrome, 
which is  currently used in  conjunction with MCI, is  described in  detail. 
Mild behavioral impairments are a  new strategy aimed at  predicting the 
development of dementia even before the onset of cognitive symptoms. Data 
from international studies over the past ten years devoted to the study of the 
influence of MBI on cognitive decline are summarized. Issues of differential 
diagnosis of  these disorders and the methods used to  diagnose MBI are 
considered.
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ВВЕДЕНИЕ
В  настоящее время внимание исследователей 

фокусируется на  самых ранних, начальных этапах 
когнитивного снижения — так называемом субъек-
тивном когнитивном снижении (СКС), которое про-
является когнитивными жалобами при отсутствии 
объективных данных когнитивного дефицита [1,2], 
может быть связано с  отложением бета-амилоида 
в головном мозге [3] и может быть предиктором по-
следующего снижения когнитивных способностей 
и  развития деменции у  некоторых пациентов [4]. 

Новая стратегия в исследовании предикторов демен-
ции заключается в  выявлении ранних проявлений 
когнитивных нарушений, связанных с нарушением 
поведения [5], которые встречаются у  30% паци-
ентов с  болезнью Альцгеймера (БА) до  появления 
первых когнитивных симптомов [6]. Легкие нару-
шения поведения (ЛНП, Mild behavioral impairment, 
MBI) — это клинический синдром, который харак-
теризуется появлением в  позднем возрасте стой-
ких нейропсихиатрических симптомов и  служит 
чувствительным маркером развития когнитивных 
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нарушений с  прогрессированием до  деменции [7]. 
В ряде исследований было показано, что ЛНП ассо-
циированы с  когнитивными нарушениями и  разви-
тием деменции [8–15]. Синдромы ЛНП и СКС вклю-
чены в структуру 2-й стадии доклинического этапа 

БА, согласно положениям NIA-AA (National Institute 
on Aging and Alzheimer’s Association, Национальный 
институт по  проблемам старения и  болезни 
Альцгеймера), как потенциальные доклинические 
проявления нейропатологии (таблица 1) [16].

Таблица 1. Критерии легких нарушений поведения и субъективного когнитивного снижения в контексте болезни 
Альцгеймера, согласно положениям Национального института по проблемам старения и болезни Альцгеймера  

(NIA-AA) [16] 
Table 1. Criteria for mild behavioral impairment and subjective cognitive decline in the context of Alzheimer's disease, 

according to the National Institute on Aging and Alzheimer's Disease (NIA-AA) guidelines [16]

Дескрипторы 2-й стадии доклинического этапа БА Критерии СКС или ЛНП

Транзиторное когнитивное снижение: 
•	 �когнитивные функции в возрастном диапазоне без нарушений, 

но с субъективными жалобами на когнитивное снижение; 
•	 �незначительное когнитивное снижение, определяемое объек-

тивно при продольном нейропсихологическом тестировании; 
•	 поведенческие симптомы; 
•	 �сочетание незначительного когнитивного снижения и пове-

денческих симптомов.
Представляет собой изменение по сравнению с исходным 
уровнем в течение последних 1–3 лет и сохраняется не менее 
6 месяцев. Хотя когнитивное снижение является основным при-
знаком, ему могут сопутствовать и незначительные изменения 
поведения — например, снижение фона настроения, тревожность 
или снижение мотивации. У некоторых людей основная жалоба 
может быть на нарушение поведения. Симптомы нарушения 
поведения должны иметь четко определенное недавнее начало, 
которое сохраняется и не может быть объяснено жизненными 
событиями.

СКС: стойкое снижение когнитивных способностей, ис-
пытываемое пациентом по сравнению с ранее нормальным 
состоянием и не связанное с острым событием, нормальные 
результаты по стандартизированным когнитивным тестам, 
скорректированные по возрасту, полу и образованию, 
ЛНП: изменения поведения и личности: 
•	 могут предшествовать когнитивному снижению;
•	 отмечаются при отсутствии когнитивных изменений;
•	 �могут сопровождать когнитивные симптомы. 
	 СКС: начало когнитивного снижения в течение последних 
5 лет (критерий СКС-плюс [1].
	 ЛНП: изменения поведения или личности, начинающи-
еся в более позднем возрасте, представляющие собой явное 
изменение по сравнению с обычным поведением и сохраня-
ющиеся не менее 6 месяцев; 
•	 �не могут быть объяснены психическими состояниями 

(включая трудности адаптации вследствие жизненных 
событий).

НЕЙРОПСИХИАТРИЧЕСКИЕ 
СИМПТОМЫ, СОПРОВОЖДАЮЩИЕ 
КОГНИТИВНЫЕ РАССТРОЙСТВА

Нейропсихиатрические симптомы (НПС), или 
«поведенческие и психологические симптомы», как 
их  определяет Международная психогериатриче-
ская ассоциация, представляют собой некогнитив-
ные симптомы и  особенности поведения у  людей 
с когнитивными нарушениями. Распространенными 
НПС являются возбуждение, тревога, раздражи-
тельность, иллюзии, бред, апатия, депрессия, рас-
торможенность, выраженные двигательные и  об-
сессивно-компульсивные нарушения, а  также 
нарушения сна. Эти симптомы могут наблюдаться 
на  любой стадии заболевания независимо от  под-
типа деменции или при когнитивных расстройствах, 
отличных от деменции [17]. Различные НПС могут 
сопровождать когнитивные нарушения на  всех ста-
диях нейрокогнитивных расстройств. В  крупном 
исследовании с  пятилетним наблюдением у  97% 
пациентов с деменцией был по крайней мере один 
психиатрический симптом, а  наиболее распростра-
ненными НПС были апатия (36%), депрессия (32%) 
и  ажитация/агрессия (30%) [18]. Эти симптомы 
часто встречаются не  только при деменции, но  и 
у  пожилых людей с  умеренными когнитивными 
расстройствами (УКР) или без когнитивных жалоб. 
Распространенность НПС при УКР (50–59%) выше, 

чем в  общей популяции, но  ниже, чем при демен-
ции [19,2]. Наиболее часто встречающимися НПС 
при УКР являются депрессия (27%), апатия (18,5%) 
и раздражительность (19%) [20]. НПС не включены 
в  диагностические критерии УКР ввиду того, что 
существует недостаточно исследований, посвящен-
ных частоте НПС при УКР. Было обнаружено, что 
УКР, сопровождающееся НПС, связано с  нараста-
нием когнитивных нарушений, более выраженным 
ухудшением функциональной адаптации и  повы-
шенным риском прогрессирования деменции [21]. 
Вероятность развития деменции у  людей с  УКР 
составляет 12% ежегодно, эта вероятность возрас-
тает до  25% при наличии одного или нескольких 
НПС (особенно апатии и депрессии) [22]. Согласно 
другому исследованию, риск прогрессирования де-
менции при УКР, сопровождающимся НПС, в  три 
раза выше, чем при УКР без НПС [23]. Woolley J.D. 
и  соавт. обнаружили, что у  28% людей с  нейроде-
генеративными заболеваниями ранее был установ-
лен психиатрический диагноз, причем наиболее 
распространенным диагнозом была депрессия [24]. 
Нейродегенеративными заболеваниями, которые 
чаще всего диагностировались как психиатриче-
ский синдром до  постановки диагноза деменции, 
были поведенческий вариант лобно-височной де-
менции (50,7%), семантическая деменция (24,3%), 
болезнь Альцгеймера (23,1%), прогрессирующая 
афазия, кортикобазальная дегенерация и  боковой 
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амиотрофический склероз (12%) соответственно 
[24]. 

НЕЙРОПСИХИАТРИЧЕСКИЕ 
СИМПТОМЫ У ПОЖИЛЫХ ЛЮДЕЙ 
БЕЗ КОГНИТИВНЫХ НАРУШЕНИЙ

Недавние исследования подтверждают, что НПС, 
впервые выявленные у  пожилых людей без когни-
тивных нарушений, могут быть ранним признаком 
когнитивной дисфункции и  начала нейродегенера-
тивного процесса [10, 25]. Многие исследования 
показали, что наличие НПС у  когнитивно сохран-
ных пожилых людей связано с повышенным риском 
прогрессирования УКР и последующим развитием 
деменции. Жалобы на  нарушения поведения, со-
общаемые участниками исследования, являлись 
предикторами прогрессирования УКР до деменции 
в  течение четырехлетнего наблюдения (прогнози-
руемое прогрессирование 7,25% и 1,48% p = 0,018 
соответственно) [26]. Другие исследования пока-
зали противоречивые результаты: поведенческие 
симптомы, сообщаемые родственниками пациентов, 
не  были связаны с  прогрессированием деменции 
[27]. В проспективном исследовании Geda Y.E. с со-
авт. показали, что непсихиатрические поведенче-
ские симптомы у  когнитивно сохранных пожилых 
людей могут быть предиктором развития УКР, а на-
личие НПС являлось даже более сильным предикто-
ром развития УКР, чем атрофия гиппокампа [28]. 

ЛЕГКИЕ НАРУШЕНИЯ ПОВЕДЕНИЯ

До  недавнего времени пациентам с  поздним 
началом НПС без значительных когнитивных на-
рушений и  не соответствующим диагностическим 
критериям конкретного психиатрического синдрома 
тем не  менее ставился диагноз психиатрического 
синдрома, и  это не  считалось продромальной ста-
дией нейродегенеративного расстройства. Однако 
концепция, полагающая, что появление впервые 
в пожилом возрасте нейропсихиатрических симпто-
мов может быть ранним признаком нейрокогнитив-
ных расстройств, в последние годы привлекает все 
большее внимание исследователей [10]. Выявление 
легких нарушений поведения  — это новая страте-
гия, направленная на  прогнозирование развития 
деменции еще до  появления когнитивных симпто-
мов. Результаты исследований по определению рас-
пространенности ЛНП различаются в зависимости 
от используемых шкал и изучаемых выборок. В си-
стематическом обзоре и  метаанализе было уста-
новлено, что распространенность ЛНП составляет 
45,5% у лиц с диагнозом УКР, 35,8% — у лиц с СКС 
и  нормальным когнитивным состоянием, но  нахо-
дящихся в  группе риска развития когнитивного де-
фицита, и 17,0% — у когнитивно нормальных лиц 
[29]. Коморбидность ЛНП с  СКС [26] и  УКР [11] 

увеличивает риск развития деменции у  пациентов 
по сравнению с теми, у кого диагностированы толь-
ко СКС или только УКР без ЛНП. Концепция ЛНП 
была первоначально разработана для описания по-
веденческих симптомов лобно-височной деменции, 
которые могут предшествовать когнитивным сим-
птомам. Taragano F.E. с соавторами наблюдали паци-
ентов с НПС без деменции в течение 3 лет; по окон-
чании периода наблюдения у  44,93% пациентов 
была диагностирована лобно-височная дегенерация, 
у  24,64%  — болезнь Альцгеймера, у  7,25%  — де-
менция с тельцами Леви, а у 23,19% не отмечалось 
развития деменции [30]. Рассматривая ЛНП как син-
дром, авторы предположили, что он может отражать 
продромальный период, аналогичный УКР, между 
нормальной когнитивной функцией в  пожилом 
возрасте и  деменцией. Авторы исследования пред-
ложили концепцию, включающую развивающиеся 
психиатрические и связанные с ними поведенческие 
симптомы, которые возникают при отсутствии зна-
чительных когнитивных нарушений и  могут быть 
продромом деменции [30]. Учитывая, что другие за-
болевания, отличные от лобно-височной деменции, 
также могут начинаться с  нейропсихиатрических 
симптомов, возникла необходимость внесения изме-
нений в критерии ЛНП. В 2016 году Ismail Z. и соав-
торы предложили диагностические критерии легких 
нарушений поведения [7]. Эти авторы определили 
ЛНП как нейроповеденческий синдром, включаю-
щий такие НПС, как снижение мотивации и  инте-
реса (апатия), аффективные нарушения, симптомы 
расстройства настроения и тревоги, нарушение кон-
троля, ажитация, нарушение социального поведения 
(неадекватное поведение) и аномальное восприятие 
или содержание мыслей (психотические симптомы), 
которые впервые возникают в  пожилом возрасте 
и длятся не менее шести месяцев (Таблица 2). 

Обоснование разработки данных диагностиче-
ских критериев было описано следующим образом: 
для определения поздних психиатрических сим-
птомов, которые могут отражать продромальную 
и  доклиническую стадию нейродегенеративных за-
болеваний, для разработки инструмента, который 
был бы валидным в клинической практике с точки 
зрения нозологических, эпидемиологических, ней-
робиологических характеристик и  ответа на  лече-
ние, а также для более четкого изучения корреляции 
между ЛНП и УКР. Следует отметить, что нейроп-
сихиатрические симптомы, входящие в  диагности-
ческие критерии ЛНП, не  могут быть отнесены 
к  психическому расстройству, и  их следует диффе-
ренцировать с  психическими заболеваниями, учи-
тывая риск прогрессирования когнитивного дефи-
цита до стадии деменции. Поскольку эта концепция 
еще не  получила широкого распространения, пси-
хиатры могут относить эти легкие симптомы в  бо-
лее позднем возрасте к  психиатрическому диагно-
зу. В исследовании Taragano F.E. с соавт. [11] лица 
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в возрасте 60 лет и старше без диагноза деменции 
были разделены на группы с ЛНП, УКР и общими 
психическими расстройствами (в эту группу вошли 
пациенты с большим депрессивным расстройством, 
генерализованным тревожным расстройством, ши-
зоаффективным расстройством, расстройствами 
личности, посттравматическим стрессовым рас-
стройством, биполярным расстройством 1-го и 2-го 
типов) в соответствии с диагностическими критери-
ями DSM IV, проводилось сравнение риска развития 
деменции между группами. Риск развития демен-
ции был самым высоким в  группе с  ЛНП (71,5%), 
59,6% — у людей с ЛНП и УКР, 13,9% — в группе 
психических заболеваний [11]. 

НЕЙРОБИОЛОГИЯ ЛЕГКИХ 
НАРУШЕНИЙ ПОВЕДЕНИЯ

С  определением понятия ЛНП и  разработкой 
их критериев исследования началось изучение ней-
робиологии ЛНП и их связи с другими биомаркера-
ми. В  исследовании Matsuoka T. с  соавт., включав-
шем участников с СКС и УКР, было обнаружено, что 
наличие ЛНП связано с  атрофией энторинальной 
коры и  гиппокампа. Авторы подчеркнули, что ви-
сочные, а не лобные области играют роль в развитии 
НПС [31]. Было показано, что ЛНП коррелируют 
с  аффективными нарушениями и  снижением функ-
циональной связи между левой задней теменной ко-
рой и правой средней лобной извилиной, что указы-
вает на  опосредованность ЛНП и  лобно-теменной 
дисфункции. В другом исследовании у лиц с ЛНП 
была выявлена ​​более низкая плотность белого ве-
щества в трактах, включая поясную извилину, свод, 
верхний лобно-затылочный тракт и крючковидный 

пучок, атрофия серого вещества в  парагиппокам-
повой извилине. Эти результаты указывают на роль 
фронто-стриарных путей в регуляции этих поведен-
ческих реакций [32]. У пациентов с ЛНП с нормаль-
ным когнитивным статусом или УКР было обнару-
жено снижение уровня бета-амилоида Aβ42/Aβ40, 
что может свидетельствовать об  эффективности 
диагностики ЛНП как продромальной стадии болез-
ни Альцгеймера [33]. В другом исследовании, вклю-
чавшем когнитивно здоровых лиц с положительным 
бета-амилоидом, наличие которого можно опре-
делить как фактор доклинической стадии болезни 
Альцгеймера в соответствии с исследовательскими 
критериями NIA-AA, было обнаружено, что ЛНП 
(нарушение эмоций и контроля импульсов) связаны 
со  стандартизированными значениями поглощения 
тау-белка при исследовании позитронно-эмисси-
онной томографии (ПЭТ) в  энторинальной коре 
и  гиппокампе и  уровнями фосфорилированного 
тау-протеина (p-Tau181) в  спинномозговой жидко-
сти [34]. Хотя исследований связи генетики болезни 
Альцгеймера с поздним началом и ЛНП пока край-
не мало, одно исследование выявило корреляцию 
между 6 генетическими факторами риска болезни 
Альцгеймера с  поздним началом (APOE, MS4A, 
BIN1, EPHA1, NME8 и  ZCWPW1) и  ЛНП [35]. 
Другое исследование, оценивавшее людей старше 
50 лет без деменции, продемонстрировало, что по-
лигенные показатели риска болезни Альцгеймера 
связаны с  когнитивными нарушениями в  группе 
с ЛНП, но этой связи не было обнаружено у людей 
без ЛНП [36].

Таким образом, исследование нейробиоло-
гии ЛНП будет способствовать выяснению па-
тогенеза когнитивного дефицита и  выявлению 

Таблица 2. Диагностические критерии легких нарушений поведения ISTAART [7] 
Table 2. ISTAART diagnostic criteria for mild behavioral impairment [7]

1. Позднее начало (≥50 лет); изменения поведения и личности (наблюдаемые пациентом, информатором или врачом) должны со-
храняться не менее 6 месяцев (как минимум периодически).
У человека должно быть как минимум одно из следующих проявлений, отражающих изменение его обычного поведения и лич-
ностных черт: 
а) снижение мотивации (например, апатия, безразличие); 
б) аффективные нарушения (например, тревожность, дисфория, эйфория, раздражительность); 
в) расстройство контролирования импульсов (например, возбуждение, расторможенность, тяга к азартным играм, повторяющиеся 
поведенческие реакции, навязчивость); 
г) социальная неадекватность (например, отсутствие эмпатии, отсутствие понимания, утрата социально приемлемого поведения, 
негибкость, преувеличение прежних черт личности); 
д) аномальное восприятие и содержание мышления (например, бред, галлюцинации).

2. Минимальное нарушение хотя бы в одной из следующих сфер: 
a) межличностные отношения; 
б) другие аспекты социального функционирования; 
в) производительность труда.
В целом пациент должен быть способен сохранять независимость в повседневной жизни с минимальной посторонней помощью.

3. Изменения поведения и личности не должны быть связаны с другим психическим расстройством, травматическим или общим 
заболеванием, а также с действием какого-либо вещества или лекарства, хотя могут иметь место сопутствующие состояния.

4. Пациент не должен соответствовать критериям синдрома деменции (БА, лобно-височная деменция, деменция с тельцами Леви 
и т. д.).
Умеренное когнитивное расстройство может быть диагностировано одновременно с ЛНП. 
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новых биомаркеров патологического процесса. 
Исследование биомаркеров, указывающих на нейро-
патологические изменения, может ускорить диагно-
стику нейродегенеративного процесса и предсказать 
риск прогрессирования когнитивных нарушений 
с более высокой вероятностью. Для этой цели могут 
быть использованы методы визуализации, биомар-
керы плазмы крови и генетические данные, однако 
исследований, посвященных их связи с ЛНП, пока 
недостаточно. Поскольку рутинное использование 
биомаркеров БА  в современной клинической прак-
тике в  настоящее время существенно ограничено, 
представляется актуальным развитие новой концеп-
ции ЛНП для исследований в ближайшем будущем 
[37]. 

ШКАЛЫ, ИСПОЛЬЗУЕМЫЕ  
ДЛЯ ОЦЕНКИ НЕЙРОПСИХИАТРИЧЕСКИХ 
СИМПТОМОВ И ЛЕГКИХ 
НАРУШЕНИЙ ПОВЕДЕНИЯ

Нейропсихиатрические симптомы при демен-
ции описаны давно, но  шкалы оценки НПС при 
нейродегенеративных заболеваниях ориентиро-
ваны на  пациентов с  диагнозом деменция, у  кото-
рых есть более тяжелые симптомы, чем при ЛНП 
[38]. Существующие шкалы, используемые для 
оценки НПС у  пациентов с  деменцией, можно раз-
делить на  общие шкалы и  шкалы, специфичные 
для определенных симптомов. Общие шкалы, та-
кие как Шкала оценки поведенческой патологии 
при болезни Альцгеймера (BEHAVE-AD) [39] 
и  Нейропсихиатрический опросник (NPI) [40], по-
зволяют провести более комплексную оценку, в  то 
время как специализированные шкалы, такие как 
Корнельская шкала депрессии при деменции [41], 
Гериатрическая шкала депрессии [42] и  Опросник 
ажитации Коэна-Мэнсфилда [43] используются 
для оценки одного или нескольких поведенческих 
симптомов. Нейропсихиатрический опросник яв-
ляется наиболее часто используемым инструмен-
том для оценки нейропсихиатрических симптомов 
в  исследованиях деменции. Он  обычно включает 
информацию, полученную от  лица, осуществляю-
щего уход за пациентом. Концепция ЛНП относится 
к  временному диапазону в  6 месяцев, вышепере-
численные шкалы обычно оценивают более корот-
кий временной интервал  — например, 2–4 недели. 
Использование этих шкал для оценки ЛНП может 
привести к ложноположительным результатам и ги-
пердиагностике из-за реактивных и  транзиторных 
состояний, наблюдаемых в течение короткого пери-
ода времени, определяемого как НПС [38]. 

Таким образом, с  разработкой концепции ЛНП 
и  определением диагностических критериев воз-
никла необходимость в  их оценке с  помощью ва-
лидного и  надежного инструмента, позволяющего 

рассматривать ЛНП как продром деменции в  до-
клинической популяции. С  этой целью междуна-
родная рабочая группа из 18 экспертов (психиатров, 
нейропсихиатров, неврологов, неврологов, эпиде-
миологов) разработала Шкалу оценки легких нару-
шений поведения (MBI-C) для оценки и  регистра-
ции симптомов ЛНП в  доклинической популяции 
[44]. Согласно шкале MBI-C, для того чтобы диа-
гностировать ЛНП, симптомы должны отмечаться 
не менее 6 месяцев и должны отличаться от обыч-
ной модели поведения человека. Если это так, 
то тяжесть поведения следует оценить как легкую 
(1 балл), умеренную (2 балла) или тяжелую (3 бал-
ла), отметив «да». Шкала состоит из  34 вопросов 
в  5 подразделах. Подраздел апатии включает 6 во-
просов, касающихся когнитивной, поведенческой 
и эмоциональной апатии. Подраздел аффективных 
нарушений состоит из  4 вопросов для оценки по-
давленного настроения, ангедонии, безнадежности 
и чувства вины, и по 1 вопросу для оценки беспо-
койства и паники. Подраздел нарушения контроля 
импульсов составляет бóльшую часть и  включает 
12 вопросов, связанных с  возбуждением, агресси-
ей, импульсивностью, безрассудством. Подраздел 
социальной неадекватности состоит из 5 вопросов, 
оценивающих чувствительность, эмпатию и  такт. 
Подраздел нарушения мышления и восприятия оце-
нивает подозрительность, преувеличение, а  также 
слуховые и  зрительные галлюцинации с помощью 
5 вопросов [44]. Шкала может заполняться врачом 
или информатором. В  недавнем исследовании две 
формы шкалы MBI-C (заполняемые информатором 
и самим пациентом) были исследованы на большой 
выборке, включавшей 5742 человека старше 50 лет 
без деменции [45]. Наиболее частыми нарушения-
ми, которые отмечали как информаторы, так и сами 
участники, были аффективные симптомы, наруше-
ние контроля, снижение интереса/мотивации, со-
циальная неадекватность и  нарушение мышления 
и  восприятия. Однако авторами исследования сде-
лан вывод, что заполнение шкалы MBI-C инфор-
матором и  самим пациентом не  дает стабильных 
результатов по всем подразделам и что было бы не-
целесообразно использовать эти две формы взаи-
мозаменяемо [45]. Авторы подчеркивают важность 
проведения сравнительных исследований этого 
нового инструмента скрининга со  стандартизиро-
ванными клиническими интервью, подчеркивает-
ся необходимость проведения исследований для 
оценки влияния различных временных диапазонов 
(1–6 месяцев) на  надежность шкалы MBI-C в  раз-
личных выборках, валидности оценки и пороговых 
значений, влияния различных доменов на  прогно-
зирование прогноза деменции, а также клинической 
валидности форм шкалы MBI-C, оцененных врачом 
или заполненных самим пациентом [44]. Онлайн-
исследование с использованием шкалы для оценки 
ЛНП (MBI-C) показало, что диагноз ЛНП связан 
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с  прогрессирующим ухудшением нейропсихоло-
гических показателей у  лиц без значительных ког-
нитивных нарушений, а позднее появление легких 
нейропсихиатрических симптомов может быть пре-
диктором развития УКР [10].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

В  клинической практике врачи сталкиваются 
со  многими случаями, которые не  соответствуют 
диагностическим критериям НПС у пожилых паци-
ентов, поэтому определение концепции ЛНП важно 
для объяснения этих клинических феноменов и для 
обеспечения иного взгляда на доклиническую фазу 
когнитивных расстройств. Игнорирование нейроде-
генеративного процесса может привести к задержке 
в адекватном лечении, ухудшая течение и прогноз 
данного заболевания. Таким образом, следует тща-
тельно изучать анамнез пациентов с  симптомами, 
возникшими в  более позднем возрасте и  не свя-
занными с психиатрическим диагнозом (например, 
шизофрения, обсессивно-компульсивное расстрой-
ство, биполярное аффективное расстройство), учи-
тывая возможность развития нейродегенеративного 
заболевания [46]. Необходимо проведение соответ-
ствующей нейропсихологической оценки, изучение 
факторов риска и  (при необходимости) исследова-
ние биомаркеров. В настоящее время недостаточно 
информации для определения пороговых значений 
шкалы MBI-C, разработанной для оценки ЛНП у по-
жилых людей, и  для определения того, изменение 
какого домена шкалы является более предиктивным 
при диагностике ЛНП и нейродегенеративного про-
цесса. Применение шкалы MBI-C в  совокупности 
с  определением других биомаркеров (анализ спин-
номозговой жидкости, крови, методы визуализации 
и прочее) в клинических исследованиях нейродеге-
неративных расстройств на  доклиническом этапе 
окажет значительную помощь в изучении деменции. 
Тем не  менее применение шкалы в  ее существую-
щем формате может привести к  избыточной диа-
гностике ЛНП. В связи с этим актуальной задачей 
на ближайшее время становится исследование про-
гностической ценности шкалы MBI-C в обширных 
проспективных исследованиях, включающих оцен-
ку каждого подраздела шкалы. Также необходимо 
прояснить нейробиологические основы концепции 
ЛНП и  ее взаимосвязь с  биомаркерами нейродеге-
неративного процесса. Введение новой концепции 
ЛНП продиктовано тем, что даже незначительные 
проявления нейропсихиатрических симптомов, 
не достигающие клинического уровня расстройства, 
могут указывать на  начало нейродегенеративного 
процесса и  потенциально предшествовать разви-
тию деменции. К тому же предлагаемые критерии 
учитывают вероятность одновременного наличия 
УКР и  незначительных поведенческих изменений 
[47]. Расстройства поведения, вероятно, являются 

ранними предвестниками нейродегенерации, что 
делает их  перспективным объектом для клиниче-
ских исследований и  разработки превентивных 
стратегий ведения деменции. Таким образом, обна-
ружение ЛНП может способствовать своевременно 
начатой терапии, направленной на замедление или 
предотвращение прогрессирования нейродегенера-
тивного процесса. Это открывает новые возмож-
ности для разработки и  оценки инновационных 
методов лечения, направленных на  улучшение ко
гнитивных функций и  качества жизни пациентов 
с  риском развития деменции. Природа ЛНП оста-
ется не  до конца установленной: является ли  их 
появление продромальным состоянием или факто-
ром риска развития деменции. В настоящее время 
однозначного ответа на этот вопрос не существует. 
Остается неясным, являются ли  незначительные 
проявления НПС предвестниками, триггерами или 
факторами риска нейродегенеративных заболева-
ний. Не определено, имеют ли они общие причины 
или представляют собой самостоятельные состоя-
ния, способствующие более быстрому ухудшению 
когнитивных функций. Однако, учитывая значимую 
взаимосвязь между ЛНП и деменцией, представля-
ется возможным говорить о новом, некогнитивном 
проявлении нейродегенерации. Предполагается, 
что ЛНП представляют собой продромальную ста-
дию, отражающую ранние нейродегенеративные 
процессы, проявляющиеся не в когнитивной сфере. 
Разумеется, эта гипотеза требует дальнейших ис-
следований и доказательств.
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