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МОЗГОВОЙ НЕЙРОТРОФИЧЕСКИЙ ФАКТОР BDNF ПЛАЗМЫ 
У ПАЦИЕНТОВ С СУБКОРТИКАЛЬНЫМ СОСУДИСТЫМ ЛЕГКИМ 

КОГНИТИВНЫМ РАССТРОЙСТВОМ: МАРКЕРНОЕ ЗНАЧЕНИЕ 
ДЛЯ ДИАГНОСТИКИ И ОЦЕНКИ ЭФФЕКТИВНОСТИ ТЕРАПИИ

Н. В. ЧЕРЕДНИЧЕНКО

КУ «Центральная больница Коммунарского района», Запорожье, Украина

Исследовалась плазменная концентрация мозгового нейротрофического фактора BDNF у лиц 
пожилого ��������������������������������������������������������������������������������и ������������������������������������������������������������������������������старческого возраста ���������������������������������������������������������с �������������������������������������������������������субкортикальным сосудистым легким когнитивным расстрой�
ством (ССЛКР). Снижение уровня BDNF таких больных коррелировало ��������� ��������� �с ���������������� �отдельными клини�
ческими показателями исполнительной дисфункции, отражающими нарушение связей между 
префронтальной корой ���� ������������������������������������������������������������     �и ��������������������������������������������������������������     �субкортикальными структурами ���������������������������������   �в �������������������������������  �результате микроваскулярного по�
ражения мозга. Применение эсциталопрама �������������������������    ������������� ����у �����������������������   ������������� ����пациентов �������������  ������������� ����с ����������� ������������� ����ССЛКР способствовало повыше�
нию уровня BDNF, ��������������������������������    ���������������������������������   �а ������������������������������   ���������������������������������   �также достоверному улучшению общего уровня когнитивного функцио�
нирования по MMSE и параллельному уменьшению психопатологических нарушений согласно 
Neuropsychiatric Inventory.

Ключевые слова: мозговой нейротрофический фактор BDNF, субкортикальное сосудистое когнитив-
ное расстройство, эсциталопрам.

Легкое когнитивное расстройство (ЛКР) яв-
ляется промежуточной стадией между нормаль-
ным когнитивным старением и манифестной 

деменцией [1]. Вариант данного расстройства 
на фоне цереброваскулярной патологии было 
предложено называть сосудистым ЛКР [2], а его 
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клиническую форму, которая имеет неврологиче-
ские признаки субкортикальной сосудистой де-
менции,— ЛКР с субкортикальными сосудистыми 
чертами [3, 4] или субкортикальным сосудистым 
легким когнитивным расстройством (ССЛКР) [5].

Медицинское и социальное значение ССЛКР 
заключается в его широкой распространенности 
(37,5 % от всех ЛКР) [6], а также в доказанном 
факте того, что плохой контроль сосудистых 
факторов риска у данного контингента больных 
приводит к конвертации ССЛКР в манифестную 
деменцию [4].

Основным этиологическим фактором, приводя-
щим к развитию ССЛКР, является болезнь мелких 
сосудов головного мозга, к патоморфологическим 
признакам которой относятся артериолосклероз 
и липогиалиноз перфорирующих артерий глубинных 
отделов головного мозга. Микроваскулярное пора-
жение белого вещества и субкортикальных структур 
головного мозга обусловливает развитие лейкоаре-
оза, а также лакунарных очагов и атрофии лобно-
субкортикальных отделов, выявляемых при ССЛКР 
с помощью методов нейровизуализации [7, 8].

Особенностями клинической картины ССЛКР 
являются: когнитивный дефицит, представленный 
исполнительной дисфункцией [9, 10] ����������и ��������специфи-
ческими расстройствами памяти [11], комплекс 
психопатологических расстройств, включающих 
в себя преимущественно апатию и депрессию [12], 
а также расстройства ходьбы лобного типа [9, 10].

Исследование нейробиологических аспектов 
ССЛКР позволит обратить внимание на малоиз-
ученные механизмы патогенеза, которые ����������в ��������перспек-
тиве могли бы стать «мишенями» терапии. Одно 
из них — изучение роли мозгового нейротрофиче-
ского фактора BDNF, снижение концентрации ко-
торого в мозге (и параллельно в плазме/сыворотке 
крови) доказано при различных дементирующих 
процессах, в том числе сосудистого генеза [13]. 
Данных об изменении плазменной/сывороточной 
концентрации BDNF при ССЛКР в доступных 
литературных источниках нами не найдено.

Кроме того, отсутствие в настоящее время 
эффективных методов лечения ЛКР, основанных 
на доказательствах высокого уровня, заставляет 
искать новые патогенетические подходы, в том 
числе основанные на нейропротективных страте-
гиях. Известно, что повышение экспрессии BDNF 
происходит вследствие назначения антидементных 
препаратов �����������������������������������и ���������������������������������антидепрессантов группы селектив-
ных ингибиторов обратного захвата серотонина 
[13]. Таким образом, динамику плазменного/сыво-
роточного уровня BDNF можно использовать как 
для объективизации когнитивных заболеваний, так 
и для оценки эффективности проводимой терапии.

Цель настоящего исследования  — изучить 
плазменную концентрацию мозгового нейротро-
фического фактора BDNF у пациентов с ССЛКР, 
а ���������������������������������������������также ее динамику на фоне приема эсциталопра-
ма. Выбор препарата был обусловлен наличием 
доказательств о стимуляции экспрессии BDNF 

в ���������������������������������������������       мозге на фоне его приема [14], частым сочета-
нием расстройств депрессивного и тревожного 
спектра �������������������������������������     у �����������������������������������    пациентов �������������������������   с �����������������������  ССЛКР [12], приоритета-
ми эффективности и безопасности эсциталопрама 
среди современных антидепрессантов [15].

Для исследования были отобраны 38 человек 
пожилого и старческого возраста: 22  пациента 
с ССЛКР составили основную группу согласно 
критериям �������  ������� ��� ���������������������    G. B. �������� ��� ���������������������    Frisoni et al. [3], ������������  а ���������� также оте-
чественным модифицированным подходам [10]; 
16  лиц без когнитивных расстройств (БКР) во-
шли в группу контроля.

Клинический протокол включал: 1) сбор ана-
мнестических данных; 2)  нейропсихологическое 
тестирование (MMSE [16], луриевские тесты [17], 
исследование памяти, TIME-test [10; 18], тест ри-
сования часов [19], исследование вербальной ско-
рости [20]); 3) психопатологическое исследование 
согласно The Neuropsychiatric Inventory (NPI) 
[21]; 4) неврологический осмотр �����������������с ���������������детальной оцен-
кой статики и локомоции (шкала Тинетти [22]); 
5) оценку нарушения активности в повседневной 
жизни (шкала BADL [23]). Выраженность клини-
ческих нарушений оценивали по шкале 0–3 (где 
0 — отсутствие нарушений, 3 — максимально вы-
раженные расстройства) или согласно авторским 
рекомендациям ������������������������������к ����������������������������указанным методикам. Пациен-
там проводили МРТ или КТ головного мозга со-
гласно критериям включения в соответствующие 
группы сравнения.

Для исследования плазменного уровня BDNF 
использовали твердофазный иммуноферментный 
метод (ELISA) на иммуноферментном фотометре 
«ImmunoGlum-2100» (США).

Клинические исследования ������������������и ����������������изучение концен-
трации BDNF плазмы крови проводили дважды: 
у всех лиц, включенных в исследование исходно, 
и у 10 пациентов с ССЛКР через два месяца на фоне 
лечения эсциталопрамом в суточной дозе 10  мг.

Статистическую обработку данных осущест-
вляли с помощью программ Microsoft Office Excel 
2007, STATISTICA 6,0 for Windows (StatSoftInc., 
США). В зависимости от типа данных для их 
описания использовали проценты, медиану ������и ����меж-
квартильный размах или среднюю и стандартное 
отклонение. Вероятность различий определяли 
с ����������������������������������������   использованием непараметрических ������� и �����пара-
метрических критериев в зависимости от типа 
данных (Манна  — Уитни, Вилкоксона, χ2-тест, 
Т-тест). Наличие связи между данными оценива-
ли соответственно их типу при помощи коэффи-
циента корреляции Спирмена (rs) или Пирсона 
(r). Отличия между группами, корреляционная за-
висимость считались достоверными при p  <  0,05.

Обследованные когорты пациентов не отли-
чались по возрасту, полу, уровню образования 
(табл.  1), что позволяло уравнять влияние дан-
ных факторов на изучаемый параметр плазменной 
концентрации BDNF.

Тяжесть когнитивных нарушений (общий балл 
по MMSE) соответствовала рекомендованным 
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нормативам для ЛКР и была достоверно большей 
в основной группе.

Все пациенты с ССЛКР имели отчетливые 
дисмнестические нарушения, по тяжести досто-
верно отличавшие их от группы контроля. Осо-
бенностью амнестического синдрома ������������у ����������этих боль-
ных было ухудшение активного припоминания 
при относительно сохранном узнавании ранее 
предъявляемого вербального материала (список 
из 5 существительных, семантически не связанных 
между собой). Показатель произвольного припо-
минания относится преимущественно �����������к ���������оператив-
ной памяти, нарушение которой рассматривается 
в настоящее время как структурный компонент 
исполнительной дисфункции.

Группы сравнения различались в отношении 
тестов, выявляющих исполнительную дисфунк-
цию. Пациенты с ССЛКР достоверно хуже по 
сравнению с группой контроля выполняли первую 

часть теста рисования часов, отражающего преиму-
щественно процессы планирования, поддержания 
многоэтапных операций и контроля над ними. 
У них была существенно снижена вербальная 
скорость, выявляющая скрытую транскортикаль-
ную моторную афазию. Кроме того, у пациентов 
основной группы достоверно чаще выявлялась 
умеренная кинетическая апраксия, отражающая 
нарушение временных аспектов построения двига-
тельного акта и объединения отдельных движений 
в плавные «кинетические мелодии».

По ������������������������������������   общему баллу психопатологических на-
рушений (производное частоты синдрома и его 
выраженности по шкале NPI) пациенты с ССЛКР 
достоверно превосходили обследованных БКР. 
Преобладающими психопатологическими наруше-
ниями ����������������������������������������в ��������������������������������������группе ССЛКР были апатия (90,9 %), де-
прессия, тревожные расстройства и нарушения сна 
(по 86,4 %), а в контрольной группе — тревожные 

Таблица 1
Основные когнитивные, психопатологические, неврологические  

и функциональные показатели групп сравнения

Показатель
Группы Достоверность 

различий, рконтроля, n = 16 основная, n = 22

Возраст, годы 72,06±5,25 74,14±5,69 0,26*

Пол, м/ж 4/12 9/13   0,31**

Кол-во лет обучения 12,88±2,70 12,54±2,027 0,77*

MMSE, баллы 28 (28–29) 26 (24–27) 0,000001

Отсроченное припоминание 5 существи-
тельных, кол-во слов (0–5) (TIME-test)

4
(4–5)

2
(2–3) 0,000001

Отсроченное узнавание 5 существитель-
ных, кол-во слов (0–10) (TIME-test)

9
(8–10)

8
(7–9) 0,0007

Тест рисования часов, 1-я часть,  
баллы (0–10)

9
(9–10)

7,5
(7–8) 0,00001

Вербальная скорость, кол-во слов 
за 3 мин

19
(15–25,5)

13,5
(10–17) 0,002

Кинетическая апраксия, баллы (0–3) 0
(0–0)

2
(1–3) 0,00001

Общий балл по NPI (0–144) 7 (4–10) 12,5 (8–17) 0,01

Выраженноть псевдобульбарного 
синдрома, баллы (0–3)

0
(0–1)

2
(1–2) 0,00001

Выраженноть нарушений ходьбы, 
общ. балл по шкале Тинетти (0–28)

27,5
(26–28)

17,5
(13–21) < 0,00001

BADL, баллы (0–60) 0 (0–0) 2 (1–2) < 0,00001

П р и м е ч а н и е.	 Данные представлены в виде средней  ±  стандартное отклонение медианы (нижний  — верхний 
квартиль); p*  — по Т-тесту, p**  — по χ2-тесту, p без обозначения  — по тесту Манна  — Уитни.

Таблица 2
Исходная концентрация BDNF плазмы крови в группах сравнения, пг/мл

Группы
Достоверность различий, р

контроля, n = 16 основная, n = 22

31581,50±8092,29 25939,55±10410,46 0,32

П р и м е ч а н и е.	 Данные представлены в виде средней  ±  стандартное отклонение; р  — по Т-тесту.
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расстройства (93,8 %), нарушения сна (75,0 %), 
раздражительность / эмоциональная неустойчи-
вость (56,3 %) и депрессия (31,3 %). Основная 
группа имела �����������������������������   в ���������������������������  среднем минимальные наруше-
ния повседневного функционирования (по шкале 
BADL), что достоверно отличало их от лиц БКР. 
Несмотря на это, пациенты с ССЛКР не теряли 
функциональной автономности.

Результаты исследования плазменной концен-
трации BDNF �����������������������������������в ���������������������������������группах сравнения до начала тера-
пии представлены в табл. 2. Показано, что данный 
показатель снижался в группе ССЛКР, однако не 
достигал уровня статистической достоверности.

Следующим этапом анализа было установле-
ние возможных патогенетических взаимосвязей 
плазменной концентрации BDNF c клиническими 
показателями, отражающими тяжесть и специфику 
ССЛКР. ������������������������������������     С ����������������������������������    этой целью был проведен корреляци-
онный анализ, результаты которого приведены 
в табл.  3.

Достоверные корреляции концентрации BDNF 
плазмы получены только для отдельных клиниче-
ских показателей, характеризующих исполнитель-
ную дисфункцию: активного припоминания �����и ���ди-
намической апраксии. Не получено достоверных 
корреляций для концентрации BDNF ����������и ��������психопа-
тологических нарушений, ����������������������а ��������������������также возраста паци-
ентов. Таким образом, снижение уровня BDNF 
у больных с ССЛКР оказывает преимущественное 
влияние на тяжесть ряда показателей исполни-
тельной дисфункции и, как следствие, на общую 
выраженность когнитивных нарушений.

В ����������������������������������������основной группе 10 пациентам было прове-
дено повторное клиническое обследование �������и �����опре-
деление плазменного уровня BDNF через 2 мес от 
начала терапии эсциталопрамом (табл.  4).

Результаты анализа показали, что в группе 
ССЛКР прием эсциталопрама приводил ����� к ���по-
вышению концентрации BDNF плазмы. В то же 
время степень повышения исследуемого нейро-
тофина не достигала статистической значимости. 
Параллельно при приеме эсциталопрама отмечено 
однонаправленное улучшение ряда клинических 
показателей у пациентов ССЛКР: достоверное 
повышение общего уровня когнитивного функ-
ционирования (MMSE), достоверное уменьшение 
частоты и выраженности психопатологических 
нарушений (преимущественно депрессивного 
и тревожного спектра по шкале NPI), снижение 
на уровне тенденции общего балла функциональ-
ных нарушений в повседневной жизни (BADL).

При этом ����������������������������������в ��������������������������������структуре когнитивного расстрой-
ства в группе больных с ССЛКН преимущественно 
улучшались показатели, отражающие исполни-
тельную дисфункцию (вербальная скорость, тест 
рисования часов, кинетический праксис). Однако 
позитивная динамика указанных показателей не 
достигала уровня статистической достоверности.

В �������������������������������������   настоящем исследовании было продемон-
стрировано снижение плазменной концентрации 
BDNF у пациентов пожилого возраста с ССЛКР 
по сравнению ��������������������������������      с ������������������������������     лицами БКР. Тот факт, что сте-
пень снижения BDNF при ССЛКР не достигала 
статистической значимости ��������������������в ������������������отличие от пациен-
тов с субкортикальной сосудистой деменцией, на 
что указано в систематическом обзоре [13], можно 
объяснить тем, что при ССЛКР патоморфологи-
ческие изменения ��������������������������    в ������������������������   мозге не достигают выра-
женности таковых при манифестной деменции. 
Соответственно и экспрессия BDNF нарушается 
в меньшей мере.

Из ������������������������������������   литературных источников [24] извест-
но, что плазменная/сывороточная концентрация 
BDNF отражает уровень его экспрессии в мозге. 
В �����������������������������������������головном мозге BDNF преимущественно пред-
ставлен �������������������������������������     в �����������������������������������    гиппокампальных структурах ��������  и в ����пре-
фронтальной коре [25]. Основная функция BDNF 
в постнатальном периоде заключается в регуляции 
механизмов нейропластичности, лежащих в основе 
различных когнитивных процессов [26]. Доказано, 
что развитие патогномоничного синдромокомплек-
са при ССЛКР, проявляющегося исполнительной 
дисфункцией, апатико-депрессивной симптомати-
кой и лобной дисбазией, обусловлено дисфункцией 
префронтальной коры и нарушением ее связей 
с подкорковыми структурами головного мозга [5]. 
В ������������������������������������������нашем исследовании пациенты ��������������с ������������ССЛКР досто-
верно хуже выполняли тесты на исполнительную 
дисфункцию, демонстрировали достоверно более 
низкую вербальную скорость и более выраженную 
кинетическую апраксию по сравнению с лицами 
группы БКР. Кроме того, психопатологическое 
тестирование по шкале NPI позволило выявить 

Таблица 3
Коэффициенты корреляции Спирмена/Пирсона 

для плазменной концентрации BDNF 
и клинических показателей в группе ССЛКР

Клинический  
показатель

Коэффициенты 
корреляции 
Спирмена/

Пирсона

Возраст, годы –0,28

MMSE, общий балл 0,18

TIME-test: отсроченное 
припоминание списка слов, 
кол-во слов

0,41*

Тест рисования часов, 
1‑я часть, баллы 0,21

Вербальная скорость,  
кол-во слов 0,09

Выраженность кинетической 
апраксии, баллы –0,35*

NPI, общий балл –0,12

NPI, выраженность депрессии, 
баллы –0,22

BADL, баллы –0,25

* p  <  0,05.
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Таблица 4
Динамика плазменного уровня BDNF и основных клинических показателей  

в группе пациентов с ССЛКР на фоне терапии эсциталопрамом

Показатель До лечения, n = 10 После лечения, n = 10 р

Плазменный уровень BDNF, пг/л 26652,40±12435,72 30066,00±10796,43 0,27*

MMSE, баллы 25 (24–26) 27 (26–28) 0,005

Отсроченное припоминание 5 существитель-
ных, кол-во слов (0–5)

2,5
(2–3)

3
(1–4) 0,83

Вербальная скорость, кол-во слов за 3 мин 13
(10–17)

17
(10–19) 0,20

Тест рисования часов, 1‑я часть, баллы (0–10) 7
(7–8)

7,5
(6–9) 0,23

Кинетическая апраксия, баллы (0–3) 2 (1–3) 2 (1–2) 0,48

Общий балл по NPI (0–144) 16,5 (9–18) 10,5 (7–13) 0,011

Выраженность нарушений ходьбы, общий балл 
по шкале Тинетти (0–28)

15,5
(13–21)

16
(15—21) 0,043

BADL, баллы (0–60) 2 (1–2) 2 (1–2) 0,98

П р и м е ч а н и е.	 Данные представлены в виде средней  ±  стандартное отклонение медианы (нижний  — верхний 
квартиль); р*  — по Т-тесту, p без обозначения  — по критерию Вилкоксона.

у ������������������������������������������пациентов ��������������������������������с ������������������������������ССЛКР характерные для дисфунк-
ции префронтальной коры апатию и депрессию, 
что достоверно отличало их от группы контроля. 
При оценке ходьбы по шкале Тинетти пациенты 
с ССЛКР имели достоверно меньший балл по 
сравнению ����������������������������������    с ��������������������������������   лицами БКР, что свидетельствова-
ло ������������������������������������������       о ����������������������������������������      наличии ��������������������������������     у ������������������������������    них лобной дисбазии. Таким об-
разом, клинические характеристики выявленных 
расстройств у пациентов основной группы также 
указывают на поражение префронтальной коры 
и ее связей с базальными ядрами.

Достоверная корреляционная зависимость 
между снижением плазменной концентрации 
BDNF ��������������������������������������    и ������������������������������������   рядом показателей исполнительных на-
рушений также указывает на уменьшение его 
экспрессии в префронтальной коре у пациентов 
с ��������������������������������������������ССЛКР. Таким образом, проведенное исследова-
ние подтверждает результаты экспериментальных 
работ по снижению экспрессии BDNF ����������в ��������префрон-
тальной коре и позволяет рассматривать данный 
факт как один из механизмов патогенеза ССЛКР.

Недавние экспериментальные исследования 
продемонстрировали позитивное влияние эсцита-
лопрама на повышение экспрессии BDNF ������ в ����гип-
покампе и префронтальной коре [14, 27]. В нашем 
исследовании назначение эсциталопрама приво-
дило к увеличению плазменного уровня BDNF 
у ������������������������������������������     больных ����������������������������������    с ��������������������������������   ССЛКР, что сопровождалось досто-
верным улучшением когнитивного функционирова-
ния (преимущественно исполнительных функций) 
и уменьшением психопатологических нарушений 

преимущественно депрессивного спектра. Очевид-
но, что данное воздействие препарата осуществля-
ется посредством повышения экспрессии BDNF 
в префронтальной коре, способствуя нормализации 
механизмов нейропластичности, лежащих в основе 
характерных для ССЛКР когнитивных �������� и ������аффек-
тивных процессов. Проведение более масштабных 
клинических исследований приема эсциталопрама 
пациентами с ССЛКР может в перспективе создать 
новые нейропротективные стратегии предотвра-
щения конвертации ССЛКР в субкортикальную 
сосудистую деменцию, основанные на механизмах 
нормализации экспрессии BDNF.

Таким образом, при ССЛКР происходит сни-
жение плазменной концентрации BDNF, не до-
стигающее уровня статистической достоверности. 
Достоверные корреляции степени снижения кон-
центрации BDNF ����������������������������   с ��������������������������  рядом показателей исполни-
тельной дисфункции указывают на снижение экс-
прессии этого нейротрофина в префронтальной 
коре головного мозга, что раскрывает важный па-
тогенетический механизм когнитивных нарушений 
при ССЛКР. Назначение эсциталопрама пациен-
там с ССЛКР в суточной дозе 10 мг способствует 
повышению экспрессии BDNF, его плазменной 
концентрации ������������������������������и ����������������������������параллельному уменьшению вы-
раженности когнитивных ���������������������и �������������������аффективных симпто-
мов. Снижение концентрации BDNF плазмы крови 
можно использовать для объективизации диагноза 
ССЛКР, а его повышение  — в качестве маркера 
эффективности проводимой терапии.
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МОЗКОВИЙ НЕЙРОТРОФІЧНИЙ ФАКТОР BDNF ПЛАЗМИ  
У ПАЦІЄНТІВ ІЗ СУБКОРТІКАЛЬНИМ СУДИННИМ ЛЕГКИМ КОГНІТИВНИМ РОЗЛАДОМ: 

МАРКЕРНЕ ЗНАЧЕННЯ ДЛЯ ДІАГНОСТИКИ ТА ОЦІНКИ ЕФЕКТИВНОСТІ ТЕРАПІЇ

Н. В. ЧЕРЕДНІЧЕНКО

Досліджено плазмову концентрацію мозкового нейротрофічного фактору BDNF в осіб похило�
го і старечого віку із субкортикальним судинним легким когнітивним розладом (ССЛКР). Зни�
ження рівня BDNF у таких хворих корелювало з окремими клінічними показниками виконавчої 
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дисфункції, що відображають порушення зв’язків між префронтальною корою та субкортикаль�
ними структурами внаслідок мікроваскулярного ураження мозку. Застосування есциталопраму 
у пацієнтів із ССЛКР сприяло підвищенню рівня BDNF, а також достовірному покращанню за�
гального рівня когнітивного функціонування за MMSE та паралельному зменшенню психопато�
логічних порушень згідно з Neuropsychiatric Inventory.

Ключові слова: мозковий нейротрофічний фактор BDNF, субкортикальний судинний когнітивний 
розлад, есциталопрам.

BLOOD PLASMA BRAIN-DERIVED NEUROTROPHIC FACTOR (BDNF)  
IN PATIENTS WITH SUBCORTICAL VASCULAR MILD COGNITIVE DISORDERS:  

MARKER VALUE FOR THE DIAGNOSIS AND THERAPY EFFECTIVENESS EVALUATION

N. V. CHEREDNICHENKO

Blood plasma brain-derived neurotrophic factor (BDNF) levels were investigated in elderly and old 
patients with subcortical vascular mild cognitive disorders (SVMCD). Reduction of plasma BDNF 
levels correlated with some parameters of executive dysfunction, reflecting disorders of the link be�
tween the prefrontal cortex and subcortical structures due to microvascular brain lesions. Escitalo�
pram treatment in patients with SVMCD led to increased level of plasma BDNF and general level 
of cognitive function by MMSE as well as simultaneous reduction of psychopathological disorders 
by Neuropsychiatric Inventory.

Key words: brain-derived neurotrophic factor, subcortical vascular mild cognitive disorder, escitalopram.
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