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Биомаркеры сосудистой когнитивной дисфункции 
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В настоящее время нет утвержденного списка биомаркеров для 
диагностики сосудистой когнитивной дисфункции. Главной про-
блемой для практикующего врача при выявлении когнитивных 
нарушений у пациентов является дифференциальная диагности-
ка болезни Альцгеймера, сосудистой когнитивной дисфункции 
и  других видов когнитивных нарушений, которые встречаются 
намного реже. Сосудистая когнитивная дисфункция включа-
ет в  себя постинсультную деменцию, когнитивную дисфункцию 
при сердечно-сосудистых и  цереброваскулярных заболеваниях. 
Без определения этиологии заболевания невозможно назначить 
адекватное лечение. Ещё одной проблемой является выявление 
когнитивных нарушений до развития деменции. Обзор литерату-
ры посвящен поиску и  критическому анализу кандидатов в  био-
маркеры сосудистой когнитивной дисфункции и  установлению 
маркеров умеренной когнитивной дисфункции. Поиск статей 
проводился в  базах данных Web of Science и  PubMed. Был со-
ставлен перечень ликворных, плазменных, сывороточных и  ге-
нетических биомаркеров, позволяющих провести дифференци-

альную диагностику между сосудистой дисфункцией и болезнью 
Альцгеймера, и  маркеров умеренной когнитивной дисфункции, 
дающих возможность на додементной стадии выявить когнитив-
ные нарушения. 
Ключевые слова: сосудистая деменция, умеренная когнитивная 
дисфункция, гомоцистеин, мозговой натрийуретический пептид, 
грелин, протеин S100β.
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There is currently no approved list of vascular cognitive impairment 
biomarkers. The main problem for the practitioner in identifying 
cognitive impairment in patients is the differential diagnosis of 
Alzheimer’s disease, vascular cognitive impairment, and other 
diseases, which are much less common. Vascular cognitive impairment 
includes post-stroke dementia, cognitive dysfunction in cardio- 
and cerebrovascular diseases. Without etiology identification, it is 
impossible to prescribe adequate treatment. Another challenge is 
identifying cognitive impairment before dementia develops. This 
literature review is devoted to the search and critical analysis of 
candidates for biomarkers of vascular cognitive impairment and 
the establishment of markers of moderate cognitive dysfunction. 
The papers were searched for in the Web of Science and PubMed 
databases. A list of cerebrospinal fluid, plasma, serum and genetic 
biomarkers was made, allowing for differential diagnosis between 
vascular impairment and Alzheimer’s disease. The markers of moderate 
cognitive dysfunction, which make it possible to identify cognitive 
impairment at the pre-dementia stage, were also identified.

Keywords: vascular dementia, moderate cognitive dysfunction, homo-
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БА  — болезнь Альцгеймера, КД  — когнитивная дисфункция, микроРНК  — класс некодирующих рибонуклеиновых кислот, СД  — сосудистая деменция, УКД  — умеренная когнитивная дисфункция, 
BNP — мозговой натрийуретический пептид, GFAP — глиальный фибриллярный кислый протеин, PAI-1 — ингибитор активатора плазминогена 1 типа, TNF-α — фактор некроза опухоли α, p-тау — фосфорили-
рованный тау-белок. 
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Когнитивные (познавательные) функции  — выс-
шие функции головного мозга, с помощью которых 
происходит процесс рационального познания мира 
и  целенаправленное взаимодействие с  ним. К  ког-
нитивным функциям относятся: внимание, память, 
гнозис, праксис, речь, исполнительные функции 
[1, 2]. Когнитивная дисфункция (КД)  — ухудшение 
одной или нескольких когнитивных функций го-
ловного мозга по сравнению с  индивидуальной 
нормой для конкретного человека, возникающее 
вследствие органической патологии головного 
мозга и  нарушений его функций различной этио-
логии [1, 3]. По степени выраженности сосудистые 
когнитивные нарушения (VCI  — vascular cognitive 
impairment) разделяют на легкую, умеренную и вы-
раженную КД [1]. 

Легкая КД соответствует возрастному когни -
тивному снижению и проявляется снижением ско  - 
рости обработки информации и  оперативной па-
мяти, уменьшением способности быстро пере-
ключаться с  одного вида деятельности на другой, 
снижением концентрации внимания, ослаблением 
рабочей и эпизодической памяти [1, 4]. Легкая КД 
не влияет на профессиональную, социальную и бы-
товую активность. 

Умеренная КД (УКД, mild cognitive impair-
ment  — MCI)  — нарушения высших мозговых 
функций, выходящие за границы возрастной нор-
мы, но не достигшие степени выраженности де-
менции, вызывающие затруднение при выполне-
нии сложных видов деятельности [1, 5]. По другому 
определению, УКД — переходное состояние между 
нормальным когнитивным старением и деменцией 
[6]. УКД не приводит к утрате независимости и са-
мостоятельности пациента в  повседневной жизни, 
но при отсутствии лечения со временем может пе-
рейти в деменцию. Именно на стадии УКД особен-
но эффективны терапевтические вмешательства, 
т.к. они могут предотвратить переход в  деменцию 
[7]. Выделяют 2 типа УКД: амнестический и неам-
нестический [6]. Амнестический тип УКД характе-
ризуется нарушением памяти, а  неамнестический 
тип — нарушением гнозиса, праксиса, речи, испол-
нительных функций [8]. Амнестические и  неамне-
стические типы УКД делятся на моно- и  мульти-
функциональный тип. УКД амнестического моно-
функционального типа может рассматриваться как 
продромальная стадия болезни Альцгеймера (БА). 
Амнестический мультифункциональный тип УКД 
может в дальнейшем перейти как в БА, так и в со-
судистую деменцию (СД). Неамнестический моно- 
и мультифункциональные типы УКД могут в даль-
нейшем перейти в  СД, лобно-височную деменцию 
или деменцию с тельцами Леви [9]. 

Деменция  — полифункциональные когнитив-
ные нарушения, приобретенные в  результате за-
болевания или повреждения головного мозга, вы-

раженные в  значительной степени, которые опре-
деляются на фоне ясного сознания [1]. Важным 
критерием деменции в  отличие от УКД является 
потеря самостоятельности в  повседневной жиз-
ни, в  отличие от афазии  — множественный харак-
тер КД, а  также стойкость когнитивного дефици-
та, отсутствие признаков острого инфекционного 
заболевания или интоксикации. Большинством 
исследователей указывается еще один критерий  — 
диагноз деменции выставляется, если выражен-
ные когнитивные нарушения отмечаются не менее 
6 мес. [3]. Причинами развития деменции могут 
быть: нейродегенеративные заболевания (БА, де-
менция с  тельцами Леви, болезнь Паркинсона 
и  др.), сосудистые заболевания головного мозга, 
дисметаболические энцефалопатии, опухоли голов-
ного мозга, нейроинфекции, демиелинизирующие 
заболевания, психические расстройства (депрес-
сия, мания, шизофрения и  др.), травматические 
повреждения головного мозга и ликвородинамиче-
ские нарушения [1]. 

СД  — устойчивые нарушения памяти и  дру-
гих высших мозговых функций, приобретенные 
в  результате органического заболевания головно-
го мозга (постинсультная деменция, деменция при 
дисциркуляторной энцефалопатии) или болезней 
системы кровообращения (артериальная гипертен-
зия, ишемическая болезнь сердца, фибрилляция 
предсердий, сердечная недостаточность), которые 
вызывают профессиональную, социальную и быто-
вую дезадаптацию [3]. СД развивается вследствие 
нарушения кровоснабжения головного мозга [9].

Степень выраженности КД можно установить 
с помощью нейропсихологических шкал [9]. Но это 
не дает нам возможности отличить сосудистую КД 
от других видов КД. А без знания этиологии невоз-
можно подобрать адекватное лечение данной пато-
логии. Поиск биомаркеров необходим для ранней 
диагностики сосудистых когнитивных нарушений, 
когда еще не произошло значительное поврежде-
ние головного мозга, т.к. на этой стадии своевре-
менное лечение может быть эффективным и  пре-
дотвратить деменцию. 

Настоящий обзор посвящен анализу исследо-
ваний для установления биомаркеров, которые бы 
точно указывали на сосудистую природу когни-
тивных нарушений. Для достижения поставлен-
ной цели был проведен поиск статей в  базах дан-
ных Web of Science и PubMed c 2006г по август 2020г 
по ключевым словам: vascular cognitive impairments 
biomarker, vascular dementia biomarker, mild cognitive 
impairments biomarker. Было просмотрено 104 пу-
бликации, из которых были отобраны и проанали-
зированы 26 оригинальных статей. 

Определение идеального биомаркера
Согласно определению группы экспертов На-

ционального института здоровья США, биомар-
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кер  — это количественно измеряемый показатель, 
являющийся индикатором биологических процес-
сов в  норме, при патологии и  при оценке эффек-
тивности проводимой терапии [10]. Выделяют сле-
дующие типы биомаркеров: антецендентные (иден-
тифицирующие риск возникновения заболеваний), 
скрининговые (использующиеся для верификации 
субклинических стадий заболевания на скринин-
ге), диагностические (позволяющие уточнить на-
личие определенного заболевания), биомаркеры 
состояния (характеризующие тяжесть заболевания) 
и  прогностические биомаркеры (отражающие эво-
люцию развития заболевания, в  т.ч. позволяющие 
прогнозировать ожидаемый ответ на лечение) [11]. 
Предполагается, что “идеальный” биомаркер по-
вреждения головного мозга должен соответствовать 
следующим параметрам: обладать высокой специ-
фичностью в  отношении повреждения вещества 
головного мозга; выявляться в крови или ликворе; 
обеспечивать информацию о  характере повреж-
дения вещества головного мозга и  коррелировать 
с  тяжестью его повреждения; обладать высокой 
чувствительностью; быть независимым от пола 
и  возраста; его концентрация должна быть легко 
измеримой в  ходе лабораторных исследований; он 
должен отражать динамику заболевания и  эффек-
тивность лечения [12]. Для сосудистой КД до на-
стоящего времени официальных биомаркеров не 
установлено [13], но ученые из разных стран зани-
маются поиском потенциальных биомаркеров со-
судистой КД. 

В представленном обзоре проанализированы 
исследования ученых за последние 15 лет, в  кото-
рых тот или иной потенциальный биомаркер оце-
нивался у пациентов с УКД, СД и БА для установ-
ления перечня тех диагностических биомаркеров, 
уровень которых повышается или снижается в кро-
ви или ликворе при сосудистой дисфункции, но не 
при БА. Выявление этих маркеров необходимо для 
дифференциальной диагностики сосудистой дис-
функции (УКД или СД) и БА. Все выявленные био-
маркеры условно разделили на ликворные и  плаз-
менные/сывороточные. Плазменные/сывороточ-
ные биомаркеры разделили по природе биомаркера 
на биохимические и генетические. Кроме того, со-
ставлен список биомаркеров для диагностики УКД.

Потенциальные ликворные биомаркеры сосудис-
той КД

В исследовании, проведенном Nielsen HM, et al. 
(2007), было выявлено, что уровень α1-анти химо-
трипсина в ликворе был значительно выше у паци-
ентов с  БА по сравнению с  контрольной группой 
[14]. В  этой статье под контрольной группой под-
разумеваются пациенты без когнитивных наруше-
ний, соответствующие по возрасту исследуемой 
группе. В исследовании Olsson B, et al. (2013) уста-
новлено, что у  пациентов с  УКД, переходящей со 

временем в  СД, в  ликворе был повышен уровень 
маркёра глиальной активации YKL-40. Уровень 
YKL-40 в  ликворе был значительно повышен при 
БА [15]. Таким образом, этот маркер не позволяет 
различить БА и СД, но показывает наличие КД. 

Основной белок миелина служит маркером по-
ражения белого вещества головного мозга. В иссле-
довании, проведенном Brouns R, et al. (2010), бы-
ло установлено, что при инсультах и транзиторных 
ишемических атаках в  ликворе значимо повыша-
ется уровень основного белка миелина [16]. Таким 
образом, основной белок миелина может служить 
потенциальным диагностическим биомаркером со-
судистой КД. 

Глиальный фибриллярный кислый протеин 
(GFAP  — glial fibrillary acidic protein)  — ключевой 
белок промежуточного филамента III, синтезиру-
емый астроцитами, немиелинизирующими шван-
новскими клетками периферической нервной си-
стемы и  глиальными клетками кишечника. GFAP 
отвечает за структуру цитоскелета глиальных кле-
ток, за поддержание их механической прочности 
и  за поддержку соседних нейронов и  гематоэнце-
фалического барьера, участвует в  нейроглиальных 
взаимодействиях [17, 18]. Повышенная выработка 
GFAP является признаком активации астроци-
тов и  реактивного глиоза в  ответ на повреждение, 
ишемию или нейродегенерацию [19, 20]. Brouns R, 
et al. (2010) установили, что при инсультах и  тран-
зиторных ишемических атаках в  ликворе значимо 
повышается уровень GFAP [16]. Oeckl P, et al. (2019) 
выявили, что GFAP в  ликворе был повышен при 
БА, деменции с  тельцами Леви, лобно-височной 
деменции [21]. Таким образом, GFAP в ликворе по-
вышается не только при сосудистых заболеваниях, 
но и  при различных нейродегенеративных заболе-
ваниях, поэтому не может выступать в роли марке-
ра сосудистой КД. 

Липокалин-2 (lipocalin 2 — LCN2) — белок ост-
рой фазы, который синтезируется и  секретируется 
как индуцибельный фактор из реактивных астро-
цитов, активированной микроглии, нейронов и эн-
дотелиальных клеток в  ответ на инфекционные, 
воспалительные или повреждающие воздействия. 
Липокалин-2 модулирует некоторые биоповеденче-
ские реакции, такие как эмоциональное поведение, 
гиперчувствительность к боли, КД, депрессию, воз-
будимость нейронов и тревогу [22]. В исследовании 
Llorens F, et al. (2020) установлено, что уровень ли-
покалина-2 в ликворе значительно повышается при 
СД по сравнению со здоровыми добровольцами 
и пациентами с БА [23]. Исследование Naude PJW, 
et al. (2012) показало, что у пациентов с БА и у па-
циентов, имеющих УКД, уровень липокалина-2 
в ликворе снижен [24]. Таким образом, липокалин 
2 может выступать в роли биомаркера СД и позво-
ляет провести дифференциальную диагностику 
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в  сыворотке крови повышается и  при БА [33]. Та-
ким образом, α1-антихимо трипсин не может вы-
ступать в роли биомаркера сосудистой КД. 

Уровни D-димера и  гомоцистеина в  плаз-
ме крови были повышены у пациентов с СД и БА 
[28]. Гомоцистеин по своей природе является ти-
олсодержащей незаменимой аминокислотой, не 
входящей в  состав белков [34]. Гипергомоцистеи-
немия служит независимым фактором риска ин-
сульта, БА и СД [35, 36]. Kim J, et al. (2007) показа-
ли, что уровень гомоцистеина в плазме крови был 
значительно выше у  пациентов с  УКД по сравне-
нию с  контрольной группой [37]. Таким образом, 
гомоцистеин и D-димер не могут выступать в роли 
диагностических маркеров СД, т.к. их уровень по-
вышен и при БА. 

Мозговой натрийуретический пептид (BNP) се-
кретируется желудочками сердца в ответ на чрезмер-
ное растяжение кардиомиоцитов. Kondziella D, et al. 
(2009) установили, что уровень BNP в плазме крови 
значительно повышен у пациентов с СД по сравне-
нию с пациентами с БА и контрольной группой [38]. 
Исходя из этого, можно сделать вывод о  том, что 
BNP может выступать в роли потенциального диа-
гностического биомаркера сосудистой КД.

Грелин — гормон эндокринной системы и ней-
ромедиатор, вызывающий повышение аппетита, 
оказывающий влияние практически на все системы 
организма [39]. Грелин повышает выживаемость 
нейронов за счет уменьшения апоптоза, снижения 
воспаления, окислительного стресса и  улучшения 
функции митохондрий [40]. Cao X, et al. (2018) уста-
новили, что у пациентов с УКД уровень циркулиру-
ющего ацилированного грелина в сыворотке крови 
значительно повышен по сравнению с контрольной 
группой [41]. Akbarzadeh S, et al. (2013) выявили, что 
у  пациентов с  БА также значительно повышается 
уровень ацилированного грелина в  плазме крови 
по сравнению с контрольной группой [42]. Авторам 
представляется важным, что уровень ацилирован-
ного грелина повышается в  крови уже на уровне 
УКД. Таким образом, ацилированный грелин мо-
жет быть ранним маркером когнитивных додемент-
ных нарушений.

Нейрофиламенты  — гетерополимеры, состо-
ящие из субъединиц легкой, средней и  тяжелой 
цепи. При повреждении аксонов происходит вы-
брос белков нейрофиламентов во внеклеточное 
пространство, затем они диффундируют в  ликвор 
и  переносятся по периферической крови. Уров-
ни белков нейрофиламентов могут служить коли-
чественной оценкой повреждения аксонов [43]. 
Bjerke M, et al. (2009) установили, что плазмен-
ный уровень легкой цепи нейрофиламента (NF-L) 
значительно повышен у  пациентов с  УКД, пере-
ходящей в  сосудистую деменцию, по сравнению 
с пациентами с БА [44]. Это позволяет сделать вы-

между СД и БА. Liguori C, et al. (2015) выявили, что 
уровень лактата в  ликворе существенно повышен 
у пациентов с БА по сравнению с пациентами с СД 
и контрольной группой [25]. Согласно метаанализу 
Tang W, et al. (2014), концентрация фосфорилиро-
ванного тау-белка (p-тау 181) в  ликворе была зна-
чительно выше при БА по сравнению с УКД и СД 
[26]. В таблице 1 приведена сравнительная характе-
ристика ликворных биомаркеров при СД и БА. 

Потенциальные плазменные биохимические био-
маркеры сосудистой КД

Shen XN, et al. (2019) установили, что у  паци-
ентов с УКД по сравнению с лицами контрольной 
группы был повышен уровень фактора некроза 
опухоли α (TNF-α) и  снижен уровень ингибитора 
активатора плазминогена 1 типа (PAI-1) [27]. При 
БА плазменный уровень PAI-1 повышается [28]. 
В  нескольких исследованиях выявлен значительно 
повышенный уровень TNF-α у  пациентов с  БА по 
сравнению с  контрольной группой [29, 30]. Таким 
образом, PAI-1 и  TNF-α могут выступать в  роли 
биомаркеров УКД. 

Согласно метаанализу Loures CMG, et al. (2019), 
у пациентов с СД по сравнению с пациентами с БА 
были повышены плазменные уровни фибриногена, 
тромбомодулина, активированного VII и  VIII фак-
торов свертывания крови [28]. Jang WJ, et al. (2019) 
исследовали уровень фибриногена плазмы крови 
у пациентов с умеренной когнитивной дисфункци-
ей, БА и контрольной группой. Было установлено, 
что уровни фибриногена в плазме крови пациентов 
с  УКД и  БА не отличались от уровня фибриноге-
на в  группе контроля [31]. Таким образом, фибри-
ноген, тромбомодулин, активированные VII и  VIII 
факторы свертывания крови могут выступать в ро-
ли биомаркеров СД. 

Oztürk C, et al. (2007) установили, что при СД по 
сравнению с контрольной группой значительно по-
вышены уровни α1-антихимотрипсина в сыворотке 
крови [32]. Однако уровень α1-анти химотрипсина 

Таблица 1
Сравнительная характеристика ликворных 

биомаркеров при СД и БА
Биомаркер СД БА
Липокалин-2 ↑ ↓

Основной белок миелина ↑ - 
GFAP ↑ ↑

Маркёр глиальной активации 
YKL-40

↑ ↑

Лактат * ↑

P-tau (181) * или 
незначительно 
повышен

↑↑

Примечание: * — референсные значения; - — нет данных; ↑ — по-
вышен; ↑↑ — значительно повышен; ↓ — понижен.
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на у  пациентов с  БА по сравнению с  контрольной 
группой [48]. Таким образом, белок S100β может 
быть диагностическим плазменным маркером со-
судистой УКД.

Benussi A, et al. (2020) установили, что у паци-
ентов с лобно-височной дегенерацией значительно 
повышен сывороточный уровень GFAP [49]. В  ис-
следовании, проведенном Oeckl P, et al. (2019), бы-
ло установлено, что сывороточный уровень GFAP 
был значительно повышен у  пациентов с  БА по 
сравнению с  контрольной группой [21]. Таким об-
разом, необходимы дальнейшие исследования 
GFAP в  плазме крови у  пациентов с  СД и  УКД. 
В  таблице 2 приведена сравнительная характери-
стика плазменных и  сывороточных биомаркеров 
при СД и БА. 

Потенциальные сывороточные генетические био-
маркёры сосудистой КД

МикроРНК (miRNA)  — класс некодирующих 
рибонуклеиновых кислот (РНК), конечным про-
дуктом которых является функциональная моле-
кула РНК размером примерно 22 нуклеотида. Они 
осуществляют регуляцию генов-мишеней, связы-
ваясь с  комплементарными областями транскрип-
тов мессенджеров и  репрессируя их трансляцию 
или регулируя деградацию. МикроРНК являются 
значимыми эпигенетическими регуляторами мно-
гих клеточных процессов. Кроме того, бесклеточ-
ная микроРНК стабильна в  образцах крови [50]. 
Dong H, et al. (2015) установили, что микроРНК 
сыворотки miR-93 и  miR-146а повышены у  паци-
ентов с  УКД; miR-93, miR-146а и  miR-31 значи-
тельно повышены у пациентов с СД по сравнению 
с  контрольной группой. У  пациентов с  БА уровни 
miR-31, miR-93 и miR-146а в сыворотке крови зна-
чительно снижены по сравнению с контролем [51]. 
Следовательно, miR-93, miR-146а и  miR-31 можно 
отнести к  биомаркерам сосудистой КД и  исполь-
зовать их для дифференциальной диагностики СД 
и БА (таблица 3). Кроме того, уровни miR-93, miR-
146а повышаются в сыворотке крови уже на стадии 
умеренных когнитивных нарушений и  могут вы-
ступать в  роли биомаркеров УКД. Все изменения 
уровней биомаркеров при формировании УКД от-
ражены в таблице 4. 

вод о том, что легкая цепь нейрофиламента может 
выступать в  роли плазменного биомаркера сосу-
дистой КД. Кроме того, уровень легкой цепи ней-
рофиламента повышается в плазме крови уже при 
умеренной КД.

Оксидаза D-аминокислот (DAO)  — флавоэн-
зим, расщепляющий D-аминокислоты, в  основ-
ном D-серин. [45]. В  исследовании, проведенном 
Chen YC, et al. (2019), установлено, что уровни 
D-аминокислотной оксидазы в  плазме крови бы-
ли выше у  пациентов с  постинсультной деменци-
ей, чем у лиц после инсульта без деменции и пред-
ставителей контрольной группы [46]. Lin CH, et 
al. (2017) выявили, что оксидаза D-аминокислот 
в  плазме крови значимо повышена у  пациентов 
с  УКД и  БА по сравнению со здоровыми добро-
вольцами [45]. Таким образом, оксидаза D-амино-
кислот не может быть диагностическим маркером 
СД, поскольку повышается в  крови не только при 
постинсультной деменции (разновидности СД), но 
и при БА. 

Астроцитарный белок S100β является потенци-
ально полезным периферическим маркером про-
ницаемости гематоэнцефалического барьера [13]. 
S100β высвобождается из поврежденных астро-
цитов и  попадает во внеклеточное пространство 
и  в  кровоток [13]. В  исследовании, проведенном 
Wang F, et al. (2017), установлено, что уровень белка 
S100β у  пациентов с  болезнью мелких сосудов го-
ловного мозга и УКД значимо выше по сравнению 
с  пациентами, страдающими этой болезнью, но 
имеющим нормальные когнитивные функции, и по 
сравнению с контрольной группой [47]. Chaves ML, 
et al. (2010) установили, что концентрация бел-
ка S100β в  сыворотке крови значительно сниже-

Таблица 2
Сравнительная характеристика  

плазменных/сывороточных биомаркеров  
при СД и БА

Биомаркер СД БА
BNP ↑ *
Легкая цепь нейрофиламента (NF-L) ↑ *
Фибриноген ↑ *
Тромбомодулин ↑ *
Активированный VII фактор свертывания крови ↑ *
Активированный VIII фактор свертывания крови ↑ *
Астроцитарный белок S100β – ↓

Ацилированный грелин – ↑

Оксидаза D-аминокислот ↑ ↑

GFAP – ↑

PAI-1 – ↑

Гомоцистеин ↑ ↑

TNF-α – ↑

Примечание: * — референсные значения, - — нет данных; ↑ — по-
вышен; ↓ — понижен. 

Таблица 3
Сравнительная характеристика  

сывороточных генетических биомаркеров  
при СД и БА

Биомаркер СД БА
miR-31 ↑ ↓

miR-93 ↑ ↓

miR-146а ↑ ↓

Примечание: ↑ — повышен; ↓ — понижен. 
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Заключение
Проблема когнитивных нарушений при сер-

дечно-сосудистых заболеваниях является темой 
многочисленных научных работ как в России, так 
и  за рубежом. Наиболее важным представляется 
выявление сосудистой КД у  пациентов на ста-
дии УКД. Однако в  настоящее время нет списка 
официальных диагностических плазменных, сы-
вороточных и  генетических биомаркeров, кото-
рые бы применялись для установления УКД, нет 
и  перечня биомаркеров, позволяющих провести 
дифференциальную диагностику сосудистой КД 
и БА. Авторами статьи проанализированы иссле-
дования последних 15 лет (2006-2020гг), направ-
ленные на выявление потенциальных плазмен-
ных, сывороточных, ликворных и  генетических 
биомаркеров УКД и СД, составлен перечень наи-
более подходящих биомаркеров сосудистой КД 
и УКД. 

Биомаркерами УКД можно считать: 
1) ликворные: липокалин 2; 
2) плазменные/сывороточные: легкая цепь ней -

рофиламента, белок s100β, ацилированный грелин, 
PAI-1, TNF-α; 

3) генетические: miR-93, miR-146a. 
Данные биомаркеры позволят на ранней ста-

дии, т.е. на стадии УКД, диагностировать когни-
тивные нарушения и проводить лечебные и профи-

лактические мероприятия для предотвращения пе-
рехода этих когнитивных нарушений в  деменцию. 

Биомаркерами сосудистой КД можно считать: 
1) ликворные биомаркеры: липокалин-2, ос-

новной белок миелина; 
2) плазменные/сывороточные биомаркеры: 

BNP, легкая цепь нейрофиламента, фибриноген, 
тромбомодулин, аквтивированные VII и  VIII фак-
торы свертывания крови, астроцитарный белок 
S100β, PAI-1; 

3) генетические биомаркеры: miR-31, miR-93, 
miR-146a. 

Эти биомаркеры дадут возможность проводить 
дифференциальную диагностику между сосудистой 
КД и БА, что позволит подобрать более эффектив-
ное лечение, направленное на этиологию и  пато-
генетические звенья заболевания. Авторы насто-
ящего обзора считают, что требуются дальнейшие 
исследования для поиска новых диагностических 
плазменных, сывороточных и  генетических био-
маркеров сосудистой УКД отдельно у группы паци-
ентов с  сердечно-сосудистыми заболеваниями, от-
дельно у группы пациентов с цереброваскулярными 
заболеваниями. 

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интере-
сов, требующего раскрытия в данной статье.

Таблица 4
Изменение уровней биомаркеров при формировании УКД 

Ликворные биомаркеры Плазменные биомаркеры Генетические биомаркеры
↓ уровня липокаин-2 ↑ уровня легкой цепи нейрофиламента ↑ miR-93

↑ уровня астроцитарного белка S100β ↑ miR-146а
↑ уровня ацилированного грелина
↑ TNF-α
↓ PAI-1а

Примечание: ↑ — повышен; ↓ — понижен. 
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