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Уважаемые коллеги!

26 апреля 2016 г. исполнилось тридцать лет со дня аварии на Чернобыльской атомной 
станции. По своему масштабу и особенно многолетним последствиям она оказалась 
крупнейшей послевоенной катастрофой, затронувшей почти все страны Европы.  
Более всего пострадали Украина, Беларусь и Россия. Необычное сочетание патогенных 
факторов — как радиационных, так и других экзогенно-органических вредностей и ряда 
негативных социально-психологических явлений — заставило медицинских специалистов 
пересмотреть взгляды на природу многих патологических состояний. Первоначальные 
попытки свести всю опасность аварии для здоровья человека либо к радиационному 
воздействию, либо к стрессогенным влияниям оказались несостоятельными. 

Последствия Чернобыльской катастрофы привлекли внимание и к другим масштабным 
технологическим авариям и зонам экологического неблагополучия. Именно после 
Чернобыльской аварии, к началу 1990-х годов, начала формироваться концепция 
экологической медицины, в частности экологической психиатрии. Стали изменяться 
подходы к осмыслению роли среды, особенно антропогенно измененной, загрязненной 
промышленными отходами, не только провоцирующей патологические реакции организма  
или заболевания, но и модифицирующей многие формы патологии. Экологическая  
(средовая) опосредованность большинства психических расстройств становится все  
более утверждающейся основой решения многих диагностических, терапевтических  
и реабилитационных задач. Учет средовых условий развития и возможной компенсации 
нарушений у популяции, находящейся в зоне экологического риска, предполагает 
наднозологический масштаб рассмотрения проблем здоровья, в том числе и психического.

В западноевропейской и американской психиатрии прилагательным «экологический» чаще 
обозначается максимально широкий контекст рассмотрения тех или иных расстройств. 
Средовые факторы рассматриваются прежде всего в аспекте социального взаимодействия 
(семейного, производственного, макросоциального). Для отечественной психиатрии  
не менее значимы физические и химические факторы среды жизнедеятельности. 
Существенной является также информационная среда, усиливающая либо  
минимизирующая эффекты внешних влияний.

Экологическая медицина находится в поиске собственной методологии и использует  
в исследовательских поисках методический аппарат, заимствованный из биологии, химии, 
физики, географии, метеорологии, демографии, эпидемиологии, социальной психологии. 
Психиатрия еще не вполне готова воспользоваться всем этим арсеналом, вместе с тем 
данные смежных наук все чаще привлекаются к интерпретации результатов популяционных, 
патогенетических и клинических исследований в области психического здоровья.   
В этом отношении взаимодействие психиатрии с другими медицинскими дисциплинами, 
особенно с неврологией, обладающей значительными технологическими возможностями, 
представляется весьма перспективным. 
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Распространенность болезни Паркинсона  
в Московской области
Р. Р. Богданов, С. В. Котов

Московский областной научно-исследовательский клинический институт имени М. Ф. Владимирского

Цель исследования: изучение распространенности болезни Паркинсона (БП) в крупном регионе Российской Федерации — Московской 
области (МО), оценка связи распространенности БП с экологической ситуацией. 
Дизайн: исследование распространенности БП в МО по вторичной обращаемости.
Материалы и методы. При вторичном обращении по направлению неврологов МО обследованы 1702 пациента с экстрапирамидными 
расстройствами, из них 1489 человек с синдромом паркинсонизма, в том числе 1168 — с БП. 
Проведен корреляционный анализ ожидаемой распространенности БП и показателей, характеризующих экологическую ситуацию в МО, 
по данным ФГБУ «Центральное управление по гидрометеорологии и мониторингу окружающей среды». 
Результаты. Средняя ожидаемая распространенность БП в МО составила 93,3 ± 44,6 на 100 000 населения с неравномерным распреде-
лением по районам. Выявлены корреляции распространенности БП с суммарным выбросом загрязняющих веществ в атмосферу, выбро-
сом оксида углерода, окислов азота, стандартным индексом, характеризующим максимальные концентрации выбросов, превышающих 
предельно допустимые значения. В сельской местности дополнительно обнаружена прямая корреляция между распространенностью БП 
и внесением пестицидов в почвы в 1995–1996 гг. 
Заключение. Распространенность БП в МО носит неравномерный характер. Выявление прямых корреляционных связей между распро-
страненностью БП и экологическими показателями в МО требует более детальных исследований в этой области.
Ключевые слова: болезнь Паркинсона, распространенность болезни Паркинсона, факторы риска.

Богданов Ринат Равилевич — профессор кафедры неврологии факультета усовершенствования врачей ГБУЗ МО МОНИКИ им. М. Ф. Вла- 
димирского, д. м. н., доцент. 129110, г. Москва, ул. Щепкина, д. 61/2. E-mail: moniki-nevrol@mail.ru
Котов Сергей Викторович — д. м. н., профессор, руководитель отделения неврологии ГБУЗ МО МОНИКИ им. М. Ф. Владимирского. 129110, 
г. Москва, ул. Щепкина, д. 61/2. E-mail: moniki-nevrol@mail.ru

Болезнь Паркинсона (БП) представляет собой хрониче-
ское прогрессирующее заболевание головного мозга, 
преимущественно обусловленное дегенерацией дофа-

минергических нигростриарных нейронов, которое на гисто-
химическом уровне проявляется патологическим накопле-
нием белка альфа-синуклеина (в виде телец Леви), а кли- 
нически характеризуется двигательными нарушениями и 
спектром немоторных расстройств [1, 4].

Клинический дебют БП в виде двигательных нарушений 
обычно наблюдается у лиц среднего и пожилого возраста, 
средний возраст дебюта двигательных расстройств при БП, 
по опубликованным данным различных исследователей, 
составляет 55 ± 10 лет [4, 8]. Увеличение числа жителей 
старших возрастных групп, наблюдаемое во многих странах 
мира, создает предпосылки для учащения выявления БП, 
которая относится к числу наиболее частых нейродегенера-
тивных заболеваний [5, 12]. 

По данным различных исследований, распространенность 
БП в мире (без учета Российской Федерации) составляет 
от 120 до 180 случаев на 100 000 населения [5, 10]. Забо- 
леваемость БП колеблется от 5 до 25 случаев на 100 000 на- 
селения в год [5]. Распространенность БП в Российской 
Федерации, принимая во внимание данные различных авто-
ров, находится в достаточно широком диапазоне значе-
ний: от 54,8 до 139,9 на 100 000 населения [3, 5]. При 
этом более низкие уровни были получены в исследовани-
ях, основанных на вторичной обращаемости пациентов в 
специализированные кабинеты по лечению экстрапира-
мидных расстройств. В связи с необходимостью серьезных 
затрат ресурсов сплошные исследования по изучению рас-
пространенности БП в Российской Федерации единичны.  
В частности, в Солнечногорском районе Московской области 
(2003 г.) и в Нижнем Новгороде (2010 г.) этот показатель 
составил 139,9 и 129,0 случая на 100 000 населения соответ-
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ственно [5]. Таким образом, примерная численность пациен-
тов с БП в нашей стране с учетом половозрастной структуры 
населения составляет около 210 тысяч, при этом ежегодно 
заболевание возникает у 20 тысяч человек, около 50 ты- 
сяч больных не попадают в поле зрения врачей [3, 5]. 

Для уточнения информации о распространенности БП 
требуются дальнейшие эпидемиологические исследования в 
различных регионах Российской Федерации. Согласно дан-
ным исследований, заболеваемость БП у мужчин выше, чем 
у женщин, при этом соотношение мужчин и женщин состав-
ляет в среднем 1,5 [13]. Однако, вероятно, в разных воз-
растных группах это соотношение различается. В частности,  
в сплошном исследовании, проведенном в Солнечногорском 
районе Московской области, в группе пациентов до 65 лет 
не было выявлено разницы в заболеваемости между муж-
чинами и женщинами, в то же время после 65 лет мужская 
заболеваемость более чем в 2 раза превышала женскую [5]. 
Уровень смертности пациентов с БП в 1,6–2,5 раза выше, чем 
в популяции того же возраста. В частности, показано, что 
продолжительность жизни мужчин и женщин с БП меньше 
в среднем на 3,4 и 5,3 года соответственно [11]. Благодаря 
введению в клиническую практику в 60-х годах прошлого 
века дофаминергических средств продолжительность жизни 
пациентов от начала заболевания увеличилась в среднем на 
5 лет и при дебюте БП в 60–65 лет составила около 20 лет 
[5, 9]. В настоящее время в мире, исходя из усредненных 
показателей распространенности, около 4,6–5 млн человек 
страдают БП [14]. В связи с увеличением числа лиц старших 
возрастных групп при относительно стабильной заболева- 
емости отмечается тенденция к росту распространенности 
БП [5]. Предполагается, что к 2030 г. количество пациентов 
с БП в мире удвоится и составит около 9 млн человек [12]. 

Учитывая отсутствие единых представлений об этио-
логии БП, актуальной задачей является поиск возможных 
факторов риска развития и прогрессирования заболевания, 
в том числе среди экологических факторов окружающей 
среды. Экологическая ситуация в Московской области явля-
ется одной из самых сложных в Российской Федерации. Это 
обусловлено развитой промышленностью (тяжелой, маши-
ностроительной, горнодобывающей, химической), большим 
числом предприятий топливно-энергетического комплекса,  
а также большим количеством автотранспорта. Выражен- 
ность загрязнения окружающей среды неравномерна по 
территории области, и представляет интерес выявление 
возможной связи распространенности БП с экологической 
обстановкой в районах Московской области.

Цель исследования — изучение распространенности БП 
в Московской области и оценка ее связи с экологической 
ситуацией.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Распространенность БП в Московской области изучалась 
на основе вторичной обращаемости в специализирован-
ный кабинет экстрапирамидных расстройств при кафедре 
неврологии факультета усовершенствования врачей ГБУЗ 
МО «Московский областной научно-исследовательский кли-
нический институт имени М. Ф. Владимирского» по направ-
лению неврологов Московской области. Были обследованы 
1702 пациента с экстрапирамидными расстройствами, из 
них 1489 человек с синдромом паркинсонизма, в том числе  
1168 — с БП. С учетом результатов ранее проведенно-
го сплошного исследования в Солнечногорском районе  
Московской области по вторичной обращаемости была рас-

считана ожидаемая распространенность БП по районам 
Московской области. Далее выполняли корреляционный ана-
лиз ожидаемой распространенности БП и показателей, харак-
теризующих экологическую ситуацию в Московской области. 

Оценку экологической ситуации в Московской области 
проводили на основании данных ФГБУ «Центральное управ-
ление по гидрометеорологии и мониторингу окружающей 
среды» [2]. Для статистического анализа применяли прог- 
раммный пакет Statistica 6.0, различия считали статистиче-
ски значимыми при p < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ
В структуре обследованной группы пациентов, направлен-
ных на консультацию в кабинет экстрапирамидных забо-
леваний с направительным диагнозом экстрапирамидного 
расстройства (n = 1702), большинство составили больные с 
синдромом паркинсонизма (n = 1489; 87,5%).

В структуре вторичной обращаемости доминировала БП 
(78,4%), вторым по частоте был паркинсонизм при церебро-
васкулярных заболеваниях (15,0%), далее следовала группа 
нейродегенеративных заболеваний с синдромом паркинсо-
низма: мультисистемная атрофия (2,0%), деменция с тель-
цами Леви (1,3%), прогрессирующий надъядерный паралич 
(1,0%) (табл. 1).

Другие нозологические формы составляли менее 1%,  
к ним относились ювенильный паркинсонизм, кортикоба-
зальная дегенерация и ряд расстройств из группы вторич-
ного паркинсонизма: лекарственный, посттравматический, 
токсический, постинфекционный паркинсонизм и паркинсо-
низм на фоне смешанной гидроцефалии (см. табл. 1).

Возрастная и половая характеристика обследованной 
группы пациентов с БП в зависимости от стадии по шкале 
Хён — Яра представлена в таблице 2. Как видно из этой 
таблицы, в структуре популяции по вторичной обращаемости 
доминировали пациенты со 2-й и 3-й стадиями БП, которые 
составили 44,2% и 33,6% соответственно. Среди обследо-

Таблица 1
Нозологическая структура синдрома 

паркинсонизма в обследованной популяции 
Нозологические формы N (∑ = 1489) Доля, %

Идиопатический паркинсонизм
Болезнь Паркинсона 1168 78,4
Ювенильный паркинсонизм 3 0,2

Паркинсонизм при мультисистемных дегенерациях
Мультисистемная атрофия 30 2,0
Деменция с тельцами Леви 20 1,3
Прогрессирующий надъядер-
ный паралич

15 1,0

Кортикобазальная дегенерация 2 0,1
Вторичный паркинсонизм

Лекарственный паркинсонизм 14 0,9
Сосудистый паркинсонизм 223 15,0
Смешанная гидроцефалия 8 0,5
Токсический паркинсонизм 4 0,3
Посттравматический паркин-
сонизм

1 0,1

Постинфекционный паркинсо-
низм

1 0,1
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ванных преобладали женщины (относительная доля жен- 
щин — 57,1%, мужчин — 42,9%). Средний возраст пациентов 
составил 64,5 ± 0,3 года, с ростом степени тяжести БП отме-
чалось его увеличение.

В обследованной популяции по вторичной обращаемо-
сти доминировали пациенты 50–80 лет, при этом только до  
50 лет (возрастная группа 40–49 лет) мужчин было больше, 
чем женщин (59,4% и 40,6% соответственно). В более стар-
ших возрастных группах женщины начинали доминировать, 
что в целом соответствует гендерному распределению насе-
ления после 50 лет с преобладанием женщин в структуре 
популяции (табл. 3).

По вторичной обращаемости изучалась распространен-
ность БП в крупном регионе Российской Федерации — 
Московской области. Согласно современному административ-
но-территориальному делению, Московская область подраз-
деляется на 36 районов, 31 город областного подчинения и 
5 закрытых административно-территориальных образований 
[6]. По данным Росстата, численность населения Москов- 
ской области составляет 7 048 084 человека, площадь —  
44 379 км2, плотность населения — 158,82 чел./км2. В струк-
туре населения доминируют городские жители (80,5%) [7].

Полученная распространенность БП по районам 
Московской области представлена в таблице 4. Из нее 
видно, что ожидаемая распространенность БП в Московской 
области носит неравномерный характер. Средняя ожидаемая 
распространенность БП по районам составила 93,3 ± 44,6 на 
100 000 населения.

Дополнительно был проведен корреляционный анализ 
ожидаемой распространенности БП и экологических пока-
зателей в районах Московской области [2]. Ожидаемая 
распространенность БП статистически значимо коррелиро-
вала со стандартным индексом, характеризующим макси-
мальные концентрации выбросов, превышающих предельно 
допустимые концентрации (ПДК) (r = 0,81; р < 0,01). Более 
информативным оказался анализ корреляций между рас-
пространенностью БП, учитывающей плотность населения,  
и экологическими параметрами. При этом максимальные 
корреляции распространенности БП наблюдались с суммар-
ным выбросом загрязняющих веществ в атмосферу (r = 0,63; 
р < 0,0001) и выбросом оксида углерода (r = 0,63; р < 0,0001), 
статистически значимыми оказались также корреляции с 
интегральным загрязнением окружающей среды (r = 0,45; 
р < 0,0001) и выбросом окислов азота (r = 0,55; р < 0,0001). 

Таким образом, можно предположить, что чем больше 
плотность населения и больше загрязнение атмосферы про-
дуктами сгорания, которые выделяются в первую очередь 

промышленными предприятиями, предприятиями топлив-
но-энергетического комплекса и автотранспортом, тем выше 
распространенность БП.

Отдельно проанализирована распространенность БП по 
вторичной обращаемости в сельской местности Московской 
области с учетом возможной ассоциации между внесением 
в почвы пестицидов и риском развития БП. При этом более 
информативным оказался корреляционный анализ, рассчи-
танный для распространенности БП с учетом плотности насе-
ления, который выявил статистически значимые корреляции 
с загрязнением окружающей среды оксидом углерода (r = 
0,40; р < 0,05), суммарным выбросом загрязняющих веществ 
в атмосферу (r = 0,29; р < 0,05), а также с внесением пести-
цидов в почвы в 1995–1996 гг. (r = 0,29; р < 0,05). Таким 
образом, в сельской местности наблюдалась зависимость 
распространенности БП не только от загрязнения атмосферы 
продуктами сгорания (в первую очередь оксидом углерода), 
но и от внесения в почвы пестицидов.

ОБСУЖДЕНИЕ
На основании вторичной обращаемости 1168 пациентов с БП 
при учете результатов сплошного исследования, проведенного 
ранее [5], впервые была рассчитана ожидаемая распростра-
ненность БП по районам Московской области, которая носила 
неравномерный характер. Средняя ожидаемая распростра-
ненность БП в Московской области составила 93,3 ± 44,6 слу- 
чая на 100 000 населения, что соответствует спектру распро-
страненности БП с разбросом значений от 54,8 до 139,9 на  
100 000 населения, полученных в других регионах РФ [3, 5]. 

Таблица 2
Половой состав и средний возраст пациентов с болезнью Паркинсона  

в зависимости от стадии по шкале Хён — Яра

* Данные представлены в виде M ± SE, где M — среднее значение, а SE — стандартное отклонение. 

Стадии  
по шкале  

Хён — Яра

Пациенты с болезнью Паркинсона
общая численность мужчины женщины средний  

возраст, лет*n % n % n %
Стадия 1 202 17,3 85 42,1 117 57,9 60,0 ± 0,8
Стадия 2 516 44,2 230 44,6 286 55,4 65,2 ± 0,5
Стадия 3 393 33,6 154 39,2 239 60,8 68,3 ± 0,5
Стадия 4 55 4,7 32 58,2 23 41,8 68,7 ± 1,1
Стадия 5 2 0,2 0 0,0 2 100,0 75,5 ± 2,5
Всего 1168 100,0 501 42,9 667 57,1 64,5 ± 0,3

Таблица 3
Распределение пациентов по возрастным 

группам с учетом пола
Возрастные 
группы, лет

Пациенты с болезнью Паркинсона
общая  

численность
мужчины женщины

n % n % n %
30–39 11 0,9 6 54,5 5 45,5
40–49 70 6,0 42 60,0 28 40,0
50–59 263 22,5 118 44,9 145 55,1
60–69 402 34,4 169 42,0 233 58,0
70–79 379 32,5 151 39,8 228 60,2
80–89 43 3,7 22 51,2 21 48,8
Всего 1168 100,0 508 43,5 660 56,5
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Таблица 4
Показатели распространенности болезни Паркинсона  
в муниципальных образованиях Московской области

Муниципальные  
образования

Распространенность болезни Паркинсона
по вторичной  

обращаемости,  
на 100 000 чел.

ожидаемая,  
на 100 000 чел.

с учетом плотности  
населения,  

на 100 000 чел./1000 км2

Волоколамский р-н 10,2 61,0 6,1
Воскресенский р-н 19,9 119,0 24,5
Дмитровский р-н 15,2 90,9 7,0
Егорьевский р-н 17,3 103,4 10,1
Зарайский р-н 9,6 57,4 9,9
Истринский р-н 25,9 154,8 20,4
Каширский р-н 13,0 77,7 20,1
Клинский р-н 6,2 37,1 3,1
Коломенский р-н 13,2 78,9 11,8
Красногорский р-н 16,5 98,6 73,1
Ленинский р-н 36,1 215,8 178,2
Лотошинский р-н 5,7 34,1 5,8
Луховицкий р-н 11,9 71,1 9,3
Люберецкий р-н 13,1 78,3 106,9
Можайский р-н 9,7 58,0 3,7
Мытищинский р-н 17,4 104,0 40,3
Наро-Фоминский р-н 26,9 160,8 17,4
Ногинский р-н 14,2 84,9 15,8
Одинцовский р-н 18,8 112,4 15,1
Озёрский р-н 25,2 150,7 45,8
Орехово-Зуевский р-н 9,5 56,8 5,2
Павлово-Посадский р-н 7,4 44,2 13,1
Подольский р-н 29,3 175,2 104,3
Пушкинский р-н 12,1 72,3 21,2
Раменский р-н 16,0 95,7 11,4
Рузский р-н 11,2 67,0 7,1
Сергиево-Посадский р-н 17,4 104,0 8,6
Серебряно-Прудский р-н 15,5 92,7 17,7
Серпуховский р-н 14,1 84,3 13,9
Солнечногорский р-н 23,4 139,9 21,5
Ступинский р-н 11,8 70,5 6,9
Талдомский р-н 12,3 73,5 8,6
Чеховский р-н 9,9 59,2 11,4
Шатурский р-н 3,2 19,1 1,2
Шаховской р-н 3,9 23,3 3,2
Щёлковский р-н 18,5 110,6 26,2
Балашиха, гор. округ 16,9 101,0 81,9
Домодедово, гор. округ 31,5 188,3 38,6
Химки, гор. округ 18,7 111,8 162,7

Сопоставление распространенности БП, учитывающей 
плотность населения, с экологическими параметрами, опре-
деленными в Московской области [2], показало значимые 
корреляции с суммарным выбросом загрязняющих веществ 
в атмосферу и выбросом оксида углерода, а также с инте-
гральным показателем загрязнения окружающей среды и 
выбросом окислов азота. Ожидаемая распространенность 
БП статистически значимо коррелировала со стандартным 
индексом, характеризующим максимальные концентрации 

выбросов, превышающих ПДК. Эти данные позволили пред-
положить связь высокой плотности населения, высокой сте-
пени загрязнения атмосферы, особенно с ее периодическим 
разовым интенсивным загрязнением продуктами сгорания, 
которые выделяются промышленными предприятиями, пред-
приятиями топливно-энергетического комплекса и автотран-
спортом, с большей распространенностью БП. 

Кроме того, получена прямая статистически значимая связь 
между распространенностью БП и зонами внесения пестицидов 
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в почвы Московской области в 1995–1996 гг. Полученные дан-
ные согласуются с результатами метаанализа 19 проведенных в 
Северной Америке, Европе и Азии эпидемиологических иссле-
дований, в которых была отмечена ассоциация между приме-
нением пестицидов и повышенным риском развития БП [5, 15].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Распространенность болезни Паркинсона (БП) в Московской 
области носит неравномерный характер. Обнаружено, что 

высокая степень загрязнения атмосферы, в том числе с 
разовыми интенсивными выбросами вредных веществ, в рай-
онах с высокой плотностью населения, а также проживание  
в местности, где активно вносились в почву пестициды, 
можно отнести к возможным экологическим факторам риска 
развития БП. Эти данные требуют дальнейших исследова-
ний, в том числе в других регионах Российской Федерации, 
с целью дальнейшего изучения факторов риска, а также их 
участия в патогенезе заболевания.
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Терапия астенических и когнитивных нарушений  
при хронической ишемии головного мозга: 
возможности идебенона 
А. Н. Боголепова, Е. А. Коваленко

Российский национальный исследовательский медицинский университет имени Н. И. Пирогова Минздрава России, г. Москва

Цель обзора: показать возможности применения идебенона в терапии астенических и когнитивных нарушений при хронической ише-
мии головного мозга (ХИГМ).
Основные положения. В числе первых симптомов ХИГМ развивается астения, которая часто сочетается с тревожно-депрессивными 
расстройствами. Другим распространенным клиническим проявлением являются когнитивные расстройства. Развитие ишемически-ги-
поксического повреждения клетки связано с нарушением митохондриальной функции и снижением активности ферментов митохондри-
альной дыхательной цепи. Одной из причин таких нарушений может быть дефицит коэнзима Q10. Синтетическое производное коэнзима 
Q10 идебенон обладает мощным антиоксидантным действием, нормализует обмен серотонина, дофамина и ацетилхолина в головном 
мозге. Идебенон эффективен в отношении астенических, когнитивных и эмоциональных нарушений при ХИГМ, хорошо переносится  
и не взаимодействует с другими лекарственными средствами.
Заключение. Применение идебенона в патогенетической терапии астенических и когнитивных расстройств у больных с цереброваску-
лярной патологией обоснованно и целесообразно.
Ключевые слова: хроническая ишемия головного мозга, астения, когнитивные нарушения, идебенон.

Боголепова Анна Николаевна — профессор кафедры неврологии, нейрохирургии и медицинской генетики ГБОУ ВПО РНИМУ им. Н. И. Пи- 
рогова Минздрава России, д. м. н., профессор. 117997, г. Москва, ул. Островитянова, д. 1. E-mail: annabogolepova@yandex.ru
Коваленко Екатерина Андреевна — аспирант кафедры неврологии, нейрохирургии и медицинской генетики ГБОУ ВПО РНИМУ  
им. Н. И. Пирогова Минздрава России. 117997, г. Москва, ул. Островитянова, д. 1. E-mail: annabogolepova@yandex.ru

Наиболее распространенной сосудистой церебральной 
патологией в настоящее время является хроническая 
ишемия головного мозга. Увеличение частоты встре-

чаемости этого заболевания связано с неуклонным ростом 
числа сосудистых факторов риска и постарением населения. 

По прогнозам ВОЗ, к 2050 г. мировое население в возрас-
те старше 60 лет составит 2 млрд человек [6]. При большей 
продолжительности жизни люди смогут посвятить дополни-
тельные годы образованию, карьерному росту, удовлетворе-
нию своей давней страсти и т. д., но продление жизненной 
активности возможно только при сохранении здоровья [6]. 
В этой связи очень важны профилактика и терапия ранних 
стадий цереброваскулярной недостаточности. 

Цереброваскулярная патология может развиваться хро-
нически — как медленно нарастающая недостаточность 
мозгового кровообращения с постепенным прогрессиро-
ванием симптоматики. Хроническая цереброваскулярная 
недостаточность определяется как многоочаговое наруше-
ние функций головного мозга, имеющее прогрессирующее 
течение и формирующееся на фоне сосудистых факторов 
риска, которые изменяют мозговое кровообращение и при-

водят к биохимическим и нейромедиаторным нарушени-
ям [7]. Другим вариантом заболевания является разви-
тие острых нарушений мозгового кровообращения, в том  
числе повторных.

Патогенез. Базовые патогенетические процессы, лежа-
щие в основе острой и хронической цереброваскулярной 
недостаточности, идентичны, принципиальным различием 
является лишь темп развития ишемически-гипоксическо-
го повреждения. Оно возникает у больных с длительно 
существующими сосудистыми факторами риска, приводя-
щими к повреждению сосудов головного мозга. Изменения  
в сосудистой стенке, дисфункция эндотелия, стенозы, недо-
статочность коллатерального кровотока, нарушение ауто-
регуляции мозгового кровотока и ряд других изменений 
являются причинами недостаточного кровоснабжения.  
У больных происходит снижение нейрональной пластичности 
и функционального резерва мозга, что делает нейроны более 
чувствительными к повреждающим факторам. На начальных 
этапах недостаточность кровотока компенсируется, однако  
в дальнейшем компенсаторные механизмы истощаются  
и развиваются функциональные, а затем и необратимые 

Treating Asthenia and Cognitive Impairment in Patients  
with Chronic Cerebral Ischemia: Idebenone's Potential
A. N. Bogolepova, E. A. Kovalenko 

N. I. Pirogov Russian National Research Medical University, Ministry of Health of Russia, Moscow

Objective of the Review: To describe the uses of Idebenone to treat asthenia and cognitive impairment in patients with chronic cerebral 
ischemia (CCI).
Key Points: Early symptoms of CCI include asthenia that is frequently associated with anxiety and depressive disorders. Cognitive disorders 
are another frequent clinical manifestation. Ischemic/hypoxic cell injury is related to perturbations in mitochondrial function and decreased 
mitochondrial respiratory chain enzymatic activities. One possible cause of such abnormalities might be a deficiency of coenzyme Q10. 
Idebenone, a synthetic derivative of coenzyme Q10, is a potent antioxidant. It also normalizes the brain metabolism of serotonin, dopamine 
and acetylcholine. Idebenone is effective in treating asthenia and cognitive and emotional disorders associated with CCI. It is well tolerated 
and does not interact with other medications.
Conclusion: Using Idebenone as part of a pathogenesis-oriented therapy to treat asthenia and cognitive disorders in patients with 
cerebrovascular diseases can be considered well-proven and beneficial.
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диффузные морфологические изменения мозга, которые 
являются предпосылкой к формированию инсульта.

Клиническая картина. На начальных этапах хронической 
цереброваскулярной недостаточности преобладают субъ-
ективные жалобы на эмоциональные расстройства, легкое 
снижение памяти, умственной работоспособности, диффуз-
ные головные боли, расстройства сна. Отмечаются рассе-
янные очаговые неврологические симптомы, выделить чет-
кий клинический неврологический синдром не представля- 
ется возможным.

Развитие астенического синдрома может быть одним 
из первых проявлений сосудистого поражения, вследствие 
чего этот синдром иногда называют его визитной карточ-
кой. Исследование начальных стадий хронической ишемии 
головного мозга выявило астенический синдром у 75% таких 
больных с преобладанием физической утомляемости (85%) 
над умственной (65%) [14].

Выраженность астенических расстройств может варьиро-
вать от легкой утомляемости, раздражительности, нарушений 
сна до тяжелых нарушений, приводящих к ограничению функ-
ционирования пациента [16]. При этом четкой связи между 
степенью выраженности астенического синдрома и возрастом 
больного не прослеживается, что свидетельствует в пользу 
того, что ведущую роль в формировании его клинической 
картины играет сосудистое поражение головного мозга. 

Одними из первых жалоб у пациентов с астенией являются 
общая слабость и утомляемость. В отличие от физиологи-
ческой утомляемости, астеническое состояние развивается 
постепенно, вне четкой связи с необходимостью мобилизации 
организма и не купируется отдыхом и сном. Среди других про-
явлений астении надо отметить эмоциональную лабильность, 
нарушения сна и вегетативные расстройства. Для пациентов 
с цереброваскулярной патологией характерны быстрая исто-
щаемость во время умственной работы, снижение энергии 
и мотивации. Больных с астеническим синдромом, возник-
шим на фоне сосудистой патологии головного мозга, часто 
беспокоят головные боли (преимущественно головные боли 
напряжения) и головокружение [11]. При этом астенические 
проявления имеют характерное волнообразное течение. 

Наряду с тем, что астения представляет часто встреча- 
ющуюся патологию у неврологических больных, распростра-
ненность органического эмоционально-лабильного (асте-
нического) расстройства очень высока у пожилых лиц,  
в частности, в популяции жителей Москвы в возрасте старше 
60 лет она составляет 24,4% [12]. Сочетание пожилого воз-
раста и цереброваскулярной патологии неизбежно приводит 
к увеличению частоты астенических нарушений. 

По мере утяжеления хронической цереброваскулярной 
недостаточности выявляемая неврологическая симпто-
матика позволяет установить ведущий клинический син-
дром. Отмечается значительное нарастание выраженно-
сти как субъективных, так и объективных нарушений. По 
данным нейровизуализации возможно выявление лейко-
ареоза, лакунарных инфарктов, атрофических изменений,  
в случае перенесенных инсультов у больного могут визу-
ализироваться территориальные инфаркты — одиночные  
или множественные. 

Дальнейшее утяжеление сосудистого процесса приводит 
к появлению новых неврологических симптомов, которые 
формируют уже несколько синдромов, а ранее существовав-
шие симптомы становятся еще более значимыми. На этой 
стадии астенические проявления диагностируются у подав- 
ляющего большинства пациентов [1]. 

Астенические симптомы часто возникают в рамках рас-
пространенного поражения эмоциональной сферы — сосу-
дистой депрессии. По нашим данным, частота депрессивных 
проявлений может превышать 70% [2]. Понятие сосудистой 
депрессии включает в себя развитие аффективных рас-
стройств у больных пожилого возраста с отсутствием семей-
ного анамнеза психических заболеваний и хронической 
недостаточностью мозгового кровообращения [27].

Возникновение депрессивного расстройства приво-
дит к развитию более значимых когнитивных нарушений. 
Сосудистая депрессия, по наблюдениям разных авторов, 
в 2–5 раз увеличивает риск развития сосудистой демен- 
ции [20, 21]. 

По нашим данным, наличие эмоциональных нарушений 
коррелирует с тяжестью неврологических расстройств при 
хронической ишемии [2]. Наличие более значимой цере-
броваскулярной патологии приводило к достоверному повы-
шению риска развития депрессивного расстройства, кото-
рый увеличивался по мере прогрессирования заболевания.  
У больных с депрессивными расстройствами отмечены более 
выраженные нарушения функциональной двигательной 
активности и снижение уровня мотивации к выздоровлению 
и реабилитации.

Среди жалоб больных с хронической ишемией мозга 
наиболее часто отмечались нервозность, тоска, трудности 
концентрации внимания, подавленность, чувства беспокой-
ства, страха и одиночества, нарушения ночного сна, ощу-
щение слабости, апатия [8]. Отличительной особенностью 
является преобладание в структуре тревожно-депрессивных 
расстройств соматовегетативных проявлений, что часто при-
водит к трудностям диагностики.

Другим клиническим проявлением цереброваскулярной 
патологии являются когнитивные расстройства различной 
степени выраженности. Они отмечаются практически у всех 
пациентов с хронической цереброваскулярной недостаточ-
ностью и во многом определяют тяжесть функциональных 
нарушений. Существует даже мнение об облигатности нали-
чия когнитивного дефицита у больных хронической ишеми-
ей. Однако, по нашим наблюдениям, на начальных этапах 
цереброваскулярной недостаточности клинические проявле-
ния могут дебютировать с других расстройств [9]. Сочетание 
астенических нарушений с когнитивными приводит к усиле-
нию последних. Когнитивные нарушения, проявляющиеся 
снижением памяти, нарушением концентрации внимания  
и усвоения новой информации, являются характерными 
признаками неспецифического астенического синдрома [4]. 

Когнитивный дефицит при хронической ишемии разви-
вается по лобно-подкорковому типу. Клиническая картина 
когнитивных нарушений характеризуется нейродинамиче-
скими расстройствами, включающими снижение скорости 
протекания психических процессов, трудности концентрации 
внимания, замедленность, аспонтанность. Типичны наруше-
ния исполнительных функций, персеверации, нарушаются 
адаптация и социальное поведение. На поздних стадиях 
может возникать кортикализация когнитивного дефицита 
с присоединением афатических, апрактических, агности- 
ческих расстройств.

На начальных стадиях цереброваскулярной недостаточно-
сти клинические проявления носят функциональный харак-
тер и являются обратимыми. В дальнейшем, по мере про-
грессирования недостаточности мозгового кровообращения, 
нарушения приобретают стойкий необратимый характер, 
возникают диффузные морфологические изменения мозга. 
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Это подчеркивает необходимость проведения этиопатогене-
тической терапии на как можно более ранних этапах заболе-
вания для предотвращения дальнейшего прогрессирования 
патологического процесса.

Лечение. Поскольку в основе ишемически-гипоксиче-
ского повреждения клетки лежит прежде всего митохондри-
альная дисфункция, это нарушение должно быть одной из  
целей терапии.

Понятие митохондриальной дисфункции включает в себя 
прежде всего снижение активности ферментов митохон-
дриальной дыхательной цепи, что приводит к последующим 
функционально-метаболическим нарушениям, в первую оче-
редь со стороны наиболее энергоемких тканей и систем, 
таких как нервная. Недостаточность энергетических субстра-
тов влечет за собой нарушение синтеза и высвобождения 
нейромедиаторов, которое становится основой для развития 
различных неврологических проявлений, прежде всего асте-
нических, эмоциональных и когнитивных. 

Одной из причин подобных нарушений может быть дефи-
цит коэнзима Q10, который возникает в результате старения 
и целого ряда заболеваний (сосудистых, нейродегенератив-
ных и т. д.). У больных с цереброваскулярной патологией 
при наличии гиперхолестеринемии часто применяются ста-
тины, которые подавляют эндогенный синтез Q10. 

Коэнзим Q10 является одним из незаменимых факторов, 
принимающих участие в синтезе АТФ. Он находится в основ-
ном во внутренней мембране митохондрий и участвует в 
переносе электронов по дыхательной цепи. В случае недо-
статка коэнзима Q10 для транспорта электронов возникают 
условия для образования активных форм кислорода. 

Поскольку нейроны — это самые энергоемкие клетки 
организма, в мозге метаболический дефицит проявляется в 
первую очередь. Даже небольшое уменьшение содержания 
АТФ приводит к замедлению процессов мышления и запо-
минания, снижению работоспособности и концентрации 
внимания, появлению общей слабости и т. д. Могут активи-
роваться процессы оксидантного стресса, которым нервная 
ткань очень подвержена вследствие высокой интенсивности 
окислительного метаболизма мозга (утилизирующего до 
50% всего потребляемого кислорода); высокого содержания 
липидов (около 50% сухого вещества), ненасыщенные связи 
которых служат субстратом перекисного окисления липидов 
(ПОЛ); высокого уровня аскорбата, являющегося проокси-
дантом в неферментативных процессах ПОЛ, и низкой актив-
ности ферментативных антиоксидантных систем. 

Коэнзим Q10 — один из мощнейших антиоксидантов. 
Помимо внутриклеточного действия, он может обеспечи-
вать антиоксидантную защиту любого компонента, присут-
ствующего в биологических жидкостях организма, который 
подвергается оксидативному повреждению. В частности, 
хиноны могут функционировать в крови, предотвращая 
окисление ЛПНП, свободнорадикальное повреждение при 
участии нейтрофилов при воспалительных заболеваниях и 
оксидативное повреждение при участии эндотелиальных 
клеток, обусловленное ишемией-реперфузией [19]. 

Недостаточность коэнзима Q10 делает целесообразным 
его применение при профилактике и лечении целого ряда 
заболеваний. Однако использование природного коэнзима 
Q10 имеет ряд ограничений, так как его молекула отличает-
ся большим размером, а наличие высокой гидрофобности 
затрудняет ее прохождение через мембраны, в том числе 
через гематоэнцефалический барьер. Кроме того, при неко-
торых условиях вместо антиоксидантного эффекта могут 

проявляться прооксидантные свойства соединения [17]. 
Это послужило основанием для создания его синтетических 
производных, одним из которых является идебенон (Нобен). 
Это лекарственное средство имеет ряд преимуществ перед 
природным аналогом: существенно меньшие размеры моле-
кулы и менее разветвленную боковую цепь, меньшую гидро-
фобность и бо’льшую антиоксидантную активность.

Применение идебенона приводит к активации дыхатель-
ной цепи митохондрий, оказывает антиоксидантное дей-
ствие. Идебенон относится к стимуляторам фактора роста 
нервов, который во многом определяет процессы нейропла-
стичности. Экспериментально показано, что он нормализует 
уровни серотонина, дофамина и ацетилхолина в головном 
мозге, обладает антиапоптотической активностью [10]. 

Мощная антиоксидантная активность послужила основа-
нием для применения идебенона у пациентов с гипоксиче-
скими поражениями. При экспериментальных ишемических 
поражениях мозга он улучшал память и способность к обу-
чению у животных [30]. 

Благодаря универсальному механизму действия идебенон 
оказывает позитивное влияние на церебральный кровоток 
за счет расширения артериол и венул и дезагрегантного 
действия, что также имеет огромное значение у больных  
с цереброваскулярной патологией [26]. 

Эффективность идебенона продемонстрирована во мно-
гих клинических исследованиях [3, 15, 18, 22]. Одним из 
важнейших клинических эффектов его является антиастени-
ческое действие, основанное на активации образования АТФ, 
повышении утилизации глюкозы в нервной ткани и сниже-
нии вероятности возникновения лактатацидоза. Идебенон 
проявляет высокую терапевтическую эффективность при 
лечении астенических нарушений, обусловленных органиче-
ским поражением головного мозга. При этом показано, что  
у больных с поражением ЦНС на фоне гипертонической 
болезни и атеросклероза применение идебенона имеет 
бо’льшую эффективность, чем у пациентов с другой сомати-
ческой патологией [15]. 

При лечении пациентов с постинсультной астенией на 
фоне терапии идебеноном отмечено статистически значимое 
уменьшение выраженности симптоматики. Регресс астении 
после 6 месяцев лечения был более существенным, чем 
после 3 месяцев, что может свидетельствовать в пользу куму-
ляции антиастенического действия идебенона. У этой груп-
пы пациентов статистически значимо уменьшалась также 
выраженность эмоциональных расстройств [3]. Названные 
эффекты приводили к достоверному повышению качества 
жизни больных, перенесших инсульт.

У больных с цереброваскулярной недостаточностью иде-
бенон статистически значимо улучшал память, внимание, 
снижал выраженность поведенческих расстройств уже через 
1,5–2 месяца терапии [22]. 

Идебенон показал свою эффективность в лечении боль-
ных с тяжелыми когнитивными нарушениями, достигавшими 
степени деменции. При этом целесообразность его приме-
нения была отмечена и при сосудистом поражении, и при 
болезни Альцгеймера [18, 29]. В то же время следует доба-
вить, что положительный эффект при болезни Альцгеймера 
был менее выраженным и отмечался в более поздние сроки, 
чем при сосудистой деменции [25].

По данным многоцентрового рандомизированного двой-
ного слепого плацебо-контролируемого исследования,  
у 108 пациентов с мультиинфарктной деменцией на фоне 
применения идебенона происходило статистически значи-
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мое улучшение в когнитивной сфере, а также уменьшалась 
выраженность поведенческих расстройств [23].

Данные о позитивном влиянии лекарственного средства 
на когнитивную сферу обобщены и подтверждены в систе-
матическом обзоре Агентства по исследованиям медицин-
ской помощи и качества жизни США (Agency for Healthcare 
Research and Quality, US) и Центра доказательной медицин-
ской практики университета Макмастера в Канаде [28].

В некоторых работах отмечены нормализация настро-
ения у больных с когнитивными нарушениями и церебро-
васкулярной патологией [5], противотревожный эффект 
идебенона [24]. При его применении у лиц пожилого и стар- 
ческого возраста с хронической церебральной ишемией 
помимо улучшения состояния когнитивных функций наблю-

далось уменьшение выраженности тревожных и депрессив- 
ных расстройств [13]. 

Надо особо отметить безопасность и хорошую переноси-
мость идебенона у всех категорий больных. Очень важным 
аспектом его использования является отсутствие взаимо-
действия с лекарственными препаратами, благодаря чему 
возможна комплексная терапия, применяемая при церебро-
васкулярной патологии.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Применение идебенона (Нобена) в патогенетической тера-
пии астенических и когнитивных расстройств у больных с 
цереброваскулярной патологией является обоснованным  
и целесообразным.
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Цель обзора: проанализировать роль метаболического синдрома (МС) в формировании когнитивных нарушений (КН).
Основные положения. КН — распространенный неврологический симптом, особенно среди пациентов пожилого и старческого воз-
раста. К факторам риска их развития относятся часто встречаемые сосудистые и обменные заболевания: артериальная гипертензия, 
гиперлипидемия, абдоминальное ожирение и нарушения углеводного обмена. Риск особенно велик при сочетании указанных призна-
ков, известном как МС. Наличие МС повышает вероятность развития как сосудистых, так и дегенеративных заболеваний головного мозга 
с клиникой КН. 
При лечении КН на фоне МС необходимо воздействовать на основные причины возникновения МС (такие как инсулинорезистентность 
и избыточный вес) и на патогенетические механизмы вторичного церебрального поражения. В лечении сосудистых и нейродегене-
ративных КН, не достигающих стадии деменции, хорошо зарекомендовали себя нейрометаболические и антиоксидантные препараты,  
в частности холина альфосцерат и этилметилгидроксипиридина сукцинат.
Заключение. МС ассоциирован с повышенным риском развития КН вследствие как сосудистого, так и нейродегенеративного поражения 
мозга.
Ключевые слова: когнитивные нарушения, метаболический синдром, инсулинорезистентность, эндотелиальная дисфункция.

Вахнина Наталья Васильевна — профессор кафедры нервных болезней и нейрохирургии ГБОУ ВПО «Первый МГМУ им. И. М. Сеченова» 
Минздрава России, к. м. н., доцент. 119021, г. Москва, ул. Россолимо, д. 11, стр. 1. E-mail: zakharovenator@gmail.com
Громова Дарья Олеговна — аспирант кафедры нервных болезней и нейрохирургии ГБОУ ВПО «Первый МГМУ им. И. М. Сеченова» Минздрава 
России. 119021, г. Москва, ул. Россолимо, д. 11, стр. 1. E-mail: zakharovenator@gmail.com
Захаров Владимир Владимирович — профессор кафедры нервных болезней и нейрохирургии ГБОУ ВПО «Первый МГМУ им. И. М. Сеченова» 
Минздрава России, д. м. н., профессор. 119021, г. Москва, ул. Россолимо, д. 11, стр. 1. E-mail: zakharovenator@gmail.com

Нарушение высших мозговых функций представляет 
собой одно из наиболее распространенных цере-
бральных расстройств, которое очень часто встреча-

ется в практике как неврологов, так и других специалистов. 
Очевидно, что в первую очередь когнитивным расстройствам 
подвержены лица пожилого и старческого возраста, однако 
патология со стороны высших мозговых функций может 
выявляться в любой возрастной группе. Крупные междуна-
родные эпидемиологические исследования свидетельствуют, 
что не менее 5% лиц старше 60 лет слабоумны [25, 34]. Еще 
у 11–20% пожилых лиц выявляются когнитивные нарушения, 
выходящие за пределы возрастной нормы, но не достига-
ющие выраженности деменции [23, 25]. Неисследованной 
остается распространенность так называемых субъективных 
когнитивных нарушений, когда есть жалобы на повышенную 
забывчивость или снижение умственной работоспособности, 
но пока еще нет объективного подтверждения интеллекту-
ального снижения с помощью когнитивных тестов. 

Среди лиц, активно обращающихся за врачебной помо-
щью, представленность когнитивных нарушений существен-
но выше, чем в популяции в целом. В 2004–2005 гг. в России 
проводилось масштабное исследование распространенности 
когнитивных расстройств в амбулаторной неврологической 

практике («ПРОМЕТЕЙ»). В программе участвовали 132 вра-
ча-невролога и более 3 тысяч пациентов из 33 городов 
30 регионов Российской Федерации. У каждого пациента 
старше 65 лет, который впервые приходил на амбулатор-
ный прием к неврологу, независимо от причины обращения 
проводилось короткое когнитивное тестирование (краткая 
шкала оценки психического статуса, тест рисования часов). 
Анализировались также жалобы когнитивного характера 
(забывчивость, трудности концентрации и др.). В результа-
те когнитивные нарушения были выявлены в 69% случаев, 
причем у 25% обследованных они достигали значитель-
ной выраженности. Помимо этого 14% пожилых пациентов 
предъявляли жалобы когнитивного характера, хотя фор-
мально имели нормальные результаты тестов (рис.) [7].

Учитывая высокую распространенность когнитивных 
нарушений, у неврологов и других специалистов должна 
присутствовать особая настороженность в отношении этого 
вида церебральных расстройств. Такая настороженность 
особенно актуальна при работе с пациентами пожилого 
возраста, а также при наличии других значимых факторов 
риска (табл. 1). Раннее выявление когнитивных нарушений  
(на стадии умеренных, легких или субъективных расстройств) 
делает возможным более раннее врачебное вмешательство. 

Cognitive Impairment and Metabolic Syndrome
V. V. Zakharov, N. V. Vakhnina, D. O. Gromova

I. M. Sechenov First Moscow State Medical University, Ministry of Health of Russia

Objective of the Review: To analyze the role of metabolic syndrome in the development of cognitive impairment (CI).
Key Points: Cognitive impairment is a common neurological symptom, especially in old and senile patients. Risk factors for CI include 
such common vascular and metabolic disorders as hypertension, hyperlipidemia, abdominal obesity, and impaired glucose metabolism.  
A combination of these disorders, known as metabolic syndrome, is associated with an extremely high risk of CI. Metabolic syndrome increases 
the likelihood of both vascular and degenerative brain pathologies associated with CI.
In patients with CI and metabolic syndrome, treatment should be targeted at the main causes of metabolic syndrome (such as insulin 
resistance and excess weight) and at pathogenic mechanisms underlying secondary cerebral injury. Effective therapeutic options for patients 
with non-dementia CI caused by vascular or neurodegenerative disorders include neurometabolic stimulants and antioxidants, such as choline 
alfoscerate and ethylmethylhydroxypyridine succinate.
Conclusion: Metabolic syndrome is associated with an increased risk of cognitive impairment caused by either vascular or neurodegenerative 
cerebral disorders.
Keywords: cognitive impairment, metabolic syndrome, insulin resistance, endothelial dysfunction.



НЕВРОЛОГИЯ

Неврология Психиатрия № 4 (121) / 2016   |                       | 15

Хотя на сегодняшний день не существует общепринятого 
протокола лечения когнитивных нарушений, не достига- 
ющих выраженности деменции, применение на ранних ста-
диях комплексного подхода, включающего фармакотера-
пию и немедикаментозные методы, может способствовать 
уменьшению выраженности имеющихся расстройств и про- 
филактике слабоумия.

Факторы риска когнитивных нарушений. Для оптимиза-
ции ранней диагностики, первичной и вторичной профилак-
тики когнитивных нарушений большое значение имеет знание 
факторов риска их развития. Как видно из таблицы 1, важное 
место среди изменяемых факторов риска недостаточности 
высших мозговых функций занимают сосудистые заболевания 
и сахарный диабет. При этом в настоящее время доказана ста-
тистически значимая связь артериальной гипертензии, гипер-
липидемии, абдоминального ожирения и сахарного диабета 
не только с сосудистыми когнитивными нарушениями, но и с 
риском развития болезни Альцгеймера (БА) [28, 29]. 

Увеличение риска развития БА на фоне артериальной 
гипертензии, гиперлипидемии и сахарного диабета объяс-
няется следующим образом. Как известно, БА представляет 
собой медленно развивающийся дегенеративный процесс. 
Долгие годы, несмотря на морфологические изменения в 
головном мозге, пациент остается клинически здоровым, 
и лишь на последних стадиях патологического процесса 
развиваются умеренные когнитивные нарушения, а затем 
и деменция. Однако, как свидетельствует Nun Study, нали-
чие хотя бы одного-двух лакунарных инфарктов в области 
базальных ганглиев может значительно ускорить клиниче-
скую манифестацию латентного дегенеративного процесса 
[38]. Причиной лакунарных инфарктов является поражение 
сосудов небольшого калибра (микроангиопатия), а в каче-
стве основных причин микроангиопатии фигурируют арте-
риальная гипертензия и сахарный диабет. 

В ряде крупных эпидемиологических исследований пока-
зана связь между сахарным диабетом и деменцией как 
сосудистого, так и дегенеративного характера. Наиболее 
известное из них — проспективное Роттердамское исследо-
вание, которое продолжалось 6 лет. В течение этого срока 
наблюдались 6370 пациентов в возрасте 55–99 лет с сахар-
ным диабетом. Результаты свидетельствовали, что больные 
сахарным диабетом 2 типа имеют в 1,9 раза больший риск 
развития деменции, чем их сверстники, не страдающие диа-

бетом. При использовании в качестве терапии инсулина риск 
был больше в 4,3 раза [32]. Вероятно, это обусловливалось в 
первую очередь более тяжелым течением диабета, требовав-
шим инсулинотерапии. По нашим данным, сахарный диабет  
2 типа в большинстве случаев сопровождается когнитивными 
нарушениями. При этом наличие или отсутствие сопутству-
ющих сосудистых заболеваний (артериальной гипертензии, 
церебрального атеросклероза) влияет на риск развития ког-
нитивных нарушений в небольшой степени. Так, у пациентов с 
сочетанием сахарного диабета 2 типа и сосудистых факторов 
риска когнитивные расстройства присутствовали в 85% слу-
чаев, а при изолированном сахарном диабете — в 72% [15]. 

Не вызывает сомнений, что к факторам риска развития 
когнитивных расстройств относятся абдоминальное ожире-
ние и гиперлипидемия. По данным скандинавских эпиде-
миологов, наличие каждого из указанных факторов у лиц 
среднего и пожилого возраста увеличивает риск развития 
деменции в 1,5–2 раза [28, 39]. Объяснением может быть 
повышение вероятности инфарктов мозга, развитие хро-
нической церебральной ишемии, формирование инсулино-
резистентности при абдоминальном ожирении. Известна 
роль холестерина в формировании сенильных бляшек при 
БА. Однако следует подчеркнуть, что нет прямой корреля-
ции между содержанием холестерина в крови и в парен- 
химе головного мозга [35]. 

Согласно результатам многочисленных крупных независи-
мых эпидемиологических исследований, увеличение систо-
лического АД в среднем возрасте статистически значимо 
повышает риск развития когнитивных нарушений после 
60 лет [37]. По данным Н. Н. Яхно и соавт., артериальная 
гипертензия в подавляющем большинстве случаев сопрово-
ждается когнитивным снижением, выраженность которого 
соответствует ее тяжести [21]. 

При наличии у пациента нескольких сосудистых заболе-
ваний риск появления когнитивных расстройств увеличива-
ется. Согласно данным Фрамингемского исследования, риск 
развития деменции наибольший у больных с сочетанием 
сахарного диабета и артериальной гипертензии, средний при 
изолированном сахарном диабете и наименьший при изоли-
рованной артериальной гипертензии [27]. Скандинавские 
эпидемиологи разработали специальную шкалу для оценки 
риска развития деменции в ближайшие 20 лет, которая пред-
ставлена в таблице 2 [29].

Рис. Распространенность когнитивных нарушений 
среди пожилых пациентов на приеме у невролога, 
% [7]

  

  

нет когнитивных нарушений
субъективные когнитивные нарушения
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выраженные когнитивные нарушения
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Таблица 1
Факторы риска развития когнитивных 

расстройств в пожилом возрасте

* Ген, кодирующий белок — предшественник 
амилоида, пресенилин 1, пресенилин 2, АПОЕ4.

Некорригируемые Корригируемые
• пожилой возраст 
• генетическая отягощен-

ность*
• семейный анамнез  

по деменциям
• черепно-мозговая травма 

в анамнезе
• депрессия в молодом 

или среднем возрасте

• артериальная гипертензия
• гиперлипидемия
• сахарный диабет
• дефицит витамина В12

 
• абдоминальное ожирение
• гипергомоцистеинемия
• низкий уровень физиче-

ской активности
• низкий уровень образо-

вания
• низкий уровень умствен-

ной активности
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Метаболический синдром (МС) представляет собой соче-
тание абдоминального ожирения с другими сосудистыми и/
или дисметаболическими расстройствами (табл. 3). Это одно 
из наиболее часто встречаемых патологических состояний в 
общеклинической практике: по эпидемиологическим данным, 
его признаки отмечаются приблизительно у 40% лиц старше  
50 лет [10]. МС является сильным фактором риска весьма 
серьезных осложнений, включая инфаркты миокарда и цере-
бральные инсульты. Поэтому важными задачами врачей раз-

личных специальностей являются своевременная диагностика 
МС и корректное ведение пациентов с данным синдромом [10].

В настоящее время большинство экспертов считают, что 
в основе МС лежит снижение чувствительности перифе-
рических тканей, в первую очередь жировой, мышечной и 
печеночной, к инсулину (феномен инсулинорезистентно-
сти). Вероятно, имеется генетическая предрасположенность 
к развитию данного феномена, однако для ее реализации 
необходимо накопление избыточной массы жировой ткани. 
Как известно, жировая ткань относится к гормонально-актив-
ным: в липоцитах происходит синтез эстрогенов, провоспа-
лительных тканевых медиаторов, фактора некроза опухолей. 
Указанные соединения способствуют развитию системной 
воспалительной реакции, а также блокируют перифериче-
ские рецепторы к инсулину, усиливая генетически детерми-
нированную инсулинорезистентность. Для ее преодоления 
поджелудочная железа увеличивает синтез инсулина — раз-
вивается компенсаторная гиперинсулинемия. Вначале нали-
чие гиперинсулинемии позволяет преодолеть имеющуюся 
инсулинорезистентность, поэтому показатели тощаковой гли-
кемии могут оставаться в пределах нормы. Однако впослед-
ствии при неблагоприятном течении патологического про-
цесса может развиться сахарный диабет 2 типа [1, 5, 10, 17].

Характерная для МС гиперинсулинемия приводит к увели-
чению синтеза в печени липопротеинов низкой и очень низ-
кой плотности, а следовательно, к развитию гиперлипидемии 
и системного атеросклероза. Гиперлипидемия и системная 
воспалительная реакция вызывают эндотелиальную дис-
функцию с преобладанием вазоконстрикторных реакций и 
значительным обеднением капиллярного русла. Этот эффект 
существенно усиливается при декомпенсации углеводного 
обмена за счет активации полиолового пути окисления глю-
козы, накопления конечных продуктов гликолиза, активации 
синтеза свободных радикалов [1, 5, 10, 17]. 

Предполагается, что эндотелиальная дисфункция играет 
ключевую роль в развитии церебральных осложнений, так 
как вазоконстрикция и обеднение капиллярного русла вызы-
вают хроническую ишемию головного мозга и затрудняют 
доставку как кислорода, так и глюкозы. С возрастом потреб-
ность нейронов гиппокампа в глюкозе увеличивается, что в 
сочетании с недостаточным поступлением может приводить 
к усилению возрастных нарушений памяти.

Наряду с эндотелиальной дисфункцией патогенетическое 
значение в развитии церебральных осложнений МС имеет 
нарушение дренирования предшественников амилоидного 
белка на фоне системной воспалительной реакции и нару-
шения липидного обмена [22]. Это способствует увеличе-
нию темпов развития характерного для БА церебрального 
амилоидоза у генетически предрасположенных лиц. Таким 
образом, поражение головного мозга при МС реализуется как 
по типу хронической недостаточности мозгового кровообра-
щения, так и за счет ускорения темпов нейродегенератив-
ного процесса. Неблагоприятное влияние на когнитивные 
функции у пациентов с МС оказывают также весьма частые 
МС-ассоциированные состояния, такие как депрессия и син-
дром обструктивного апное сна. 

Популяционные исследования показывают, что распро-
страненность деменции при МС в 5 раз превышает аналогич-
ный показатель у сверстников без МС. В 5 раз увеличивается 
и вероятность формирования выраженного лейкоареоза, что 
может говорить о преимущественно сосудистой этиологии 
когнитивных нарушений. При этом риск развития выражен-
ных когнитивных нарушений при сочетании МС с высокими 

Таблица 2

Таблица 3

Шкала сосудистого и возрастного риска 
деменции (Cardiovascular Risk Factors, Aging 

and Dementia — CAIDE) [29]

Диагностические критерии  
метаболического синдрома

Примечание. АД — артериальное давление.

Фактор риска Значимость 
в баллах

Интерпретация

Возраст:
• менее 47 лет
• 47 лет — 53 года
• более 53 лет

0
3
4

Риск развития 
деменции в течение 
20 лет составляет:
0–5 баллов — 1%;
6–7 баллов — 1,9%;
8–9 баллов — 4,2%;
10–11 баллов — 
7,4%;
12–15 баллов — 
16,4%

Образование:
• более 10 лет
• 7–9 лет
• менее 7 лет 

0
2
3

Систолическое АД:
• менее 140 мм рт. ст.
• более 140 мм рт. ст.

0
2

Индекс массы тела:
• менее 30 кг/м2

• более 30 кг/м2

0
2

Общий холестерин 
крови:

• менее 6,5 ммоль/л
• более 6,5 ммоль/л

0
2

Низкая физическая 
активность

1

Показатели Значения
Абдоминальное ожирение 
(окружность талии)

мужчины — более 94 см;
женщины — более 80 см

Не менее двух из следующих признаков
Артериальное давление не менее 130/85 мм рт. ст.
Триглицериды не менее 1,7 ммоль/л
Липопротеины высокой плот-
ности

мужчины — менее  
1,0 ммоль/л;
женщины — менее  
1,2 ммоль/л

Липопротеины низкой плот-
ности

более 3,0 ммоль/л

Глюкоза натощак более 6,0 ммоль/л
Нарушение толерантности  
к глюкозе (уровень глюкозы 
через 2 часа после нагрузки 
глюкозой)

7,8–11,1 ммоль/л
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показателями системной воспалительной реакции увели-
чивается в 9,5 раза. Эти данные еще раз свидетельствуют о 
патогенетической роли эндотелиальной дисфункции, кото-
рая в существенной степени вызывается системными воспа-
лительными изменениями. Продемонстрировано также, что 
МС увеличивает риск инфаркта мозга — как симптомного, 
так и «немого» — в 2–4 раза [10, 24].

Наличие МС не только повышает риск возникновения 
когнитивных нарушений, но и способствует более быстрому 
их прогрессированию. У пациентов с синдромом умерен-
ных когнитивных нарушений риск развития деменции при 
наличии МС вдвое выше, чем в отсутствие данного рас- 
стройства [10].

Дифференциальный диагноз когнитивных нарушений 
при метаболическом синдроме. Как отмечено выше, когни-
тивные нарушения при МС могут иметь сосудистую и нейро-
дегенеративную природу. Уточнение этиологии когнитивных 
расстройств у пациентов с МС имеет существенное значение 
для ведения пациентов и прогноза.

Дифференциальный диагноз сосудистых и нейродегене-
ративных когнитивных нарушений базируется на анализе 
структуры когнитивного дефекта в целом и качественных 
особенностей мнестических расстройств в частности. 

Сосудистые когнитивные нарушения, связанные с пато-
логией сосудов небольшого калибра (а результатом эндо-
телиальной дисфункции при МС, как видно из изложенного 
выше, является дисфункция микроциркуляторного русла), 
относятся к так называемому подкорковому типу когнитив-
ных расстройств. Для него типичны замедленность познава-
тельной деятельности (брадифрения), снижение концентра-
ции внимания, нарушение управляющих функций головного 
мозга (планирования и контроля), а также умеренная зри-
тельно-пространственная дисгнозия и конструктивная дис-
праксия. Память нарушена по типу недостаточности воспро-
изведения. Нарушения речи (дисфазия) нехарактерны [13].

В отличие от сосудистых когнитивных нарушений, нейро-
дегенеративный процесс характеризуется в первую очередь 
выраженными и прогрессирующими нарушениями памяти, 
связанными с первичной недостаточностью запоминания 
новой информации [30]. Для дифференциального диагно-
за между нарушениями воспроизведения и запоминания 
используют следующий прием. Пациенту предъявляют слова 
для запоминания и просят рассортировать их по семанти-
ческим категориям (например, диван — это мебель, курт- 
ка — одежда). В дальнейшем при исследовании воспроизве-
дения название категории используют в качестве подсказок. 
Считается, что такие подсказки помогают преодолеть дефи-
цит воспроизведения, поэтому, если, несмотря на подсказку, 
пациент затрудняется вспомнить слово, констатируют пер-
вичную невозможность усвоения новой информации, кото-
рая указывает на наличие нейродегенеративного процесса. 
Этот прием позволяет определить природу когнитивного 
расстройства уже на достаточно ранних его стадиях.

Нарушения зрительно-пространственного гнозиса и прак-
сиса характерны как для сосудистых, так и для нейродегене-
ративных когнитивных нарушений. Однако при сосудистой 
этиологии они, как правило, носят менее выраженный харак-
тер. В частности, пациенты с сосудистыми когнитивными 
нарушениями крайне редко испытывают затруднения при 
ориентировке на местности, в то время как при БА трудности 
пространственной ориентировки — закономерный и почти 
облигатный симптом, особенно на продвинутых стадиях 
заболеваниях [13, 30].

Наличие прогрессирующей афазии, не связанной с пере-
несенными инсультами, — также весьма специфичный при-
знак нейродегенеративного процесса, который практически 
полностью исключает возможность «чистого» сосудистого 
когнитивного дефицита. Первым симптомом формирующей-
ся афазии обычно является недостаточность номинативной 
функции речи: пациенты испытывают затруднения при назы-
вании тех или иных предметов. В последующем речь пациен-
тов обедняется существительными, вместо них употребляют-
ся местоимения. У больного может частично страдать пони-
мание обращенной к нему речи. В результате формируется 
синдром акустико-мнестической (или, по международной 
номенклатуре, транскортикальной сенсорной) афазии [30].

В отличие от сосудистых когнитивных нарушений, для 
нейродегенеративного процесса на начальных стадиях неха-
рактерны снижение концентрации внимания и темпа позна-
вательной деятельности (брадифрения), а также нарушения 
управляющих функций (планирования и контроля) [30].

При этом следует учитывать достаточно широкую рас-
пространенность сочетанной патологии, когда сосудистое 
поражение головного мозга и нейродегенеративный про-
цесс наблюдаются одновременно. О таком сочетании будет 
говорить наличие замедленности когнитивных процессов 
(брадифрении) и прогрессирующих нарушений памяти по 
типу недостаточности запоминания [12].

Проведенные к настоящему времени исследования клини-
ческих особенностей когнитивных нарушений у пациентов с 
МС свидетельствуют о преобладании «подкоркового типа» 
расстройств с доминированием нарушений воспроизведе-
ния и управляющих функций. Это говорит о том, что ведущим 
механизмом поражения головного мозга при МС является все 
же недостаточность мозгового кровообращения [10].

Лечение когнитивных нарушений при метаболическом 
синдроме. Очевидно, что объектом лечебных мероприятий 
у пациентов с МС и когнитивными нарушениями в первую 
очередь должно быть основное заболевание. 

Важной целью лечения пациентов с МС является норма-
лизация окружности талии и массы тела. С этой целью они 
должны изменить пищевое поведение. Необходимо объяснить 
пациенту, что речь идет не о временном переходе на ту или 
иную «диету», а именно о стратегическом изменении пищево-
го поведения навсегда. При МС следует полностью исключить 
или значительно меньше употреблять легкоусвояемые углево-
ды (сахар, сладости и т. п.). Рекомендуется также сократить 
употребление мяса и животных жиров. Мясные блюда можно 
употреблять не чаще одного раза в день и шести дней в неде-
лю, при этом мясо должно быть очищено от кожи и жира. 
Напротив, следует увеличить в рационе долю изделий из твер-
дых сортов пшеницы, овощей и фруктов, творога и кисломо-
лочных продуктов, нежирных сортов рыбы и морепродуктов.

Одновременно дается рекомендация увеличить физиче-
скую активность. Это не только способствует увеличению 
расходов калорий, полученных с пищей, но и повышает уро-
вень ЛПВП, обладающих антиатерогенным эффектом. 

В исследовании FINGER (Finnish Geriatric Intervention 
Study to Prevent Cognitive Impairment and Disability — 
Финляндское гериатрическое интервенционное исследо-
вание профилактики когнитивных нарушений и инвалиди-
зации) анализировалось влияние изменения образа жизни 
на темпы прогрессирования когнитивных расстройств  
у пожилых лиц без деменции. При этом 1260 пожилых паци-
ентов были случайным образом разделены на две группы. 
В первой (631 участник) активно осуществлялась оптими-
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зация питания, применялись физические упражнения и 
когнитивное стимулирование; вторая, без изменения образа 
жизни (629 участников), была группой сравнения. Пациенты 
наблюдались на протяжении 24 месяцев. По данным иссле-
дования, пациенты первой группы достоверно превосходили 
группу сравнения по показателям темпа познавательной 
деятельности и управляющих функций (планирование и 
контроль), что говорило о достоверном уменьшении темпов 
прогрессирования сосудистых когнитивных нарушений [31]. 

В качестве медикаментозной терапии МС используют 
препараты, повышающие чувствительность периферических 
тканей к инсулину: метформин или пиоглитазон. По пока-
заниям назначаются также статины и антигипертензивные 
препараты. Данные о том, как указанные лекарственные 
средства воздействуют на когнитивные функции, пока недо-
статочны и противоречивы. Однако большинство экспертов 
сходятся во мнении, что на фоне своевременной и адекват-
ной антигипертензивной терапии риск развития когнитив-
ных нарушений и деменции уменьшается [26, 33].  

Для коррекции имеющихся когнитивных нарушений в 
повседневной клинической практике активно используются 
нейрометаболические препараты с нейропротективной ак- 
тивностью, такие как холина альфосцерат (Церетон) и этил- 
метилгидроксипиридина сукцинат — ЭМГПС (Нейрокс).

Холина альфосцерат представляет собой высокоэффектив-
ное нейрометаболическое и нейропротективное лекарствен-
ное средство, активирующее церебральную ацетилхолинерги-
ческую систему. Он проникает через гематоэнцефалический 
барьер и метаболизируется с образованием двух основных 
действующих веществ — холина и глицерофосфата. Холин, 
будучи предшественником ацетилхолина, активирует синтез 
данного нейромедиатора, что оказывает прямое положитель-
ное воздействие на когнитивные функции. Известно, что акти-
вация церебральной ацетилхолинергической системы необ-
ходима для обеспечения устойчивости внимания и эффектив-
ного запоминания новой информации. Второй образующийся 
метаболит — глицерофосфат — является предшественником 
фосфатидилхолина, входящего в состав фосфолипидов ней-
рональных мембран. Поэтому он способствует нейропротек-
ции и активации церебральных репаративых процессов при 
различных повреждениях головного мозга [18].

Клинические исследования свидетельствуют об эффек-
тивности холина альфосцерата (Церетона) при хронической 
недостаточности мозгового кровообращения, в восстанови-
тельном периоде ишемического инсульта, а также при БА 
с деменцией легкой или умеренной выраженности. Так, в 
работе Е. Г. Менделевич и соавт. (2009) показано, что на 
фоне его применения происходит регресс когнитивных и 
эмоционально-аффективных расстройств при хронической 
недостаточности мозгового кровообращения и у пациентов 
с последствиями черепно-мозговой травмы. Применение 
холина альфосцерата (Церетона) способствовало стати-
стически значимому улучшению когнитивных функций по 
краткой шкале психического статуса и одновременно регрес-
су астенических и депрессивных расстройств по шкале 
«самочувствие — активность — настроение» [11]. Сходные 
данные получены в работе А. В. Соловьевой и соавт. (2009), 
которые также использовали холина альфосцерат (Церетон) 
у пациентов с хронической цереброваскулярной патоло-
гией. На фоне указанной терапии отмечались повышение 
концентрации внимания и умственной работоспособности 
по результатам повторной пробы Шульте и регресс эмо-
ционально-поведенческих расстройств. Кроме того, был 

зафиксирован статистически значимый регресс выраженно-
сти головной боли, головокружения и других субъективных 
неврологических симптомов [14]. 

По общепринятому мнению, оценить клиническую значи-
мость изменений когнитивного статуса по тем или иным пси-
хометрическом методикам можно с помощью так называемых 
шкал общего клинического впечатления, где фиксируется 
динамика клинического статуса в целом. Такой подход был 
использован в исследовании Т. Н. Батышевой и соавт. (2009), 
в котором холина альфосцерат (Церетон) применялся у паци-
ентов с синдромом умеренных когнитивных нарушений сосу-
дистой природы. В цитируемом исследовании лечащие врачи 
в большинстве случаев сообщили о значительном клиниче-
ском улучшении, прежде всего за счет уменьшения выражен-
ности когнитивных и других нервно-психических нарушений. 
При этом пациенты указывали на значительное улучшение 
самочувствия. Многие из них отмечали появление «ясности 
мысли» на фоне терапии. Одновременно было зафиксирова-
но объективное улучшение когнитивных функций по краткой 
шкале оценки психического статуса [3].

И. Д. Стулин и соавт. (2009) исследовали динамику кли-
нических и электрофизиологических показателей на фоне 
терапии холина альфосцератом (Церетоном) у пациентов с 
хронической ишемией головного мозга. Препарат вводился 
в дозе 1000 мг/сут внутривенно капельно в течение 5 дней, 
затем внутримышечно в течение 10 дней. Были отмечены 
улучшение самочувствия, нормализация ночного сна, сниже-
ние уровня тревожности, уменьшение выраженности очаго-
вой неврологической симптоматики, улучшение показателей 
памяти. При повторном проведении ЭЭГ наблюдалась поло-
жительная динамика биоэлектрической активности головно-
го мозга: представленность медленных волн уменьшалась,  
а альфа-ритма — увеличивалась [16].

В ряде работ показано благоприятное влияние холина 
альфосцерата (Церетона) в отношении когнитивных и других 
неврологических расстройств у пациентов, перенесших ОНМК. 
При этом положительный эффект отмечался как при ишемиче-
ском, так и при геморрагическом инсульте [4, 8, 9, 20]. 

Имеются клинические данные об эффективности приме-
нения холина альфосцерата у пациентов с БА. P. L. Scapicchio 
и соавт. (2013) использовали его в рамках двойного слепого 
плацебо-контролируемого исследования при деменции лег-
кой или умеренной степени, связанной с БА. У 261 пациента 
применяли активный препарат холина альфосцерата (400 мг 
3 раза в день) или плацебо в течение 180 дней. В основной 
группе было получено статистически значимое улучшение 
когнитивных функций, наблюдались нормализация поведе-
ния, положительная динамика клинического статуса в целом. 
За то же время в группе плацебо было зафиксировано ухудше-
ние состояния или отсутствие изменений. Тот факт, что когни-
тивные расстройства при МС могут быть не только сосудистой, 
но и нейродегенеративной природы, обусловливает большое 
клиническое значение приведенных данных [36].

Благоприятное патогенетическое и симптоматическое 
воздействие при когнитивных нарушениях на фоне МС 
оказывает ЭМГПС. Данное лекарственное средство обладает 
антиоксидантным эффектом. Учитывая роль оксидантного 
стресса в развитии эндотелиальной дисфункции при гипер- 
гликемии, гиперлипидемии и гипертензии, оно, несомненно, 
показано при указанных состояниях для осуществления 
вазо- и нейропротекции. Антиоксидантный эффект ЭМГПС 
убедительно продемонстрирован в целом ряде эксперимен-
тальных и клинических работ. В частности, показано, что  
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на фоне использования ЭМГПС (Нейрокса) уменьшается 
активность малондиальдегида, который обычно рассматри-
вается в качестве одного из ведущих показателей оксидант-
ного стресса [2]. С другой стороны, его применение сопро-
вождалось увеличением активности фермента супероксид-
дисмутазы, физиологическая роль которого — дезактивация 
свободных радикалов [2]. В эксперименте также продемон-
стрировано, что ЭМГПС (Нейрокс) увеличивает выживаемость 
нейронов и проявляет мембранопротективный эффект при 
моделировании оксидантного стресса введением глютама- 
та — основной возбуждающей аминокислоты ЦНС [2]. 
Следует отметить, что перекисное окисление липидов явля-
ется одним из основных механизмов повреждения клеточ-
ных мембран не только при сосудистом, но и при нейродеге-
неративном патологическом процессе [2]. 

В клинических исследованиях доказана фармакологиче-
ская и терапевтическая эквивалентность Нейрокса ориги-
нальному ЭМГПС. Так, С. Н. Дума и Ю. И. Рагино (2011) при- 
меняли Нейрокс и оригинальный ЭМГПС у пациентов с хро-
нической недостаточностью мозгового кровообращения. На 
фоне терапии был достигнут достоверный и клинически зна-
чимый регресс эмоционально-аффективных, психовегетатив-
ных, астенических и когнитивных симптомов хронической 

цереброваскулярной патологии. Одновременно отмечалась по- 
ложительная динамика системных показателей оксидантного 
стресса в сыворотке крови. При этом эффективность Нейрокса 
и оригинального ЭМГПС оказалась сопоставимой [6]. 

Имеется опыт совместного применения холина альфосце-
рата (Церетона) и ЭМГПС (Нейрокса) у пациентов в восста-
новительном периоде ишемического инсульта [19]. Исходя 
из механизмов действия, очевидно, что указанные средства 
имеют различные терапевтические мишени, поэтому вза-
имно дополняют друг друга. Они не образуют между собой 
какого-либо лекарственного взаимодействия. С патогенети-
ческих позиций совместное применение холина альфосце-
рата (Церетона) и ЭМГПС (Нейрокса) у пациентов с хрониче-
ской недостаточностью мозгового кровообращения на фоне 
МС также целесообразно и обоснованно.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Сочетание немедикаментозного и медикаментозного воздей-
ствия на основное заболевание и его причины с воздействи-
ем на патогенетические механизмы церебральных ослож-
нений позволяет значительно уменьшить выраженность 
когнитивных и других нервно-психических расстройств  
у пациентов с метаболическим синдромом.
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Маркеры дисфункции эндотелия  
при ишемическом инсульте в зависимости  
от его патогенетических подтипов
А. Ю. Рябченко1, А. М. Долгов1, Е. Н. Денисов1, Н. В. Аптикеева1, Н. Г. Гуманова2

1 Оренбургский государственный медицинский университет Минздрава России
2 Государственный научно-исследовательский центр профилактической медицины Минздрава России, г. Москва

Цель исследования: изучение особенностей изменения маркеров эндотелиальной дисфункции при ишемическом инсульте (ИИ)  
и различных подтипах инсульта.
Дизайн: исследование случай-контроль.
Материалы и методы. Обследовали 110 пациентов мужского и женского пола с диагнозом ИИ, разделенных на подгруппы с атеротром-
ботическим, кардиоэмболическим, лакунарным инсультом.
На 1–2-е и 12–15-е сутки заболевания оценивали уровень оксида азота в сыворотке крови методом определения суммарной концентра-
ции его стабильных метаболитов (NO

2
, NO

3
) и содержание эндотелина 1 (ЭТ-1) в плазме крови иммуноферментным методом; определяли 

неврологический статус по шкале инсульта Национальных институтов здоровья США (NIHSS) и Скандинавской шкале инсульта (SSS). 
Результаты обрабатывали с помощью программы BioStat 2009. 
Результаты. Неврологический дефицит был наименьшим при лакунарном подтипе (50,9 ± 1,3 балла по SSS; 4,1 ± 0,3 балла по NIHSS), 
более выраженным — при атеротромботическом (42,6 ± 1,6 балла по SSS; 6,7 ± 0,6 балла по NIHSS) и максимальным — при кардиоэм-
болическом (32,7 ± 3,4 балла по SSS; 12,1 ± 1,8 балла по NIHSS).
Уровень ЭТ-1 при атеротромботическом подтипе составил 2,1 ± 0,7 фмоль/л, при кардиоэмболическом — 1,0 ± 0,3 фмоль/л, при лаку-
нарном — 0,5 ± 0,1 фмоль/л. Содержание NO

2
, NO

3
 при кардиоэмболическом подтипе снизилось на 54,2%, при атеротромботическом на 

25,7% и при лакунарном на 8,0%.
Заключение. Выявление наиболее выраженных изменений при атеротромботическом и кардиоэмболическом подтипах ИИ может сви-
детельствовать об их роли в патогенезе атеротромбоза и кардиоэмболических осложнений. 
Ключевые слова: ишемический инсульт, оксид азота, эндотелин 1, эндотелиальная дисфункция.
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Смертность от ишемического инсульта (ИИ) занимает 
третье место в общей структуре смертности населения 
экономически развитых стран, ИИ составляет около 9% 

от всех причин смерти [2, 3, 7, 9]. Причем в последнее деся-
тилетие наблюдается отчетливая тенденция к увеличению 
числа случаев ишемических инсультов и уменьшению — 

Markers of Endothelial Dysfunction in Ischemic Stroke, Depending  
on Its Pathogenic Subtypes
A. Yu. Ryabchenko1, A. M. Dolgov1, E. N. Denisov1, N. V. Aptikeeva1, N. G. Gumanova2

1 Orenburg State Medical University, Ministry of Health of Russia
2 National Research Center for Preventive Medicine, Ministry of Health of Russia, Moscow

Study Objective: To investigate specific patterns of changes in markers of endothelial dysfunction in ischemic stroke (IS) and different 
stroke subtypes.
Study Design: This was a case-control study.
Materials and Methods: We examined 110 male and female patients with IS and divided them into several subgroups, depending on the cause 
of stroke: atherosclerosis (thrombosis), cardioembolism, and lacune.
On days 1-2 and days 12-15, serum levels of nitric oxide were assessed by measuring the total concentration of its stable metabolites (NO

2
 and 

NO
3
); plasma endothelin-1 (ET-1) levels were determined by an immunosorbent assay. At the same time points, neurological assessments were 

done using the National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS) and the Scandinavian Stroke Scale (SSS). The study results were processed 
using BioStat 2009 software.
Study Results: The least severe neurological deficit was associated with a lacunar stroke (SSS score 50.9 ± 1.3 and NIHSS score 4.1 ± 0.3); 
such a deficit was more evident in strokes caused by atherosclerosis (thrombosis) (SSS score 42.6 ± 1.6 and NIHSS score 6.7 ± 0.6). The 
biggest deficit was seen in cardioembolic strokes (SSS score 32.7 ± 3.4 and NIHSS score 12.1 ± 1.8).
In patients who had a stroke caused by atherosclerosis (thrombosis), cardioembolism, and lacune, the ET-1 levels were 2.1 ± 0.7 fmol/L,  
1.0 ± 0.3 fmol/L, and 0.5 ± 0.1 fmol/L, respectively. The levels of NO

2
 and NO

3
 decreased by 54.2% in patients with a cardioembolic stroke, by 

25.7% in those who had atherosclerosis (thrombosis) as the stroke cause, and by 8.0% in those with a lacunar stroke.
Conclusion: The most significant changes were seen when IS was caused by atherosclerosis (thrombosis) or cardioembolism. This may suggest 
that these changes play a certain role in the pathogenesis of atherosclerosis (thrombosis) and cardioembolic events.
Keywords: ischemic stroke, nitric oxide, endothelin-1, endothelial dysfunction.
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геморрагических [5]. Остается недостаточно исследованной 
роль нитроксидергических и эндотелинергических механиз-
мов регуляции вазомоторной функции эндотелия сосудов  
в остром периоде ИИ. Не изучены особенности концентра-
ции стабильных метаболитов оксида азота (NO) и эндотели-
на 1 (ЭТ-1) при различных патогенетических подтипах ИИ.

Целью исследования, проведенного кафедрой невроло-
гии, медицинской генетики Оренбургского государственно-
го медицинского университета (заведующий кафедрой —  
д. м. н., профессор А. М. Долгов), было изучение особенно-
стей изменения маркеров эндотелиальной дисфункции при 
ИИ и различных подтипах инсульта.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
В исследование были включены 110 пациентов в остром 
периоде ИИ, которые находились на лечении в невроло-
гическом отделении ГАУЗ «Городская клиническая больни-
ца имени Н. И. Пирогова» (г. Оренбург) в 2012–2013 гг. 
Критериями исключения из исследования были наличие 
преходящего нарушения мозгового кровообращения, гемор-
рагического инсульта, опухоли головного мозга, инфаркта 
миокарда, тромбоэмболии легочной артерии или деком-
пенсации сердечной, легочной, почечной либо печеночной 
недостаточности, тяжелые формы гематологических, онко-
логических и эндокринных заболеваний, а также тяжелые 
психические заболевания, острые и обострения хронических 
инфекционных болезней. В исследование также не вклю-
чали больных моложе 30 лет и старше 80 лет и женщин  
до периода менопаузы. 

Протокол исследования был одобрен локальным этиче-
ским комитетом, и от всех участников было получено пись-
менное информированное согласие.

Контрольную группу составили 20 пациентов с хрониче-
ской сосудистой мозговой недостаточностью без инсульта 
в анамнезе. Исследуемая группа пациентов с ИИ была 
разделена на подгруппы с атеротромботическим, кардио-
эмболическим и лакунарным патогенетическими подтипами 
инсульта согласно критериям общепризнанной классифика-
ции патогенетических подтипов ишемического инсульта Trial 
of ORG 10172 in Acute Stroke Treatment (TOAST).

Оценку неврологического статуса производили с помощью 
Скандинавской шкалы инсульта (Scandinavian Stroke Scale — 
SSS) и шкалы инсульта Национальных институтов здоровья 
США (National Institutes of Health Stroke Scale — NIHSS), 
которые позволяют в течение 10 минут оценить выражен-
ность неврологических расстройств. Неврологический статус 
оценивали на 1–2-е и 15-е сутки заболевания. По степени 
выраженности неврологического дефицита весь контингент 
больных исследуемой группы был разделен на три под-
группы. В подгруппу с легким неврологическим дефицитом 
вошли пациенты, имевшие от 3 до 7 баллов по NIHSS и более 
45 баллов по SSS; с умеренным — пациенты с 8–12 бал- 
лами по NIHSS и 30–45 баллами по SSS; с выраженным —  
пациенты с 13 и более баллами по NIHSS и менее чем  
с 30 баллами по SSS.

Измерение ЭТ-1 в плазме крови у пациентов с ИИ выпол-
няли иммуноферментным методом с помощью набора для 
количественного определения эндотелина 1–21 в биоло-
гических жидкостях Endothelin 1–21 (Biomedica, Австрия)  
на 1–2-е и 12–15-е сутки заболевания.

Для оценки уровня NO использовали метод определения  
в депротеинизированной сыворотке крови суммарной кон-
центрации его стабильных метаболитов — нитритов и нитра-

тов (NO2
, NO

3
) — по реакции их восстановления в присут-

ствии хлористого ванадия (VCl
3
) и реакции диазотирования 

сульфаниламида (с реактивом Грисса) при предварительном 
восстановлении нитрат-ионов в нитрит с помощью VCl

3
 

[4]. Изучали пробы крови, взятые натощак из локтевой 
вены. Перед забором крови всем пациентам была назначена 
низконитратная диета. Исследования проводили на 1–2-е  
и 12–15-е сутки заболевания. 

Все результаты были обработаны с помощью программы 
BioStat 2009. Статистически значимыми считали различия 
при p ≤ 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
Среди больных основной группы были 80 (72,7%) мужчин 
и 30 (27,3%) женщин в возрасте от 33 до 79 лет (средний 
возраст — 63 ± 7,64 года). 

Оценка неврологического статуса пациентов основной 
группы выявила, что из неврологических синдромов у них 
преобладали нарушения движения — центральные парезы 
и плегии, — частота которых составила 72,3%. Нарушения 
высших корковых функций, а именно моторная афазия, сен-
сорная афазия, сенсомоторная афазия, алексия, акалькулия, 
аграфия, отмечены у 26,8% больных; бульбарный синдром — 
у 17,9%; дизартрия — у 17,9%; патология чувствительности  
в виде гипестезии — у 16,1%; вестибулоатактический син-
дром — у 16,1%; двигательные нарушения, выражавшиеся  
в пирамидном дефиците, — у 6,3%; синдром глазодвигатель-
ных нарушений — у 3,6%; расстройство сознания — у 3,6%; 
нарушения полей зрения — у 2,7% больных. По результатам 
оценки факторов риска (ФР) развития ИИ, ведущим ФР была 
артериальная гипертония, встречавшаяся у 76,0% пациен-
тов с инсультом. Атеросклероз отмечали у 27,7% больных 
основной группы; расстройства сердечного ритма имелись  
у 18,8%, сахарный диабет — у 8,9%.

В основной группе преобладали больные с атеротромбо-
тическим подтипом ИИ: 70 (63,6%) пациентов, — что отли-
чалось от мировой статистики, где на долю атеротромботи-
ческого инсульта приходится от 30% до 50% от общего числа 
ИИ [1]. Различия со статистическими данными были связаны 
с наличием изменений в сосудистой стенке в результате ате-
росклероза и ангиопатии, развивающейся при артериальной 
гипертонии. Пациентов с кардиоэмболическим подтипом 
было 23 (20,9%), и основной причиной развития инсульта 
у них являлись нарушения сердечного ритма, прежде всего 
пароксизмальная и постоянная формы фибрилляции пред-
сердий, и приобретенные пороки сердца, возникшие на фоне 
ревматической болезни. Лакунарный подтип встречался у  
17 (15,5%) пациентов и главным образом был связан с 
микроангиопатией, развивающейся при гипертонической 
болезни. Он сопровождался образованием небольшого очага 
инфаркта в белом веществе головного мозга. У этих больных 
имелся также моносимптомный неврологический дефект.

Как показала оценка тяжести неврологического дефицита 
у пациентов с различными патогенетическими подтипа-
ми ИИ, для лакунарного подтипа характерен наименьший 
неврологический дефицит: по SSS средний балл соста-
вил 50,9 ± 1,3; по NIHSS — 4,1 ± 0,3 (рис. 1). Это связано  
с его моносимптомным характером и с небольшим участком 
ишемии при лакунарном инсульте (как правило, не превы-
шающим 1–1,5 см). У пациентов с атеротромботическим 
подтипом наблюдался более выраженный неврологический 
дефицит: средний балл по NIHSS увеличился до 6,7 ± 0,6, 
что выше, чем при лакунарном подтипе, на 63,4% (p ≤ 0,05),  
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а по SSS уменьшился до 42,6 ± 1,6, что на 16,3% ниже  
в сравнении с лакунарным подтипом (p ≤ 0,05). При кар- 
диоэмболическом подтипе отмечался еще более выражен-
ный неврологический дефицит: средний балл по NIHSS 
составил 12,1 ± 1,8 и был больше, чем при атеротромботиче-
ском подтипе, на 80,6% (p ≤ 0,01), а по SSS равнялся 32,7 ± 
3,4, что на 23,2% ниже в сравнении с атеротромботическим 
подтипом (p ≤ 0,01).

В динамике наблюдения на 15-е сутки у пациентов  
с лакунарным подтипом ИИ отмечался наиболее выражен-
ный регресс неврологического дефицита: по сравнению с 
показателем на 1–2-е сутки средний балл по NIHSS сни-
зился на 19,5% (p ≤ 0,05), — что было связано с малым 
очагом ишемии и отсутствием у данной категории пациентов 
явлений отека головного мозга. При атеротромботическом 
подтипе ИИ средний балл по NIHSS снизился относительно 
уровня 1–2-х суток на 13,3% (p ≤ 0,05), а у больных с кар-
диоэмболическим инсультом отмечался более выраженный 
регресс неврологической симптоматики, чем при атеротром-
ботическом подтипе ИИ: средний балл по NIHSS стал ниже 
показателя 1–2-х суток на 17,35% (p ≤ 0,01). По сравнению 
с показателями 1–2-х суток у пациентов с лакунарным под-
типом ИИ средний балл по SSS повысился на 4,1% (p ≤ 0,05), 
у лиц с атеротромботическим подтипом ИИ — на 6,9% (p ≤ 
0,05), а у больных с кардиоэмболическим инсультом регресс 
неврологического дефицита был наиболее высоким: сред-
ний балл по SSS стал выше на 15,36% (p ≤ 0,01).

Определенное нами снижение суммарной концентрации 
NO2

, NO
3
 в сыворотке крови у пациентов с различными пато-

генетическими подтипами ИИ подтверждалось исследовани-
ями других авторов [6, 10, 11]. По сравнению с контрольной 
группой у пациентов с лакунарным подтипом отмечалось 
незначительное снижение уровня NO

2
, NO

3
, не имевшее ста-

тистической значимости (на 8,0%, p > 0,05) (рис. 2). При ате-
ротромботическом подтипе происходило более выраженное 
его снижение (на 25,7%, p ˂ 0,05), что может свидетельство-
вать о значении дефицита NO при развитии атеротромбоза. 
При кардиоэмболическом инсульте отмечалось наиболее 
выраженное снижение уровня NO

2
, NO

3
 (на 54,2%, p ˂ 0,01), 

что подтверждает роль нитроксидергических реакций в раз-
витии кардиоцеребральных взаимоотношений.

В ходе анализа уровня ЭТ-1 у пациентов с различными 
патогенетическими подтипами инсульта было обнаруже-
но его повышение в остром периоде ИИ, что также под-
тверждается данными других исследователей [8]. Наиболее 
высокий уровень ЭТ-1 относительно контрольных значений 
наблюдался в группе с атеротромботическим подтипом:  
2,1 ± 0,7 фмоль/л (p ˂ 0,01) (рис. 3). При кардиоэмболи-
ческом подтипе уровень ЭТ-1 был на 52,4% ниже, чем при 
атеротромботическом подтипе: 1,0 ± 0,3 фмоль/л, — но он 
также статистически значимо отличался от контроля (p ˂ 
0,05). У пациентов с лакунарным подтипом наблюдался еще 
более низкий уровень ЭТ-1: 0,5 ± 0,1 фмоль/л, — однако и 
он статистически значимо превышал данные контрольной 
группы (p ˂ 0,05). Наиболее высокий рост содержания ЭТ-1 
отмечался у пациентов с выраженным неврологическим 
дефицитом. При атеротромботическом подтипе уровень ЭТ-1 
также был статистически значимо выше, чем у пациентов  
с кардиоэмболическим и лакунарным подтипами (p ≤ 0,01).

Исследование уровня стабильных метаболитов NO про-
водилось в динамике ИИ на 12–15-й день. В подгруппах с 
легким и умеренным неврологическим дефицитом отмечался 
значительный прирост концентрации стабильных метаболи-
тов NO: на 8,9% (p ˂ 0,05) и 30,9% (p ˂ 0,05) соответствен-
но, — что свидетельствует о сохранности компенсатор-
ных механизмов вазодилатации, участвующих в регуляции 
тонуса сосудов, у данной категории лиц. В подгруппе с 
выраженным неврологическим дефицитом рост содержания 
стабильных метаболитов NO был еще более значительным: 
на 31,4% (p ˂ 0,01). Это указывает на сохранение адаптаци-
онных механизмов, направленных на поддержание нитро- 
ксидергических реакций, регулирующих тонус сосудов, у па- 
циентов данной подгруппы.

Уровень ЭТ-1 также исследовался на 12–15-е сутки забо-
левания. Выявлено, что ЭТ-1 практически не подвергается 
значимым колебаниям в остром периоде инсульта. В под-

Рис. 1. Оценка выраженности неврологического 
дефицита при различных патогенетических 
подтипах ишемического инсульта по шкале 
инсульта Национальных институтов здоровья 
США (National Institutes of  Health Stroke  
Scale — NIHSS) и Скандинавской шкале инсульта 
(Scandinavian Stroke Scale — SSS), баллы.
* Различия с атеротромботическим инсультом 
статистически значимы: p ≤ 0,01.
** Различия с атеротромботическим инсультом 
статистически значимы: p ≤ 0,05

Рис. 3. Изменения уровня эндотелина 1 
при различных патогенетических подтипах 
ишемического инсульта, фмоль/л
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Рис. 2. Изменения суммарной концентрации 
NO2 и NO3 в сыворотке крови при различных 
патогенетических подтипах ишемического 
инсульта, мкмоль/л
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группе пациентов с умеренным неврологическим дефицитом 
на 12–15-й день ЭТ-1 был на уровне 0,8 ± 0,1 фмоль/л —  
статистически значимо выше, чем в группе контроля (p ˂ 
0,05). В подгруппе с легким неврологическим дефицитом 
наблюдалось незначительное снижение уровня ЭТ-1 —  
до 0,5 ± 0,03 фмоль/л — при сохранении статистически зна-
чимого отличия от группы контроля (p ˂ 0,05). В подгруппе 
с выраженным неврологическим дефицитом происходило 
большее снижение уровня ЭТ-1 — до 4,3 ± 1,5 фмоль/л  
(p ˂ 0,05 при сравнении с показателем на 1–2-е сутки  
наблюдения), — однако эта величина значительно превыша-
ла данные в контрольной группе. В динамике ИИ, несмотря 
на рост концентрации стабильных метаболитов NO, сохра-

нялся высокий уровень ЭТ-1, что способствовало сохране-
нию вазоконстрикторных реакций, усугублению нарушений 
мозгового кровотока и, соответственно, нарастанию невро- 
логической симптоматики.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Проведенное исследование позволяет говорить о том, что эн- 
дотелинергические и нитроксидергические реакции системы 
кровообращения причастны к динамике развития ишемиче-
ского инсульта. Выявление наиболее выраженных изменений 
при атеротромботическом и кардиоэмболическом подтипах 
инсульта может свидетельствовать об их роли в патогенезе 
атеротромбоза и кардиоэмболических осложнений.
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Функциональное восстановление моторики  
после инсульта с позиций доказательной медицины
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Цель обзора: рассмотрение современных подходов к восстановлению моторики нижних конечностей у пациентов с инсультом головно-
го мозга (ИГМ) на примере Шотландских национальных клинических рекомендаций по ведению больных с инсультом.
Основные положения. Среди рекомендаций по восстановлению функции ходьбы, равновесия и мобильности достаточную доказа-
тельную базу имеют: применение ортезов на голеностопный сустав; повторяющиеся физические упражнения проприоцептивного про-
торения; упражнения для увеличения мышечной силы; электростимуляция «свисающей стопы»; обучение ходьбе на беговой дорожке 
для увеличения скорости ходьбы (у пациентов, способных передвигаться без опоры) или с помощью электромеханических технологий. 
Необходимыми признаются индивидуальный подход и безопасное повышение интенсивности реабилитации. 
Заключение. В медицинской реабилитации пациентов с двигательными нарушениями при ИГМ применяют дифференцированные ком-
плексы методов, учитывающие степень выраженности моторного дефекта и переносимость реабилитационных мероприятий. 
Ключевые слова: функциональное восстановление моторики, инсульт, реабилитация, ортезы, кинезитерапия, эрготерапия, биологи- 
ческая обратная связь, программируемая электромиостимуляция.
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Пациенты, перенесшие инсульт, могут испытывать целый 
ряд трудностей при восстановлении социально-быто-
вой активности. Эти проблемы вызваны как инсультом, 

так и его осложнениями [16]. 
Целью обзора является рассмотрение современных подхо-

дов к восстановлению моторики нижних конечностей у паци-
ентов с инсультом на примере Шотландских национальных 
клинических рекомендаций по ведению больных с инсультом 
(реабилитации, профилактике, лечению осложнений, плани-
рованию выписки). Они включают комплекс мероприятий, 
реализуемых врачами разных специальностей при активном 
участии самого больного как непосредственного члена муль-
тидисциплинарной бригады. В процессе реабилитации ста-
вятся конкретные перспективные и ближайшие цели. В зави-
симости от них применяются разные методы воздействия.

Для восстановления функции ходьбы, равновесия и мо- 
бильности рекомендуются:

• применение ортезов на голеностопный сустав;
• индивидуальный подход; 
• физические упражнения, ориентированные на восста-

новление ходьбы;
• повторяющиеся упражнения;
• упражнения для увеличения мышечной силы; 

• повышение интенсивности реабилитации.
Дополнительные рекомендации: 
• занятия на беговой дорожке для людей, способных 

передвигаться без опоры;
• электростимуляция «свисающей стопы»;
• восстановление ходьбы с помощью электромеханиче-

ских технологий. 
1. Ортезы голеностопного сустава. Когда ближайшая 

цель лечения — повышение скорости и эффективности 
ходьбы, улучшение походки с возрастанием нагрузки на 
ногу, квалифицированный специалист должен оценить целе-
сообразность применения ортеза для каждого пациента 
отдельно (сила доказательности — С).

Преимущества этого метода состоят в увеличении ско-
рости и эффективности ходьбы, улучшении походки и воз-
растании нагрузки на ногу [5, 7, 24, 30, 32, 33, 37, 38].  
В пяти исследованиях сравнивались два метода поддер-
жания статического равновесия: с использованием ортеза 
и без него [6, 7, 24, 37, 38]. В двух других исследованиях 
проводили сравнение различных видов ортезов [12, 30]. 
Получено недостаточно данных для определения позитив-
ного влияния ортезов на функциональные и долгосрочные 
результаты.

Functional Motor Recovery After Stroke: Evidence-Based Approach
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Objective of the Review: To outline current approaches to restoring lower-limb motor function after stroke. This was done using the example 
of a Scottish national clinical guideline on managing stroke patients.
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Кроме того, имеющихся данных недостаточно для того, 
чтобы сравнить разные виды ортезов (ортезы, выполнен-
ные по индивидуальному заказу и имеющиеся в наличии 
в торговой сети; ортезы различных конструкций и т. д.).  
В этой связи рекомендуется регулярно проводить переоцен-
ку целесообразности использования ортеза для каждого па- 
циента отдельно [4].

2. Индивидуальный подход. Специалисты должны ис- 
пользовать несколько методик проприоцептивного прото-
рения, заключающегося в улучшении проприоцептивной 
нервно-мышечной передачи импульсов, и подбирать их в 
соответствии с индивидуальными потребностями пациен-
та (сила доказательности — В). Систематический обзор 
восьми рандомизированных контролируемых исследований 
(РКИ), где задания, связанные с двигательным переучивани-
ем, сравнивались с другими методами, не обнаружил доста-
точных доказательств их эффективности [23, 25]. 

Нейрофизиологические подходы к лечению включали все 
подходы, основанные на нейрофизиологических знаниях, в том 
числе методы Бобата (K. Bobath), Брэннстрома (S. Brunnström), 
Руд (M. Rood) и методы улучшения проприоцептивной нерв-
но-мышечной передачи импульсов. Приводятся доказатель-
ства того, что при восстановлении двигательных функций 
после инсульта вмешательство с применением нескольких 
компонентов из разных методик более эффективно, чем отсут-
ствие лечения или использование плацебо [25].

3. Физические упражнения, ориентированные на вос-
становление ходьбы. Для улучшения и восстановления 
функции ходьбы всем пациентам рекомендована физическая 
тренировка, если к этому нет каких-либо противопоказаний 
(сила доказательности — А). В результате трех системати-
ческих обзоров доказано, что физическая подготовка, ори-
ентированная на улучшение функции ходьбы после инсульта, 
может увеличить скорость ходьбы и выносливость [29, 34, 
35], а также уменьшить степень зависимости от других людей 
во время ходьбы [29].

Систематический обзор данных 24 РКИ (1147 участни-
ков) выявил вероятную эффективность кардиореспираторных 
упражнений для повышения функциональной активности 
(разность средних (mean difference — MD) — 0,72 м/мин; 
95%-й ДИ: 0,46–0,98), максимальной скорости ходьбы (MD —  
6,47 м/мин; 95%-й ДИ: 2,37–10,57), скорости ходьбы по выбо-
ру (MD — 5,15 м/мин; 95%-й ДИ: 2,05–8,25), выносливости 
при ходьбе (MD — 7,44 м; 95%-й ДИ: 3,47–11,42) [29]. В дру-
гом систематическом обзоре показано, что упражнения, ори-
ентированные на восстановление функции ходьбы, вероятно, 
будут эффективны и в отношении увеличения ее скорости 
(общая величина эффекта (summarised effect size — SES) — 
0,45; 95%-й ДИ: 0,27–0,63) и дистанции (SES — 0,62; 95%-й 
ДИ: 0,30–0,95) [34]. В третьем систематическом обзоре обна-
ружена незначительная тенденция к улучшению скорости 
ходьбы благодаря физической подготовке [35].

4. Повторяющиеся упражнения. Для наращивания ско-
рости ходьбы, увеличения проходимого пациентом расстоя-
ния, повышения функциональной активности в реабилитацию 
необходимо включать повторяющиеся упражнения, которые 
должны быть безопасны для пациента (сила доказательнос- 
ти — В). Кохрейновский обзор, включавший 14 исследований 
(659 участников), обнаружил, что повторяющиеся упражнения 
эффективны для повышения скорости ходьбы (стандарти-
зованная разность средних (standardized mean difference — 
SMD) — 0,29; 95%-й ДИ: 0,04–0,53) и функциональной актив-
ности (SMD — 0,25; 95%-й ДИ: 0,00–0,51), улучшения перехода 

из положения сидя в положение стоя и наоборот (SMD — 0,35; 
95%-й ДИ: 0,13–0,56), а также для увеличения проходимого 
расстояния (SMD — 0,98; 95%-й ДИ: 0,23–1,73) [31]. Пациенты 
из групп изучения за 6 минут могли пройти в среднем на  
55 метров больше, чем больные контрольной группы, в которой 
повторяющиеся упражнения не применялись [9]. Однако на 
сегодняшний день нет убедительных доказательств влияния 
этого метода на равновесие в положении сидя или стоя.

5. Упражнения для увеличения мышечной силы. Для 
наращивания мышечной силы рекомендуются силовые 
упражнения (сила доказательности — В). Данные двух 
систематических обзоров (с изучением результатов 12 и  
11 исследований соответственно) позволяют заключить, что 
упражнения, ориентированные на укрепление мышц, явля-
ются полезными для увеличения мышечной силы [2, 8]. Но 
полученных данных недостаточно, чтобы обобщить выводы 
об относительной эффективности конкретных методов ук- 
репления мышц, а также определить, есть ли связь между 
силой мышц и функциональными результатами. Более того, 
имеются доказательства неблагоприятного влияния укреп- 
ления мышц на мышечную спастичность [2].

6. Увеличение интенсивности реабилитации. Каждая 
попытка увеличить интенсивность терапии для восстанов-
ления функции ходьбы должна оцениваться с точки зрения 
безопасности (сила доказательности — В). 

По данным трех систематических обзоров (9, 151 и 20 ис- 
следований соответственно), рост интенсивности реабили-
тации оказывает благотворное влияние на функциональные 
результаты, в том числе на ходьбу [14, 15, 35]. Хороший 
эффект был достигнут за счет увеличения вдвое «стандарт-
ной» кинезитерапии и эрготерапии. При проведении в день 
в среднем по 45 минут физиотерапии и по 14 минут трудоте-
рапии получилось приблизительно 16 часов дополнительной 
терапии на каждого пациента. Увеличение реабилитации на 
16 часов является минимальным требованием для достиже-
ния лучшего результата. Однако в представленных исследо-
ваниях были значительные различия в количестве терапии, 
проведенной для отдельных пациентов, в количестве самих 
упражнений и во времени, которое предназначалось для 
дополнительной терапии. Кроме того, эффект был изучен 
только в течение первых шести месяцев после инсульта.

7. Обучение ходьбе и другим видам двигательной 
активности на беговой дорожке. Больным, не нуждающим-
ся при передвижении в посторонней помощи, для восстанов-
ления скорости во время ходьбы можно назначить занятия 
на беговой дорожке (сила доказательности — B). Не ре- 
комендуется использование беговой дорожки в качестве 
рутинного метода при обучении и восстановлении способ-
ности ходить после инсульта (сила доказательности — B). 
Восстановление функции ходьбы возможно у пациентов 
начиная с этапа получения адекватных вегетативных реак-
ций на малонагрузочные пробы. 

Авторы двух систематических обзоров, в один из которых 
были включены 15 исследований, 622 участника [19], а в дру-
гой — 12 исследований, 374 участника [22], пришли к выво-
ду, что обучение на беговой дорожке не более эффективно, 
чем другие традиционные методы, такие как кинезитерапия 
со стандартным обучением ходьбе и другим видам двигатель-
ной активности. Поэтому применение тредмила не рекомен-
дуется в качестве рутинного метода реабилитации пациентов 
с инсультом. Однако, по данным A. M. Moseley и соавт. (2005), 
пациенты, которые не могли передвигаться самостоятельно 
в начале лечения, имеют лучший результат при обучении 
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на беговой дорожке с частичной поддержкой веса тела, чем  
при обычном обучении на беговой дорожке [22]. 

8. Электромиостимуляция «свисающей стопы». 
Эффективность электромиостимуляции для лечения «сви-
сающей стопы» после инсульта доказывает систематический 
обзор, включающий 30 исследований разнообразного харак-
тера и качества по изучению результатов функциональной 
электрической стимуляции (ФЭС) [28]. 

Девять небольших исследований до и после проведен-
ного курса лечения, включенных в систематический обзор, 
представили ограниченные подтверждения того, что ФЭС 
может давать положительный ортопедический эффект, осо-
бенно в отношении улучшения скорости ходьбы у больных в 
отдаленном периоде инсульта. Шесть систематических обзо-
ров эффективности электростимуляции (программируемой 
функциональной и чрескожной) включили 57 исследований 
с различными методологиями и подходами. Они показали, 
что сегодня недостаточно данных для подтверждения или 
опровержения результативности этих методов для улучшения 
ходьбы, увеличения мышечной силы и повышения других 
функциональных результатов при инсульте [10, 11, 13, 26, 27, 
36]. Требуется более детальная работа по отбору пациентов в 
исследование с четким определением критериев включения. 
Недостаточно доказательств долгосрочных терапевтических 
эффектов ФЭС, не уделено внимание вопросам спастичности, 
контроля статического и динамического равновесия. 

Функциональную миостимуляцию можно рассматривать 
как метод лечения «свисающей стопы» для повышения ско-
рости и эффективности ходьбы (сила доказательности — С).

9. Восстановление ходьбы с помощью электромеха-
нических технологий. Восстановление ходьбы при помощи 
электромеханической стимуляции может быть использовано 
в лечении некоторых больных в тех стационарах, где имеется 
оборудование и есть обученный персонал (сила доказатель-
ности — В). Достоинство метода состоит в достижении 
независимости при ходьбе, что выявил систематический 
обзор восьми РКИ (414 участников) [20]. При этом приме-
нялись электромеханические роботизированные помощни-
ки как дополнение к стандартным физиотерапевтическим 
процедурам, в то время как контрольные группы получали 
стандартную терапию без роботизированных технологий.  
В группах, где использовались электромеханические тренеры 
ходьбы, 45% пациентов достигли независимости при ходьбе, 
а в контрольных — 27%. Однако время, необходимое для 
достижения независимости при ходьбе, у пациентов, приме-
нявших роботизированные технологии, могло быть больше, 
чем у получавших обычную терапию. Недостаточно данных, 
чтобы определить, в результате чего возникает положитель-
ный эффект: за счет электромеханического воздействия или 
дополнительного времени на терапию.

Для восстановления функции ходьбы, равновесия и мо- 
бильности не рекомендуются: 

• занятия на беговой дорожке как рутинный метод (на- 
помним, что данный тренинг рекомендован только для 
улучшения скоростных показателей ходьбы);

• обычная электронейромиография (ЭНМГ) с биологиче-
ской обратной связью (БОС);

• обучение на стабилометрической платформе с визуаль-
ной обратной связью для восстановления баланса.

Обычная электронейромиография с биологической 
обратной связью. Два систематических обзора (один вклю-
чал 13 исследований, 269 участников [39], другой — 8 ис- 
следований [21]) не выявили значительного клиническо-

го преимущества ЭНМГ с БОС в плане улучшения ходьбы, 
координации или двигательной активности при инсульте. 
Поэтому применение ЭНМГ с БОС не рекомендуется в каче-
стве рутинного метода восстановления функций ходьбы, 
равновесия или двигательной активности после инсульта 
(сила доказательности — B). В дальнейшем желателен ана-
лиз в динамике состояния мышечного тонуса, а также клини-
ческих проявлений и нейрофизиологических показателей.

Использование зрительной и слуховой обратной связи. 
Больным, перенесшим инсульт, не рекомендуется приме-
нять стабилометрическую платформу с сигналом обратной 
связи для восстановления походки, равновесия и двигатель-
ной активности (сила доказательности — B). Визуальная 
обратная связь в процессе обучения на стабилометической 
платформе не влияет на координацию, функцию ходьбы 
или мобильность у пациентов после инсульта, что показали 
два систематических обзора: один включал 7 исследований  
(246 участников) [3], другой — 8 исследований (214 участ-
ников) [35]. Однако в них использовались недифферен-
цированные методы работы с пациентами. Между тем при-
менение индивидуализированных подходов к играм на 
стабилометрической платформе с учетом типа ведущего 
двигательного дефекта может позволить получить статисти-
чески значимый эффект [1]. Этот эффект может отражаться 
не только клинически, но и инструментально. Кроме того, 
стабилометрические показатели включают не только основ-
ные, но и спектральные, векторные значения, что требует 
дальнейшего анализа.

Систематический обзор, проведенный R. P. S. Van Peppen  
и соавт. (2006), обнаружил некоторые доказательства эф- 
фективности слуховой обратной связи для увеличения ско-
рости ходьбы и длины шага [35].

Недостаточно доказана эффективность для восстановле-
ния функции ходьбы, равновесия и мобильности:

• традиционной электростимуляции; 
• вспомогательных приспособлений для ходьбы (стан-

дартных и телескопических тростей).
Вспомогательные приспособления для ходьбы можно 

рекомендовать только после полной оценки их потенци-
альных преимуществ и недостатков в зависимости от этапа 
восстановления и индивидуальных особенностей конкретного 
пациента. Два небольших исследования были посвящены 
изучению влияния стандартных и телескопических тростей 
на статическое равновесие [17, 18]. Но высококачественных 
доказательств получено недостаточно, чтобы сравнить эффек-
ты различных типов вспомогательных приспособлений. 

Отдельные пациенты могут обрести уверенность с исполь-
зованием вспомогательных приспособлений для ходьбы. 
И если эти приспособления улучшают функцию ходьбы, 
координацию, повышают качество жизни и независимость, 
а также снижают риск падений у пациентов после инсульта, 
они становятся очень выгодными экономически. 

Недостатками использования вспомогательных приспо- 
соблений могут быть неблагоприятное воздействие на поход-
ку и препятствие достижению независимости при ходьбе  
(из-за чего больные уже не смогут передвигаться без опоры). 
Но имеющиеся в настоящее время данные еще не позволяют 
оценить размер этих потенциальных отрицательных послед-
ствий.

Учитывая недостаточный уровень доказательности неко-
торых методов воздействия, необходимы дальнейшие иссле-
дования для подбора оптимальных способов работы, дли-
тельности и интенсивности тренингов.
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Медицинская реабилитация пациентов с двигательными 
нарушениями при инсульте головного мозга включает диф-

ференцированный комплекс методов воздействия, учитыва-
ющий степень выраженности моторного дефекта и перено-
симость реабилитационных мероприятий.
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Современные подходы к лечению  
и реабилитации пациентов с сосудистыми 
когнитивными нарушениями
И. С. Преображенская, А. А. Науменко, Н. В. Трофимова

Первый Московский государственный медицинский университет имени И. М. Сеченова Минздрава России

Цель обзора: изложение современных подходов к лечению и реабилитации пациентов с сосудистыми когнитивными расстройствами 
(СКР). 
Основные положения. СКР — изменения когнитивных функций разной степени выраженности вследствие сосудистого поражения 
головного мозга. В основе их развития лежит поражение большого объема вещества головного мозга, а также зон, значимых для ког-
нитивного функционирования. Распространенность СКР чрезвычайно высока, в отсутствие правильной диагностики и лечения может 
отмечаться их дальнейшее развитие до формирования деменции.
СКР частично обратимы. Патогенетическое лечение включает выявление и терапию сердечно-сосудистой патологии, устранение сосу-
дистых факторов риска. В базовом симптоматическом лечении деменции применяют ингибиторы ацетилхолинэстеразы и антагонисты 
NMDA-рецепторов. При лечении легких и умеренных СКР основная роль отводится выявлению, лечению и профилактике причин болез-
ни, когнитивному тренингу, а также антагонистам NMDA-рецепторов. 
Заключение. Своевременная диагностика и правильное лечение СКР исключительно важны, учитывая высокий риск инвалидизации 
пациентов без лечения и широкую распространенность СКР.
Ключевые слова: сосудистые когнитивные расстройства, сосудистая деменция, ингибиторы ацетилхолинэстеразы, блокаторы NMDA-
рецепторов, когнитивно-моторный тренинг.
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Заболевания, проявляющиеся когнитивными наруше-
ниями, с каждым годом поражают все больше людей,  
и зачастую трудоспособного возраста, следствием чего 

являются экономические, трудовые и социальные поте-
ри. Сосудистые когнитивные расстройства (СКР) распро-
странены чрезвычайно широко и являются второй после 
болезни Альцгеймера (БА) причиной развития деменции.  
В формировании недементных когнитивных нарушений  
роль сосудистого поражения головного мозга, возможно, 
еще значительнее. При недостаточном внимании к лечению 
и профилактике сердечно-сосудистой патологии, раннему 
выявлению и устранению сосудистых факторов риска лег-
кие и умеренные расстройства сосудистой этиологии могут 
выходить на первый план и становиться основной причи- 
ной развития когнитивных нарушений в популяции [25, 
71, 72]. На развитие и течение БА негативное действие 
оказывают сопутствующая сердечно-сосудистая патология, 
сосудистые факторы риска, перенесенные пациентом ОНМК. 

Следует отметить также, что сосудистые и нейродегенератив-
ные расстройства при их сочетании взаимно утяжеляют кли-
нические проявления друг друга. В последнем случае речь 
идет о так называемых смешанных когнитивных нарушениях, 
на долю которых приходится порядка 15–20% всех случаев 
деменции [43, 50].

Цель обзора — изложение современных подходов  
к лечению СКР.

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ, ФАКТОРЫ РИСКА И ПАТОГЕНЕЗ
Термин «сосудистые когнитивные расстройства» был введен 
в употребление V. Hachinski в 1994 г. [23, 52]. Под ним сле-
дует понимать когнитивные нарушения любой степени выра-
женности (легкие, умеренные, тяжелые), причиной которых 
стало сосудистое поражение головного мозга.

Факторами риска СКР являются пожилой возраст, артери-
альная гипертензия, нарушения сердечного ритма, патология 
свертываемости крови, сахарный диабет, гиперлипидемия, 

Current Approaches to Treating and Rehabilitating Patients  
with Vascular Cognitive Impairment
I. S. Preobrazhenskaya, A. A. Naumenko, N. V. Trofimova

I. M. Sechenov First Moscow State Medical University, Ministry of Health of Russia

Objective of the Review: To describe modern approaches to treating and rehabilitating patients with vascular cognitive impairment (VCI).
Key Points: Vascular cognitive impairment refers to cognitive changes of varying degrees caused by cerebrovascular disorders.
This impairment is the result of damage to large areas of the brain, including zones involved in cognitive functioning. The prevalence of VCI 
is extremely high. When not correctly diagnosed or left untreated, it may exacerbate and lead to dementia.
VCI is partially reversible. Pathogenesis-oriented treatment includes detection and treatment of cardiovascular disorders and correction of 
vascular risk factors. Basic symptomatic treatment for dementia includes acetylcholinesterase inhibitors and NMDA-receptor antagonists. In 
treating mild and moderate VCI, key measures include the identification, treatment, and prevention of conditions that cause the underlying 
disease; cognitive trainings; and the use of NMDA-receptor antagonists.
Conclusion: The high risk of disability in patients with untreated VCI and the high prevalence of this condition highlight the great importance 
of timely diagnosis and the correct treatment of VCI.
Keywords: vascular cognitive impairment, vascular dementia, acetylcholinesterase inhibitors, NMDA-receptor antagonists, cognitive-motor 
training.
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изменения состояния сосудистой стенки другой этиологии 
(васкулиты), перенесенные инсульт и инфаркт миокарда, 
низкая физическая активность, абдоминальное ожирение  
и низкий уровень образования.

Говоря об эпидемиологии СКР, следует упомянуть, что по 
результатам популяционных исследований сделано несколь-
ко выводов: 1) распространенность СКР зависит от воз-
раста и удваивается каждые 5 лет; 2) эти нарушения чаще 
встречаются у мужчин; 3) имеются некоторые различия 
по распространенности СКР между нациями и странами.  
В целом распространенность сосудистой деменции колеб- 
лется в диапазоне от 2,2% у женщин в возрасте 70–79 лет  
до 16,3% у мужчин старше 80 лет [62].

В основе развития СКР может лежать как ОНМК, так и 
хроническое поражение головного мозга (повторяющиеся 
ОНМК, лейкоареоз) вследствие атеросклероза магистральных 
артерий головы, кардио- и артерио-артериальных эмболий, 
нарушения баланса между артериальным притоком и веноз-
ным оттоком крови, патологии сосудов мелкого калибра [18, 
25, 27, 30, 69]. Характер когнитивных нарушений у пациентов 
с СКР будет различным: когнитивные симптомы определя-
ются локализацией очагового ишемического поражения.  
В то же время выраженность когнитивных нарушений будет 
в большей степени определяться объемом поражения голов-
ного мозга либо страданием так называемых стратегических  
зон — структур мозга, важных для когнитивного функциони-
рования [30, 54]. К таким зонам традиционно относят базаль-
ные ганглии, таламус, гиппокамп, ствол головного мозга  
и лобные доли. При вовлечении «стратегической» зоны для 
развития когнитивных симптомов объем поражения веще-
ства головного мозга должен быть не менее 10 см3 [45]. Если 
«стратегическая» зона интактна, суммарный объем некроза 
должен составлять примерно 50–100 см3 [41, 84].

Различают несколько вариантов формирования СКР:
1) ОМНК с поражением «стратегических» зон. Когнитив- 

ные нарушения развиваются остро, дальнейшее их течение 
при однократном инсульте обычно стационарное;

2) мультиинфарктное поражение белого вещества голов-
ного мозга и подкорковых структур. Когнитивные нарушения 
будут развиваться прогредиентно, возможно, ступенеобраз-
но. Пациент часто не знает о перенесенных инсультах, 
поскольку они не проявлялись никакой неврологической 
симптоматикой («немые» инфаркты); 

3) диффузное поражение белого вещества (лейко- 
ареоз) без перенесенных ОНМК также характеризуется 
постепенным ухудшением когнитивных функций (болезнь 
Бинсвангера). На фоне прогредиентного течения отмечают-
ся колебания выраженности когнитивных, эмоциональных 
и поведенческих расстройств (флюктуации), обычно свя-
занные с колебаниями выраженности сердечно-сосудистой 
(АД, ЧСС, аритмии) и иной соматической патологии (сахар 
крови, лактатацидоз, гиповолемия и т. д.). Следует отметить, 
что современные методы нейровизуализации позволили 
уточнить природу поражения головного мозга в этом случае 
и показали, что обычно лейкоареоз сочетается с мульти- 
инфарктным поражением головного мозга [23];

4) развитие когнитивных нарушений после перенесен-
ного пациентом инсульта, большого по объему. По данным  
H. J. Lin и соавт., инсульт повышает риск развития деменции 
в среднем в 4 раза [64]. Сходные данные опубликованы  
T. Pohjasvaara и соавт. [75]. 

Согласно общепринятым классификациям, постинсульт-
ные когнитивные нарушения могут быть установлены, если 

их дебют совпадает со временем развития инсульта и они 
сохраняются через 3 месяца после ОНМК. Следует учитывать, 
что инсульт может быть не только причиной развития когни-
тивных нарушений, но и фактором, инициирующим развитие 
когнитивных расстройств иной этиологии. Чаще всего это 
манифестация БА — нейродегенеративного заболевания, 
клинические проявления которого возникают лишь через 
10–15 лет от начала развития болезни [23]. В таком случае 
правильно говорить не о постинсультном когнитивном рас-
стройстве, а о развитии БА. 

Исследование, выполненное В. А. Парфёновым и соавт., 
показало, что инсульт вносит весомый вклад в возникнове-
ние и дальнейшее развитие когнитивных расстройств. Так,  
в ходе анализа когнитивных нарушений у пациентов с 
легким неврологическим дефицитом и без афазии когни-
тивные нарушения были выявлены у 68% обследованных 
в остром периоде инсульта, в то время как в постинсульт-
ном периоде их частота составила 83%, при этом у 53% 
больных нарушения соответствовали критериям умерен-
ных когнитивных расстройств (УКР), а у 30% была вы- 
явлена деменция [31].

Ретроспективный анализ показал достоверное нараста-
ние выраженности когнитивных нарушений у лиц, пере-
несших инсульт. Так, когнитивные нарушения отмечались 
у 26% пациентов до развития у них инсульта и у 60% — 
через три месяца после перенесенного инсульта [25, 27]. 
Однако, по данным подробного анализа их качественных 
характеристик, у 32% больных эти нарушения в постин-
сультном периоде соответствовали БА. Таким образом, про-
веденные исследования убедительно продемонстрирова-
ли, что в трети случаев когнитивные нарушения после 
ОНМК не являются следствием перенесенного инсульта, 
а развиваются в рамках манифестации текущего нейро- 
дегенеративного процесса. 

Исследование R. Barba и соавт. показало, что когнитив-
ные нарушения, в том числе тяжелые, часто предшествуют 
инсульту. В исследование были включены 324 пациента, 
которые перенесли инсульт; у 15% обследованных демен-
ция отмечалась до развития ОНМК. Пациенты с тяжелыми 
когнитивными нарушениями были достоверно старше и 
имели низкий уровень образования, группа пациентов с 
тяжелыми когнитивными нарушениями состояла преиму-
щественно из женщин. У лиц с деменцией были выявлены 
как длительный анамнез сердечно-сосудистой патологии и 
сосудистых факторов риска, так и бо’льшая выраженность 
церебральной атрофии (преимущественно височных долей 
головного мозга) согласно результатам МРТ; нейровизуали-
зация показала также достоверно бо’льшую распространен-
ность лейкоареоза. Таким образом, вероятно, бо’льшая часть 
случаев деменции обусловлена не сосудистым поражением 
головного мозга, а сочетанием цереброваскулярной пато-
логии с текущим нейродегенеративным процессом [38]. 
Проведенные исследования также продемонстрировали, что 
наличие деменции прогностически неблагоприятно, уровень 
смертности у пациентов с деменцией выше. Этот факт очеви-
ден, и его легко объяснить, если расценивать деменцию как 
декомпенсацию когнитивных функций вследствие пораже-
ния большого объема вещества головного мозга.

Клинические данные подтверждаются морфологически-
ми исследованиями. Так, при клинико-морфологическом 
сопоставлении у 77% пациентов с прижизненным диагнозом 
«сосудистая деменция» были выявлены сенильные бляшки 
и нейрофибриллярные клубочки, в то время как у 16–48% 
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пациентов с прижизненно диагностированной БА — лаку-
нарные инфаркты и лейкоареоз [23, 39, 47, 55, 61].

М. А. Чердак и соавт. выполнили исследование по изу-
чению роли сосудистых и нейродегенеративных факторов 
в развитии постинсультных когнитивных нарушений у паци-
ентов, перенесших ишемический инсульт. В исследование 
вошли 120 пациентов (64 женщины и 56 мужчин) в возрасте 
от 55 до 85 лет. Было выявлено, что когнитивные расстрой-
ства проявляются в том числе нарушениями поведения,  
а также изменением эмоциональной сферы, чаще всего раз-
витием депрессии и апатии. Когнитивные нарушения, раз-
вившиеся после инсульта, имели тенденцию к спонтанному 
уменьшению, что было в большей степени характерно для 
СКР и в меньшей степени — для нейродегенеративных ког-
нитивных расстройств. Наиболее полно восстанавливались 
нейродинамические и исполнительные функции [28]. 

С учетом вышесказанного, необходимо более подробно 
остановиться на процессах, которые лежат в основе восста-
новления или улучшения когнитивных функций у пациентов, 
у которых когнитивные нарушения развились вследствие 
инсульта. Положительная динамика когнитивных функций в 
данном случае может быть следствием нейропластичности и 
реадаптации. 

Нейропластичность, в свою очередь, можно разделить на 
нейрогенез и микроструктурные и функциональные изме-
нения сохранных нейронов [8, 86]. Нейрогенез в большей 
степени характерен для периинфарктной зоны в восстанови-
тельном периоде инсульта, часто описываемые локализации 
нейрогенеза — субгранулярная зона зубчатой извилины 
гиппокампа и субэпендимальные отделы боковых желудоч-
ков [5]. В периинфарктной зоне происходит вовлечение 
новообразованных нейронов/астроцитов/олигодендроци-
тов в нейрональные сети вследствие образования новых 
синаптических и функциональных связей с другими нейро-
нами [5, 11, 29, 34, 46, 51, 58, 76].

Однако только синаптический нейрогенез не может в 
достаточной степени обеспечить восстановление функции, 
утраченной вследствие инсульта. Значительная роль принад-
лежит микроструктурной и функциональной перестройке уже 
существующих нейронов. Формирование новых навыков, уме-
ний, знаний морфологически проявляется изменением числа 
шипиков и дендритов нейронов головного мозга с последу-
ющим образованием новых синапсов и новых нейрональных 
сетей [8, 29]. Подобные процессы отмечаются у пациентов с 
постинсультными когнитивными нарушениями. Проведенные 
исследования подтвердили, что у пациентов, склонных к 
восстановлению когнитивных функций или уменьшению 
выраженности когнитивных расстройств, отмечается актив-
ная структурно-функциональная перестройка нейронов и их 
связей, особенно в отделах противоположного полушария, 
симметричных пораженному очагу [8, 42, 48, 65, 67, 83, 87].

В отличие от нейропластичности, пик которой приходится 
на первые месяцы после перенесенного пациентом ОНМК, 
реадаптация способна улучшить когнитивные и иные функ-
ции пациента как на ранней стадии восстановления, так и в 
значительно более поздний период. Суть этого адаптацион-
ного механизма сводится к уменьшению функционального 
дефекта путем приспособления, например, здоровая рука 
может взять на себя часть функций руки, ослабленной вслед-
ствие пареза [1, 11, 16, 81].

Ухудшение памяти — состояние, типичное для пациентов 
как с подкорковым СКР, так и с амнестическим вариантом 
УКР [18, 20]. Гиппокамп представляет собой гетерогенную 

структуру, состоящую из нескольких анатомически и функ- 
ционально раздельных структур, которая отвечает за консо-
лидацию информации из кратковременной памяти в долго-
временную. До сих пор неясно, какие зоны гиппокампа пре- 
имущественно страдают у пациентов с СКР и какие — при 
амнестическом варианте УКР. X. Li и соавт. выполнили иссле-
дование, в котором приняли участие 26 пациентов с СКР, 26 —  
с амнестическим вариантом УКР и 26 добровольцев без 
когнитивных нарушений. Группы были сопоставимы по полу, 
возрасту и уровню образования. Авторы применили авто-
матизированный метод сегментации гиппокампа для оценки 
объема нескольких гиппокампальных зон, включая аммонов 
рог (CA: 1–4), зубчатую фасцию гиппокампа, или зубчатую 
извилину (gyrus dentatus — DG), опорную структуру гиппо-
кампа (subiculum) и зону около нее (presubiculum). Результаты 
показали у пациентов с СКР меньшую атрофию гиппокампа, 
чем в группе с амнестическим вариантом УКР, несмотря на 
отсутствие значительных различий в баллах по краткой шкале 
оценки психического статуса (Mini-Mental State Examina- 
tion — MMSE). Сравнение пациентов c СКР с группой кон-
троля показало, что при СКР достоверно снижается объем 
левой subiculum с presubiculum и правого CA4/DG [63]. Таким 
образом, патологический процесс при нейродегенеративном 
и ишемическом поражении головного мозга может затраги-
вать структуры гиппокампового круга, но при этом степень их 
поражения и локализация будут различны. Подобное мнение 
высказывается и другими исследователями [59].

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА И ДИАГНОСТИКА
Следует отметить, что клиническая картина нарушений памяти 
у пациентов с СКР и с амнестическим вариантом УКР бу- 
дет различаться. При наличии амнестического варианта УКР 
будут отмечаться так называемые гиппокампальные наруше-
ния памяти, проявляющиеся снижением объема отсроченного 
воспроизведения запоминаемой информации по сравнению 
с объемом непосредственного воспроизведения, а также не- 
эффективностью семантического опосредования (подсказки).  
У пациентов с СКР на первый план выйдут регуляторные нару-
шения памяти — объем как непосредственного, так и отсро-
ченного воспроизведения информации будет в значительной 
степени увеличиваться при введении организующей методики 
(подсказки), привлечении внимания пациента, а также будет 
зависеть от скорости психических процессов, способности  
к созданию программы действий и к контролю над ее выпол-
нением. В клинической картине СКР будут преобладать сим-
птомы лобно-подкорковых отделов и связей головного мозга: 
зрительно-пространственные нарушения, снижение скорости 
психических процессов, снижение и колебание уровня внима-
ния (истощаемость), недостаточность «управляющих» функ-
ций головного мозга [23, 26] (табл. 1).

Н. В. Вахнина и соавт. приводят данные, согласно кото-
рым клинические признаки поражения передних отде-
лов головного мозга, а также их связей характерны для 
всех пациентов с СКР, развившимися вследствие инсульта.  
В 2/

3
 случаев клинические и нейропсихологические призна-

ки поражения лобных долей и их связей были основными 
клиническими симптомами [2, 12, 22]. Следует отметить, что 
другими исследователями эти данные не подтверждены:  
по наблюдениям T. Pohjasvaara и соавт., например, нару-
шение «управляющих» функций отмечается всего у 40% 
пациентов, перенесших инсульт [74]. Видимо, столь широ-
кий разброс данных является результатом гетерогенности 
выборки пациентов.
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Исследование когнитивных функций у пациентов с СКР 
должно выполняться несколько раз, в разные сроки от 
момента развития диагностированного ОНМК. Согласно 
результатам исследования, выполненного Л. В. Климовым и 
соавт., данные, полученные при анализе выраженности ког-
нитивных расстройств у пациентов в первые дни инсульта, 
коррелируют с результатами более подробного нейропси-
хологического обследования, проведенного через несколь-
ко недель [14, 17]. Таким образом, нейропсихологическое 
исследование, выполненное пациенту в остром и острейшем 
периодах инсульта, может иметь прогностическое значе- 
ние — давать основания для прогноза развития когнитив-
ных нарушений и их динамики в раннем и восстановитель-
ном периодах ОНМК.

Диагностику когнитивных нарушений у пациентов с СКР 
значительно осложняет наличие сопутствующих эмоцио-
нальных расстройств, особенно депрессии и апатии. При 
депрессии и СКР отмечаются сходные когнитивные нару-
шения: уменьшение скорости психических процессов, сни-
жение уровня внимания, дисфункция лобно-подкорковых 
связей. Когнитивные нарушения типичны для депрессии и 
в ряде случаев могут достигать степени тяжелых когнитив-
ных расстройств — при этом следует говорить о наличии у 
пациента «псевдодеменции». В свою очередь, депрессия —  
типичное клиническое проявление церебральной ишемии. 
По данным ряда исследователей, депрессия отмечается в 
30–60% случаев СКР [21, 23, 35, 36, 53, 77]. Апатия может 
быть как следствием депрессии, так и результатом пора-
жения передних отделов головного мозга и их связей. 
Сочетание когнитивных нарушений с апатией и депрессией 
приводит к обязательному нарастанию выраженности ког-
нитивных расстройств. 

Сложность диагностики эмоциональных нарушений у 
пациентов с СКР связана и с тем, что пациенты редко предъ-
являют жалобы на депрессию. В основе клинических прояв-
лений депрессии при СКР, или сосудистой депрессии, лежит 
снижение настроения, психической и физической активно-
сти без ощущения самой депрессии — тоски, чувства вины; 
при этом когнитивные и соматические симптомы, напротив, 
присутствуют чрезвычайно широко. Пациенты отмечают 
снижение уровней внимания и памяти, замедленность мыш-
ления, ощущение «неясной головы». Депрессия в таком 
случае может быть выявлена методом активного расспроса и 
анкетирования (таблица 2). 

Согласно клиническим рекомендациям прошлых лет, соче-
тание депрессии и СКР являлось основанием для назначения 
антидепрессантов и повторного проведения нейропсихо-
логического обследования с целью выявления характера и 
выраженности когнитивных нарушений после купирования 
депрессии. Однако опубликованные результаты исследова-
ний последнего времени свидетельствуют, что некоторые 
антидепрессанты (например, ингибиторы обратного захвата 
серотонина) могут оказывать положительное действие на 
когнитивные функции при СКР и в отсутствие депрессии — 
при назначении этих препаратов отмечаются увеличение 

скорости психических процессов, повышение уровней вни-
мания и мотивации [56, 78]. В то же время у молодых людей, 
имевших депрессию и вторичные когнитивные нарушения, 
коррекция эмоциональных нарушений не приводила к пол-
ному восстановлению когнитивных функций [15, 44].

ЛЕЧЕНИЕ И ПРОФИЛАКТИКА
Современный подход к лечению когнитивных нарушений 
любой этиологии должен включать как лекарственные, так и 
нелекарственные методы. Лекарственные методы в соответ-
ствии с очередностью применения подразделяются на пато-
генетическую терапию, базовую симптоматическую тера-
пию и неспецифическое лечение. Нелекарственные методы 
включают когнитивный и моторный тренинг, психотерапию, 
когнитивную стимуляцию.

Лекарственные методы. Патогенетическая терапия СКР 
состоит из своевременного выявления и коррекции сердеч-
но-сосудистой патологии, устранения сосудистых факторов 
риска. При выявлении у пациента СКР основу лечения ког-
нитивных нарушений составляют нормализация АД, уровня 
глюкозы крови; коррекция гиперлипидемии, нарушений 
сердечного ритма; назначение препаратов, улучшающих 
показатели свертываемости крови; отказ от курения и т. д. 
Многочисленные клинические исследования показали, что 
адекватная коррекция сердечно-сосудистой и иной сома-
тической патологии, даже без дополнения схемы лечения 
препаратами базовой симптоматической терапии, позво-
ляет достичь существенной положительной динамики ког-
нитивных функций, а также отсрочить дальнейшее раз-
витие когнитивных нарушений и наступление деменции 
[3, 9, 24, 80]. Пациента необходимо проинформировать о 
важности изменения жизненного уклада: кроме отказа от 
курения, желательно изменить пищевые привычки и упо-
треблять в пищу преимущественно овощи, фрукты, рыбу 
и мясо птицы, избегая животных жиров и мяса животных; 
при наличии избыточного веса следует позаботиться о 
его снижении, а также увеличить как физическую, так и  
умственную активность. 

Таблица 1
Симптомы и локализация инсульта при расстройстве «управляющих» когнитивных функций [12]

Функция Локализация Патологические симптомы
Формирование мотивации цингулярная извилина безразличие, апатия, абулия
Контроль деятельности орбитофронтальная кора отвлекаемость, снижение критики 
Выбор новой цели дорсолатеральная префронтальная кора брадифрения, инертность, персеверации

Таблица 2
Диагностические критерии  

сосудистой депрессии [23, 33]
№ Критерии
1 Начало после 50 лет
2 В клинической картине преобладание ангедонии 

(отсутствия удовольствия от жизни), снижение моти-
вации и инициативы, апатия

3 Характерны выраженные когнитивные симптомы: 
замедленность мышления (брадифрения), трудности 
концентрации внимания

4 Не характерны тоска и чувство вины
5 Тенденция к затяжному течению
6 Умеренная резистентность к лекарственной терапии
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Базовая симптоматическая терапия СКР включает два 
класса лекарственных препаратов — ингибиторы ацетил-
холинэстеразы (АХЭС-И) и антагонисты NMDA-рецепторов. 
Применение АХЭС-И у пациентов с СКР спорно, исследова-
телями высказываются разные мнения. Так, учитывая мор-
фологию ацетилхолинергических путей (данные пути лока-
лизованы преимущественно в перивентрикулярных отделах 
белого вещества головного мозга и, соответственно, могут 
страдать как вследствие лейкоареоза, так и при образова-
нии лакун и инфарктов большего объема в этих областях), 
можно предположить дефицит ацетилхолина при СКР раз-
ной степени выраженности. Тем не менее многие исследо-
ватели отмечают, что преимущественный эффект АХЭС-И 
проявляется у пациентов с сосудистой деменцией легкой 
и умеренной степени выраженности при наличии сопут-
ствующего нейродегенеративного заболевания [40]. Таким 
образом, вопрос о применении АХЭС-И как средств базовой 
симптоматической терапии на стадии тяжелых когнитивных 
нарушений остается открытым. К сожалению, данные об 
использовании АХЭС-И в качестве средств базовой симпто-
матической терапии у пациентов с легкими и умеренны-
ми когнитивными нарушениями еще более неутешительны: 
исследования не показали значимой эффективности тера-
пии АХЭС-И при когнитивных нарушениях, не достигающих  
стадии деменции [26, 30].

Для анализа эффективности второй группы препаратов 
базовой симптоматической терапии — антагонистов NMDA-
рецепторов — следует подробнее остановиться на строении 
и функции глутаматергической системы. Глутаматергический 
синапс включает два типа ионных каналов: медленные и 
быстрые. Медленные каналы снабжены NMDA-рецепторами 
и открываются только при активации быстрых каналов, 
снабженных AMPA-рецепторами, что, в свою очередь, приво-
дит к изменению мембранного потенциала [11, 42, 65, 87].  
В состоянии покоя ионы магния держат кальциевые каналы 
закрытыми. При открытии кальциевых каналов происходят 
поступление ионов натрия в клетку и выход ионов кальция 
из клетки. Мемантин — обратимый блокатор NMDA-рецепто- 
ров — фактически выполняет функцию ионов магния, но 
с бо’льшим сродством к белкам мембраны нейрона [10, 70, 
82]. При отсутствии последующей активации мембранный 
потенциал клетки длительно находится в «отклоненном» 
состоянии, в связи с этим повторное возбуждение постси-
наптической мембраны достигается существенно легче, что 
дает основание для развития так называемого феномена 
проторения пути — облегчения прохождения импульсов 
по активным и функционально нейрональным значимым  
сетям [11, 42, 65, 87].

В условиях нарушения синаптической передачи в глута-
матергических синапсах постсинаптическая потенциация 
развивается как в функционально значимых, так и в функци-
онально незначимых синапсах, тем самым затрудняя процес-
сы восстановления и обучения [4, 6, 7, 11]. В таких случаях 
мемантин (Акатинол мемантин) способствует нормализации 
синаптической передачи, дозированно повышая порог чув-
ствительности постсинаптической мембраны [4, 7, 37].

Препарат хорошо переносится и в сопоставлении с дру-
гими средствами базовой симптоматической терапии обла-
дает сравнительно небольшим числом побочных эффек-
тов и противопоказаний, что является особенно полезным 
качеством для лекарственного средства, используемого в 
терапии у пожилых пациентов с широким спектром сомати- 
ческой патологии.

Многочисленные клинические исследования убедительно 
продемонстрировали эффективность мемантина (Акатинола 
мемантина) в лечении сосудистой и смешанной деменции 
любой степени выраженности (легкой, умеренной и тяже-
лой). Все выполненные исследования были рандомизиро-
ванными, двойными слепыми и плацебо-контролируемыми. 
На фоне применения обсуждаемого препарата у пациентов 
достоверно уменьшалась выраженность когнитивных рас-
стройств — по данным J. M. Orgogozo и соавт., G. Wilcock и 
соавт., уменьшение составило в среднем 2 балла по шкале 
ADAS-cog (Alzheimer Disease Assessment Scale — cognitive) 
[68, 85], — что сочеталось со снижением выраженности 
нарушений поведения, повышением адаптации в повседнев-
ной жизни и качества жизни в целом. Исследования показа-
ли также хороший эффект мемантина (Акатинола мемантина)  
в лечении недементных (умеренных) когнитивных наруше-
ний, особенно при преобладании среди когнитивных рас-
стройств нарушений «управляющих» лобных функций [13, 
19, 32]. Эти результаты делают мемантин (Акатинол меман-
тин) препаратом выбора в терапии УКР, в том числе СКР. 

Интересна эффективность применения мемантина (Ака- 
тинола мемантина) в раннем и восстановительном периодах 
инсульта. Исследования, выполненные В. А. Парфёновым 
и соавт., показали, что на фоне терапии этим препара-
том в восстановительном периоде ОНМК достигается не 
только положительная динамика когнитивных функций, 
но и уменьшение инвалидизации пациента в целом [22]. 
Сходные результаты получены S. Petrilli и соавт. [73]. Анализ 
эффективности применения мемантина (Акатинола меман-
тина) в остром периоде ишемического инсульта показал 
его достоверное положительное влияние как на скорость 
и качество восстановления когнитивных функций, так и 
на качество реабилитации пациентов [60]. Полученные 
данные позволяют рекомендовать применение мемантина 
(Акатинола мемантина) в целях базовой симптоматической 
терапии у пациентов с СКР любой степени выраженно-
сти, а также для быстрой и качественной реабилитации  
пациентов на фоне ОНМК.

Нелекарственные методы. Следует отметить, что прак-
тически все исследования, посвященные изучению эффек-
тивности когнитивного и моторного тренинга у пациентов 
с когнитивными нарушениями, выполнены без учета этио-
логии когнитивных расстройств. Вероятно, общие правила 
тренинга сходны, различие составляет только поражение 
тех или иных когнитивных функций, над которыми и будет 
осуществляться работа, однако оценка эффективности раз-
ных видов когнитивного и моторного тренинга, несомненно, 
нуждается в дополнительном анализе. 

Так, R. Kawashima и соавт. опубликовали результаты про-
веденного в 2013 г. исследования по оценке эффективности 
обучающей терапии у пациентов с БА и сосудистой деменци-
ей. Группа контроля получала стандартную лекарственную 
терапию. Участники интервенционной группы выполняли 
упражнения, в рамках которых необходимо было расска-
зывать истории и решать арифметические задачи, при этом 
каждый пациент получал индивидуальную программу заня-
тий. Данные методы, по мнению авторов, могли увеличить 
объем рабочей памяти и, как следствие, улучшить абстракт-
ное мышление и повысить скорость решения задач. Занятия 
проводились 3–5 раз в неделю по 15 минут. Через 6 месяцев 
исследования в основной группе отмечалось увеличение 
баллов по шкале MMSE с 15,8 до 18,2, по шкале FAB (Frontal 
Assessment Battery) — с 6,6 до 7,7, в то время как в группе 
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контроля по MMSE произошло снижение на 2,5 балла, а пока-
затели FAB остались без изменений [57]. 

T. Ngandu и соавт. проведено предварительное двойное 
слепое рандомизированное контролируемое исследование 
клинической эффективности мультидоменного подхода в 
профилактике ухудшения когнитивных функций у пожилых 
лиц, находившихся в группе риска развития когнитивных 
расстройств. В исследование были включены 1260 человек в 
возрасте 60–77 лет. Участников рандомизировали в соотно-
шении 1 : 1 в две группы: мультидоменную группу интервен-
ции (диета, физические упражнения, когнитивный тренинг, 
мониторинг сосудистых факторов риска) и группу контроля 
(общие советы по здоровью). Окончательное исследование 
результатов было выполнено по показателям 591 участника 
группы интервенции и 599 участников группы контроля [66].

Интервенция диетой проводилась диетологами на основе 
финских рекомендаций по питанию и включала 3 индиви-
дуальных занятия и 7–9 групповых. На индивидуальных 
занятиях осуществлялся подбор диеты, на групповых — 
пациенты участвовали в дискуссиях и выполняли прак-
тические упражнения для облегчения изменения образа 
жизни. Участникам советовали придерживаться следующей 
диеты: 10–20% ежедневной энергии получать от протеинов; 
25–35% — от жиров (менее 10% от насыщенных и транс- 
жирных кислот, 10–20% от мононенасыщенных жирных 
кислот и 5–10% от полиненасыщенных жирных кислот, в их 
числе 2,5–3 г в день должны были составлять жирные кис-
лоты омега-3); 45–55% — от углеводов (с потреблением 25– 
35 г в день пищевых волокон) и 5% ежедневной энергии — от 
алкоголя; норма потребления соли — менее 5 г в день. Всего 
этого удалось достигнуть путем включения в рацион большо-
го количества фруктов и овощей, цельнозерновых, нежирных 
молочных и мясных продуктов, а также рыбы (не менее двух 
порций в неделю), ограничения приема сахарозы (менее  
50 г в день) и использования растительного маргарина  
и рапсового масла вместо сливочного масла [66].

Физические упражнения выполнялись под руководством 
физиотерапевта в тренажерном зале и предусматривали 
тренировку мышечной силы, аэробную нагрузку. В общий 
план занятий были включены упражнения на улучшение 
постурального баланса [66].

Когнитивный тренинг в группах проводился психологом, 
индивидуальный тренинг включал в себя тренировку различ-
ных познавательных функций с использованием компьютер-
ных программ [66].

Анализ полученных результатов показал, что у пациентов 
основной группы динамика когнитивных функций была 
достоверно лучше. Межгрупповые различия достигли стати-
стической значимости через год наблюдения [66].

Эффективность моторного тренинга в отношении ког-
нитивных расстройств изучалась в различных исследова-
ниях. Согласно полученным данным, физические упраж-
нения положительно влияют на состояние церебрально-
го метаболизма, а также на функциональную активность 
сердечно-сосудистой системы. Эффект моторного тре-
нинга при коррекции когнитивных нарушений, вероятно, 
обусловлен сочетанным действием непосредственно на 
мозг и на выраженность сердечно-сосудистой патологии 
и сосудистых факторов риска. Следует отметить также, 
что физические упражнения способствуют таким процес-
сам, как ангиогенез и артериогенез (возникновение новых 
капилляров и увеличение в диаметре существующих сосу-
дов), это делает несомненно полезным их применение  
у пациентов с СКР [79].

Стандартных программ моторного тренинга не существу-
ет. Некоторые сложности представляет и анализ динамики 
отдельных когнитивных функций на фоне его проведения. 
Так, N. Gates и соавт. в своем исследовании у пациентов с 
УКР продемонстрировали положительное действие аэроб-
ных нагрузок на скорость психических процессов, но не на 
улучшение памяти, в отличие от тренинга с сопротивлением, 
который может оказывать влияние и на мнестические функ-
ции [49]. Учитывая тот факт, что бо’льшая часть исследова-
ний выполнена без учета нозологической принадлежности 
пациентов, дифференциальный подход к методам моторного 
тренинга у пациентов с когнитивными нарушениями различ-
ной этиологии требует дальнейшего изучения.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
В лечении сосудистых когнитивных расстройств (СКР) любой 
степени выраженности наиболее правильным представля-
ется комплексный подход, включающий патогенетическое 
лечение, базовую симптоматическую терапию, а также неле-
карственные методы (когнитивный и моторный тренинг). 

Препаратом выбора базовой симптоматической тера-
пии при когнитивных расстройствах сосудистого генеза 
является мемантин (Акатинол мемантин). Эффективность 
неспецифической терапии спорна, в связи с чем лечение 
пациентов с СКР ни в коем случае не следует начинать с 
применения неспецифических препаратов — ноотропных, 
нейрометаболических, вазоактивных и других лекарствен- 
ных средств. 

Чрезвычайно важна профилактика повторных нарушений 
мозгового кровообращения, которые фактически являются 
основным патогенетическим субстратом формирования СКР. 
Целесообразна тщательная оценка сопутствующих измене-
ний поведения и эмоциональной сферы пациента с обяза-
тельной коррекцией имеющихся расстройств.
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Опыт применения нейропептидного препарата 
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Цель статьи: оценка эффективности и безопасности применения нейропептидного препарата Целлекс в остром и восстановительном 
периодах черепно-мозговой травмы (ЧМТ). 
Основные положения. В настоящее время в патогенетической терапии пациентов с ЧМТ достойное место занимают нейропептидные 
препараты, которые позволяют локализовать процесс вторичного повреждения ткани головного мозга за счет активации процессов 
аутофагии и снижения экспрессии проапоптотических факторов и, таким образом, способствуют восстановлению целостности гемато-
энцефалического барьера, ремиелинизации и активному синапсогенезу и неоангиогенезу.
Целлекс — нейропептидный препарат, который является как первичным, так и вторичным нейропротектором. Эффективность Целлекса 
у пациента с ЧМТ оценивалась по данным неврологического осмотра, электроэнцефалографии, компьютерной и магнитно-резонансной 
томографии, а также по краткой шкале оценки психического статуса, шкале госпитальной тревоги и депрессии, шкале тревоги Шихана, 
шкале депрессии Гамильтона, шкале Вейна для оценки вегетативных изменений.
Заключение. Целлекс является эффективным и хорошо переносимым препаратом при лечении пациентов в остром и восстановитель-
ном периодах ЧМТ.
Ключевые слова: Целлекс, черепно-мозговая травма, нейропептиды, апоптоз, аутофагия.
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В парадигме патогенетической терапии повреждений 
головного мозга в последнее десятилетие ключевое 
место занимает применение нейропептидных препа-

ратов [2–5, 24]. В остром периоде использование ней-
ротрофинов ведет к локализации процесса вторичного 
повреждения ткани головного мозга в зоне так называемой 
ишемической полутени за счет активации аутофагии и, 
как следствие, снижения экспрессии проапоптотических 
факторов и блокировки различных путей апоптоза [6, 13, 
15–17, 25]. В восстановительном периоде черепно-мозговой 
травмы нейропептидные препараты стимулируют созрева-
ние бластных форм в нейроны и зрелые глиальные эле-
менты, способствуя восстановлению целостности гемато-
энцефалического барьера, ремиелинизации и активному  
синапсогенезу и неоангиогенезу [4, 6, 7, 11, 21, 22].

Целлекс — нейропептидный препарат, который явля-
ется как первичным, так и вторичным нейропротектором. 
Первичное нейропротективное действие Целлекса осно-
вано на регуляции нейромедиаторных процессов, что реа-
лизуется в торможении возбуждающих аминокислот — 
аспартата и глутамата. Вторичная нейропротекция связана  
с прерыванием отсроченных механизмов смерти кле-
ток (отдаленных последствий ишемии) [7–10, 12, 20, 
23]. Важнейшим моментом в патогенетической терапии 
ишемического повреждения мозга при ЧМТ в этом слу-
чае выступает элемент тканевой иммунорегуляции, свя-
занной с торможением иммуногенной цитотоксично-
сти макрофагов и активацией аутофагии (убиквитин-ша-
перонового каскада клиренса поврежденных молекул)  
[14, 18, 19, 26–31].
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Цель статьи — оценка эффективности и безопасности 
применения нейропептидного препарата Целлекс у пациента 
с ЧМТ в остром и восстановительном периодах.

КЛИНИЧЕСКИЙ ПРИМЕР
Пациент К., 68 лет. Поступил в травматологическое отделение 
КГБУЗ «Уссурийская городская больница» 30.10.2014 с диа-
гнозом: «Открытая проникающая черепно-мозговая травма. 
Ушиб головного мозга тяжелой степени. Очаги размозжения 
левой лобной и теменной долей, повреждение мозолисто-
го тела. Субарахноидально-вентрикулярное кровоизлияние. 
Пневмоцефалия». 01.11.2014 переведен бригадой службы 
медицины катастроф в нейрохирургическое отделение (НХО) 
ГАУЗ «Владивостокская клиническая больница № 2».

Из анамнеза: в молодости перенес ЧМТ, после которой 
сохранялся трепанационный дефект левой лобной кости. 
Ориентировочно 25.10.2014 с целью суицида нанес себе 
ножевое ранение через костный дефект. 30.10.2014 был 
обнаружен родственниками дома без сознания и госпитали-
зирован. Состояние при поступлении тяжелое, стабильное, 
контакту недоступен. Проведены первичная хирургическая 
обработка раны, КТ. 

На КТ от 30.10.2014 виден раневой канал длиной  
8 см, шириной до 1 см. Субарахноидально-вентрикулярное 
кровоизлияние, очаги ушиба головного мозга 1–2-го вида в 
лобных и левой теменной долях, колене мозолистого тела. 
Субдуральные ликворные гидромы правой лобной, левой 
лобной и теменной долей. Пневмоцефалия. Дефект левой 
лобной кости. Застарелые рубцовые изменения левой лоб-
но-теменной области (рис. 1А, Б). При рентгенографии орга-
нов грудной полости патологии не выявлено. Терапевтом  
диагностирована гипертоническая болезнь II степени, риск 3. 

Лечение включало перевязки, повторные люмбальные 
пункции. Регресс раневой ликвореи был достигнут 06.11.2014, 
ликвор санировался 17.11.2014. Пациент получал антибакте-
риальные, антиоксидантные и сосудистые препараты. 

В связи с неэффективностью нейрометаболической тера-
пии по решению локального этического комитета лечебного 
учреждения и при подписании информированного согла-
сия на 3-и сутки стационарного лечения К. был назна-
чен курс Целлекса: по 1 мл подкожно ежедневно в те- 
чение 10 дней. 

На 2-е сутки от начала терапии нейропептидами отмеча-
лась четкая реакция активации: пациент пришел в сознание, 
появился аппетит, диурез адекватный, самостоятельный. 

Через 7 дней после госпитализации в НХО было прове-
дено нейропсихологическое обследование пациента с при- 
менением методик «Отсчитывание», «Десять слов», «Повто- 
рение цифр в прямом и обратном порядке», «Счетные опе-
рации», «Пиктограммы», «Толкование пословиц и метафор»,  
«Воспроизведение рассказа», «Четвертый лишний», «Срав- 
нение предметов», а также краткой шкалы оценки психи-
ческого статуса (Mini-Mental State Examination — MMSE). 
Сумма баллов по MMSE соответствовала деменции легкой 
степени — 21 балл из 30. У пациента диагностировалось гру-
бое нарушение когнитивных процессов в рамках органиче-
ского патопсихологического симптомокомплекса (ригидный 
вариант, до уровня деменции). 

В неврологическом статусе на момент выписки: сознание 
ясное, некритичен, несколько неадекватен, во времени и 
пространстве ориентирован. Менингеальные знаки регрес-
сировали полностью, нистагма и анизокории нет, движе-
ния глазных яблок в полном объеме. Черепно-мозговые 

нервы без особенностей. Рефлексы с рук и ног живые, рав-
ные, мышечный тонус нормальный, координаторные пробы 
выполняет удовлетворительно. Речь правильная, скудная.

В течение последующего наблюдения пациенту были 
проведены четыре курса лечения препаратом Целлекс (по 
1 мл подкожно ежедневно, № 10): первый — в стациона-
ре, второй — через 1 месяц и далее дважды с интервалом  
в 6 месяцев. Кроме того, К. получал рисперидон и наблюдал-
ся у психиатра до ноября 2015 г. 

Состояние пациента оценивалось по данным невроло-
гического осмотра, ЭЭГ, MMSE, шкале госпитальной трево-
ги и депрессии, шкале тревоги Шихана, шкале депрессии 
Гамильтона, шкале А. М. Вейна для оценки вегетативных 
изменений, а также по результатам КТ и МРТ [1].

Через 6 месяцев от момента госпитализации в НХО оценка 
психического статуса по шкале MMSE составила 29 баллов; 
пациент был адекватен, ориентирован во времени и про-
странстве, охотно вступал в контакт, развернуто отвечал на 
вопросы. Суицидальных мыслей не высказывал и критично 
относился к своему прошлому поступку. Легко справлялся 
со сложными задачами. 

Нами отмечена стойкая положительная динамика.  
С момента выписки из стационара до настоящего време-
ни в неврологическом статусе без особенностей. На ЭЭГ, 
которая проводилась 1 раз в 3 месяца, отмечены увели-
чение альфа-ритма на 40% от первоначального уровня 
при правильном зональном распределении и уменьшение 
регионального замедления над лобными областями и левой 
теменной областью до 34%. Эпилептиформной активности  
не зарегистрировано.

В настоящее время К. предъявляет жалобы на нарушение 
сна, потливость, покраснение лица, перебои в работе сердца, 
утомляемость, желудочно-кишечные расстройства в виде 
вздутия, что отражает вегетативную дисфункцию. Результат 
тестирования по шкале А. М. Вейна для оценки вегетативных 
изменений снизился с 51 балла при выписке из стационара 
до 16 баллов — это соответствует вегетативным нарушениям 
легкой степени выраженности.

Редукция депрессивных проявлений по шкале депрессии 
Гамильтона отмечалась по всем основным пунктам, включая 
чувство вины, сниженный фон настроения, суицидальные 
намерения, работоспособность, заторможенность (рис. 2). 
Оценка тревоги по шкале Шихана также показала положи-
тельную динамику в отношении как психических, так и сома-
тических феноменов (рис. 3). 

В настоящий момент пациент трудоспособен, адекватен 
и правильно ориентирован во времени и пространстве. 
Суицидальных намерений не высказывает. Следует отметить 

Рис. 1. Спиральная компьютерная томограмма 
пациента К. (октябрь 2014 г.). Фото авторов. 
Примечание. На томограмме 1А видны очаги ушиба  
в обеих лобных и левой теменной долях. На томограмме 
1Б — кровь в желудочках мозга

1А 1Б
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Рис. 2. Динамика выраженности депрессивных 
проявлений по шкале депрессии Гамильтона, 
баллы.
Примечание. На рисунках 2, 3 кратность посещений 
составляет 1 раз в 6 недель

Рис. 3. Динамика оценки тревоги по шкале 
Шихана, баллы
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хорошую переносимость Целлекса: в процессе терапии нами 
не отмечено значимых побочных эффектов.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Не вызывает сомнения, что применение нейропептидного 
препарата Целлекс у пациентов с черепно-мозговой травмой 

в остром и восстановительном периодах позволяет получить 
положительный эффект, который характеризуется восста-
новлением как двигательных функций, так и составляющих 
высшей нервной деятельности, а именно мышления, памяти, 
мотивации, а также способности к стратегическому и такти-
ческому решению сложных задач.
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interview

«На авансцену выходят тревожные  
и депрессивные нарушения»

Незнанов Николай Григорьевич — доктор медицинских 
наук, профессор, директор НИПНИ имени В. М. Бехтерева  
Минздрава России, заведующий кафедрой психиатрии и нар-
кологии с курсами медицинской психологии и психосомати-
ческой медицины Первого Санкт-Петербургского государ-
ственного медицинского университета имени академика  
И. П. Павлова Минздрава России, главный внештатный спе- 
циалист-эксперт по психиатрии Росздравнадзора. Президент 
Всемирной ассоциации психодинамической психиатрии, пре-
зидент Российского общества психиатров (РОП), директор 
регионального центра Всемирной организации здравоохра-
нения (ВОЗ). Член Всемирной психиатрической ассоциации, 
Европейской психиатрической ассоциации, Европейской колле-
гии нейропсихофармакологии, Всемирной федерации обществ 
биологической психиатрии, а также редакционных советов 
ряда отечественных и зарубежных научных журналов.
Профессор Н. Г. Незнанов — автор и соавтор около 300 науч-
ных публикаций, в том числе 15 монографий и 6 руководств 
по психиатрии и психотерапии; под его руководством и кон-
сультированием защищены 22 докторские и 20 кандидат-
ских диссертаций.
Награды: медали «За трудовую доблесть», «В память 300-
летия Санкт-Петербурга», медаль ордена «За заслуги перед 
Отечеством» II степени, почетное звание «Заслуженный 
работник высшей школы Российской Федерации».

— Николай Григорьевич, почему 
Вы решили стать врачом? 

— Не могу сказать, что выбор специ-
альности был сделан под влиянием 
каких-либо литературных и иных персо-
нажей. Вероятнее всего, мной владело 
любопытство, переросшее в стремление 
познать «устройство» живых организ-
мов, механизмы развития болезней.

— Кому из педагогов и наставни-
ков Вы особенно благодарны?

— Его величество случай свел меня  
на старших курсах с профессором  
Б. А. Лебедевым, который в то время 
заведовал кафедрой психиатрии и нар-
кологии. Он обратился ко мне с прось-
бой организовать студентов для прове-
дения опроса больных с разными забо-
леваниями по теме: «Взаимоотношения 
"врач — больной"». Некоторое время 
спустя я предоставил научный отчет по 
выполненной работе. Борис Алексеевич 
его одобрил, стал расспрашивать о моих 
интересах, планах на будущее и предло-
жил заняться психиатрией. Ну а далее 
все мое профессиональное становление 
было связано с кафедрой психиатрии и 
наркологии: ординатура, аспирантура, 
докторантура; ассистент — доцент —  
заведующий кафедрой. Конечно, я без- 
гранично благодарен Борису Алек- 

сеевичу Лебедеву — УЧИТЕЛЮ, кото-
рый во многом повлиял на формиро-
вание моего мировоззрения, да и на 
судьбу в целом. Не могу не вспомнить 
также доцента Николая Георгиевича 
Ефимовича и ассистента кафедры Ев- 
гения Сагателовича Арутюнова, под 
неназойливой опекой которых я начи-
нал свою педагогическую деятельность.

Мое обучение в клинической орди-
натуре проходило на базе шестой пси-
хиатрической больницы Ленинграда.  
В моем становлении как врача огром-
ную роль сыграли Вадим Степанович 
Ковшуля и Гера Абрамовна Воловик. 
Вадим Степанович был заведующим 
отделением, а ранее учился в аспиранту-
ре у профессора Т. Я. Хвиливицкого, изу-
чал эффективность различных методов 
электросудорожной терапии при психи-
ческих расстройствах. Он многому меня 
научил. Гера Абрамовна, жена извест-
ного ленинградского профессора-пси-
хиатра Виктора Марковича Воловика, 
проводила со мной осмотры больных, 
предоставила возможность пользовать-
ся домашней библиотекой, в которой 
было много редких книг по психиатрии. 
Благодаря ей я получил возможность 
уже в годы ординатуры прочесть работы 
Э. Крепелина, З. Фрейда, Ф. Александера, 
В. Майер-Гросса, В. Х. Кандинского,  

П. Б. Ганнушкина, С. Г. Жислина, В. П. Оси- 
пова и многих других авторов.

— Какие достижения кафедры 
психиатрии и наркологии, которую 
Вы возглавили, Вы считаете наибо-
лее значимыми за последние годы?

— Кафедра — это прежде всего 
учебный процесс. В плане обучения 
сделано многое: широко используются 
интернет-ресурсы, подготовлена элект- 
ронная версия учебника по психиатрии, 
преподаватель и студент могут опера-
тивно решать вопросы, общаясь в вир-
туальном пространстве.

Если же говорить о научных дости-
жениях, то они связаны в основном с 
развитием двух направлений: психосо-
матической медицины и эпилептологии. 
В содружестве с коллегами — интер-
нистами, хирургами, акушерами-гине-
кологами и стоматологами — сотруд- 
никами кафедры были выполнены 
интересные в научном и практическом 
плане исследования, итогом кото-
рых стали десять докторских и более 
двадцати кандидатских диссертаций, 
монографические сборники, журналь-
ные статьи и выступления на различ-
ных форумах. Но не менее значимым 
достижением я считаю изменения во 
взглядах на роль психического фак-
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интервью в номер

тора в соматической патологии и на 
психиатрию в целом, которые произо- 
шли в процессе совместной работы  
у наших коллег.

— С 2002 года Вы директор Санкт-
Петербургского научно-исследова-
тельского психоневрологического 
института имени В. М. Бехтерева. Что 
из разработок института было вне-
дрено в лечебную практику в послед-
нее время? Какие научные исследо-
вания проводятся сегодня?

— В лечебную практику внедряются 
многие научные разработки институ-
та. Для иллюстрации можно привести 
исследования по стабилизации ремис-
сий у пациентов с зависимостью от 
психоактивных веществ, оригинальные 
подходы к преодолению лекарствен-
ной резистентности на основе изучения 
клинико-биологических показателей 
патогенеза психических нарушений. 
Внедрены методы ранней диагностики 
приверженности лечению, предупреж-
дения феномена госпитализма.

В структуре института есть нейро-
хирургическое отделение, в котором 
выполняются операции вагостимуляции 
больным с резистентными формами 
эпилепсии и депрессии; осуществля-
ется транстимпанальная химическая 
вестибулярная дерецепция у пациен-
тов с корсаковским синдромом, об- 
сессивно-компульсивном расстройст- 
вом, мышечно-тоническом синдромом. 
Освоена неинвазивная методика ней-
ромодуляции в виде транскраниаль-
ной и спинальной магнитной стиму-
ляции при выраженном центральном 
нейропатическом синдроме, тазовых  
нарушениях.

Научные изыскания проводятся в 
рамках биопсихосоциальной парадигмы 
психических расстройств. Так, исследуя 
биологические и нейровизуализацион-
ные маркеры начальных стадий демен-
ции при болезни Альцгеймера, мы ана-
лизируем их в контексте социальных 
и психологических факторов, которые 
могут оказывать как патогенное, так и 
саногенное влияние на течение болез-
ни. Такой же подход используется при 
оценке комплаентности у пациентов с 
разными психическими расстройства-
ми, разработке новых технологий в 
лечении тардивных нейролептических 
проявлений.

Наши многолетние наблюдения, 
как и работы российских и зарубеж-
ных коллег, свидетельствуют о том, 
что назначение даже наиболее эффек-

тивных лекарственных препаратов —  
лишь начальное звено в длинной 
цепи психотерапевтического процес-
са. В этой связи разработка одним из 
подразделений института бригадных 
форм организации персонализирован-
ного лечения психически больных на 
основе многоосевого подхода пред-
ставляется нам чрезвычайно актуаль-
ной. Ряд исследований мы проводим 
совместно с научными учреждениями 
Москвы, Томска, Красноярска, Минска, 
исследователями из Нидерландов, 
Германии, Франции. Примером такого 
подхода может служить исследование 
«Фармакогенетическая оценка риска 
развития нежелательных явлений при 
терапии антипсихотиками». 

Об актуальности научных разрабо-
ток института косвенно свидетельству-
ют полученные на конкурсной основе 
гранты.

— Что изменилось в организации 
помощи больным с психическими и 
психосоматическими расстройствами?

— В нашей стране в русле меж-
дународных тенденций акцент делает-
ся на внестационарных формах ока-
зания помощи психически больным. 
Современные лекарственные средства, 
обладая достаточной эффективностью 
и безопасностью, предоставляют такую 
возможность. Но, к сожалению, сокра-
щение госпитального коечного фонда 
далеко не всегда восполняется койками 
дневного стационара.

Социально-экономические пробле- 
мы, техногенные и природные ката-
строфы, терроризм, напряженные отно-
шения в микросоциуме, да и «стрес- 
сопланктон» в целом, являются пита-
тельной средой для социально-стрессо-
вых и психосоматических расстройств. 
На авансцену выходят тревожные и 
депрессивные нарушения. Эксперты 
ВОЗ, зарубежные коллеги прогнозиру-
ют, что к 2020 году депрессия ста-
нет одной из главных причин нетру-
доспособности населения во многих 
странах. В последние годы появилось 
много работ, в которых раскрывают-
ся общие патогенетические меха-
низмы депрессии и сердечно-сосу- 
дистых, эндокринных, онкологических  
заболеваний. Речь идет о том, что до- 
вольно часто затяжные тревожные и 
депрессивные состояния предшествуют 
появлению соматической патологии.

Вопросы оказания помощи этой груп-
пе пациентов стали ахиллесовой пятой 
нашего здравоохранения. Такие боль-

ные не идут за помощью в психоневро-
логические диспансеры или стациона-
ры. Количество же психосоматических 
отделений в Российской Федерации 
невелико, и сокращение числа психо-
терапевтических кабинетов усугубляет 
проблему. Часть пациентов попадает в 
поле зрения неврологов и терапевтов, 
но большинство не получает адекватно-
го лечения. Возникают трудности веде-
ния подобного рода больных в рамках 
ОМС, есть ограничения в выписывании 
рецептов на психотропные препараты.

— Как, на Ваш взгляд, развивается 
сотрудничество отечественных пси-
хиатров с международными профес-
сиональными сообществами?

— Сотрудничество довольно мас-
штабно. Среди наиболее крупных 
мероприятий я бы отметил следу-
ющие: в 2010 году впервые за всю 
историю отечественной психиатрии  
в России с успехом прошел региональ-
ный конгресс Всемирной психиатриче-
ской ассоциации; в 2014 году в Санкт-
Петербурге состоялся XVII конгресс 
Всемирной ассоциации динамической 
психиатрии. Мы ежегодно участвуем в 
региональных конгрессах Европейской 
психиатрической ассоциации, сотруд-
ничаем с Психиатрической ассоциа-
цией Восточной Европы и Балкан, со 
Всемирной федерацией психического 
здоровья. Молодые психиатры прини-
мали участие в школах Европейской 
коллегии нейропсихофармакологии  
в Оксфорде, в Венеции.

Сотрудничество с ВОЗ осуществля-
ется в рамках международной группы 
по разработке МКБ-11 и проведению 
полевых испытаний. Кстати, НИПНИ 
имени В. М. Бехтерева является регио- 
нальным центром ВОЗ по подготовке 
научных кадров и проведению науч-
ных исследований. У нас тесные связи 
с профессиональными ассоциаци-
ями Германии, Норвегии, Финляндии, 
Швеции, Израиля, Восточной Европы. 

— И завершая интервью: что по- 
желаете коллегам?

— Коллегам я бы пожелал здоро-
вья, сил и удачи во всех сферах жиз-
недеятельности, а в трудные мину- 
ты — вспоминать о том, что «мир 
делится на два класса: одни веруют  
в невероятное, другие совершают 
невозможное» (Оскар Уайльд). 

         Специально для 
Елисова О. В.
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Долговременное изучение психического здоровья 
ликвидаторов последствий Чернобыльской аварии
В. Н. Краснов1, 2, В. В. Крюков1, И. Н. Емельянова1, И. А. Рыжова1, Э. Ф. Самедова1, А. М. Захаров1

1 Московский научно-исследовательский институт психиатрии — филиал Федерального медицинского исследовательского  

центра психиатрии и наркологии имени В. П. Сербского Минздрава России, г. Москва
2 Российский национальный исследовательский медицинский университет имени Н. И. Пирогова Минздрава России, г. Москва

Цель статьи: обобщение результатов открытого проспективного исследования состояния психического здоровья и опыта лечения лик-
видаторов последствий Чернобыльской аварии 1986 г. 
Основные положения. В изучаемую когорту включены 663 ликвидатора, которые с 1989 по 2016 год проходили многократные повтор-
ные обследования и лечение в клинике Московского НИИ психиатрии. Полиморфная симптоматика имела тенденцию к формированию 
психоорганического синдрома. Психопатологическое, нейропсихологическое исследование и инструментальные данные (однофотон-
ная эмиссионная компьютерная томография, реоэнцефалография, допплерография, магнитно-резонансная томография) позволяли 
связывать природу заболевания с ранней цереброваскулярной патологией. Основу лечения составляли повторные курсы церебропро-
тективной и вазотропной терапии, а в последние годы обязательным его компонентом является когнитивный тренинг.
Заключение. Применение церебропротективных средств с соматотропными (в частности, вазотропным) компонентами действия сопро-
вождается определенной редукцией астенических, психовегетативных и дистимических проявлений и частичной коррекцией когнитив-
ных нарушений. Сохраняющиеся в структуре психоорганического синдрома когнитивные нарушения оказываются компенсированными 
за счет общего положительного действия биологической терапии, проводимой в комбинации с психосоциальными мероприятиями; 
весьма перспективны повторные процедуры когнитивного тренинга.
Ключевые слова: авария на Чернобыльской АЭС, когорта ликвидаторов, психоорганический синдром, цереброваскулярная патология, 
долговременное наблюдение и лечение. 
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Клиника Московского НИИ психиатрии с 1989 г. осу-
ществляет систематические контрольные исследова-
ния и, при необходимости, проводит стационарные 

повторные курсы лечения значительной когорты участников 

ликвидации последствий аварии на Чернобыльской атомной 
станции в 1986 г. К 2016 г. когорта составила 663 челове-
ка, которые сохраняли связи с клиникой по крайней мере  
10 лет и повторно в течение этого периода от 3 до 10 раз 
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Purpose of the Paper: To summarize the results of an open-label, prospective study of the mental health and the authors' experience in 
treating liquidators of the 1986 Chernobyl disaster.
Key Points: The study cohort included 663 liquidators, who had undergone multiple repeated examinations and treatment at the clinical 
unit of the Moscow Research Institute of Psychiatry between 1989 and 2016. Polymorphic symptoms tended to combine into psychoorganic 
syndrome. An assessment of psychopathological symptoms, a neuropsychological examination, and data obtained from instrumental 
examinations (single photon emission computed tomography, rheoencephalography, Doppler ultrasound, and magnetic resonance imaging) 
suggested that patients' diseases could be linked to early cerebrovascular impairment. The key therapeutic modalities included repeated 
courses of treatment with cerebroprotective and vasoactive agents. In recent years, cognitive training has become a mandatory component 
of the treatment plan.
Conclusion: Cerebroprotective agents that also have somatotropic (particularly vasoactive) properties help reduce, to a certain degree, 
asthenic, psychovegetative, and dysthymic manifestations, and partially correct cognitive impairment. Overall benefits of biological therapy, 
administered in combination with psychosocial interventions, contribute to the compensation of the residual cognitive impairment, which is 
still present as a manifestation of psychoorganic syndrome. Repeated sessions of cognitive training show very promising results.
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follow-up and treatment.



45Неврология Психиатрия № 4 (121) / 2016   |                       |

Психиатрия

проходили в клинике стационарное обследование и лече-
ние. Максимальное число повторных обращений приходи-
лось на конец 1990-х и начало 2000-х годов. По разным 
причинам когорта постепенно сокращается: за последние  
10 лет в клинику повторно поступили 328 человек.

Настоящая работа представляет собой обобщение 27-лет-
него опыта психопатологических и патогенетических иссле-
дований выявляемых у ликвидаторов расстройств, а наряду  
с этим изложение опыта последовательных поисков наибо-
лее адекватного лечения данных пациентов.

В течение начального периода, до середины 1990-х годов, 
основными задачами исследования и практической помо-
щи пациентам данной когорты являлись оценка психопа-
тологической и общей клинической картины расстройств, 
определение основных их патогенетических механизмов 
наряду с поисками адекватной терапевтической коррекции. 
Психопатологическая структура расстройств не соответство-
вала ни легким вариантам лучевой болезни, ни посттравма-
тическому стрессовому расстройству (ПТСР). Диагноз ПТСР 
с указанием на его атипичность в связи с недоступностью 
угрозы органам чувств нередко применялся к характеристике 
выявлявшихся у ликвидаторов расстройств [10, 13, 14], хотя 
ключевые признаки ПТСР — возвращающиеся воспомина-
ния о пережитом, ночные кошмары — в абсолютном боль-
шинстве случаев отсутствовали. Возвращавшиеся из зоны 
Чернобыльской аварии ликвидаторы страдали не столько от 
пресловутой «радиофобии», сколько от непонимания окру-
жающими и даже многими специалистами их состояния, кото-
рое выражалось крайней истощаемостью, вегетососудистой 
неустойчивостью, головными болями, бессонницей, неред- 
ко — раздражительностью, недифференцированной гипо-
тимией и тому подобными неспецифическими симптомами.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
Для психопатологической оценки изучаемых расстройств 
использовалась специально разработанная клинико-пси-
хопатологическая карта с ранжированной от 0 до 3 баллов 
выраженностью симптомов. Наряду с психопатологическим 
анализом состояний для оценки когнитивных функций и их 
изменений под влиянием терапии применялись различные 
нейропсихологические методики. Инструментальные методы 
включали однофотонную эмиссионную компьютерную томо-
графию (SPECT), РЭГ, допплерографию, ЭЭГ, MРТ. 

В терапевтических поисках, в силу клинических и био-
этических ограничений, плацебо-контроль исключался. 
Рандомизация не проводилась, но определенная сопостави-
мость курсов основной терапии обеспечивалась однотипно-
стью процедуры преимущественно инфузионного введения 
церебропротективных и вазотропных средств. 

Для статистической обработки результатов был исполь-
зован пакет стандартных статистических программ Statistica 
7.0. Сравнение выборок до и после лечения проводили 
по Т-критерию Вилкоксона; силу корреляционных связей 
определяли методом ранговой корреляции Спирмена (ρ); 
использовали также показатели описательной статистики 
для качественных признаков.

РЕЗУЛЬТАТЫ
Клиническое состояние пациентов в большинстве случаев 
характеризовалось полиморфной симптоматикой с комбина-
цией выраженных астенических, вегетативных нарушений, 
дистимических проявлений с (суб)депрессивными коле-
баниями и эпизодами дисфорий, затруднениями кратко-

срочной памяти и внимания, снижением интеллектуальной  
и общей продуктивности. В абсолютном большинстве наблю-
дений более или менее однотипная психопатологическая 
структура состояний позволяла расценивать их как началь-
ные проявления и недементные варианты психоорганиче-
ского синдрома [4, 5]. При этом в динамике болезненных 
состояний более или менее отчетливыми становились когни-
тивно-дефицитарные симптомы, хотя и компенсировавшиеся 
относительной сохранностью критики.

Природу развивающихся и прогрессирующих у ликви-
даторов расстройств есть основания считать многофак-
торной. Особо следует выделить десинхроноз, напря-
женную вахтовую работу в первые месяцы после аварии,  
воздействие различных экзогенных факторов, как то: про-
дукты горения различных веществ, токсические элементы 
дезактивационных средств, эпизодические радиоактивные 
выбросы в первые месяцы после аварии, вдыхание паров 
свинца, который технологически неоправданно сбрасывал-
ся в разрушенную зону реактора четвертого энергобло-
ка. Фактор психологического напряжения, в той или иной 
мере выраженные опасения лучевого поражения также 
играли свою роль, но представляются не определяющими 
болезненное состояние, как и реальное воздействие малых  
доз радиации (рис. 1).

Обращает на себя внимание значительная частота так 
называемой лучевой реакции, давно известной в радиоло-
гии [1, 2] и довольно однотипно проявлявшейся в форме 
тошноты, изменений вкусовых и обонятельных ощущений, 
раздражения слизистых ротовой полости и дыхательных 
путей с першением в горле и кашлем, ознобом, иногда кро-
воточивостью десен. Эти явления были кратковременны  
и не имели каких-либо длительных болезненных послед-

Рис. 1. Основные факторы, участвовавшие  
в патогенезе психических расстройств у когорты 
ликвидаторов, %.
Примечание. В основную группу входили ликвидаторы  
с психопатологическими проявлениями, наблюдавшиеся  
в Московском НИИ психиатрии; в контрольную  
группу — ликвидаторы без психопатологических 
проявлений, обследованные в рамках многопрофильного 
диспансерного наблюдения 
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3 — дополнительные экзогенные вредности в период участия в ликвидации 
последствий аварии на ЧАЭС
4 — первичная стрессовая реакция
5 — первичная лучевая реакция
6 — дополнительные факторы вредности, действовавшие после участия  
в ликвидации последствий аварии на ЧАЭС
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ствий. Контрольную группу представляли ликвидаторы, 
обследованные амбулаторно в рамках многопрофильно-
го диспансерного наблюдения, осуществлявшегося в Мос- 
ковском НИИ диагностики и хирургии (в настоящее время — 
Республиканский радиологический научный центр). В кон-
трольной группе психопатологических проявлений выявлено 
не было. Официально зарегистрированные дозы облучения в 
основной и контрольной группах были сопоставимы и обыч-
но не превышали допустимую дозу 25 бэр.

Дальнейшее ухудшение здоровья у этих относительно 
молодых на тот период (конец 1980-х — 1990-е годы) 
людей во многих отношениях было сходно с ранним сосу-
дистым процессом и характеризовалось комбинацией при-
знаков аномально раннего атеросклероза и артериальной 
гипертензии [4, 5]. Различные исследовательские техники,  
в том числе допплерография, РЭГ, SPECT и MРТ, подтвержда-
ли нарушения сосудистой регуляции. В частности, данные 
SPECT указывали на нарушения микроциркуляции различных 
участков коры, белого вещества и подкорковых образова-
ний головного мозга. МРТ-исследование у определенной 
части ликвидаторов, прежде всего с наиболее выраженными 
когнитивными нарушениями, выявляло признаки сосуди-
стой энцефалопатии, лейкоареоза, внутренней и наружной 
гидроцефалии. Иллюстрацией выраженных церебральных 
изменений может служить рисунок 2.

Лишь к концу 1990-х годов и в последующее десятилетие 
исследователи стали все чаще подтверждать роль цере-
броваскулярной патологии как ведущего патогенетическо-
го фактора психических и психосоматических расстройств  
у ликвидаторов [7, 9, 11, 12].

Наш предварительный прогноз для большинства наблю-
дений был скорее пессимистическим. Однако последующие 
годы работы с этой когортой пациентов с включением пси-
хообразовательных подходов, элементов семейной терапии 
позволили сформировать достаточно надежное партнерство 
«специалисты — пациенты» с устойчивым комплаенсом, 
соблюдением рекомендаций, в том числе касающихся отказа 
от курения и злоупотребления алкоголем, что обеспечивало 
относительно благоприятные результаты лечения. Система 
лечения состояла из ежегодных (либо один раз в 2–3 года) 
стационарных курсов медикаментозной терапии, в основном 
церебропротективной и вазотропной, преимущественно в 
форме инфузионного капельного введения, по возможности 
с продолжением перорального приема избранного или близ-
кого по действию препарата. 

Уже в первые годы была установлена особая чувствитель-
ность к нейролептикам и трициклическим антидепрессантам  

с развитием нейротоксических эффектов. Попытки примене-
ния пирацетама (Ноотропила), считающегося наиболее актив-
ным ноотропным средством, также оказались неудачными в 
силу появления или усиления раздражительности, бессонни-
цы, головных болей. Это потребовало поиска более щадящих  
и вместе с тем достаточно эффективных средств терапии.

Как показано на рисунках 3–6, наиболее эффективным 
препаратом, положительно воздействующим на все компо-
ненты сложного психоорганического синдрома, включая 
когнитивно-дефицитарный симптомокомплекс, оказался 
Церебролизин, применявшийся в дозах 10–20 мл внутри-
венно капельно, до 20 процедур с перерывами в выходные 
дни. Примечательно его положительное влияние на дис-
тимический (гипотимный) симптомокомплекс — по-види-
мому, за счет общего поливалентного действия препарата, 

Рис. 2. Магнитно-резонансная томограмма 
пациента К., 56 лет. Признаки сосудистой 
энцефалопатии, внутренней и наружной 
гидроцефалии. Фото авторов
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Рис. 3. Терапия церебролизином (n = 137), баллы
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Рис. 5. Терапия этилметилгидроксипиридина 
сукцинатом (Мексидолом) (n = 63), баллы
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поскольку Церебролизин не является ни антидепрессантом, 
ни анксиолитиком. Близким действием обладал Инстенон. 
Вместе с тем оба препарата в отдельных случаях провоци-
ровали повышение АД при его исходной лабильности или 
устойчивой тенденции к гипертензии. Вазотропная терапия 
(винпоцетин/Кавинтон) оказывала положительное влияние 
на астенический и психовегетативный симптомокомплексы в 
структуре сложного синдрома без заметного воздействия на 
дистимические и когнитивные нарушения. Промежуточное 
положение по своей эффективности занимали адеметионин 
(Гептрал), этилметилгидроксипиридина сукцинат (Мексидол), 
никотиноил гамма-аминомасляная кислота (Пикамилон)  
и Актовегин. Не оказывая заметного влияния на когнитив-
ные нарушения, они проявляли общее благоприятное сома-
тотропное действие, в том числе нормализуя обменные про-
цессы, а также редуцируя дистимические проявления. При 
невозможности применения инфузионной терапии обычно 
использовались гопантеновая кислота (Пантогам) либо гам-
ма-амино-бета-фенилмасляная кислота (Фенибут). 

Специальной задачи сравнения эффективности перечис-
ленных препаратов не ставилось. Регистрация той или иной 
специфики их фармакотерапевтического действия прово-
дилась с целью индивидуализации терапии. Приведенные 
выше данные представляют лишь опыт поиска наиболее 
адекватных средств при полиморфных (в рамках психо- 
органического синдрома различной степени выраженности) 
и зачастую отягощенных соматической и неврологической 
патологией расстройств. Определенное значение в этой 
связи придавалось нейропсихологическим исследованиям, 
опиравшимся на характеристики структурно-функциональ-
ных синдромов (по А. Р. Лурии [6]). 

Под влиянием фармакотерапии показатели состояния 
высших психических функций могли меняться разнонаправ-
ленно, даже в пределах одного функционального блока. 
Например, редукция персеверативных ответов в части случа-
ев сопровождалась повышением количества импульсивных 
ответов, редукция показателей истощаемости — увеличени-
ем колебаний темпа деятельности [3]. При этом все курсы 
терапии благоприятно отражались на показателях темповых, 
скоростных характеристик психической деятельности, отра-
жающих состояние диэнцефальных отделов головного мозга. 
Особенно выраженными положительными изменениями 
отличался терапевтический курс Инстенона. Церебролизин 
и Инстенон по ряду нейропсихологических тестов оказали 
достоверное положительное влияние на функциональное 
состояние передних отделов головного мозга.

Для общей характеристики изучаемых состояний следует 
отметить нарастающую отягощенность различными невроло-
гическими и соматическими нарушениями. Многие из ликви-
даторов перенесли микроинфаркты, ОНМК; терапевтическое 
и эндокринологическое обследование нередко выявляет риск 
развития диабета 2 типа. У значительной части пациентов 
обнаруживается увеличение массы тела. Это требует еще более 
осторожной, чем ранее, терапевтической тактики. Терапия 
занятостью, когнитивный тренинг становятся не только обяза-
тельными, но и, пожалуй, центральными компонентами «тера-
певтического партнерства». Медикаментозные средства во все 
большей мере применяются как симптоматические.

На сегодняшний день вследствие процесса естественного 
старения пациентов выявляются не только тяжелые сомати-
ческие заболевания, но и более выраженные когнитивные 
нарушения, при этом изменяется структура когнитивных 
нарушений. Наряду с фармакотерапией в последние годы 

все больше используются психосоциальные подходы:  заня-
тость, групповая терапия, когнитивный тренинг. Особое 
внимание уделяется разработке адекватного для пациентов 
когорты когнитивного тренинга [8].

На рисунке 7 отражено преобладание нарушений регу-
ляторных (executive functions в англоязычном варианте) 
механизмов когнитивных функций над операциональными, 
преимущественно нейродинамическими (в русскоязычном 
контексте как раз «исполнительными», т. е. характеризу-
ющими процесс выполнения действий и операций): дина-
мика снижения — 48,6% против 24,7% (в обоих случаях 
сдвиги достоверны по критерию χ2 при р < 0,01, разница  
в интенсивности сдвигов составила 49,18%).

Операциональные (нейродинамические) когнитивные 
нарушения, включавшие снижение уровня концентрации и 
распределения внимания, сужение объема кратковремен-
ной памяти, изменения динамических и операциональных 
компонентов мышления, как правило, отмечались наряду с 
регуляторными расстройствами и, выявляясь на промежу-
точном этапе обследования (1999–2004 гг.), впоследствии 
приводили к диагностируемому умеренному или выражен-
ному когнитивному снижению (группа ликвидаторов с пред-
дементными когнитивными нарушениями).

На отдаленных этапах (2010–2016 гг.) структура ког-
нитивных нарушений в когорте ликвидаторов смещалась 
к частотному доминированию дисфункции регуляторных 
механизмов когнитивных процессов, обеспечивающих моти-
вационную направленность деятельности, ее целеполагание 
и исполнительный контроль.

Рис. 6. Терапия винпоцетином (Кавинтоном)  
(n = 85), баллы

Рис. 7. Динамика частоты встречаемости 
когнитивных нарушений в когорте ликвидаторов 
на промежуточном и отдаленном этапах, %

астенический  
симптомокомплекс

операциональные нарушения

психовеге- 
тативный 

симптомокомплекс

дистимический 
симптомокомплекс

когнитивно- 
дефицитарный 

симптомокомплекс

регуляторные нарушения

* — р < 0,05     ** — р < 0,01

Рассчитано с помощью критерия Вилкоксона

* **2,28

34,4

59,1

43,8

92,4

1,81

2,52

1,91 1,97
1,55

2,22
1,93

баллы

%

0,0

0

0,5

10

1,0

20

1,5

30

60

2,0

40

70

2,5

50

80

90

3,0

100

  

  

  

  

до лечения
после лечения

1999–2004 гг. (n = 64)
2010–2016 гг. (n = 64)



48

psychiatry

|                       |   Neurology psychiatry No. 4 (121) / 2016

Экспериментально подтверждено, что легкие когнитивные 
расстройства, обусловленные снижением мотивационно-во-
левой и контрольно-исполнительной регуляции когнитивных 
функций, преодолеваются в ходе когнитивного тренинга, 
стимулирующего раскрытие неиспользуемых когнитивных 
ресурсов посредством смоделированного в интеллектуаль-
ных занятиях принципа активного вовлечения пациентов  
в процессы исследовательского поиска, принятия решений, 
интеркоммуникации.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Применение церебропротективных средств с соматотропны-
ми (в частности, вазотропным) компонентами терапевтиче-
ского действия сопровождается определенной редукцией 
астенических, психовегетативных и дистимических прояв-
лений и частичной коррекцией когнитивных нарушений, 

что в целом приводит к существенному, пусть и временному, 
улучшению состояния. Разумеется, возможности влияния на 
когнитивные функции остаются ограниченными. Речь может 
идти лишь о приостановке или замедлении неблагоприятных 
тенденций течения заболевания, снижении его прогреди-
ентности. Сохраняющиеся в структуре психоорганического 
синдрома когнитивные нарушения оказываются компен-
сированными за счет общего положительного действия 
биологической терапии, проводимой в комбинации с психо-
социальными мероприятиями. Важно отметить, что весьма 
перспективны повторные процедуры когнитивного тренинга.

Сотрудничество со специалистами и сохранные личност-
ные качества (моральные ценности, склонность к взаимной 
поддержке, забота о семье) позволяют пациентам многие 
годы поддерживать устойчивые социальные связи и ролевые 
позиции в микро- и макросоциальной среде.
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О проблеме стигматизации больных  
с ВИЧ-инфекцией со стороны  
медицинских работников
Н. Г. Незнанов1, Н. Б. Халезова1, 2, О. В. Кольцова1, 2, Е. В. Селютина1, С. А. Погодина3, О. А.-Х. Рида1

1 Первый Санкт-Петербургский государственный медицинский университет имени академика И. П. Павлова Минздрава России
2 Центр по профилактике и борьбе со СПИД и инфекционными заболеваниями, г. Санкт-Петербург
3 Центр оценки, мониторинга персонала и молодежной политики Октябрьской железной дороги, г. Санкт-Петербург

Цель исследования: определение эволюции психологических установок на толерантность или остракизм по отношению к людям, живу-
щим с ВИЧ (ЛЖВ), у медицинского персонала лечебно-профилактических учреждений (ЛПУ) различного профиля.
Дизайн: описательное разовое исследование в виде анкетирования.
Материалы и методы. Проведены анкетирование и психологическое тестирование старшего и среднего медицинского персонала ЛПУ 
г. Санкт-Петербурга: Центра по профилактике и борьбе со СПИД и инфекционными заболеваниями (n = 97), двух многопрофильных  
ЛПУ (n = 109) и двух психиатрических стационаров (n = 53).
Для опроса была разработана полуструктурированная анкета. В целях диагностики социально-психологических установок личности в 
мотивационно-потребностной сфере применяли методику О. Ф. Потемкиной; профессиональные предпочтения оценивали с помощью 
опросника Дж. Холланда. 
Результаты. Специалисты, постоянно работающие с ЛЖВ, реже, чем коллеги из многопрофильных и психиатрических ЛПУ, дают мораль-
ную оценку поведению пациентов (8,3% против 27,5% и 24,7% соответственно), но и меньше сопереживают больным (17,5% против 
40,4% и 30,4%). При этом они чаще рационально подходят к проблеме ВИЧ-инфекции при оказании профессиональной помощи (56,7% 
против 15,5% и 15,2%). 
Заключение. Эволюция отношения медицинских работников к ЛЖВ характеризуется отказом от моральной оценки их поведения, фор-
мированием сопереживания и рационального подхода к оказанию помощи. Развитие специальных знаний по ВИЧ-медицине должно 
сопровождаться выработкой навыков консультирования ЛЖВ, в том числе с использованием психологических вмешательств.
Ключевые слова: Центр СПИД, ВИЧ-инфекция в многопрофильной клинике, ВИЧ-инфекция в психиатрии, стигматизация, толерантность, 
психологические защиты.
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В последнее время публикации в СМИ о работе врачей все 
чаще приобретают негативную окраску [11]. Пациенты 
и их родственники демонстрируют высокую степень 

неудовлетворенности проводимым лечением и вниманием 
врачей, часто жалуются на ненадлежащее оказание меди-
цинской помощи. При этом конфликты во многих случаях 
возникают из-за явлений стигматизации, наиболее пред-
ставленной в области инфекционной медицины (в частно-

сти, в ВИЧ-медицине), в психиатрии, дерматологии, а также 
наблюдающейся в других медицинских областях [1–3, 6, 8,  
10, 15–18].

Проблема стигматизации ВИЧ-инфицированных пациен-
тов заключается в предвзятом отношении, демонстрируемом 
к ним как простыми обывателями, так и специалистами, при-
званными помогать людям, живущим с ВИЧ (ЛЖВ) [4, 5, 9]. 
В свою очередь, как реакция на стигматизацию со стороны 

Stigmatization of Patients with HIV by Medical Professionals
N. G. Neznanov1, N. B. Khalezova1, 2, O. V. Koltsova1, 2, E. V. Selyutina1, S. A. Pogodina3, O. A.-Kh. Rida1

1 I. P. Pavlov First St. Petersburg State Medical University, Ministry of Health of Russia
2 Center for Preventing and Combatting AIDS and Infectious Diseases, St. Petersburg
3 Center for Evaluation and Monitoring of Staff and Youth Policy, Oktyabrskaya Railway, St. Petersburg

Study Objective: To investigate changes in the personal attitudes of medical professionals who work in healthcare facilities of various 
orientations regarding their tolerance of and stigma toward people living with HIV (PLHIV).
Study Design: This was a descriptive one-off study that involved completing a questionnaire.
Materials and Methods: As part of the study, high- and middle-level medical staff working in St. Petersburg healthcare facilities completed 
a questionnaire and underwent psychological testing. The study was conducted at the Center for Preventing and Combatting AIDS and 
Infectious Diseases (n = 97), two multidisciplinary healthcare facilities (n = 109), and two mental hospitals (n = 53). A semi-structured 
questionnaire was developed for the purposes of this survey. Individual psychological attitudes to socially significant motivations and needs 
were identified, using a method developed by O. F. Potemkina; career interests were assessed, using the Holland Occupational Themes.
Study Results: Compared to their colleagues from multidisciplinary and mental facilities, specialists who constantly work with PLHIV less 
often make moral judgements about their patients' behavior (8.3% vs. 27.5% and 24.7%, respectively) and less often empathize with patients 
(17.5% vs. 40.4% and 30.4%). Also, in their professional practice, they more often demonstrate a reasonable approach to HIV issues (56.7% 
vs. 15.5% and 15.2%).
Conclusion: The evolution of attitudes demonstrated by medical professionals towards PLHIV involves their decision not to make moral 
judgements about their patients' behavior, to show empathy toward patients, and to develop a reasonable approach to medical care. Enlarging 
special knowledge in HIV medicine should be coupled with the development of skills to counsel PLHIV, including skills to make psychological 
interventions.
Keywords: AIDS Center, HIV in a multidisciplinary clinical facility, HIV in psychiatry, stigmatization, tolerance, psychological defenses.
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окружающих у ВИЧ-позитивных людей легко развиваются 
чувства стыда, вины и изоляции (самостигматизация) [12]. 

Стигматизация ВИЧ-инфицированных больных со сторо-
ны сотрудников лечебных учреждений встречается неред-
ко [15]. Так, в 2015 г. отмечались случаи отказа больным 
в госпитализации в психиатрический стационар в связи 
с положительным ВИЧ-статусом (несмотря на имевшиеся 
показания к стационарному лечению и удовлетворительное 
соматическое состояние); отказа от проведения забора 
крови с диагностической целью в психиатрической больни-
це из-за наличия ВИЧ-инфекции; отказа от госпитализации 
ЛЖВ в стационар соматического профиля для планового 
оперативного вмешательства. 

Цель исследования: определить эволюцию психологиче-
ских установок на толерантность или остракизм по отношению 
к ЛЖВ у медицинского персонала ЛПУ различного профиля.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Для оценки отношения к работе с ВИЧ-инфицированными 
больными сотрудниками кафедры психиатрии и наркологии 
Первого Санкт-Петербургского государственного медицинско-
го университета имени академика И. П. Павлова Минздрава 
России (заведующий кафедрой — профессор Н. Г. Незнанов) 
совместно с сотрудниками Центра по профилактике и борьбе 
со СПИД и инфекционными заболеваниями (далее — Центр 
СПИД) (руководитель — профессор Д. А. Гусев) проведено 
анкетирование старшего и среднего медицинского персона-
ла ЛПУ г. Санкт-Петербурга: 97 сотрудников Центра СПИД,  
109 сотрудников двух многопрофильных ЛПУ и 53 сотрудни-
ков двух психиатрических стационаров. Такое разделение 
применялось для определения отношения к больным у пер-
сонала ЛПУ в зависимости от объема работы с ЛЖВ, инфор-
мированности и вовлеченности в проблемы пациентов с ВИЧ-
инфекцией. Все специалисты участвовали в анкетировании 
и психологическом тестировании анонимно и добровольно. 

Методический комплекс соответствовал цели исследования.
• Для опроса сотрудников медицинских учреждений была 

разработана полуструктурированная анкета. Вопросы 
формулировались таким образом, чтобы выявить призна-
ки стигматизации по отношению к ВИЧ-инфицированным 
пациентам, наличие синдрома эмоционального выгора-
ния, страх собственного инфицирования ВИЧ у анкетиру-
емого. Дополнительно предлагалось описать свое отно-
шение к ситуациям, предполагающим контактирование с 
ВИЧ-инфицированными в быту, т. е. вне сферы профес-
сиональной деятельности опрашиваемых (модифициро-
ванная шкала социальной дистанции Э. Богардуса [14]). 

• Экспериментально-психологические методы. Для диа-
гностики социально-психологических установок лич-
ности в мотивационно-потребностной сфере использо-
вали методику О. Ф. Потемкиной [13], профессиональ-

ные предпочтения оценивали с помощью опросника  
Дж. Холланда [14]. 

• Статистическую обработку полученных результатов 
производили с использованием пакета программ Statistica 
8.0 (StatSoft Inc., США). Для оценки различий количе-
ственных признаков между группами при их распреде-
лении, близком к нормальному, использовали t-критерий 
Стьюдента для независимых выборок. В отношении пока-
зателей, имевших заметно асимметричное распределение, 
применяли симметризацию с помощью преобразования, 
логарифмирования. Для параметров, распределение 
которых не было приведено к нормальному при лога-
рифмировании, использовали критерий Манна — Уитни. 
Согласованность изменений признаков исследовали с 
помощью линейного коэффициента корреляции Пирсона 
либо рангового коэффициента корреляции Спирмена. 
Различия считали статистически  значимыми при p < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
В Центре СПИД (поликлиника и стационар) в исследовании 
приняли участие врачи, психологи и медицинские сестры.  
В двух многопрофильных стационарах опросом были охва-
чены врачи хирургического и терапевтического профилей из 
33 отделений, медицинские сестры. В двух психиатрических 
стационарах опрашивались врачи-психиатры, клинические 
психологи, медицинские сестры. Группы опрошенных меди-
цинских работников в Центре СПИД, многопрофильных ста-
ционарах и психиатрических больницах не имели статисти-
чески значимых различий по среднему возрасту, полу, стажу 
работы в медицине (табл. 1).

Определено, что 47,8% медицинского персонала психиа-
трических стационаров, 45,3% сотрудников многопрофиль-
ных клиник и 31,2% специалистов Центра СПИД впервые 
столкнулись с ВИЧ-инфицированными пациентами более 
10 лет назад. Многие специалисты психиатрических (14,8%) 
и многопрофильных больниц (19,3%) на момент иссле-
дования наблюдали до нескольких ВИЧ-инфицированных 
больных ежедневно. Они отметили увеличение частоты слу-
чаев с ВИЧ-инфекцией среди своих пациентов по сравнению  
с периодом 5–10-летней давности (p = 0,03). 

По результатам самоотчетов вероятность инфицирования 
ВИЧ считали наибольшей сотрудники многопрофильных ста-
ционаров, у которых при оценке своего риска от 0 (риска 
заражения нет) до 5 баллов (очень сильный риск) средний 
показатель составил 3,1 ± 1,1 балла. Наиболее низкий риск 
инфицирования отметили сотрудники Центра СПИД (1,1 ±  
1,6 балла), а специалисты, работающие в системе психиатри-
ческой помощи, указали средний уровень риска инфициро-
вания (2,5 ± 1,2 балла). Степень риска определялась главным 
образом оценками медицинских сестер, более высоко оцени-
вавших этот параметр, нежели врачи и психологи (р < 0,05). 
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1 Далее в случаях совпадения p-уровней при сравнении одной группы исследования с каждой из двух других групп величина p указывается 
один раз. — Примеч. ред.

Выраженность спидофобических переживаний также 
оценивалась по шкале от 0 (отсутствие страха ВИЧ-
инфицирования) до 5 баллов (очень сильный страх) и была 
наибольшей в многопрофильных ЛПУ (1,4 ± 0,8 балла),  
а наименьшей — в Центре СПИД (0,5 ± 0,8 балла). 

Врачи психиатрических клиник и многопрофильных 
ЛПУ оказались стабильны в своем отношении к ВИЧ-
инфицированным больным за последние 5–10 лет, в то 
время как 31,9% врачей Центра СПИД отметили улучшение 
отношения к ЛЖВ за годы работы с ними. Специалисты пси-
хиатрического профиля, по сравнению с другими группами 
опрошенных, чаще считали, что ЛЖВ не доверяют медицин-
ским работникам, диссимулируют свои переживания, имеют 
крайне низкую приверженность лечению. Наибольшая 
степень доверия к пациентам отмечалась у сотрудников 
Центра СПИД (при сравнении с представителями как психи-
атрических, так и многопрофильных медицинских учрежде- 
ний p < 0,00011).

Среди сестринского персонала психиатрических больниц 
15,6% опрошенных отметили, что заражение ВИЧ-инфекцией 
всегда является следствием рискованного поведения. 
Средний медицинский персонал психиатрических клиник 
отметил гораздо бо’льшую необходимость изоляции ВИЧ-
инфицированных лиц от остального общества, чем сотруд-
ники Центра СПИД и ЛПУ (р = 0,0003). Так, 34,4% медсестер 
психиатрических стационаров считали, что ЛЖВ необходимо 
ограничивать в трудоустройстве, оказании им некоторых 
видов медицинской помощи.

У сотрудников психиатрических и многопрофильных ЛПУ 
по сравнению с работающими в Центре СПИД чаще возника-
ли мысли об отсутствии смысла в лечении, безнадежности, 
отсутствии перспективы для ВИЧ-инфицированных пациен-
тов в настоящее время (р = 0,006). 

В психиатрических больницах конфликты с пациентами 
чаще возникали у медицинских сестер, чем у врачей и пси-
хологов (p < 0,001), а также у тех, кто выше оценивал свой 
риск заражения ВИЧ-инфекцией (k = 0,34, p < 0,05). По 
данным анкетирования, 41,5% сотрудников психиатрических 
больниц иногда задумывались о смене места работы и еще 
7,5% точно были уверены, что хотят его сменить. При этом 
чем более выраженным было душевное переутомление от 
общения с пациентами, тем больше было желание уволиться 
(k = 0,38, p < 0,05). И чем чаще сотрудник взаимодействовал с 
ВИЧ-инфицированными, тем чаще у него возникало желание 
сменить работу (k = 0,34, p < 0,05). 

По результатам анкетирования можно заключить, что 
у специалистов Центра СПИД по сравнению с сотрудни-
ками других групп чаще отмечались чувства душевного 
переутомления, усталости, эмоционального истощения (р = 
0,0001), конфликты с пациентами (р < 0,0001), негативное 
самовосприятие в профессиональном плане (р < 0,0001), что 
косвенным образом связано с выявленной у них высокой 
степенью эмоционального напряжения и, в свою очередь, 
является предвестником профессионального выгорания. 
Менее всего данные показатели оказались выраженны-
ми у специалистов, работающих в многопрофильных ста- 
ционарах (p < 0,001).

По визуально-аналоговой шкале оценки своего профес-
сионализма (от 0 до 5 баллов, где 0 — «считаю, что я 
далеко не профессионал», 5 — «я достиг высшей точки 
профессионализма») специалисты Центра СПИД показали 
гораздо меньшие результаты, чем сотрудники многопро-
фильных ЛПУ и психиатрических больниц (1,9 ± 0,6 балла 
против 3,7 ± 1,2 и 3,8 ± 1,0 балла соответственно; p = 0,02), 
что свидетельствует о более низкой оценке ими своего про-
фессионального мастерства и в определенной мере связано 
с более частым контактированием с ЛЖВ, активной вовле-
ченностью в их проблемы и неизлечимостью ВИЧ-инфекции  
в настоящее время. 

Выраженность душевного переутомления у сотрудников 
Центра СПИД проявлялась усилением желания сменить рабо-
ту (k = 0,3, p < 0,05), учащением конфликтов с пациентами 
(k = 0,2, p < 0,05), направлением ориентации личности в 
большей степени на процесс выполнения дела, нежели на 
результат (k = 0,2, p < 0,05); более выраженными становились 
эгоистические тенденции, чем альтруистические (k = 0,2, p < 
0,05). Конфликты с пациентами чаще возникали у специа-
листов Центра СПИД, нежели в других медицинских учреж-
дениях (p < 0,0001), причем частота конфликтных ситуаций 
была напрямую связана с утомляемостью от работы. У рабо-
тающих в Центре СПИД конфликтные отношения не влияли 
на сохранение толерантного отношения к ЛЖВ. 

У сотрудников многопрофильных клиник уровень душев-
ного переутомления уменьшался с возрастом (k = –0,3,  
p < 0,05) и ростом медицинского стажа (k = –0,3, p < 0,05), 
становился более выраженным с увеличением стажа рабо-
ты с ВИЧ-инфицированными больными (k = 0,3, p < 0,05), 
проявлялся повышением выраженности фобических пере-
живаний (k = 0,3, p < 0,05). Сотрудники многопрофильных 
клиник с сильным чувством усталости от работы отмечали 

Таблица 1
Социально-демографические характеристики медицинских работников Центра СПИД, 

многопрофильных стационаров и психиатрических больниц 
Параметры Центр СПИД (n = 97) Многопрофильные  

стационары (n = 109)
Психиатрические 

больницы (n = 53) 
Средний возраст, лет 42,8 ± 11,9 36,7 ± 10,8 40,9 ± 12,0
Стаж работы в медицине, лет 17,6 ± 12,0 15,7 ± 10,6 18,1 ± 11,7
Пол, абс. (%) мужчины 13 (13,4) 29 (26,6) 7 (13,2)

женщины 84 (86,6) 80 (73,4) 46 (86,8)
Профессиональная 
принадлежность, абс. 
(%)

врачи 48 (49,5) 52 (47,7) 14 (26,4)
психологи 10 (10,3) 0 10 (18,9)
медицинские сестры 39 (40,2) 57 (52,3) 29 (54,7)
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необходимость изоляции ВИЧ-инфицированных от общест- 
ва (k = 0,2, p < 0,05). 

Ответы на открытые вопросы были подвергнуты каче-
ственному анализу. Первым вопросом было «Чему научили 
Вас ВИЧ-инфицированные пациенты?» 

Сотрудники Центра СПИД чаще (61,8%) отвечали на 
поставленный вопрос. На первый план у них выходили 
ответы гуманистического характера («ВИЧ-инфицированные 
могут научить жизнелюбию, оптимизму, терпению, толерант-
ности»), подразумевавшие принятие больного, эмпатию и 
позитивное отношение к прогнозу заболевания. Некоторые 
сотрудники (3,1%) отметили, что работа в Центре СПИД яви-
лась для них новым профессиональным опытом в данной 
области медицины. 

Среди опрошенных сотрудников многопрофильных ста-
ционаров 48,6% затруднялись ответить на данный вопрос; 
25,7% считали, что работа с такими пациентами учит осто-
рожности в отношении ВИЧ-инфекции, чтобы избежать зара-
жения; 16,6% высказали мнение, что ВИЧ-инфицированные 
пациенты ничему не могут научить. 

Многие сотрудники психиатрических больниц также пола-
гали, что ВИЧ-инфицированные пациенты ничему не могут 
научить; 38% анкетируемых давали ответы, указывавшие 
на превосходство врача/медсестры над больным, такие как: 
«пациенты с ВИЧ научили любить себя», «пациенты вряд 
ли могут чему-то научить», «это я учу их жить с болезнью». 
Большей частью представители этой группы затруднялись 
ответить на данный вопрос.

Анкетируемым также предлагался ряд ситуаций, являв- 
шихся продолжением предложения «С ВИЧ-инфицирован- 
ным я мог(ла) бы… (жить в одном доме, дворе; работать  
(в качестве коллеги); дружить; познакомить с родными; ока-
зать первую помощь; принять в семью в качестве родствен-
ника; принять в семью в качестве приемного ребенка; выйти  
за него замуж/жениться)». 

Ответы на вопросы о толерантности по отношению к 
ЛЖВ у специалистов Центра СПИД оказались максимально 
позитивными. У сотрудников психиатрических и многопро-
фильных стационаров все ответы на вопросы, выходившие 
за рамки отношений «медицинский работник — пациент», 

подчеркивали настороженный контекст отношения к боль-
ным. Готовность оказать ВИЧ-инфицированному человеку 
первую помощь — позиция, не имевшая разногласий во всех 
исследуемых группах. 

По другим вопросам среди врачей наиболее низкие 
показатели толерантности обнаружились в многопрофиль-
ных ЛПУ. В психиатрических больницах медсестры и кли-
нические психологи, по сравнению со всеми сотрудниками 
других медицинских учреждений, гораздо реже (р < 0,01) 
намеревались вступать в какие бы то ни было отношения с 
ВИЧ-инфицированными, некоторые (7,5%) даже фиксирова-
ли отказ от оказания первой медицинской помощи. 

Один из ситуационных вопросов был поставлен следу- 
ющим образом: «Ваш ребенок ходит в детский сад (школу), 
выясняется каким-то случайным образом (а ведь это слу-
чается), что в его группе (классе) есть ВИЧ-позитивный 
ребенок. Что Вы будете делать?» Четверть от общего числа 
специалистов многопрофильных больниц посчитали необ-
ходимым перевести своего ребенка в другой детский сад 
или школу; 4,6% сообщили, что постараются ограничить 
общение своего ребенка с ВИЧ-позитивным; 2,7% ответили, 
что будут требовать перевода ВИЧ-инфицированного малы-
ша в другой детский сад. Ответы сотрудников Центра СПИД 
отличались большей лояльностью: 41,2% из них сообщили, 
что ничего не будут делать, а 20,6% сочли необходимым 
рассказать своему сыну или дочери о ВИЧ и мерах безо-
пасности, не упоминая об инфицированном ребенке; 4,1% 
признали возможным перевод своего ребенка в другое дет-
ское дошкольное учреждение или школу. Среди сотрудни-
ков психиатрических больниц 41,5% затруднялись ответить  
на этот вопрос.

В одном из вопросов анкеты предлагалось назвать ассо-
циации к слову «ВИЧ-инфицированный». Варианты ответов 
условно были распределены по типу отношения к больному 
с ВИЧ-инфекцией: сопереживание, морализация, неопреде-
ленность, рациональный подход (табл. 2). 

Варианты ассоциаций, в основе которых лежит рациональ-
ное отношение к проблеме ВИЧ-инфекции, чаще встречались 
у сотрудников Центра СПИД (56,7% ответов против 15,5% в 
многопрофильных ЛПУ и 15,2% в психиатрических клиниках). 

Таблица 2
Отношение к больному в ассоциациях к слову «ВИЧ-инфицированный»

Отношение  
к больному

Варианты ответов

Сопереживание плохо; грустно; несчастный, не повезло; неприятно; приговор; пострадавший; обделенный; обре-
ченный; беспомощный; тяжкая ноша; страх; беда; жалость; сострадание; неизлечимый; испуганный; 
испытание; неожиданно; сочувствие; несчастье; беда для близких; беда нашего общества; трагедия 
самого человека; нуждается в поддержке; проблема; горе

Морализация наркоман; распущенный; брезгливость; почти чума; асоциальный; сам выбрал свою судьбу; непра-
вильного поведения; ограничение личных и социальных возможностей; заразно; глупость; разврат; 
грязь; безалаберность; безответственное поведение; больной морально; алкоголик; из мест лишения 
свободы; проститутка; сексуально распущенный; потребитель психоактивных веществ; человек  
с «прошлым»; с ним надо быть осторожнее

Неопределенность затрудняюсь ответить
Рациональный 
подход

ничего страшного; не приговор; с этим можно жить и получать удовольствие от жизни; человек 
может заразиться не по своей вине; обычный человек; проблема, но с этим живут; все мы под Богом 
ходим; пациент; требует серьезного подхода; хронический больной; диагноз; не крест; не конец 
жизни; что случилось, то случилось; не такая уж большая проблема; не самое страшное, что может 
случиться; все не так уж плохо; неприятно, но жить с этим можно; мой пациент; такой же человек, 
как и другие; нуждается в терапии; похоже на сахарный диабет — необходимо постоянно наблю-
дать; не опасен для окружающих
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Медицинский персонал Центра СПИД реже других специали-
стов (8,3% ответов против 27,5% и 24,7% соответственно) под-
вергает больных моральной оценке, но и реже сопереживает 
им (17,5% ответов против 40,4% и 30,4% соответственно). 

Психологическая методика О. Ф. Потемкиной позволи-
ла диагностировать социально-психологические установ-
ки личности в мотивационно-потребностной сфере [13]. 
Первая часть методики дает возможность определить, что 
важнее для личности: процесс или результат, альтруизм или 
эгоизм. Вторая часть включает оценку значимости свобо-
ды и власти, содержания работы и денег. Выраженность 
каждой из установок описывается по 10-балльной системе. 
Результаты статистического анализа показали низкий уро-
вень социальной мотивации по всей выборке (ни одна из 
условно обозначенных установок не достигла выраженности 
5 баллов) (рис. 1). Показатели в целом были близки по век-
торам, но различались количественно.

У сотрудников общих стационаров преобладали ори-
ентации на альтруизм (4,5 ± 2,2 балла), результат (4,2 ±  
2,1 балла), труд (3,6 ± 2,1 балла). Среди сотрудников Центра 
СПИД ведущими были ориентации на альтруизм (3,9 ±  
2,5 балла), результат (3,6 ± 2,3 балла), свободу (3,7 ± 2,4 бал- 
ла). У сотрудников психиатрических больниц преобладали 
ориентации на альтруизм (4,5 ± 2,3 балла), процесс (3,8 ±  
2,3 балла), свободу (3,7 ± 2,5 балла). 

Специалисты соматических стационаров отмечали бо’льшую 
ориентацию на труд, чем сотрудники других учреждений (р = 
0,02). Чем сильнее было стремление к свободе у сотрудников 
многопрофильных ЛПУ, тем выше был уровень их толерантно-
сти по отношению к больным с ВИЧ (p < 0,05). Наибольшая 
ориентация на денежное вознаграждение обнаружена у меди-
цинских работников психиатрических учреждений (р = 0,02). 

Опросник профессиональных предпочтений Дж. Холланда 
позволяет выяснить склонности, способности и интересы 
личности [14]. Опросник базируется на теории профес- 
сионального выбора, согласно которой большинство людей 
могут быть отнесены к одному из шести типов: реалистиче-
скому, исследовательскому, артистическому, социальному, 
предпринимательскому и конвенциональному. Участникам 
исследования предлагалось выбрать предпочитаемые ими 

виды деятельности, способностями к которым они обладают, 
и карьеры, которые им импонируют. 

У всех испытуемых в большинстве случаев выявлялись 
исследовательский, социальный, артистический типы. 
Реалистический тип у специалистов многопрофильных ста-
ционаров определялся статистически значимо чаще, чем у 
сотрудников Центра СПИД (p < 0,05), и реже всего встречался 
у работающих в психиатрических больницах (при сравнении с 
многопрофильными ЛПУ p = 0,03); при этом у последних реа-
листический тип был самым редким типом (p ≤ 0,03) (рис. 2).

С возрастом и увеличением стажа работы в медицине  
у сотрудников Центра СПИД уменьшалась выраженность 
социального и артистического типов личности (p < 0,05).  
У представителей Центра СПИД и многопрофильных стаци-
онаров с более высокими баллами по исследовательскому, 
социальному и артистическому типам чаще отмечалось толе-
рантное отношение к ЛЖВ (p < 0,05). 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Среди медицинских работников часто встречаются люди, 
соответствующие так называемым социальному (до 85%), 
исследовательскому (до 88%) и артистическому (до 89%) 
типам по своим профессиональным интересам, установкам 
и предпочтениям. У сотрудников медицинских учрежде-
ний сочетаются гуманистические черты личности, идеализм, 
ответственность перед людьми, творческий подход к работе 
и склонность к логическому анализу и рациональным реше-
ниям, причем сочетание ведущих черт личности определяет 
выбор специальности. То, насколько человек сможет удер-
жать и развить свои профессиональные ресурсы, во многом 
зависит от опыта работы и когнитивных установок. В нашем 
исследовании обнаружена связь выраженности исследова-
тельского, социального и артистического типов с позитив-
ным отношением к больным с ВИЧ-инфекцией. 

Довольно скромная оценка своих профессиональных 
знаний и навыков специалистами Центра СПИД обуслов-
лена постоянным обновлением состояния ВИЧ-медицины. 
Это относительно молодое и стремительно развивающееся 
направление — чтобы быть специалистом в области ВИЧ/
СПИДа, отвечать потребностям пациентов с ВИЧ, врачам,  

Рис. 2. Профессиональные предпочтения  
у сотрудников центра СПИД, многопрофильных 
стационаров и психиатрических больниц.
* При сравнении с многопрофильными стационарами  
p < 0,05.
** При сравнении с многопрофильными стационарами  
p = 0,03

Рис. 1. Социально-психологические установки 
личности у сотрудников Центра СПИД, 
многопрофильных стационаров  
и психиатрических больниц
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психологам, медсестрам нужно постоянно обновлять и со- 
вершенствовать свои знания. 

Чувство душевного переутомления, эмоциональное исто-
щение, конфликты с пациентами чаще возникают у сотруд-
ников Центра СПИД, чем у представителей многопрофильных  
и психиатрических клиник. Это связано с бо’льшим числом 
контактов с ЛЖВ в Центре СПИД: из-за проблем психоло-
гической и социальной адаптации, обусловленных болез-
нью, такие пациенты требуют особого внимания и отдачи 
со стороны медицинского персонала, что ведет к высокой 
психологической нагрузке. Проведенный анализ показал, 
что конфликты с пациентами у специалистов Центра СПИД 
не приводят к ухудшению отношения к ЛЖВ, но снижают 
профессиональную самооценку. Выявлен более высокий 
уровень толерантности к ЛЖВ у специалистов Центра СПИД 
по сравнению с сотрудниками многопрофильных и психиа-
трических стационаров. 

Страх инфицирования ВИЧ влияет на качество работы 
сотрудников медицинских учреждений, усиливает чувство 
утомления от работы. Боязнь заражения связана с тем, что у 
многих медицинских работников низка или отсутствует осве-
домленность о ВИЧ-инфекции. Из всех участников иссле-
дования наихудшее отношение к носителям ВИЧ-инфекции 
продемонстрировали медицинские сестры и психологи 
психиатрических больниц, что заставляет насторожиться 
в отношении двойной стигмы у пациентов с психическими 
расстройствами и ВИЧ. 

Эволюция отношения к ВИЧ-инфицированным пациен-
там у медицинских работников характеризуется сменой 
установок: постепенным уходом от страха заражения ВИЧ-
инфекцией, пересмотром моральной оценки больного, фор-

мированием отношения сопереживания и, в итоге, при-
ближением к рациональному подходу к оказанию помо-
щи. Возможно, что данная эволюция отношений в сфере  
«врач — пациент» характерна для многих других областей 
медицины, связанных с малокурабельными заболеваниями. 

Необходимо качественно повышать уровень образова-
ния медицинских работников и психологов в отношении 
ВИЧ-инфекции, путей и способов ее передачи и лечения.  
О формировании позитивной установки на взаимодействие 
с ВИЧ-инфицированным пациентом важно позаботиться еще 
на этапе обучения студентов в медицинских вузах, чтобы 
обывательское негативное представление о носителе ВИЧ-
инфекции не перешло в профессиональное. Большинству 
медицинских специалистов, работающих в многопрофиль-
ных и специализированных ЛПУ, достаточно повышать свою 
квалификацию один раз в пять лет. Это улучшит отношение к 
ВИЧ-инфицированным больным, повысит уровень оказания 
им медицинской помощи, будет способствовать социальной 
адаптации таких пациентов и улучшению качества их жизни. 

Важен инновационный подход к процессу взаимодей-
ствия врача и пациента. Необходимо разрабатывать новые 
образовательные стратегии высшего профессионального и 
послевузовского образования, отвечающие психологиче-
ским запросам современности и адекватные сложному поло-
жению в здравоохранении. Они должны быть ориентиро-
ваны на формирование коммуникативной гибкости, умения 
создавать атмосферу ответственности, доверительности и 
мобильности в профессиональных коммуникациях, способ-
ности успешно передавать пациентам медицинскую инфор-
мацию, мотивируя их к профилактике болезни, укреплению 
здоровья, правильному образу жизни. 
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Вейвлет-анализ электроэнцефалограммы  
в период ожидания угрожающей информации  
при рекуррентной депрессии
Е. В. Мнацаканян1, 2, М. Г. Шараев2, 3, В. В. Крюков1, О. С. Антипова1, В. Н. Краснов1, 4

1 Московский научно-исследовательский институт психиатрии — филиал Федерального медицинского исследовательского  

центра психиатрии и наркологии имени В. П. Сербского Минздрава России, г. Москва
2 Институт высшей нервной деятельности и нейрофизиологии РАН, г. Москва
3 Московский государственный университет имени М. В. Ломоносова
4 Российский национальный исследовательский медицинский университет имени Н. И. Пирогова Минздрава России, г. Москва

Цель исследования: изучение нейрофизиологических особенностей неосознанного ожидания угрожающей зрительной информации по 
сравнению с ожиданием нейтральных зрительных стимулов у пациентов с рекуррентной депрессией (далее — пациенты).
Материалы и методы. В исследовании участвовали 30 пациентов до начала фармакотерапии и 30 здоровых добровольцев. Мно- 
гоканальная электроэнцефалограмма (ЭЭГ) записывалась при выполнении испытуемыми категоризации стимулов на изображения людей 
и животных. Половина изображений была нейтральной, другую половину представляли угрожающие стимулы. Предупреждающие сти-
мулы подавались за 2 секунды до изображений, и их связь не объяснялась испытуемым. Вейвлет-анализ проводился для единичных 
реализаций, затем спектральная мощность для ожидания нейтральных и угрожающих изображений сравнивалась в двух временны’ х 
отрезках — 1000–1300 и 1300–2000 мс от начала предупреждающего стимула. 
Результаты. Различия между нейтральными и эмоциональными условиями (p < 0,01), т. е. эмоциональная модуляция ритмов ЭЭГ (ЭМР), 
проявились как в росте мощности в отдельных частотах и на определенных латентностях при ожидании изображений угрожающих лиц, 
так и в ее снижении при ожидании изображений агрессивных животных по сравнению с нейтральными стимулами. ЭМР охватывала 
бета- и гамма-диапазоны ЭЭГ, но практически не включала альфа- и тета-диапазоны, за исключением ожидания изображений угрожа-
ющих лиц у пациентов при p < 0,05. 
Заключение. Обнаруженные отличия ЭМР пациентов от нормы могут быть перспективными биомаркерами депрессивных состояний.
Ключевые слова: электроэнцефалограмма, вейвлеты, рекуррентная депрессия, ожидание, эмоции.
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В научной литературе сообщается о многочисленных 
анатомических или функциональных отличиях мозга 
пациентов с депрессией от мозга здоровых людей 

[6, 11, 22]. Эти сообщения иногда противоречивы и не 
всегда воспроизводимы, что может быть вызвано различи-
ями в парадигмах исследований и стимульном материале,  

Wavelet Analysis of Electroencephalogram Recorded During Expectation 
of Threatening Information in Patients with Recurrent Depression
E. V. Mnatsakanyan1, 2, M. G. Sharaev2, 3, V. V. Kryukov1, O. S. Antipova1, V. N. Krasnov1, 4

1 Moscow Psychiatry Research Institute, Affiliate of the V. P. Serbsky Federal Medical Research Center for Psychiatry and Drug Abuse, Ministry 
of Health of Russia, Moscow
2 Institute of Higher Nervous Activity and Neurophysiology, Russian Academy of Sciences, Moscow
3 Lomonosov Moscow State University
4 N. I. Pirogov Russian National Research Medical University, Ministry of Health of Russia, Moscow

Study Objective: In patients with recurrent depression (hereafter "patients"), to investigate their specific neurophysiological characteristics 
associated with their unconscious expectation of seeing threatening visual information compared to those characteristics associated with 
their expectation of neutral visual stimuli.
Materials and Methods: The study included 30 patients who were examined before they started medication therapy and 30 healthy 
volunteers. A multichannel electroencephalogram (EEG) was recorded while the participants were categorizing stimuli as images of humans 
or animals. Half of the images were neutral, and the rest were images considered threatening. Warning stimuli were given 2 seconds before 
the images were shown, and the relationship between these stimuli and the images was not explained to the participants. A wavelet analysis 
was done for single trials; spectral power was then compared in the participants who were expecting neutral and threatening images; these 
comparisons were done for two time periods (1,000-1,300 and 1,300-2,000 ms after the onset of the warning stimulus).  
Study Results: Differences between responses to neutral and emotion-inducing stimuli (p < 0.01), i.e. emotional modulation (EM) of EEG 
rhythms, manifested themselves in two ways: 1) an increased power, in some frequency bands, and certain latency ranges when participants 
were expecting to see angry faces; and 2) as a decreased power when they were expecting to see images of aggressive animals compared to 
that registered when they were expecting neutral stimuli. Emotional modulation of EEG rhythms was found in the beta and gamma EEG bands, 
but was almost absent in the alpha and theta bands, except for patients who were expecting to see threatening faces (p < 0.05). 
Conclusion: These differences between patients and healthy participants in EM of EEG rhythms may become promising biomarkers of 
depressive conditions.
Keywords: electroencephalogram, wavelets, recurrent depression, expectancy, emotions.
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а также тем, что во многих работах недостаточно учитывают-
ся природа депрессивных состояний и такие характеристи-
ки, как тяжесть депрессии, ее клинические, синдромальные  
особенности и т. д. 

Миндалина и префронтальная кора (ПФК) наиболее часто 
упоминаются в связи с нарушениями в обработке информа-
ции (в частности, эмоциональной) при депрессии [9, 28]. 
Вентромедиальные отделы ПФК являются частью системы 
вознаграждения [17], которая предположительно наруше-
на у пациентов с депрессией [26]. В поведении таких па- 
циентов отмечается повышенное беспокойство по поводу 
возможного негативного исхода событий, а активность их 
мозга при ожидании эмоциональных картинок [10] или 
физической боли [27] отличается от таковой у здоровых 
добровольцев. Нейрофизиологическим коррелятом ожида-
ния является медленный потенциал, который регистрируется 
со скальпа между предупреждающим и пусковым стимулами. 
У здоровых людей эта волна ожидания (contingent negative 
variation — CNV) может модулироваться эмоциональностью 
ожидаемого стимула [29], при дистимии эффект такой моду-
ляции может отличаться от нормы [7].

Ранее в нашем исследовании с использованием CNV-
парадигмы были получены результаты, указывавшие на ПФК 
как на область, где происходит эмоциональная модуляция 
медленной волны при неосознанном ожидании предъявле-
ния зрительных стимулов в виде изображений угрожающих 
лиц по сравнению с ожиданием нейтральных стимулов [4]. 
Анализ усредненной вызванной активности, использован-
ный в нашей работе, является традиционной методикой, 
которая особенно удобна для оценки динамики активности 
мозга по времени при выполнении когнитивных заданий. 
Однако такие усредненные ответы включают только те реак-
ции мозга на стимул, которые синхронизированы с ним по 
фазе. Вейвлет-преобразование как частный случай частот-
но-временно’го анализа позволяет учесть индуцированную 
активность, которая со стимулом не синхронизирована,  
и получить спектральную плотность сигнала в привязке 
ко времени, в отличие от более распространенного Фурье- 
преобразования [1].

Полученные ранее данные относительно эмоциональной 
модуляции вызванной медленноволновой активности при 
ожидании стимулов могли быть дополнены результатами 
вейвлет-анализа, который учитывает также индуцированную 
активность (не синхронизированную со стимулом, но свя-
занную с ним). Поэтому имело смысл провести такой анализ 
на многоканальной ЭЭГ, записанной в той же CNV-парадигме, 
что была использована нами ранее [4]. Группы тщательно 
отобранных пациентов с депрессией и здорового контроля 
были увеличены до 30 человек каждая.

Цель данного исследования — оценить различия в спек-
тральной плотности ритмов ЭЭГ при неосознанном ожидании 
угрожающих стимулов по сравнению с ожиданием нейтраль-
ных стимулов, т. е. результат эмоциональной модуляции 
ритмов ЭЭГ (ЭМР), в выделенных группах. Мы предполагали 

обнаружить изменения по ЭМР у пациентов с рекуррентной 
депрессией относительно здорового контроля.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Испытуемые

Исследование проводилось на базе отдела расстройств 
аффективного спектра Московского НИИ психиатрии с 
соблюдением стандартных предписаний по информирова-
нию пациентов и здоровых добровольцев. В нем участвовали 
пациенты при их поступлении на стационарное лечение  
(n = 30) и здоровые добровольцы (n = 30). На момент записи 
ЭЭГ пациенты не получали фармакотерапию как минимум 
неделю. Все участники были праворукими с нормальным или 
скорректированным зрением. 

Пациенты (23 женщины и 7 мужчин; возраст от 21 до  
64 лет, среднее значение ± стандартное отклонение: 41 ±  
13 лет) проходили клинико-психопатологическое и психо-
метрическое обследование, которое проводилось квалифи-
цированными психиатрами. У всех них заболевание клас-
сифицировалось как рекуррентное депрессивное расстрой-
ство (РДР). Клинический вариант депрессивного состояния 
соответствовал критериям тревожно-тоскливой депрессии с 
признаками витализации аффекта [2]. Продолжительность 
заболевания от его клинической манифестации до обра-
щения за помощью варьировала от 1 месяца до 2,5 года. 
Критериями исключения были расстройства шизофрени-
ческого спектра, депрессивные нарушения психотического 
уровня, биполярные аффективные расстройства, суицидаль-
ный риск, аддиктивные расстройства, эпилепсия и эпилепти-
формные синдромы, деменции, соматические и неврологиче-
ские заболевания в стадии декомпенсации. 

Психометрическую оценку уровней тревоги и депрессии 
проводили с использованием шкалы тревоги Гамильтона 
(Hamilton Anxiety Rating Scale — HARS) и шкалы депрессии 
Гамильтона в варианте из 17 пунктов (Hamilton Depression 
Rating Scale — HDRS-17) [15, 16]. Значения по HDRS-17 
составляли 25,8 ± 6,2 балла, что укладывалось в диапазон 
умеренной и тяжелой степени выраженности депрессивного 
состояния (умеренная — от 16 до 27 баллов, тяжелая — 
выше 27 баллов). Общая тревога по HARS составила 23,2 ±  
6,8 балла, что соответствовало диапазону умеренных и выра-
женных значений. При этом показатель психической тревоги 
(13,8 ± 3,6 балла) преобладал над выраженностью соматиче-
ской тревоги (9,4 ± 4,0 балла).

Добровольцы в контрольной группе соответствовали по 
полу и возрасту (22 женщины и 8 мужчин; возраст от 24 до 
67 лет, среднее значение ± стандартное отклонение: 41 ±  
13 лет); их социальный и образовательный уровни также 
были сопоставимы с таковыми в группе пациентов. Испы- 
туемые из контрольной группы не обращались за врачебной 
психиатрической помощью, не страдали неврологическими 
или тяжелыми соматическими заболеваниями. По резуль-
татам скрининга с использованием госпитальной шкалы 
тревоги и депрессии (Hospital Anxiety and Depression Scale) 
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в программе «Психотест» (Нейрософт, Россия) у всех добро-
вольцев значения подшкал тревоги и депрессии не достига-
ли 7 баллов, т. е. находились в пределах нормы.

Стимулы и общий план исследования
В качестве стимулов использовались черно-белые фото-

графии людей и животных, взгляд которых был направлен на 
смотрящего на изображение. Всего было 160 изображений 
на сером фоне. Использовались стимулы четырех категорий, 
по 40 фотографий в каждой: HN — нейтральные изобра-
жения людей; HE — эмоциональные изображения людей;  
AN — нейтральные изображения животных; AE — эмоцио-
нальные изображения животных. Стимулы из каждой кате-
гории предъявлялись с равной вероятностью в случайном 
порядке и без повторов.

Испытуемые сидели в затемненной комнате и с расстояния 
90 см смотрели на экран компьютера, на котором предъ-
являлись зрительные стимулы (размер на экране — 16,8 × 
13,4 см). Их инструктировали фиксировать взгляд в центре 
экрана и избегать морганий при предъявлении изображений. 
По инструкции они должны были нажимать на кнопку 1 при 
появлении изображений людей и на кнопку 2 при появлении 
изображений животных. Стимулы подавались блоками по  
40 с короткими перерывами на отдых. За 2 секунды до появ-
ления каждой фотографии подавался предупреждающий сти-
мул (ключ), связь которого с фотографиями не объяснялась 
испытуемым. Каждой из четырех категорий соответствовал 
свой ключ: крест для людей и квадрат для животных, которые 
для эмоциональных стимулов были повернуты на 45 градусов. 
Длительность ключа была 17 мс, фотография оставалась на 
экране до нажатия на кнопку, ожидание ответа составляло  
5 секунд, и между единичными реализациями был промежуток 
длительностью от 1500 до 2000 мс. Для подачи стимулов и 
сбора поведенческих показателей использовалась программа 
E-Prime Professional, версия 2 (PST Inc., США).

Запись и анализ электроэнцефалограммы
ЭЭГ записывалась на оборудовании Net Station 4.4 

(Electrical Geodesics Inc., США) от 128 каналов с частотой 
дискретизации 500 Гц в диапазоне частот 0–200 Гц. Запись 
ЭЭГ фильтровалась в диапазоне 1–45 Гц и сегментировалась 
относительно момента подачи ключа — 200 мс до подачи и 
2200 мс после. Набор безартефактных единичных реализа-
ций для каждого испытуемого только для правильных отве-
тов был получен по четырем категориям отдельно. Исходный 
монтаж заменялся на монтаж с усредненным референтом, 
что в результате добавляло 129-й канал — вертекс, прежний 
референтный канал, затем из 129 выбирались 70 электродов 
по международной системе 10–10.

Сегментированные данные без усреднения экспортиро-
вались для вейвлет-анализа и статистической обработки 
в программу FieldTrip [20]. Вейвлет-анализ (материнский 
вейвлет Морле) проводился с шагом по времени 10 мс и с 
шагом по частоте 1 Гц в диапазоне 3–45 Гц; коэффициент 
масштабирования — 7. Спектральные мощности по единич-
ным реализациям усреднялись для каждой категории и для 
каждого испытуемого и далее обрабатывались статистически. 
Сравнивались пары условий: AN относительно AE и HN относи-
тельно HE — отдельно для групп пациентов и контроля. Была 
использована процедура, которая позволяла также учесть 
поправки на множественность сравнений, — пермутация 
полученных Т-значений, основанная на кластерах (cluster-
based permutation analysis). Процедура и программа FieldTrip 

описаны в статье разработчиков [18]. В качестве порога 
достоверности было принято значение p-уровня, равное 0,01. 
Анализировался участок 1000–2000 мс от начала ключа, 
включавший активность, вызванную ожиданием предъявле-
ния изображений людей и животных. В соответствии с полу-
ченными ранее данными для пациентов с РДР были выделены 
два временны’ х окна: 1000–1300 и 1300–2000 мс от начала 
предъявления ключа [4]. Пермутационный анализ был выпол-
нен отдельно для данных каждого временно’го окна.

РЕЗУЛЬТАТЫ
Анализ выполнялся в период ожидания (ПО) стимулов для 
двух временны’ х окон: 1000–1300 и 1300–2000 мс от начала 
предупреждающего стимула (ПО-1 и ПО-2 соответственно). 
ПО-1 соответствовал ранней фазе CNV, которая может начи-
наться до 1000 мс, а ПО-2 — поздней фазе CNV. Результаты 
по частотным кластерам представлены в таблице.

Ожидание изображений животных в группе контроля 
привело к ЭМР (p < 0,01) в теменно-затылочной области 
скальпа, в основном в срединных отделах, на частотах 21– 
23 Гц в начале ПО-2 — на латентностях 1300–1400 мс. Менее 
строгий критерий (p < 0,05) позволяет увидеть, что этот локус 
затрагивает частоты 20–24 Гц, хотя топографически остается 
таким же. Топография ЭМР совместима с описанной ранее 
для CNV [4], хотя в ЭМР не обнаружено такой явной асимме-
трии. У пациентов различия (обнаруживавшиеся только при 
уровне значимости, равном 0,05) локализовались также в 
теменной области, но на частотах 43–45 Гц и в самом конце 
ПО-2; по площади они были значительно меньше, чем в кон-

Таблица
Различия между ожиданием  

нейтральных и угрожающих стимулов  
по частотам электроэнцефалограммы  

на разных уровнях значимости

Примечание. ПО-1 и ПО-2 — периоды ожидания; 
AE — эмоциональные изображения животных;  
AN — нейтральные изображения животных; HE —  
эмоциональные изображения людей; HN — ней- 
тральные изображения людей.

Условия Группы P Частоты ЭЭГ, Гц
ПО-1 

(1000–
1300 мс)

ПО-2 
(1300–

2000 мс)
Изображения 
животных 
(AN — AE)

пациенты ˂ 0,01 нет нет

˂ 0,05 нет 43–45 

контроль ˂ 0,01 нет 21–23 

˂ 0,05 21–23 20–24 

Изображения 
людей  
(HN — HE)

пациенты ˂ 0,01 14–19 
24–32 

14–24 
27–35 
38–45 

˂ 0,05 6 
12–20 
23–36 

4, 6 
10–45 

контроль ˂ 0,01 14–15 

22–23 

13 
17–18 
26–29 

˂ 0,05 14–17 
21–24 
28–30, 33 

13–19

25–29
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троле. Наблюдалась небольшая асимметрия в сторону левого 
полушария, хотя и не такая явная, как описанная для CNV. 

Ожидание изображений людей в группе контроля привело 
к ЭМР (p < 0,01) в начале ПО-1 в правой центральной области 
на частотах 14–15 и 22–23 Гц. В конце ПО-2 ЭМР (p < 0,01) 
обнаружена на частоте 13 Гц в вертексе, на частотах 17– 
18 Гц в лобных и центральных областях со смещением влево 
и в теменных и затылочных областях со смещением вправо, 
на частотах 26–29 Гц также в теменных и затылочных обла-
стях со смещением вправо. При менее строгом критерии (p < 
0,05) ЭМР отмечена на более широких диапазонах частот (см. 
табл.), но в основном за счет более высокочастотных ритмов, 
например, в ПО-1 появляются различия в частотах выше 28 Гц. 

Ожидание изображений людей в группе пациентов приве-
ло к ЭМР (p < 0,01) в первые 100 мс ПО-1 в лобных областях с 
некоторым смещением влево на частотах 15–17 Гц и в конце 
ПО-1 (100–120 мс) в затылке с некоторым смещением влево 
на частотах 14–19 Гц. На частотах 24–32 Гц в начале ПО-1 
(100 мс) ЭМР (p < 0,01) обнаружена в теменно-затылочных 
областях со смещением в левую затылочную область на более 
высоких частотах. В ПО-2 при p < 0,01 ЭМР была получена 
практически по всем частотам от 14 до 45 Гц, а при менее 
строгом критерии (p < 0,05) — на всех частотах от 10 до  
45 Гц, а также на частотах 4 и 6 Гц. Таким образом, в этот пери-
од при ожидании предъявления изображений угрожающих 
лиц у пациентов наблюдался рост мощности в широкой поло-
се ритмов, включая высокочастотный альфа-ритм (10–13 Гц). 

При p < 0,05 локализация ЭМР на частотах 10–12 Гц отме-
чалась в начале ПО-2 в затылочных отделах и в конце ПО-2 
в лобных отделах с преобладанием правого полушария. На 
частоте 6 Гц ЭМР локализовалась в затылке и по времени 
пришлась на границу двух ПО. На частоте 4 Гц ЭМР наблю-
далась в правой центральной области в самом конце ПО-2. 

При p < 0,01 на частотах 14–15 Гц ЭМР была отмечена  
у пациентов только в лобных областях в период 1300– 
1400 мс. На частотах 16–17 Гц определялись два локуса:  
в лобных областях в период 1600–1800 мс и в левой задней 
области скальпа в последние 100 мс ПО-2. Далее на частотах  
18–24 Гц локус ЭМР находился в задних отделах левого 
полушария для латентностей от 1600 до 2000 мс. На этих же 
латентностях на частотах 27–35 и 38–45 Гц локус ЭМР нахо-
дился преимущественно сзади и справа на скальпе. 

ОБСУЖДЕНИЕ
В данной работе использовалась многоканальная запись 
ЭЭГ, которая дает высокое пространственное разрешение. 
Было применено сравнение реакции испытуемых на ней-
тральные и угрожающие зрительные стимулы. Участники не 
были информированы о связи предупреждающего стимула 
(ключа) с определенной категорией изображений, тем не 
менее неосознанная ассоциация между ключом и изобра-
жением вырабатывалась, что соответствует литературным 
данным о неосознанном ожидании изображений лиц с нега-
тивной экспрессией [19, 30].

Проводилось сравнение спектральной мощности ЭЭГ  
в динамике в период 1000–2000 мс от подачи ключа в 
условиях ожидания угрожающего и нейтрального стимулов 
отдельно для разных типов стимулов (люди или животные)  
и отдельно для контроля и пациентов. Статистически зна-
чимые различия между нейтральными и эмоциональными 
условиями определялись как ЭМР.

Как при эмоциональной модуляции CNV [4], в данной 
работе ЭМР кардинально различалась в зависимости от типа 

стимулов, что подтвердило высказанное нами ранее пред-
положение о разных механизмах ожидания биологической 
и социальной угрозы. Главные различия состояли в том, 
что при ожидании изображений животных спектральная 
мощность ЭЭГ для нейтральных стимулов была выше, чем для 
угрожающих, а при ожидании изображений людей наблюда-
лось обратное соотношение.

При ожидании изображений животных в контроле и у па- 
циентов наблюдалось сходство в топографии, но были выяв-
лены различия ЭМР по частоте и латентности, а также 
по магнитуде (величине). ЭМР на частотах бета-ритма в 
контроле могла отражать различия в ожидании стимулов 
и в подготовке моторного ответа [5], а также переработку 
информации о лицах [21], так как изображения животных 
в нашем исследовании представляли собой головы анфас  
и напоминали лица людей. У пациентов небольшие различия 
в диапазоне гамма-ритма непосредственно перед пода-
чей изображения могли отражать беспокойство, вызван-
ное ожиданием увидеть агрессивное животное. Гамма-ритм  
в литературе достаточно часто связывают с негативными 
эмоциями в норме и у пациентов [3]. Латентности ЭМР как 
для изображений животных, так и для лиц подтверждают 
правомерность выделения нами ПО-1 и ПО-2, тем более что 
ЭМР в эти периоды качественно различалась.

При ожидании изображений людей ЭМР была значительно 
больше, чем при ожидании изображений животных, и у паци-
ентов она превосходила таковую в норме. Основные разли-
чия для контроля в нашем исследовании лежали в бета-диа-
пазоне, который отражает и ожидание стимула, и обработку 
информации о лицах [5, 21]. Для ожидания изображений лиц 
ЭМР в лобных областях обнаружена нами в ПО-1 и ПО-2 для 
частот 14–17 Гц у пациентов (и для частот 17–18 Гц в норме),  
а более высокие частоты стабильно различались по мощно-
сти в задних отделах скальпа. Это не противоречит преды-
дущим результатам, а скорее дополняет полученные ранее 
данные о том, что у пациентов при ожидании изображений 
угрожающих лиц эмоциональная модуляция усредненного 
медленного потенциала наблюдается в основном над перед-
ними областями скальпа и что в контроле такая модуляция 
сильно редуцирована [4]. Сходство контроля и пациентов 
состояло в том, что в обеих группах ЭМР была больше в ПО-2, 
чем в ПО-1: высокодостоверный (p < 0,01) рост мощности 
бета- и гамма-ритмов наблюдался в основном за 300–400 мс 
до предъявления изображения угрожающего лица. Эта ЭМР 
предположительно отражает беспокойство, обусловленное 
предупреждающим стимулом, и негативные переживания 
при неосознанном ожидании неприятной информации. 

В литературе можно найти ссылки на участие практически 
всех ритмов ЭЭГ как в эмоциональных реакциях, так и при 
предъявлении социально значимых стимулов, а также при 
исследованиях пациентов [3, 14]. Латерализация ЭМР по раз-
ным частотам предположительно отражает сложную картину 
асимметрии фронтальных и париетальных областей, отмечен-
ную другими авторами при предъявлении угрожающих сти-
мулов и связанную ими с разной чувствительностью к угрозе 
как черте (trait) [12, 23]. В ожидание негативных стимулов, 
по данным метаболических исследований, вовлечены такие 
структуры, как поясная извилина, орбитофронтальная кора, 
миндалина, островковая кора и т. п. [13, 24]. Они могли вне-
сти свой вклад в наблюдавшиеся на скальпе эффекты ЭМР, 
учитывая возможную проекцию их активности на скальп. 

В отличие от других исследователей, нами не была 
обнаружена ЭМР на альфа-частотах [8, 25]. Единственным  
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исключением явились результаты для пациентов в ПО-2 
при ожидании изображений угрожающих лиц, когда при 
использовании менее строгого критерия (p < 0,05) были 
выявлены также различия в высокочастотном альфа-ритме. 
Возможно, дело в том, что мы анализировали ожидание 
стимулов, а не реакцию на реальные изображения. Тем не 
менее ЭМР на частотах 10–12 Гц в лобной области в конце 
ПО-2, видимо, отражает изменения во фронтальной асим-
метрии у пациентов в данном исследовании. Результаты по 
ЭМР (p < 0,05) на частотах 6 Гц и особенно 4 Гц у пациентов 
должны рассматриваться с осторожностью. Примененная 
методика статистического анализа хорошо зарекомендовала 
себя и широко используется в современных исследованиях 
[18], но нельзя исключить возможности артефакта. С другой 
стороны, участие низкочастотных ритмов в эмоциональных 
реакциях отмечается другими авторами [3, 14].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
1. При ожидании угрожающих и нейтральных зритель-
ных стимулов эмоциональная модуляция ритмов ЭЭГ (ЭМР) 
наблюдается в бета- и гамма-ритмах, но практически отсут-
ствует в альфа-диапазоне и на более низких частотах (для 
уровня значимости, равного 0,01). 

2. Различия ЭМР для нормы и пациентов с рекуррентной 
депрессией согласуются с модуляцией усредненного медлен-

ного потенциала (волны ожидания, или contingent negative 
variation), описанной нами ранее, и дополняют эти данные 
новой информацией. В группе контроля ЭМР в основном 
наблюдалась в диапазоне бета-ритма, в то время как у паци-
ентов она включала как более низкие, так и более высокие 
частоты. ЭМР на низких частотах наблюдалась при уровне 
значимости, равном 0,05.

3. Различия между ЭМР для ожидания изображений живот-
ных и для ожидания изображений людей отражают различия 
в ожидании биологической и социальной угрозы. В норме при 
ожидании изображений агрессивных животных наблюдалось 
падение мощности в бета-диапазоне, в отличие от роста мощ-
ности при ожидании изображений угрожающих лиц.

4. Выделение в периоде ожидания двух временны’ х  
окон — 1000–1300 и 1300–2000 мс от начала предупре-
ждающего стимула — по-видимому, оправданно, так как 
эти периоды имеют качественные различия, в том числе 
по топографии ЭМР. Многие эффекты ЭМР наблюдаются на 
стыке выделенных периодов; в связи с ожиданием угрозы  
в этот момент может происходить включение или выклю-
чение некоторых когнитивных процессов, что более четко 
проявляется у пациентов.

5. Обнаруженные отличия ЭМР пациентов от нормы 
могут быть перспективными биомаркерами депрессивных  
состояний.
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Когнитивные нарушения у пациентов молодого  
и среднего возраста с хронической болезнью почек
Н. В. Фомина1, М. В. Егорова1, 2, Л. Д. Чеснокова1

1 Кемеровская государственная медицинская академия Минздрава России
2 Кемеровская областная клиническая больница

Цель исследования: оценить когнитивные функции у пациентов с хронической болезнью почек (ХБП).
Дизайн: проспективное исследование.
Материалы и методы. В исследование были включены 108 пациентов молодого и среднего возраста с хроническим гломерулонефритом 
на I–III стадиях ХБП и 36 человек сопоставимого возраста без почечной патологии (группа сравнения). Когнитивные нарушения оце-
нивались с помощью краткой шкалы оценки психического статуса (Mini-Mental State Examination — MMSE) и программного комплекса 
Status PF. 
Результаты. Тестирование по опроснику MMSE выявило когнитивные нарушения, соответствовавшие преддеменции, у 3 (2,8%) пациен-
тов с ХБП, они были исключены из дальнейшего наблюдения. 
У больных ХБП определялись легкие нарушения нейродинамики, внимания, памяти по результатам тестирования на Status PF. В группе 
сравнения когнитивные нарушения по данным MMSE, Status PF не определялись. Корреляционный анализ показал, что показатели 
нейродинамики зависят от возраста, скорости клубочковой фильтрации (СКФ), уровня цистатина С в сыворотке крови, суточной про-
теинурии. Получена статистически значимая отрицательная связь между возрастом и распределением внимания (r = –0,50, р = 0,001). 
Корреляционных связей между уровнем цистатина С и вниманием, памятью не установлено. У пациентов с II–III стадиями ХБП наруше-
ния когнитивных функций выявлялись статистически значимо чаще, чем у пациентов с I стадией ХБП.
Заключение. Появление когнитивных нарушений коррелирует с СКФ, суточной протеинурией, уровнем цистатина С, возрастом пациента.
Ключевые слова: когнитивные нарушения, хроническая болезнь почек. 
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Когнитивные функции мозга — это способность пони-
мать, познавать, изучать, осознавать, воспринимать и 
перерабатывать (запоминать, передавать, использо-

вать) внешнюю информацию [2]. Согласно современной 
классификации выделяют легкие, умеренные и тяжелые ког-
нитивные расстройства (к последним принадлежит демен-
ция) [3]. Диагностика когнитивных нарушений имеет боль-
шое медицинское и социально-экономическое значение. 
Это объясняется увеличением продолжительности жизни в 
экономически развитых странах и, соответственно, ростом 
распространенности когнитивных нарушений — от легких 

расстройств до деменции [14]. Каждые 4 секунды в мире 
«происходит» один эпизод деменции, что эквивалентно  
7,7 млн случаев в год [4]. Пожилой возраст является самым 
сильным независимым фактором риска развития когни-
тивных нарушений. Вместе с тем наличие у лиц молодого 
и среднего возраста хронических заболеваний может стать 
причиной раннего нарушения когнитивных функций. 

Механизмы ухудшения когнитивных функций при хро-
нической болезни почек (ХБП) в настоящее время до конца 
не изучены, но доказана роль повреждающего действия 
уремических токсинов на нейроны головного мозга [6]. 

Cognitive Impairment in Young and Middle-Aged Patients  
with Chronic Kidney Disease
N. V. Fomina1, M. V. Egorova1, 2, L. D. Tchesnokova1

1 Kemerovo State Medical Academy, Ministry of Health of Russia
2 Kemerovo Regional Clinical Hospital

Study Objective: To assess cognitive functioning in patients with chronic kidney disease (CKD).
Study Design: This was a prospective study.
Materials and Methods: The study included 108 young and middle-aged patients with chronic glomerulonephritis associated with stage I-III 
CKD and 36 age-matched subjects who did not have renal disease (control group). Cognitive impairment was assessed using the Mini-Mental 
State Examination (MMSE) and PF-Status software.
Study Results: The Mini-Mental State Examination showed that 3 (2.8%) patients with CKD had pre-dementia cognitive impairment; these 
patients were not followed up.
Testing using the PF-Status showed that CKD patients had mild impairment of neurodynamics, attention, and memory. In the control group, 
subjects did not have any cognitive problems, as assessed by MMSE and PF Status. A correlation analysis demonstrated that neurodynamic 
parameters depend on a person's age, glomerular filtration rate (GFR), serum cystatin C levels, and 24-hour protein excretion. The study 
revealed a significant negative correlation between age and attention sharing (r = –0.50, р = 0.001). No correlation was seen between 
cystatin C levels and attention, and cystatin C levels and memory. Stage II-III CKD was more often accompanied by cognitive disorders  
than stage I CKD.
Conclusion: There is a correlation between the occurrence of cognitive impairment and a patient's age and his/her GFR, 24-hour protein 
excretion, and cystatin C levels.
Keywords: cognitive impairment, chronic kidney disease.
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Прогрессирование ХБП повышает риск развития сердечно-со-
судистых и других осложнений, которые, в свою очередь, 
усугубляют течение самой ХБП и приводят к прогрессиро-
ванию когнитивных нарушений. К сожалению, до сих пор у 
части пациентов ХБП диагностируется поздно, нередко уже на 
терминальной стадии. Наличие терминальной почечной недо-
статочности требует дорогостоящих альтернативных методов 
лечения (гемодиализ, аллотрансплантация почки), повышает 
инвалидизацию и смертность населения в трудоспособном 
возрасте. В настоящее время чрезвычайно важны своевре-
менная диагностика и раннее начало терапии когнитивных 
расстройств у лиц молодого и среднего возраста с ХБП. 

Цель исследования: оценить когнитивные функции  
у пациентов с ХБП.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Обследованы 108 пациентов с хроническим гломерулонефри-
том на I, II, IIIА и IIIБ стадиях ХБП, наблюдавшихся в нефро-
логическом отделении Кемеровской областной клинической 
больницы: 49 (45,4%) женщин и 59 (54,6%) мужчин, средний 
показатель возраста — 37,2 ± 1,5 года. Патология почек в 
виде хронического гломерулонефрита морфологически под-
тверждена у 71 (65,7%) пациента; у 43 (60,6%) из них диагно-
стирован мембранозный вариант, у 15 (21,1%) — мезангио-
пролиферативный, у 13 (18,3%) — фокально-сегментарный.

Всем пациентам были выполнены общий анализ крови, 
общий анализ мочи, биохимические анализы крови (калий, 
натрий, креатинин, мочевина, общий белок), определение 
содержания белка в суточной моче. Исследовался также 
уровень цистатина C сыворотки крови методом иммуно-
ферментного анализа с применением набора RD191009100 
Human Cystatin C ELISA (Бельгия), верхняя референсная гра-
ница при данной методике — 900 нг/мл. В группе больных с 
ХБП I он составил 1141 (914; 1474) нг/мл, в группе с ХБП II 
и III — 1164 (921; 1561) нг/мл (p = 0,0001).

Скорость клубочковой фильтрации (СКФ) оценивали по 
расчетной формуле CKD-EPI [1]. Среди обследуемых с I ста-
дией ХБП было 70 (64,8%) пациентов, со II стадией ХБП —  
18 (16,7%), с III (А и Б) стадией ХБП — 20 (18,5%). У 65 (60,2%) 
пациентов наблюдалась артериальная гипертензия, в качестве 
антигипертензивной терапии больные получали ингибиторы 
АПФ, блокаторы кальциевых каналов или их комбинацию. 

Сравнение проводилось с группой лиц без почечной 
патологии (n = 36), средний возраст которых составил 37,5 ± 
1,7 года. Обязательным условием включения в исследование 
было подписание пациентом информированного согласия.

Из исследования были исключены пациенты с наличи-
ем в анамнезе заболеваний ЦНС, травмы головного мозга, 
эпизодов нарушения мозгового кровообращения различной 
степени выраженности, нефротического синдрома, хрониче-
ской соматической патологии (а именно сахарного диабе-
та), ишемической болезни сердца, хронической сердечной 
недостаточности; беременные женщины; лица, злоупотреб- 
ляющие алкоголем; пациенты, отказавшиеся от участия 
в исследовании. Следует отметить, что все обследуемые  
были праворукими.

Все участники исследования были протестированы по 
краткой шкале оценки психического статуса (Mini-Mental State 
Examination — MMSE) c целью выявления деменции и пред-
дементных когнитивных нарушений. Критерием исключения 
из исследования на данном этапе было снижение количества 
баллов до 28 и менее [3]. У 3 (2,8%) пациентов c хроническим 
гломерулонефритом результат МMSE составил 24–27 баллов 

(преддементные когнитивные нарушения), таким образом, 
продолжили обследование 105 из 108 больных ХБП. 

Психофизиологическое обследование проводилось с 
помощью программно-аппаратного комплекса Status PF, 
предназначенного для персонального компьютера типа IBM, 
совместно с адаптером регистрации ответных реакций, раз-
работанным на базе Кемеровского государственного универ-
ситета (Иванов В. И., 2001). В числе параметров когнитивных 
функций изучались показатели нейродинамики, включавшие 
время простой (ПЗМР) и сложной зрительно-моторной реак-
ции (СЗМР) и реакцию на движущийся объект (РДО), а также 
память и внимание. 

Статистический анализ данных проводили с использова-
нием пакета прикладных программ Statistica 6.1 (StatSoft 
Inc., США). Характер распределения данных оценивали 
с помощью критерия Шапиро — Уилка. Количественные 
данные, имевшие нормальное распределение признака, 
представляли средним значением (М) и стандартным откло-
нением (σ). Если распределение признака отличалось от 
нормального, то центральная тенденция была представлена 
медианой, 25-м и 75-м квартилями. Сравнение двух незави-
симых групп проводили с помощью t-критерия Стьюдента, 
если признак распределялся нормально, и путем провер-
ки статистической гипотезы с помощью критерия Ман- 
на — Уитни при распределении, отличном от нормального. 
Взаимосвязь двух количественных признаков изучали с при-
менением непараметрического метода Спирмена. Различия 
считали статистически значимыми при p ≤ 0,05. 

Локальным этическим комитетом при Кемеровской госу-
дарственной медицинской академии работа признана соот-
ветствующей стандартам Хельсинкской декларации. 

РЕЗУЛЬТАТЫ
При сравнении групп пациентов с ХБП и лиц без почечной 
патологии выявлены статистически значимые различия мини-
мальной экспозиции ПЗМР, отражающей нейродинамический 
статус пациента. Данный показатель у пациентов с ХБП соста-
вил 198,7 ± 9,6 мс, а в группе сравнения — 151,0 ± 20,0 мс  
(р = 0,0019). При оценке показателей нейродинамики, отра-
жающих предельно быстрый ответ на внезапно исчезающий 
объект, у лиц с ХБП получена средняя экспозиция ПЗМР  
430,0 ± 18,5 мс, в группе сравнения аналогичный показатель 
составил 298,0 ± 54,3 мс (р = 0,0001). 

Статистически значимые различия были получены и в 
более сложном тесте СЗМР. Показатель минимальной экс-
позиции СЗМР у больных ХБП был 336,9 ± 7,2 мс, а в группе 
сравнения — 421,1 ± 23,4 мс (р = 0,0001). Средняя экспо-
зиция СЗМР у пациентов с ХБП составила 541,9 ± 11,9 мс, 
тогда как в группе сравнения — 401,0 ± 10,7 мс (р = 0,0001). 
Количество ошибок у пациентов с ХБП было больше, чем у 
лиц группы сравнения (р = 0,0001).

Была проведена также оценка РДО, позволяющая судить 
о соотношении возбудительного и тормозного процессов 
в коре головного мозга. Пациенты с ХБП демонстрировали 
худшие показатели РДО в сравнении с лицами без патологии 
почек, выявленные различия были статистически значимы 
(р = 0,0001). Так, количество опережений и сумма запаз-
дываний у пациентов с ХБП составили 5,0 ± 0,33 и 1061,0 ±  
97,6 мс, а в группе сравнения — 8,0 ± 2,97 и 1749,0 ±  
110,3 мс соответственно.

Показатель механической памяти (запоминание 10 чисел) 
в группе пациентов с ХБП составил 4,5 ± 0,18 балла, в группе 
сравнения — 6,5 ± 0,5 балла (p = 0,0001). Объем смысловой 
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памяти (запоминание 10 слов) у пациентов с ХБП также был 
статистически значимо ниже: у пациентов с ХБП — 4,5 ±  
0,2 балла, у лиц без почечной патологии — 5,7 ± 0,7 балла  
(p = 0,0001). Существенных различий в результатах теста 
запоминания бессмысленных слогов, отражающего долго-
временную память, не выявлено. Объем внимания в сравни-
ваемых группах также не различался.

На следующем этапе работы проводилось сравнение 
пациентов с хроническим гломерулонефритом на стадиях 
ХБП I и II–III. В группе пациентов с ХБП I средняя экспо-
зиция ПЗМР составила 347 (290; 459) мс, а в группе ХБП 
II–III — 441 (399; 504) мс (p = 0,008). Сопоставление других 
показателей представлено в таблице.

В частности, обращает на себя внимание увеличение коли-
чества запаздываний со снижением числа точных движений 
при прогрессировании ХБП. В группе ХБП II–III наблюдался 
также меньший объем внимания (p = 0,027). Таким образом, 
пациенты с ХБП I имели лучшие показатели нейродинамики 
и внимания в сравнении с группой пациентов с ХБП II–III. 
Показатели, характеризующие память, в сравниваемых груп-
пах пациентов с ХБП статистически значимых различий не 
имели (см. табл.). 

В ходе корреляционного анализа выявлены взаимосвязи 
между возрастом и показателями нейродинамики и внима-
ния у пациентов с ХБП I–III. Получена положительная связь 
средней силы между средней экспозицией ПЗМР и возрастом 
(r = 0,38, p = 0,001); менее тесная корреляция выявлена 
между количеством ошибок при выполнении ПЗМР и возрас-
том (r = 0,23, p = 0,03). Кроме того, обнаружены значимые 
взаимосвязи между средней экспозицией СЗМР и возрас-
том и между минимальной экспозицией СЗМР и возрастом  
(r = 0,38, p = 0,001; r = 0,46, p = 0,001).

При оценке РДО, отвечающей за точность реагирования 
личности, получена отрицательная корреляционная связь 
средней силы между количеством точных движений и воз-
растом (r = –0,49, p = 0,001). В свою очередь, положительная 
взаимосвязь средней силы выявлена между количеством 
запаздываний и возрастом (r = 0,30, p = 0,001), более силь- 
ная — между суммарным временем запаздываний при 
выполнении теста и возрастом (r = 0,53, p = 0,001).

Что касается внимания, выявлены отрицательные взаи-
мосвязи возраста и объема внимания, возраста и распре-
деления внимания (r = –0,37, p = 0,001; r = –0,50, p = 0,001). 
Статистически значимых корреляционных связей между воз-
растом и памятью у пациентов с ХБП I–III не обнаружено.

Отрицательные корреляционные связи средней силы 
выявлены между минимальными экспозициями ПЗМР, СЗМР 
и СКФ (r = –0,39, p = 0,001; r = –0,38, p = 0,001), а также между 
средней экспозицией СЗМР и СКФ (r = –0,40, p = 0,001). 
Получены отрицательная корреляционная связь между коли-
чеством запаздываний и суммарным временем запаздыва-
ний по результатам РДО и СКФ (r = –0,27, p = 0,01; r = –0,40, 
p = 0,001) и положительная связь средней силы между коли-
чеством точных движений (РДО) и СКФ (r = 0,39, p = 0,001).

Выявлена положительная взаимосвязь средней силы 
между минимальной экспозицией ПЗМР и уровнем цистати-
на C (r = 0,37, p = 0,01). Кроме того, у пациентов с ХБП I–III 
обнаружены положительные корреляционные взаимосвязи 
между минимальной экспозицией СЗМР и уровнем цистати- 
на С и между средней экспозицией СЗМР и уровнем циста-
тина С (r = 0,50, p = 0,00; r = 0,37, p = 0,01), а также отрица-
тельная связь между количеством ошибок при выполнении 
СЗМР и уровнем цистатина С (r = –0,33, p = 0,02). При оценке 
точности реагирования пациентов получена положительная 

Таблица
Показатели нейродинамики, памяти и внимания у пациентов с хронической болезнью  

почек первой и второй — третьей стадий

Примечание. ПЗМР — простая зрительно-моторная реакция; РДО — реакция на движущийся объект; 
СЗМР — сложная зрительно-моторная реакция.

Показатели когнитивных функций Хроническая болезнь почек P
стадия I стадии II–III

ПЗМР: 
• минимальная экспозиция, мс
• средняя экспозиция, мс
• количество ошибок

219 (172; 257)
347 (290; 459)
0 (0; 1)

234 (63; 250)
441 (399; 504)
1 (0; 2)

0,475
0,008
0,035

СЗМР: 
• минимальная экспозиция, мс
• средняя экспозиция, мс
• количество ошибок

328 (296; 344)
499 (450; 541)
2 (1; 3)

375 (297; 391)
561 (532; 665)
1 (0; 2)

0,004
0,0001
0,178

РДО:
• количество опережений
• количество запаздываний
• количество точных движений

3 (3; 7)
15 (12; 21)
8,5 (6; 12)

5 (3; 6)
18 (15; 20)
6 (4; 8)

0,437
0,049
0,002

Внимание:
• объем внимания, баллы
• распределение внимания (1 мин)
• распределение внимания (4 мин)
• распределение внимания, коэффициент внимания

7 (5; 8)
81 (59; 121)
115 (97; 151)
41,9 (30; 55)

5 (3; 7)
72,5 (56; 92)
84 (74; 115)
41,6 (23; 49)

0,027
0,105
0,003
0,289

Зрительная память:
• количество чисел
• количество слогов
• количество слов

4 (3; 6)
3 (2; 4)
4 (3; 5)

5 (4; 5)
3 (2; 3)
5 (4; 5)

0,563
0,142
0,351
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корреляционная взаимосвязь между суммарным временем 
запаздываний и уровнем цистатина С (r = 0,41, p = 0,001). 
Статистически значимых корреляций уровня цистатина С с 
показателями, характеризующими внимание, не получено.

Определялись положительные взаимосвязи средней силы 
между минимальной экспозицией ПЗМР и суточной протеи-
нурией, суммарным временем запаздываний при оценке РДО 
и суточной протеинурией (r = 0,46, p = 0,00; r = 0,22, p = 0,04). 
Положительная взаимосвязь выявлена также между рас-
пределением внимания и суточной протеинурией (r = 0,28, 
p = 0,01). Статистически значимых взаимосвязей суточной 
протеинурии и памяти не обнаружено. 

ОБСУЖДЕНИЕ
В ходе исследования установлено, что у пациентов молодого 
и среднего возраста с хроническим гломерулонефритом на 
I–III стадиях ХБП имеются нарушения когнитивных функ-
ций (нейродинамика, внимание), усиливающиеся по мере 
прогрессирования ХБП. Выраженность нарушений памяти не 
зависела от стадии ХБП. Возможно, потому, что в исследова-
ние не вошли пациенты c IV и V стадиями ХБП. 

Выявлено нарушение аналитико-синтетической деятель-
ности головного мозга, включающей в себя переработку 
информации, принятие решений и анализ данных. У паци-
ентов с ХБП I–III снижена способность головного мозга 
удерживать длительное концентрированное возбуждение 
и замедлена скорость генерации процессов возбуждения 
и торможения. Свидетельством этого является увеличение 
количества пропущенных сигналов и совершаемых ошибок в 
проведенных нами тестах, направленных на оценку нейроди-
намического статуса пациентов. 

В последнее время все больше исследований указывают 
на то, что ХБП является серьезным и независимым фактором 
риска развития и прогрессирования когнитивных наруше-
ний. В метаанализе T. Etgen и соавт. (54 779 пациентов в 
возрасте от 36 лет до 81 года) выявлено ухудшение когни-
тивных функций по мере развития ХБП, снижения СКФ [7]. 

Имеются данные о том, что начальные проявления ХБП 
увеличивают риск развития деменции на 37% [15]. Ранее 
установлено, что степень выраженности когнитивных наруше-
ний зависит от стадии ХБП [6]. Данный факт объясняется не 
только непосредственным влиянием уремических токсинов 

на нейроны, но и высокой распространенностью цереброва-
скулярных поражений при ХБП [5, 8]. В других исследованиях 
выявлена связь между маркерами поражения сосудов (эндо-
телиальная дисфункция) почек и головного мозга [9, 12]. 

Патогенетические механизмы развития когнитивных на- 
рушений при ХБП — хроническое воспаление, гипергомо- 
цистеинемия, оксидативный стресс, анемия [6]. Что касается 
последнего фактора, то доказательством служит регресс 
когнитивных нарушений на фоне терапии анемического 
синдрома [16]. Вместе с тем на фоне приема эритропоэтинов 
повышается риск развития ОНМК, а это увеличивает риск 
развития деменции в последующем [13]. 

В качестве предикторов когнитивных нарушений поми-
мо СКФ рассматривают уровень креатинина крови, гораздо 
реже протеинурию, картину гистологического исследова-
ния биоптата почки [10]. Результаты нашего исследования 
подтвердили данные о связи СКФ и когнитивных функций 
головного мозга. 

Следует отметить особую роль белка плазмы цистатина С, 
который, в отличие от креатинина, не зависит от мышечной 
массы, пола, возраста, физической активности. K. Yaffe и 
соавт. в своем исследовании, которое включало 821 пациен-
та, пришли к выводу, что более высокие уровни сывороточно-
го цистатина С напрямую коррелируют с худшими показателя-
ми когнитивных функций у пожилых пациентов [11]. Авторы 
отметили, что цистатин С независимо от СКФ может быть 
использован как маркер нарушения когнитивных функций. 

Полученные нами данные указывают на то, что у паци-
ентов молодого и среднего возраста с ХБП I–III по мере 
возрастания уровня цистатина С наблюдается ухудшение 
показателей нейродинамики. Однако параметры памяти  
и внимания не зависят от уровня цистатина С. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
У пациентов молодого и среднего возраста на I–III стадиях 
хронической болезни почек имеются легкие нарушения ког-
нитивных функций, не выявляемые по краткой шкале оценки 
психического статуса (Mini-Mental State Examination), но 
диагностируемые при использовании программного ком-
плекса Status PF. Из когнитивных нарушений в первую 
очередь наблюдается нарушение нейродинамических про-
цессов головного мозга, внимания и, реже, памяти.
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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ
АД — 
АПФ — 
АТФ — 
ВИЧ — 
ВОЗ — 
ДИ — 
КТ — 

ЛПВП — 
ЛПНП — 
ЛПУ — 
МРТ — 

ОНМК — 
РЭГ — 
СПИД — 

ЦНС — 
ЧСС — 
ЭЭГ — 

AMPA — 

NMDA — 

артериальное давление
ангиотензинпревращающий фермент
аденозинтрифосфат 
вирус иммунодефицита человека
Всемирная организация здравоохранения 
доверительный интервал
компьютерная томография, компьютерная  
томограмма
липопротеины высокой плотности
липопротеины низкой плотности
лечебно-профилактическое учреждение
магнитно-резонансная томография, магнит-
но-резонансная томограмма

острое нарушение мозгового кровообращения
реоэнцефалография, реоэнцефалограмма
синдром приобретенного иммунодефицита  
человека
центральная нервная система
частота сердечных сокращений
электроэнцефалография, электроэнцефало- 
грамма
α-амино-3-гидрокси-5-метил-4-изоксазолпро-
пионовая кислота
N-метил-D-аспартат




