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ГЛУБОКОУВАЖАЕМЫЙ КОЛЛЕГА! 
«Российский журнал гериатрической медици-

ны» Российской ассоциации геронтологов и  ге-
риатров продолжает публиковать материалы 
по  основным проблемам гериатрии. В  третьем 
номере вашему вниманию предлагаются статьи 
об актуальных вопросах, связанных с когнитивны-
ми расстройствами, их  раннем выявлением ещё 
на додементном этапе, что расширяет потенциаль-
ные возможности терапевтического воздействия 
и  предотвращения дезадаптации в  результате де-
менции. В  статьях проведен обзор современных 
публикаций по проблеме умеренных когнитивных 
расстройств и особое внимание уделено вопросам 
диагностики и лечения.

Отдельный материал посвящен нейропсихиа-
трическим проблемам, возникающим при болезни 
Паркинсона, которые встречаются у большинства 
пациентов, являясь ведущим фактором, снижаю-
щим качество жизни. В статье представлены совре-
менные представления о клинике, патофизиологии 
и подходах к терапии аффективных, когнитивных, 
психотических нарушений на  разных стадиях бо-
лезни Паркинсона. 

Есть ли различия клинических проявлений ста-
рения между женщинами и  мужчинами? В  этом 
номере вы  найдете публикацию, освещающую 
вопросы гендерных различий функционального 
и  когнитивного статуса, состояния физического 
здоровья и  распространённости гериатрических 
синдромов у лиц в возрасте 60–64 года.

Важнейшей проблемой и  угрозой для старше-
го поколения сегодня становится сахарный диабет. 
В  данном номере обсуждаются именно гериатри-
ческие аспекты ведения сахарного диабета. 

В связи с международной эпидемиологической 
ситуацией IV Всероссийский Конгресс по геронто-
логии и гериатрии прошел в мае 2020 г. в онлайн-
формате. В  рамках Конгресса состоялась онлайн-
сессия Общества молодых исследователей проблем 
старения. Мы  публикуем тезисы по  результатам 
экспериментальных и  клинических исследований 
молодых ученых. 

Надеемся, что наш журнал становится полез-
ным не только для гериатров, но и для других спе-
циалистов, работающих с  пациентами старших 
возрастных групп. 

DEAR COLLEAGUES!
We are happy to  present you the third issue 

of Russian Journal on Geriatric Medicine. We continue 
to  publish the most up-to-date content on  main 
geriatrics topics. 

In this issue you will find few articles on cognitive 
impairment, dedicated to  relevant questions of  its 
detection at  predemential stage, which makes 
it  possible to  Improve treatment and prevent 
desadaptation of patients due to dementia.

The articles are reviewing latest publications 
on mild cognitive impairment.

Particular attention is  paid to  neuropsychiatric 
problems, linked to  Parkinson’s disease, which 
dramatically lowers the quality of life. You will find the 
latest information on  clinical signs, pathophysiology 
and modern approaches to the treatment of affective, 
cognitive and psychotic disorders at  different stages 
of Parkinson’s disease.

Are there any differences in clinical signs of female 
and male ageing?  — You will find the publication 
dedicated to  gender differences in  functional and 
cognitive state, general health state and geriatric 
syndromes frequency in  people aged 60-64 years 
in this issue.

The most important problem and danger for the 
elderely nowadays is  becoming diabetes mellitus. 
In  current issue you will find the work, discussing 
geriatric aspects of diabetes treatment.

Due to world epidemiological situation, IV Russian 
Congress on  Gerontology and Geriatrics was held 
online in May 2020. During the Congress traditionally 
there was a session of Young Researchers in Geriatrics 
Society. We are glad to publish the abstracts of young 
researchers basic and clinical works.

We  do hope, that our journal will be  interesting 
and useful not only for geriatricians, but also for other 
specialists, working with elderly patients.



187

ВЛИЯНИЕ ГЕНДЕРНЫХ РАЗЛИЧИЙ НА ФУНКЦИОНАЛЬНЫЙ 
И КОГНИТИВНЫЙ СТАТУС, СОСТОЯНИЕ ФИЗИЧЕСКОГО 
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Резюме
Цель исследования. Изучить гендерные различия и оценить их влияние на функциональный 
и когнитивный статус, состояние физического здоровья и распространённость изменений, 
указывающих на гериатрические синдромы, у лиц в возрасте 60–64 лет.
Материал и методы. Сравнили между собой показатели 250 мужчин и 118 женщин одной 
возрастной группы (60–64 года). Проанализировали социально-демографические факторы, 
функциональный и когнитивный статус, состояние здоровья, факторы риска хронических 
неинфекционных заболеваний (ХНИЗ) и  наличие ХНИЗ; изучили распространённость 
изменений, указывающих на гериатрические синдромы.
Результаты. Между мужчинами и женщинами в возрасте 60–64 года были выявлены различия 
по целому ряду показателей. Женщины оказались более уязвимы в социальном плане: среди 
них было больше вдовых, одиноких (не имеющих партнёра) и одиноко проживающих, они 
реже продолжали работать после достижения пенсионного возраста и чаще имели низкий 
доход. Во  всей выборке обнаружена очень высокая распространённость факторов риска 
ХНИЗ и самих ХНИЗ, в т. ч. сердечно-сосудистых заболеваний. При этом количество ХНИЗ 
было выше у  женщин; у  них же  оказался выше показатель полиморбидности; также они 
принимали большее количество лекарственных препаратов. Женщины ниже оценивали 
качество своей жизни, имели менее полноценное питание, у них чаще выявляли вероятную 
депрессию. Распространённость изменений, указывающих на  гериатрические синдромы, 
оказалась выше у  женщин; они же  чаще использовали вспомогательные средства (очки, 
слуховой аппарат, трость и т. д.). 
Заключение. В  возрастной подгруппе 60–64 года изменения в  состоянии здоровья, 
физическом и  функциональном статусе, указывающие на  гериатрические синдромы, более 
распространены у женщин, нежели у мужчин. Женщины более уязвимы в социальном плане; 
у  них хуже состояние здоровья. Выявленные различия следует обязательно учитывать при 
планировании лечебно-профилактических и реабилитационных мероприятий у лиц данной 
возрастной категории. 

Ключевые слова: гендерные различия; физическое здоровье; функциональный статус; ког-
нитивный статус; гериатрические синдромы
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ВВЕДЕНИЕ
С  начала XXI века всё чаще публикуются дан-

ные, убедительно демонстрирующие гендерные 
особенности в распространённости, течении и ис-
ходах различных заболеваний. Реалии современ-
ной медицины и  ориентация на  персонализиро-
ванный подход к  пациенту заставляют учитывать 
особенности мужского и женского организма, воз-
никающие как при различных патологических 
процессах, так и  при естественном процессе ста-
рения. Гендерные различия становятся крайне ак-
туальной проблемой в медицине. 

Слово «гендер» (от английского gender и латин-
ского genus) в  дословном переводе означает «род». 
Гендер подразумевает как социально-культур-
ные, так и  биологические различия между муж-
чинами и  женщинами, которые характеризуются 

маскулинностью (мужественностью) и  феминин-
ностью (женственностью). Если понятие «пол» 
определяет в  большей степени репродуктивные 
функции человека, то  понятие «гендер» позволя-
ет анализировать социальные закономерности 
поведения мужчин и  женщин, в  том числе и  по 
отношению к  своему здоровью [1, 2, 3]. В  различ-
ных эпидемиологических исследованиях было 
показано, что распространенность факторов ри-
ска сердечно- сосудистых заболеваний имеет ген-
дерные и  возрастные особенности. Традиционно 
принято относить мужчин в группу повышенного 
риска сердечно-сосудистых заболеваний [4, 5, 6]. 
При этом роль женского пола как фактора кар-
диоваскулярного риска в  настоящее время недо-
оценена ввиду несколько большей продолжитель-
ности жизни, протективного влияния эстрогенов 

THE INFLUENCE OF GENDER DIFFERENCES ON FUNCTIONAL  
AND COGNITIVE STATUS, PHYSICAL HEALTH AND THE PREVALENCE 

OF CHANGES INDICATING GERIATRIC SYNDROMES IN PEOPLE  
AGED 60–64 YEARS OLD

Onuchina Yu.S., Vorobyeva N.M., Tkacheva O.N., Runikhina N.K., Kotovskaya Yu.V., Sharashkina N.V., 
Tyukhmenev E.A.

Pirogov Russian National Research Medical University of  Ministry of  Health of  the Russian 
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Abstract
Aim. To investigate gender differences and evaluate their impact on functional and cognitive status, 
level of physical health and the prevalence of  changes indicating geriatric syndromes in people 
aged 60–64 years old
Material and methods. 250 men and 118 women aged 60–64 were examined. Socio-
demographic factors, functional and cognitive status, health status, risk factors for non-
communicable diseases (NCDs), the presence of NCDs and the prevalence of changes indicating 
geriatric syndromes were assessed.
Results. Among women there were more widows, single (without a  partner) and single living, 
they were less likely to continue to work after retirement and more often had a low financial status. 
The prevalence of  risk factors for NCDs and NCDs was high in both groups. The women were 
characterized by  higher quantity of  NCDs and polymorbidity index; they also took more drugs. 
Quality of live, nutrition status were lower in the group of women than men. More often depression 
was in the group of women. The prevalence of changes indicating geriatric syndromes was higher 
in women; they often used auxiliary means (glasses, a hearing aid, a cane, etc.).
Conclusion. In the group of women aged 60–64 years old changes in health status, physical and 
functional status, indicating geriatric syndromes are more common. Women are more vulnerable 
socially; their health is worse. Identified differences between women and men aged 60–64 years 
old should be taken into account when planning treatment and rehabilitation measures in people 
of this age category for better results.
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в молодом и среднем возрасте, а также более позд-
него возраста дебюта таких заболеваний, как арте-
риальная гипертензия (АГ) и ишемическая болезнь 
сердца (ИБС). Тем не менее, согласно результатам 
недавнего отечественного исследования ЭССЕ, 
женское население, имеющее сочетание таких 
факторов риска, как ожирение, сахарный диабет 
и  курение, представляет собой едва ли  не более 
«проблемную» группу [7].

Процесс возрастной инволюции у мужчин, как 
и  у женщин, сопровождается снижением уровня 
половых гормонов в крови. Половые гормоны уча-
ствуют в  функционировании различных систем 
организма на геномном, субклеточном уровне и пу-
тем влияния на  другие гуморальные механизмы, 
в том числе на активность ренин-ангиотензиновой 
и  брадикининовой систем, симпатической нерв-
ной системы, активность жировой ткани и эндоте-
лия [8].

Следует учитывать, что люди пожилого возрас-
та представляют группу населения, подверженную 
развитию болезней, которые развиваются посте-
пенно, с  длительным бессимптомным периодом 
и, проявившись, принимают хронический харак-
тер. Таким образом, прослеживается взаимосвязь 
возраста, пола и  гормонального статуса с  разви-
тием заболеваний, что определяет не  только со-
стояние физического здоровья, но  и косвенно 
влияет на функциональный и когнитивный статус 
человека. Комплексная оценка влияния гендерных 
особенностей на  различные аспекты функциони-
рования человека и  процессы старения является 
актуальной и малоизученной проблемой.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ
Изучить гендерные различия и оценить их вли-

яние на  функциональный и  когнитивный статус, 
состояние физического здоровья и распространён-
ность изменений, указывающих на  гериатриче-
ские синдромы, у лиц в возрасте 60–64 года.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ
В  одномоментное исследование включили 

250 мужчин и 118 женщин в возрасте 60–64 года. 
Средний возраст мужчин составил 61,96±1,48 лет, 
женщин — 61,91±1,43 лет (р=0,751).

Все обследуемые были опрошены по  стан-
дартному вопроснику, разработанному на  ос-
нове адаптированных международных методик. 
Использовали модули, описывающие социально-
демографические характеристики (пол, возраст, 
семейное положение, уровень образования, тип 
проживания, статус занятости, уровень дохода, на-
личие инвалидности), образ жизни (статус куре-
ния и употребления алкоголя, уровень физической 
активности), функциональный статус (проблемы 
со  зрением и  слухом, функция тазовых органов, 
использование вспомогательных средств, наличие 
хронического болевого синдрома, потребность 

в  приёме анальгетических препаратов, эпизоды 
падений за последний год).

О  наличии хронических неинфекционных за-
болеваний (ХНИЗ) судили на основании представ-
ленной пациентами медицинской документации 
и  посредством опроса. В  исследовании имеются 
сведения о следующих ХНИЗ: сердечно-сосудистые 
заболевания (ССЗ), заболевания органов дыхания, 
желудочно-кишечного тракта (ЖКТ), почек и  мо-
чевыводящих путей, опорно-двигательного аппа-
рата, нервной системы и  предстательной железы 
у  мужчин, эндокринные и  гинекологические за-
болевания у женщин, варикозная болезнь нижних 
конечностей, злокачественные новообразования 
в настоящее время и в анамнезе. В структуре ССЗ 
выделяли следующие нозологии: ИБС и её клини-
ческие формы (стабильная стенокардия, инфаркт 
миокарда (ИМ) в  анамнезе, реваскуляризация ми-
окарда в  анамнезе, фибрилляция предсердий), АГ, 
хроническая сердечная недостаточность (ХСН), са-
харный диабет (СД), ишемический инсульт в анам-
незе. Учитывали количество лекарственных пре-
паратов для постоянного приёма и  рассчитывали 
показатель полиморбидности. Полиморбидность 
определяли как наличие 2 и  более заболеваний, 
не связанных между собой общими патогенетиче-
скими механизмами.

Лабораторно-инструментальное обследование 
включало в  себя антропометрию, динамометрию, 
измерение АД  и частоты сердечных сокращений 
(ЧСС), проведение тестов для оценки мобильности 
(«Встань и иди», способность удерживать равнове-
сие) и  УЗИ каротидных артерий, определение ге-
матологических и  биохимических лабораторных 
показателей. Все обследования выполнены по  об-
щепринятым методикам [9, 10, 11, 12, 13, 14].

В  качестве ФР  ХНИЗ рассматривали следую-
щие показатели: курение, употребление алкоголя, 
низкую физическую активность, ожирение, абдо-
минальное ожирение, снижение СКФ, нарушение 
липидного и углеводного обмена, повышение уров-
ня мочевой кислоты.

Абдоминальное ожирение диагностировали при 
окружности талии >94 см у мужчин и >80 см у жен-
щин [15]. Индекс массы тела вычисляли по форму-
ле: масса тела (кг)/[рост (м)]2. 

Скорость клубочковой фильтрации рассчи-
тывали по  формуле CKD-EPI (Chronic Kidney 
Desease Epidemiology Collaboration) [16]. В  каче-
стве ФР ХНИЗ рассматривали значения СКФ <60 
мл/мин/1,73м2.

Изменениями, указывающими на  гериатриче-
ские синдромы, считали частичную или полную 
зависимость от  посторонней помощи, снижение 
силы сжатия кисти, высокий риск падений, недер-
жание/подтекание мочи и  кала, эпизоды падений 
за  последний год [17]. Следует отметить, что спо-
собность выполнения основных функций, базо-
вая и  инструментальная повседневная активность 
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были сохранены у всех обследуемых, поэтому при 
изложении результатов эти исследования более 
не упоминаются.

О  снижении силы сжатия кисти судили по  ре-
зультатам динамометрии. Пороговые значения 
силы кисти были нормированы к полу и ИМТ [17].

Высокий риск падений определяли в  том слу-
чае, если время, затраченное на выполнение теста 
«Встань и  иди», превышало 14 сек. как у  мужчин, 
так и у женщин [10].

Для оценки качества (полноценности) пита-
ния использовали краткую шкалу оценки пи-
тания MNA (Mini-Nutritional Assessment) [18]. 
Когнитивная функция оценена при помощи 
Монреальской шкалы оценки когнитивных функ-
ций (Montreal Cognitive Assessment, МоСА) [19]. 
Для выявления лиц с  вероятной депрессией исполь-
зовали гериатрическую шкалу депрессии GDS-15 
(Geriatric Depression Scale) [20]. Качество жизни 
(КЖ) оценивали при помощи визуальной аналого-
вой шкалы (ВАШ) EQ-VAS по 100-балльной систе-
ме [21]. Для выявления изменений, указывающих 
на  гериатрические синдромы, использовали скри-
нинговую шкалу «Возраст не помеха» [22]. 

Статистический анализ данных выполнен 
с  использованием программы IBM® SPSS® Statistics 
version 23.0 (SPSS Inc., США). Вид распределения 
количественных переменных анализировали при 
помощи одновыборочного критерия Колмогорова-
Смирнова. При параметрическом распределении 
данных результаты представляли как M±SD, где 
M  — среднее, SD  — стандартное отклонение; при 
непараметрическом — как Ме (25%; 75%), где Ме — 
медиана, 25% и 75% — 25-й и 75-й процентили. Для 
межгрупповых сравнений использовали Т-критерий 
Стьюдента или U-тест Манна-Уитни (для количе-
ственных переменных) и  χ2 Пирсона или двусто-
ронний точный тест Фишера (для качественных 
переменных). Статистически значимыми считали 
различия при двустороннем значении р<0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
Среди женщин оказалось больше вдовых, оди-

ноких (не имеющих партнёра) и  одиноко прожи-
вающих (таблица 1). Женщины реже продолжали 
работать и  чаще имели низкий доход. Мужчины 
и  женщины не  различались по  частоте наличия 
инвалидности. Количество мужчин и  женщин 
со  средним, средне-специальным и  высшим обра-
зованием было практически одинаковым. 

Не  выявлено различий между мужчинами 
и  женщинами по  величине ИМТ, распространён-
ности ожирения, абдоминального ожирения и  из-
быточной массы тела, а также по степени выражен-
ности ожирения (рис. 1).

Распространённость ФР  ХНИЗ оказалась не-
сколько выше у  мужчин, но  статистически значи-
мых различий по количеству ФР между мужчинами 
и женщинами не было — 6 (4–6) у мужчин против 

5 (4–7) у  женщин (р=0,116). Частота и  структура 
ФР  ХНИЗ у  мужчин и  женщин в  возрасте 60–64 
года показаны на рисунке 1.

В  сравнении с  мужчинами у  женщин оказа-
лась значительно ниже распространённость куре-
ния (р=0,038) и  употребления алкоголя (р<0,001), 
а также ниже частота повышения уровня ЛПНП≥  
3,0 ммоль/л (р<0,001) и  мочевой кислоты> 
300 мкмоль/л (р<0,001), но выше частота повыше-
ния уровня ОХС ≥5,0 ммоль/л (р=0,007) и низкой 
физической активности (р<0,001). У  женщин вы-
явили более высокие показатели глюкозы и ЛПВП, 
но ниже уровень ЛПНП (таблица 2). Также у жен-
щин больше частота повышения гликированного 
гемоглобина, ОХС и  ЛПВП сверх референсных 
значений. Напротив, частота превышения верх-
ней границы лабораторной нормы для креатинина 
и ЛПНП у женщин оказалась ниже, чем у мужчин. 
При этом распространённость дислипидемии как 
ФР  ХНИЗ была практически одинаковой  — 94% 
у мужчин и 92,4% у женщин (р=0,555).

Хронические неинфекционные заболевания 
имели место у  235 (94%) мужчин и  113 (95,8%) 
женщин (р=0,486). У  женщин оказалась выше 
распространённость заболеваний ЖКТ и  опорно-
двигательного аппарата, эндокринных и  нервных 
болезней, заболеваний ЛОР-органов, варикозной 
болезни нижних конечностей и  злокачественных 
новообразований в анамнезе (таблица 3).

Распространённость ССЗ у мужчин и женщин 
была практически одинаковой  — 78,8% и  74,6% 
соответственно (р=0,366), однако у женщин чаще 
имела место стабильная стенокардия и  ХСН, 
а у мужчин — реваскуляризация миокарда в анам-
незе. У  мужчин оказалась выше частота впервые 
выявленной АГ (таблица 4).

Количество ХНИЗ у  женщин было больше, 
чем у мужчин — 3 (2–4) против 2 (1–3) у мужчин 
(р<0,001) (рис. 2). У женщин также оказался выше 
показатель полиморбидности  — 86,4% против 
69,6% (р<0,001).

Количество ЛС  для постоянного приёма у  муж-
чин и женщин в возрасте 60–64 года показано на ри-
сунке 3. Женщины принимали большее количество 
ЛС — 2 (0–3) против 1 (0–2) у мужчин (р<0,001), при 
этом 2 и более ЛС одновременно принимали 56,8% 
женщин и 39,2% мужчин (р<0,001).

У женщин оказались ниже цифры САД и ДАД 
и  значения ЧСС (таблица 5), поскольку при прак-
тически одинаковой частоте ССЗ женщины при-
нимали большее количество ЛС. Помимо этого, 
у мужчин была выше частота впервые выявленной 
АГ, о  наличии которой они не  знали и, соответ-
ственно, не  получали гипотензивные препараты, 
поэтому имели более высокие цифры АД.

Между мужчинами и женщинами были выявле-
ны различия по содержанию в крови некоторых ге-
матологических показателей. Так, у женщин оказа-
лись выше количество тромбоцитов [264 (239–302) 
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против 247 (218–282) у мужчин; р=0,001] и значе-
ния СОЭ [20 (16–25) против 12 (10–16) у мужчин; 
р<0,001], при этом доля лиц с  повышением СОЭ 
также была выше среди женщин  — 7,6% против 
2,8% (р=0,034). У женщин была выше частота лей-
копении (4,2% против 0,4% у  мужчин; р=0,014) 
и  повышения гематокрита (10,2% против 3,6% 
у  мужчин; р=0,011). Напротив, частота снижения 
гематокрита оказалась выше у  мужчин  — 16,8% 
против 5,1% (р=0,002).

Частота атеросклеротического поражения ка-
ротидных артерий у  мужчин и  женщин была схо-
жа — 78% и 72% соответственно (р=0,210), однако 
у  мужчин оказались выше значения ТИМ справа 
и слева, степень (%) стеноза ОСА и ВСА слева и ди-
аметр ПА справа, а также доля обследуемых с уве-
личением (>0,9 мм) ТИМ (таблица 6).

По  сравнению с  мужчинами при проведении 
анкетирования женщины ниже оценивали каче-
ство своей жизни, имели менее полноценное пи-
тание, набирали меньшую сумму баллов по шкале 
оценки когнитивных функций и  депрессии (та-
блица 7). У  женщин значительно чаще выявляли 
вероятную депрессию (20,3% против 8%; р=0,001). 
Частота выявления когнитивных нарушений так-
же оказалась несколько выше у  женщин (45,8% 
против 36,8%; р=0,101), но  различия не  были ста-
тистически значимыми.  

Женщины несколько чаще использовали вспо-
могательные средства  — 94,1% против 88,4% 
(р=0,088). Виды и  частота использования вспомо-
гательных средств у  мужчин и  женщин в  возрас-
те 60–64 года показаны на рисунке 4. Количество 
вспомогательных средств также оказалось выше 
у  женщин  — 2 (1–2) против 1 (1–2) у  мужчин 
(р<0,001), при этом 2 и  более вспомогательных 
средства одновременно использовали 51,7% жен-
щин и 30,4% мужчин (р<0,001).

Женщины гораздо чаще мужчин использовали 
ортопедическую обувь (р<0,001), ортопедические 
стельки (р<0,001) и абсорбирующее бельё (р<0,001), 
при этом женщины не пользовались слуховым ап-
паратом, мужчины — абсорбирующим бельём.

Женщины намного чаще испытывали хрони-
ческую боль (74,6% против 30%; р<0,001) и  при-
нимали анальгетики (46,6% против 12%; р<0,001), 
вероятно, из-за более высокой распространённо-
сти заболеваний опорно-двигательного аппарата 
и нервной системы.

 Распространённость изменений, указывающих 
на  гериатрические синдромы, была выше у  жен-
щин (таблица 8). Доля женщин со снижением силы 
сжатия кистей и  высоким риском падений оказа-
лась выше, чем мужчин. Женщины чаще страдали 
недержанием/подтеканием мочи и  чаще падали 
за  последний год. Среди мужчин не  было случаев 
недержания кала. 

Женщины чаще мужчин утвердительно отве-
чали на  все вопросы анкеты «Возраст не  помеха» 

(таблица 9). Сумма баллов, набранных по этой ан-
кете, также была выше у женщин — 2 (1–3) против 
0 (0–1) у мужчин (р<0,001). Доля лиц с суммой бал-
лов ≥3 также была выше среди женщин  — 38,1% 
против 6,4% среди мужчин (р<0,001).

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ
Паспортный возраст пациента не всегда в пол-

ной мере отражает функциональное состояние 
организма, поэтому в современной медицине, ори-
ентированной на персонифицированную помощь, 
требуется принципиально новый подход с учетом 
гендерных различий. Так, в  нашем исследовании 
выявлены гендерные особенности физического 
здоровья и  функционального статуса пациентов 
в  возрасте 60–64 года, свидетельствующие о  «ра-
нимости» и «уязвимости» женщин. 

Если пренебречь социально-психологическими 
факторами полоролевого поведения человека, то, 
как подчеркивает социолог И.С. Кон, «традицион-
но мужские свойства и образцы поведения неволь-
но принимаются и выдаются за универсальные, что 
мешает пониманию специфических проблем жен-
ской половины человечества» [23]. Например, суще-
ствует мнение, что у женщин всех возрастов забо-
леваемость ниже, чем у мужчин, и женщины более 
устойчивы к воздействию повреждающих здоровье 
факторов [1, 30]. Но в нашем исследовании частота 
встречаемости лишь некоторых ФР ХНИЗ — куре-
ния и употребления алкоголя — была выше у муж-
чин, а по общему количеству ФР ХНИЗ существен-
ных различий между мужчинами и  женщинами 
выявлено не было. К тому же у женщин оказалась 
выше распространённость целого ряда ХНИЗ (за-
болевания ЖКТ, опорно-двигательного аппарата, 
эндокринные болезни и  др.); они же  принимали 
большее количество ЛС. Возможно, женщины всё 
же  более обеспокоены своим здоровьем и, как из-
вестно, чаще обращаются за  медицинской помо-
щью, что и приводит к выявлению ХНИЗ и назна-
чению соответствующего лечения.

Процесс возрастной инволюции как у мужчин, 
так и у женщин сопровождается снижением в кро-
ви уровня половых гормонов. В период менопаузы 
риск сердечно-сосудистых осложнений у женщин 
стремительно возрастает, что послужило основа-
нием для заключения, что менопауза сама по себе 
является фактором риска ССЗ [24, 25, 26, 27]. 
Известно, что у женщин до наступления менопау-
зы реализуется антиатеросклеротическое действие 
эстрогенов. Так, эстрогены увеличивают сердеч-
ный выброс, снижают периферическое сосудистое 
сопротивление, повышают фибринолитический 
потенциал крови и  восстанавливают сосудистую 
реактивность [4, 24, 28]. У мужчин в большинстве 
научных работ демонстрируется положительная 
корреляционная связь между уровнем тестостеро-
на и ХС ЛПВП и отрицательная — между содержа-
нием в сыворотке ОХС, ХС ЛПНП и тестостерона 
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[4, 25]. Несмотря на то, что у обследованных нами 
мужчин в  возрасте 60–64 года значительно выше 
частота повышения уровня ЛПНП ≥3,0 ммоль/л, 
чем у  женщин того же  возраста, в  целом распро-
странённость дислипидемии как ФР  ХНИЗ была 
практически одинаковой. Таким образом, после на-
ступления менопаузы женщины «догоняют» муж-
чин по частоте встречаемости дислипидемии. 

Во всем мире женщины в целом чаще мужчин 
страдают ожирением, поэтому у  них выше риск 
развития СД и некоторых видов рака [6, 28, 29, 31]. 
В  нашем исследовании по  распространённости 
ожирения мужчины и женщины в возрасте 60–64 
года не  различались между собой. По  данным ли-
тературы, максимальная частота избыточной мас-
сы тела (ИМТ 25–30 кг/м2) у  мужчин отмечается 
в возрасте 25–35 лет, а после 40-летнего возраста 
существенного прироста частоты избыточной мас-
сы тела и  ожирения не  наблюдается. У  женщин 
же, напротив, имеет место линейный рост часто-
ты ожирения и  избыточной массы тела вплоть 
до  60-летнего возраста [31, 32]. Возможно, этими 
особенностями увеличения веса в  различные воз-
растные периоды у  представителей обоих полов 
объясняется отсутствие разницы распространён-
ности ожирения у лиц в возрасте 60–64 года. 

По данным российского исследования NATION, 
распространенность СД  2 типа у  лиц в  возрасте 
60–79 лет значимо выше у женщин, чем у мужчин 
(14,1% и  9,9% соответственно, p<0,001) [33]. В  на-
шей работе средние показатели гликемии были 
выше у  женщин, чем у  мужчин; уровень гликиро-
ванного гемоглобина ≥6,0% также чаще встречался 
у  женщин. Следовательно, полученные нами ре-
зультаты у пациентов в возрасте 60–64 года совпа-
дают с данными NATION. 

У женщин оказались ниже цифры САД и ДАД 
и  значения ЧСС, чем у  мужчин того же  возраста. 
Кроме того, у мужчин была выше частота впервые 
выявленной АГ. При практически одинаковой ча-
стоте ССЗ женщины всё же  принимали большее 
количество ЛС. Австрийский социолог Р. Коннел 
выдвинул гипотезу, что гендерное неравенство 
в прогрессировании заболеваний и продолжитель-
ности жизни может быть связано с  феноменом 
«гегемонной маскулинности», определяющей сте-
реотип поведения мужчин, который часто выра-
жается в халатном отношении к своему здоровью 
и, в частности, к здоровому образу жизни [37, 38]. 
По нашему мнению, женщины, возможно, раньше 
мужчин обращают внимание на  повышение АД, 
поэтому раньше и эффективнее начинают лечить 
гипертензию [6].

По  частоте атеросклеротического поражения 
каротидных артерий мужчины и женщины не раз-
личались между собой. Однако у мужчин выявлены 
более выраженные изменения в  структуре сосуди-
стой стенки: выше значения ТИМ справа и слева, 
больше доля обследуемых с  увеличением ТИМ 

>0,9 мм. Эти данные подтверждают тот факт, что 
атеросклероз развивается раньше у  мужчин, и  к 
возрасту старше 60 лет мужчины уже имеют вы-
раженное атеросклеротическое поражение сосу-
дов. Установлено, что концентрация свободного 
тестостерона находится в обратном соотношении 
с  увеличением толщины «интима-медиа» сонной 
артерии [4, 34]. В работе G.B. Phillips и соавт. про-
демонстрирована корреляционная связь между 
уровнем свободного тестостерона и  степенью ок-
клюзии коронарных артерий [35, 36]. Эти данные 
объясняют увеличение значений ТИМ в нашем ис-
следовании у мужчин в возрасте 60–64 года с пред-
полагаемым возрастным андроген-дефицитом. 

При проведении анкетирования женщины 
ниже оценивали качество своей жизни, набирали 
меньшую сумму баллов по  шкале оценки когни-
тивных функций, у них чаще выявляли вероятную 
депрессию. Более низкая самооценка у  женщин 
может быть связана с  более одиноким образом 
жизни, кроме того, женщины реже трудоустро-
ены и  востребованы, чем мужчины того же  воз-
раста, соответственно, чаще имеют более низкий 
доход и  более низкий социальный статус. Всё это 
приводит к  более частому депрессивному состоя-
нию женщин старше 60 лет. Несмотря на  то, что 
депрессивные расстройства ассоциируются с  со-
циально-экономическими (низкий доход) и  по-
веденческими факторами, женщины имели мень-
шую приверженность к  курению и  алкоголю, чем 
мужчины; чаще использовали вспомогательные 
средства для обеспечения нормальной жизнедея-
тельности, и, следовательно, не пытались изменить 
положение вещей с помощью вредных привычек. 

В  нашем исследовании распространённость 
изменений, указывающих на  гериатрические син-
дромы, была выше у  женщин. Снижение силы 
скелетной мускулатуры является наиболее явным 
проявлением старения. Исследование Jette A.M. 
и  Branch L., проведённое в  США, выявило, что 
40% женщин в возрасте 55–64 лет не в состоянии 
поднять на вытянутой руке вес в 4,5 кг [39]. Среди 
обследованных нами мужчин и  женщин часто-
та снижения силы сжатия кисти выше у женщин. 
Возможно, что снижение силы скелетной мускула-
туры и  распространённость изменений, указыва-
ющих на  гериатрические синдромы, обусловлена 
более быстрым старением женского организма 
в условиях снижения социального статуса. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Очевидно, что гендерные роли мужчины и жен-

щины по  отношению к  собственному здоровью 
различны. Как показывает настоящее исследо-
вание, они оказывают несомненное влияние как 
на состояние физического здоровья у лиц в возрас-
те 60–64 года, так и на их функциональный статус 
и  выраженность гериатрических синдромов. При 
относительно сопоставимой распространённости 



193

РОССИЙСКИЙ ЖУРНАЛ ГЕРИАТРИЧЕСКОЙ МЕДИЦИНЫ        № 03'2020

ФР  ХНИЗ и  самих ХНИЗ женщины характеризу-
ются более высокой частотой изменений, указыва-
ющих на  гериатрические синдромы, и  факторов, 
предрасполагающих к  снижению функциональ-
ного статуса при отсутствии профилактических 
мероприятий. Стимулирующим фактором для 
более здорового образа жизни, профилактики 
ХНИЗ и ССЗ для обоих полов и, возможно, более 
позднего развития гериатрических синдромов 
могла бы  стать как более длительная реализация 

в профессиональной деятельности, так и большая 
удовлетворённость в социальной сфере (например, 
при реализации интересов и  досуга в  различных 
клубах по интересам для пациентов пожилого воз-
раста, приближенных к месту жительства). 

КОНФЛИКТ ИНТЕРЕСОВ
Все авторы заявляют об отсутствии потенциаль-

ного конфликта интересов, требующего раскрытия 
в данной статье.

Таблица 1
Социальные факторы у мужчин и женщин в возрасте 60–64 года

Таблица 2 
Сравнительная характеристика некоторых биохимических показателей у мужчин 

и женщин в возрасте 60–64 года

* >124 мкмоль/л у мужчин и >115 мкмоль/л у женщин

Таблица 3
Сравнительная оценка некоторых ХНИЗ у мужчин и женщин в возрасте 60–64 года
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Таблица 4
Частота сердечно-сосудистой патологии среди мужчин и женщин в возрасте 60–64 года

* чрескожные коронарные вмешательства, коронарное шунтирование

Таблица 5
Сравнительная оценка показателей гемодинамики среди мужчин и женщин  

в возрасте 60–64 года

Таблица 6
Параметры УЗИ каротидных артерий у мужчин и женщин в возрасте 60–64 года

Таблица 7
Результаты анкетирования мужчин и женщин в возрасте 60–64 года
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Таблица 8
Распространённость изменений, указывающих на гериатрические синдромы, у мужчин 

и женщин в возрасте 60–64 года

Таблица 9
Оценка частоты утвердительных ответов на вопросы анкеты «Возраст не помеха»  

у мужчин и женщин в возрасте 60–64 года

Рисунки
 

Рис. 1.
Частота и структура ФР ХНИЗ у мужчин и женщин в возрасте 60–64 года
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Рис. 2.
Количество ХНИЗ у мужчин и женщин в возрасте 60–64 года

Рис. 3.
Количество ЛС для постоянного приёма у мужчин и женщин в возрасте 60–64 года

 

Рис. 4.
Виды и частота использования вспомогательных средств у мужчин и женщин в возрасте 60–64 года
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Резюме
Изучение когнитивных расстройств (КР) началось с более тяжелых форм — деменции, ко-
торая, как правило, является результатом достаточно долго протекающего патологического 
процесса. Ей предшествуют недементные когнитивные нарушения (включая синдром уме-
ренных когнитивных расстройств — УКР), раннее выявление которых расширяет потенци-
альные возможности терапевтического воздействия и даже предотвращения дезадаптации 
в результате деменции. В статье проведен обзор современных публикаций по проблеме УКР. 
Особое внимание уделено вопросам диагностики и лечения этого клинически гетерогенно-
го синдрома. Рассмотрены исторические вопросы изучения данного синдрома, приведены 
современные принципы его классификации и критерии диагностики, а также описаны ос-
новные аспекты ведения пациентов. Описаны результаты целого ряда российских и между-
народных исследований синдрома УКР, в том числе проведено сравнение данных.
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Abstract
The study of cognitive impairments (CI) began with a more severe form– dementia, which is usually 
the result of  a long-running pathological process. It  is preceded by  non-demented cognitive 
disorders (including mild cognitive impairment syndrome — MCI), whose early detection increases 
the potential for therapeutic effects and even prevention of disadaptation as a result of dementia. 
The article reviews current publications on the problem of MCI. Special attention is paid to the 
diagnosis and treatment of  this clinically heterogeneous syndrome. Historical issues of  MCI 
studying are considered, modern principles of  its classification and diagnostic criteria are given, 
and the main aspects of patient management are described. The results of a number of russian and 
international studies of MCI syndrome are described, including a comparison of these data among 
themselves.
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Оптимизация ранней диагностики прогрес-
сирующих церебральных заболеваний требует 
внимательного изучения количественных и  каче-
ственных особенностей начальных проявлений 
когнитивной недостаточности. Изучение когни-
тивных расстройств (КР) началось с  более тяже-
лых форм  — деменции, поскольку именно такие 
пациенты чаще попадали в  поле зрения невроло-
гов и психиатров. Однако деменция, за редким ис-
ключением, является результатом достаточно долго 
протекавшего патологического процесса. Острое 
и подострое развитие деменции возможно при че-
репно-мозговой травме, энцефалитах, инсультах, 
острых интоксикациях. В большинстве остальных 
случаев развитию деменции предшествуют неде-
ментные когнитивные нарушения  — субъектив-
ные, лёгкие и  умеренные когнитивные расстрой-
ства, которые не приводят к утрате независимости 
и самостоятельности в повседневной жизни [1–15]. 
Важность раннего выявления лиц с КР, не достига-
ющими степени деменции, обусловлена тем, что 
своевременная диагностика этих нарушений рас-
ширяет потенциальные возможности терапевти-
ческого воздействия на основной патологический 
процесс и  в перспективе может отсрочить или 
даже предотвратить развитие деменции. 

Термин и  диагностические критерии синдро-
ма «умеренных КР» (англ. — mild cognitive impair-
ment) были предложены специалистами из  кли-
ники Мейо, США, в конце 90-х годов ХХ века [11, 
12]. Эти диагностические критерии амнестическо-
го типа синдрома УКР (R. Petersen с  соавт., 1999) 
включают в себя: 

• жалобы на снижение памяти;
• объективное подтверждение мнестических 

расстройств;
• сохранность других когнитивных функций;
• отсутствие клинических значимых измене-

ний повседневной активности;
• отсутствие деменции. 
Сразу же диагностические критерии R. Petersen 

и  соавт. были подвергнуты критике за  их искус-
ственную привязку к начальным стадиям болезни 
Альцгеймера. В настоящее время принято считать, 
что оригинальные диагностические критерии опи-
сывают лишь один подтип синдрома УКР, а имен-
но монофункциональный амнестический подтип. 
Достаточно быстро концепция УКР была пере-
смотрена с  учётом клинической гетерогенности 
данного состояния. В 2005 году были предложены 
следующие модифицированные диагностические 
критерии синдрома УКР (R. Petersen, J. Touchon) 
[14, 15]: 

• когнитивные нарушения, о  которых со-
общает пациент и/или лица из  его ближайшего 
окружения; 

• свидетельства снижения когнитивных спо-
собностей по  сравнению с  исходным более высо-
ким уровнем, полученные от  пациента и/или его 
ближайшего окружения; 

• объективные проявления нарушений памя-
ти и/или других когнитивных функций, получен-
ные при помощи нейропсихологических тестов; 

• отсутствие нарушений привычных для па-
циента форм повседневной активности, но  мо-
гут отмечаться нарушения в  сложных видах 
деятельности; 

• отсутствие деменции.
Наряду с  монофункциональным амнестиче-

ским, были выделены также и другие подтипы УКР, 
связанные с иными дементирующими заболевани-
ями [2, 7, 14, 15]. Современная классификация 
УКР включает:

• Монофункциональный амнестический подтип. 
Характеризуется изолированным нарушением па-
мяти при сохранности других высших психиче-
ских функций. В  подавляющем большинстве слу-
чаев со  временем трансформируется в  деменцию 
альцгеймеровского типа.

• Полифункциональный амнестический под-
тип. При данном варианте УКР отмечается одно-
временное страдание нескольких когнитивных 
функций, включая память. Как и  амнестический 
тип УКР, данный вариант также обычно знаменует 
собой начальные проявления болезни Альцгейме-
ра либо смешанной (сосудисто-нейродегенератив-
ной) деменции.

• Монофункциональный неамнестический под-
тип. Характеризуется нарушением одной когни-
тивной функции: интеллекта, праксиса, гнозиса 
или речи. Изолированные нарушения речи могут 
отмечаться в дебюте первичной прогрессирующей 
афазии, праксиса  — кортико-базальной дегене-
рации, зрительного гнозиса  — задней корковой 
атрофии, зрительно-пространственных функ-
ций — деменции с тельцами Леви, управляющих 
функций — лобно-височной дегенерации.

• Полифункциональный неамнестический под-
тип. Характеризуется нарушением нескольких 
когнитивных функций при сохранности памяти. 
Обычно сопутствует цереброваскулярному пора-
жению, деменции с  тельцами Леви, болезни Пар-
кинсона и др. [2, 7, 14, 15].

Необходимо отметить, что согласно последним 
международным рекомендациям DSM-V, вместо 
привычного термина «деменция» используется 
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OF MILD COGNITIVE IMPAIRMENT. Russian Journal of Geriatric Medicine. 2020; 3: 199–204.
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термин «выраженное (в оригинале  — «большое», 
англ.  — major) нейрокогнитивное расстройство». 
При этом состоянии нарушения КФ  выражены 
настолько, что препятствуют нормальному функ-
ционированию пациента. Пациент полностью 
или частично лишен независимости и  самостоя-
тельности в  повседневной жизни, нуждается в  по-
сторонней помощи в  обычных жизненных си-
туациях. В  этом главное отличие от  «умеренного 
(англ.  — mild) нейрокогнитивного расстройства», 
при котором независимость и  самостоятельность 
в  повседневной жизни сохранены. Эти термины 
применимы по отношению к большинству заболе-
ваний головного мозга с клиникой КР, в том числе 
при сосудистых когнитивных расстройствах (СКР) 
и болезни Альцгеймера (БА). Американской психи-
атрической ассоциацией предлагаются следующие 
диагностические критерии умеренного ней-
рокогнитивного расстройства [16, 17]:

1. Небольшое снижение по сравнению с преж-
ним уровнем одной или нескольких когнитивных 
функций (внимание, управляющие функции, па-
мять, речь, праксис, гнозис, социальный интел-
лект), которое подтверждается:

• жалобами пациента, информацией от  тре-
тьих лиц, включая лечащего врача;

• стандартизированными нейропсихологи-
ческими тестами или другими методами количе-
ственной клинической оценки.

2. Когнитивные нарушения не  лишают паци-
ента независимости в повседневной деятельности 
(в том числе в комплексных ее видах, например при 
осуществлении финансовых операций или приеме 
лекарств). Но  повседневная деятельность может 
требовать от него более значительных усилий, чем 
раньше, или применения специальных стратегий 
преодоления возникающих трудностей.

3. Когнитивные нарушения не  обусловлены 
делирием.

4. Когнитивные нарушения не  связаны с  дру-
гими психическими расстройствами, например де-
прессией или шизофренией.

В 2018 году вышло обновленное практическое 
руководство по  синдрому УКР. Согласно послед-
ним международным данным, распространенность 
синдрома УКР составляет 6,7% в возрастной группе 
60–64 года, 8,4 % для возраста 65–69 лет, 10,1 % для 
возраста 70–74 года, 14,8% для возраста 75–79 лет 
и 25,2% для возраста 80–84 лет. Заболеваемость де-
менцией у пациентов с УКР в возрасте старше 65 
лет в течение двух лет составляет 14,9 %. При этом 
риск развития деменции у пациентов с УКР в тече-
ние ближайших 2–5 лет в 3,3 раза выше по сравне-
нию с их сверстниками без УКР. Однако состояние 
пациентов, которым поставлен диагноз УКР, может 
оставаться стабильным, а также может регрессиро-
вать. Частота нормализации когнитивного статуса 

достаточно вариабельна в различных исследовани-
ях и составляет от 14,4% до 38% [7–10].

В  2004–2005 гг. в  России проводилось иссле-
дование распространенности КР  среди 3210 ам-
булаторных неврологических пациентов, и  было 
показано, что КР встречались в  83% случаев 
(14%  — субьективные КР, 44%  — легкие и  уме-
ренные КР  и  25%  — деменция) [18]. Однако сле-
дует отметить, что в исследовании использовались 
наиболее простые скрининговые методики, недо-
статочно чувствительные для диагностики неде-
ментных КР.

В  2019 году нами были представлены ориги-
нальные данные о  клинических, нейропсихологи-
ческих и  нейровизуализационных особенностях 
синдрома УКР у  пациентов специализированно-
го когнитивного амбулаторного приёма. Был об-
следован 551 пациент (223 мужчины и  328 жен-
щин) в возрасте от 44 до 89 лет (средний возраст  
71,3 ± 8,09 лет). 191 пациент был прослежен 
на протяжении периода от 10 до 96 месяцев. В со-
ответствии с  международными критериями сре-
ди наших пациентов были выделены следующие 
типы синдрома УКР: монофункциональный амне-
стический тип (МФАТ) отмечался в  19,4% наблю-
дений, полифункциональный амнестический тип 
(ПФАТ) — в 18,3% случаев, полифункциональный 
неамнестический тип (ПФНАТ)  — в  62,3% на-
блюдений. Дискриминантный анализ подтвердил 
статистическую значимость (р<0,0001) качествен-
ного разделения УКР на  типы. При МФАТ в  наи-
большей степени нарушалась память, у пациентов 
с  ПФНАТ  — управляющие функции, внимание, 
абстрагирование, при ПФАТ  — управляющие 
функции, внимание, память. Сердечно-сосудистые 
факторы риска и  признаки сосудистой мозговой 
недостаточности по данным МРТ были в большей 
степени представлены при ПФНАТ и ПФАТ, и они 
нарастали с возрастом наряду с нарушениями вни-
мания, управляющих функций, памяти, беглости 
речи. Не  было обнаружено значимой связи по-
казателей когнитивных функций с  тревожно-де-
прессивными расстройствами. По нашим данным, 
трансформация СУКР в  деменцию в  среднем про-
исходила за  19,5+14,3 месяцев наблюдения и  за-
фиксирована в  23% наблюдений, среди которых 
было 27,3% пациентов с МФАТ, 26% с ПФАТ и 4 
и  47,7% с  ПФНАТ. Предикторами быстрого про-
грессирования когнитивных расстройств были 
более выраженные нарушения управляющих 
функций и  внимания при первичном обследова-
нии. По  мере прогрессирования в  деменцию раз-
личия когнитивного статуса между типами СУКР 
увеличивались. При МФАТ еще более нарастали 
признаки поражения гиппокампа, при ПФНАТ — 
дисфункции подкорково-лобных структур, при 
ПФАТ — оба показателя.

Таким образом, нами было показано, что 
в  российской популяции чаще всего встречается 
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полифункциональный неамнестический подтип 
УКР. Он  характеризуется достоверно большей 
представленностью сердечно-сосудистых факто-
ров риска в  анамнезе, в  том числе артериальной 
гипертензии, наличием очаговой неврологической 
симптоматики, более высоким баллом по  шкале 
Хачинского. Указанные данные позволяют пред-
положить, что в  генезе полифункционального не-
амнестического типа синдрома УКР большую роль 
играет цереброваскулярная патология. О  предпо-
ложительно сосудистой природе полифункцио-
нального неамнестического типа УКР свидетель-
ствует также то, что у  пациентов этой группы 
достоверно чаще отмечались признаки сосуди-
стой мозговой недостаточности по  данным МРТ. 
Следует отметить, что показанный нами риск 
трансформации в  деменцию у  пациентов с  УКР 
(23% за  19,5 месяцев) несколько превышает зару-
бежные данные. Как было указано выше, согласно 
последним зарубежным эпидемиологическим ис-
следованиям заболеваемость деменцией у  пациен-
тов с УКР в возрасте старше 65 лет в течение двух 
лет составляет 14,9%. Мы продолжаем дальнейшее 
динамическое наблюдение за нашими пациентами 
с оценкой частоты и факторов риска прогрессиро-
вания в деменцию. Еще одним отличием от между-
народных данных было то, что в нашем исследова-
нии не было выявлено случаев регресса синдрома 
УКР до  нормы или более легких недементных КР. 
Это может быть связано с  особенностями наблю-
дения в условиях реальной клинической практики: 
пациенты со значительным улучшением не счита-
ли нужным приходить на повторный приём [19]. 

Следует отметить, что по  результатам между-
народных исследований соотношение амнести-
ческих и  неамнестических типов синдрома УКР 
отличается от российских показателей. Так, соглас-
но R. Petersen, 2018, при использовании «узких» 
диагностических критериев амнестического типа 
УКР его представленность в популяции составляет 
около 11%. В  тех работах, где синдром УКР опре-
делялся более широко, его распространенность 
достигала более 16% [7]. Таким образом, более 2/3 
случаев УКР, по  международным данным, предпо-
ложительно связано с  продромальным периодом 
болезни Альцгеймера. Указанное расхождение 
между российскими и международными данными 
можно объяснить более широкой распространен-
ностью сосудистых заболеваний и  их церебраль-
ных осложнений в нашей стране.  

В  настоящее время значительное число между-
народных исследований посвящено оценке про-
грессирования синдрома УКР, длительному ди-
намическому наблюдению за  пациентами. Так, 
в исследовании E. Richard с соавт. проводилось на-
блюдение за 181 больным с синдромом УКР в тече-
ние 39 месяцев. Был отмечен достоверно больший 
риск развития деменции альцгеймеровского типа 
у пациентов с амнестическим типом синдрома УКР 

по сравнению с теми, у кого выявлены отклонения 
в  других когнитивных сферах (неамнестический 
УКР). В  той же  работе отмечено, что амнестиче-
ский профиль УКР не является строгим предикто-
ром БА и может приводить к развитию других но-
зологических форм деменции, а неамнестический 
вариант УКР не исключает возможности развития 
БА. Авторы отмечают важность сочетания ней-
ропсихологического исследования, включая тесты 
на  память, с  оценкой МРТ и  исследованием био-
маркеров нейродегенерации в ликворе для оценки 
риска развития деменции [20].

На  сегодняшний день отсутствуют общепри-
нятые рекомендации по  медикаментозной тера-
пии синдрома УКР, или по  использованию неме-
дикаментозных методик улучшения когнитивных 
функций при данном состоянии. Ранее было пока-
зано, что использование донепезила и галантамина 
при УКР даёт очень скромный симптоматический 
эффект и  не влияет достоверно на  время транс-
формации в деменцию [2, 7]. В нашей стране име-
ется положительный опыт применения акатинола 
мемантина у пациентов с очень лёгкой деменцией 
или УКР [18, 19]. В  настоящее время, по  данным 
Alzheimer’s Drug Discovery Foundation (ADDF), 
в  стадии клинических исследований находятся 
более 100 противодементных болезнь-модифици-
рующих препаратов разных групп, большинство 
из них проводится именно на додементной стадии 
(УКР, доумеренные КР). Однако чуда пока не  про-
изошло, и  препараты, препятствующие наступле-
нию деменции, пока не  найдены. Исследования 
в этом направлении активно продолжаются [7]. 

На настоящий момент Американская Академия 
неврологии рекомендует физические упражнения 
(не менее двух раз в  неделю) пациентам с  диагно-
зом УКР. Уровень рекомендации  — В  [7]. Кроме 
того, представляют интерес последние данные 
о влиянии малоподвижного образа жизни на риск 
развития деменции у этих больных. Группа ученых 
из  Китая проанализировала имеющиеся данные 
наблюдений, в  которых изучалась связь между си-
дячим образом жизни и  риском развития демен-
ции. В анализ было включено 18 соответствующих 
критериям отбора когортных исследований с сум-
марным охватом 250 063 участников и 2269 паци-
ентов с  деменцией. Объединенный результат по-
казал, что сидячий образ жизни на  30% повышал 
риск развития деменции. При этом негативное 
влияние малоподвижного образа жизни не  зави-
село от таких факторов, как возраст, пол и образо-
вание. Авторы предлагают учитывать выявленную 
зависимость при разработке стратегий профилак-
тики деменции [22].

В  другом исследовании китайских авторов по-
казано положительное влияние регулярных аэроб-
ных упражнений на  когнитивный статус у  пожи-
лых людей с  УКР, однако уточняется, что все ещё 
остается проблема выбора наиболее эффективных 
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видов аэробной нагрузки. Китайские ученые опу-
бликовали систематический обзор и  метаанализ, 
в  который были отобраны пять исследований, 
суммарно охватившие 842 участника. Было пока-
зано, что аэробные упражнения могут значитель-
но улучшить общую оценку когнитивного статуса 
(по шкалам MMSE и ADAS-Cog). Кроме того, улуч-
шались результаты в  тесте на  непосредственное 
и  отсроченное воспроизведение, а  также в  тесте 
на  оценку регуляторных функций (Trail making 
test — тест на соединение цифр и букв, варианты 
А и В) [23].

Также рекомендуется когнитивный тренинг 
(уровень рекомендации — С). Отмечается, что диа-
гностика УКР должна быть проведена всем паци-
ентам, которые жалуются на  нарушения памяти 
или интеллекта. При этом существенное значение 
придается воздействию на потенциально корриги-
руемые факторы риска, в  том числе на  имеющие-
ся у  пациента сердечно-сосудистые заболевания. 
Указано, что всем пациентам с УКР должно прово-
диться повторное регулярное нейропсихологиче-
ское обследование с  целью отслеживания измене-
ний в их когнитивной сфере [7].

Представляют интерес последние данные о вли-
янии на прогрессирование КР уровня образования, 
являющегося общепризнанным фактором когни-
тивного резерва. Интересно, что число исследо-
ваний, показавших, что образование статистиче-
ски смягчает влияние патологии на  когнитивный 
статус, остается незначительным. Группа ученых 
из  США провела дополнительное исследование, 
использовав выборку из  когорты «Инициатива 
по изучению болезни Альцгеймера», в которую во-
шел 441 пациент с  БА и  УКР. У  всех участников 
были выявлены маркеры БА  (амилоид Aβ42, тау-
протеин, структурные изменения головного мозга 
при нейровизуализации). Нейропсихологическое 
тестирование проводилось через 6, 12 и 24 месяца 
после начала исследования. Было обнаружено, что 
уровень образования положительно коррелировал 
с когнитивным статусом, в то время как биомарке-
ры нейродегенерации отрицательно коррелирова-
ли со способностями в разных когнитивных доме-
нах. Но образование в целом не смягчало влияние 
биомаркеров на когнитивный статус. Полученные 
результаты не  подтвердили тезис о  защищающем 
влиянии образования на  когнитивные функции 
при патологии головного мозга в  данной когорте 
пациентов и  ставят под сомнение значимость об-
разования как фактора когнитивного резерва [24]. 

Таким образом, умеренные когнитивные рас-
стройства представляют собой гетерогенный 
синдром, связанный в  первую очередь с  сосуди-
стыми и  нейродегенеративными заболеваниями 
головного мозга или их  сочетанием. Клинико-
нейропсихологический анализ особенностей па-
циентов и данных МРТ позволяет сделать обосно-
ванное предположение о  природе когнитивных 

симптомов еще до развития очевидной деменции. 
Представляется чрезвычайно важным проведение 
дальнейших исследований клинических, нейроп-
сихологических, нейровизуализационных и  дру-
гих особенностей синдрома УКР, часто встречаю-
щегося синдрома как в неврологической практике 
вообще, так и на специализированном амбулатор-
ном приеме в  частности. Своевременная диагно-
стика этих нарушений расширяет потенциальные 
возможности вторичной профилактики и терапев-
тического воздействия, которое может отсрочить, 
или даже предотвратить наступление профессио-
нальной и  социальной дезадаптации из-за разви-
тия деменции. 
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Болезнь Паркинсона (БП) является одним 
из  самых частых  неврологических нейродегене-
ративных заболеваний, ассоциированных с пожи-
лым возрастом. Среди лиц старше 60 лет распро-
страненность БП достигает 1%, а среди лиц старше 
80 лет возрастает до 4%. В условиях неуклонного 
роста продолжительности жизни населения мож-
но ожидать дальнейшего увеличения заболевае-
мости и  распространенности БП. Обязательным 
условием успешного ведения пациентов с паркин-
сонизмом является постановка правильного диа-
гноза и диагностика симптомов, оказывающих ос-
новное негативное воздействие на качество жизни 
пациентов. Нейропсихиатрические нарушения 
(НПН)  — аффективные, когнитивные, психоти-
ческие расстройства  — являются характерной 
значимой составляющей клинической картины 
БП. Частота этих нарушений в  целом возрастает 
по  мере увеличения тяжести и  длительности за-
болевания. Однако если аффективные нарушения 
(депрессия и  тревога), легкие и  умеренные ког-
нитивные нарушения могут развиваться на  всех 
стадиях болезни, то  тяжелое когнитивное рас-
стройство (деменция), психотические нарушения 
характерны для развернутых и  поздних стадий 
БП [1, 2]. Диагностика и адекватная терапия этих 
расстройств способствуют постановке верного но-
зологического диагноза и  разработке адекватной 
индивидуализированной терапии пациентов.

Несмотря на достижения в области параклини-
ческих методов диагностики (генетических, ней-
ровизуализационных), диагноз БП  основывается 
главным образом на клинических данных. Первым 
этапом диагностики является постановка синдро-
мального диагноза паркинсонизма, под которым 
понимается сочетание брадикинезии с  тремором 
покоя и/или мышечной ригидностью в  конечно-
стях. После этого анализируется наличие поддер-
живающих критериев (в частности, тремора покоя, 
выраженного положительного эффекта препара-
тов леводопы), а также атипичных для БП амнести-
ческих и клинических данных (исключающих диа-
гноз или ставящих его под сомнение) [3]. На этапе 
постановки диагноза наличие тех или иных НПН 
может способствовать как исключению, так и под-
тверждению диагноза БП. Так, наличие тяжелых 
когнитивных нарушений в  течение первого года 
развития паркинсонизма свидетельствует в  поль-
зу диагноза деменции с тельцами Леви. Для этого 
заболевания, помимо ранней деменции, характер-
но быстрое присоединение к  двигательным сим-
птомам зрительных галлюцинаций и/или других 
психотических нарушений (например, бреда пре-
следования), выраженных колебаний внимания 
и  психической активности, иногда с  эпизодами 
спутанности сознания. 

Сочетание паркинсонизма и  поведенческих 
нарушений в  виде расторможенности, агрес-
сии, снижения критики, отсутствия инициативы, 

неприличных шуток в  первые 5 лет заболевания 
могут свидетельствовать в  пользу диагноза лоб-
но-височной деменции. Для одного из  вариантов 
этого заболевания  — первичной прогрессирую-
щей афазии — характерно развитие речевых рас-
стройств в  виде снижения речевой активности, 
пересевераций, логопении, появление которых 
в течение первых 5 лет болезни также исключает 
диагноз БП. С другой стороны, полное отсутствие 
характерных для БП  недвигательных нарушений, 
в  том числе НПН (депрессии, тревоги, недемент-
ных когнитивных нарушений наряду с возможны-
ми нарушениями сна, гипосмией, вегетативной 
дисфункцией), в первые 5 лет заболевания ставит 
диагноз БП под сомнение [3]. 

Патофизиология большинства НПН БП  мно-
гофакторна. Патоморфологической основой по-
явления широкого спектра симптомов является 
распространение нейродегенеративного процесса 
по  мере прогрессирования заболевания на  боль-
шинство структур головного мозга с нарушением 
их  функционального взаимодействия. Значимую 
роль в патофизиологии аффективных и когнитив-
ных расстройств играет дегенерация ядер ствола 
мозга с  развитием дисфункции множественных 
нейромедиаторных систем (дофаминергической, 
норадренергической, серотонинергической, аце-
тилхолинергической, глутаматергической) и  на-
рушением стволово-подкорковых и  стволово-кор-
ковых образований мозга, дисфункцией их связей 
[1–2]. 

Внимание к  НПН в  настоящее время обуслов-
лено, в частности, развитием направления ранней 
диагностики БП. Уточняется роль НПН как мар-
керов ранней субклинической (продромальной) 
стадии БП. Отмечено, что депрессия, повышенная 
тревожность, снижение памяти могут развиваться 
за  несколько лет до  начала симптомов паркинсо-
низма. Наиболее доказательной из  спектра НПН 
является связь депрессии с  последующим разви-
тием БП [4–5]. Так, на основании анализа частоты 
депрессии, предшествующей началу заболевания, 
было установлено, что у  пациентов с  депрессией 
вероятность развития БП повышается в 2–3 раза. 
Полученная ассоциация депрессии с началом забо-
левания явилась аргументом к отнесению данного 
аффективного расстройства к вероятным додвига-
тельным (продромальным) проявлениям БП в кри-
териях ранней диагностики заболевания, предло-
женных международной группой экспертов [5]. 

Клиническая значимость НПН при БП обуслов-
лена высокой степенью негативного воздействия 
на качество жизни больных. В одном из первых ис-
следований влияния различных симптомов БП на 
качество жизни — популяционном австралийском 
наблюдательном исследовании  — было показано, 
что через 15 лет течения заболевания ведущим 
предиктором низкого качества жизни, помимо 
депрессии, является деменция, на  фоне которой 
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выше риск проявления психозов [6]. Депрессия, 
деменция, психотическая симптоматика являются 
предикторами низкого качества жизни больных 
независимо от степени тяжести двигательных сим-
птомов заболевания. Данные расстройства являют-
ся частыми причинами псевдо-неэффективности 
противопаркинсорнической терапии. Нами были 
получены данные о  ведущей роли депрессии, тре-
воги в самооценке качества жизни на ранних и раз-
вернутых стадиях БП  [7], что в целом согласуется 
с результатами других проведенных исследований 
[8–9]. По  результатам обследования пациентов 
с недавно установленным диагнозом БП значимое 
негативное воздействие на  качество жизни, по-
мимо депрессии, тревоги, оказывают также легкие 
и  умеренные нарушения внимания и  памяти [9]. 
Определяющее влияние НПН на  качество жизни 
больных с БП обосновывает необходимость их ди-
агностики и соответствующей коррекции. Следует 
иметь в виду, что пациенты нередко в силу разных 
причин могут не  предъявлять жалобы на  НПН, 
скрывать психотические симптомы, поэтому для 
выявления этих нарушений требуется проведение 
активного и тактичного расспроса как самих паци-
ентов, так и их близких.

Депрессия при БП  встречается у  40–50% па-
циентов, что как минимум в  три раза превышает 
частоту депрессии в соответствующей возрастной 
популяции. При БП преобладает депрессия легкой 
и  умеренной степени выраженности. Тяжелая де-
прессия, по  данным разных авторов, встречается 
в среднем у 10% пациентов [1]. В качестве основных 
причин ее возникновения при БП рассматривают-
ся психологическая реакция на  болезнь, а  также 
патофизиологические механизмы, обусловленные 
нейродегенеративным процессом. Ключевым па-
тофизиологическим фактором возникновения де-
прессии при БП  считается моноаминергическая 
дизрегуляция в  структурах лимбической системы 
и  их связей с  префронтальной корой, таламусом, 
вентральным стриатумом вследствие дегенерации 
ядер ствола: дофаминергического ядра покрышки, 
серотонинергического ядра шва, норадренергиче-
ского голубоватого пятна [1].

Отмечаются два пика встречаемости депрес-
сии при БП: ранний  — после появления первых 
симптомов, диагностики заболевания, и  позд-
ний  — на  фоне нарастающей инвалидизации. 
Предполагается, что первый всплеск встречаемо-
сти депрессии в  большей степени определяется 
психологическими факторами, связанными с реак-
цией на начало заболевания и постановку диагно-
за, а  второй  — преимущественно медиаторными 
нарушениями на  фоне прогрессирования нейро-
дегенеративного процесса. Однако точно оценить 
преобладание того или иного фактора на  разных 
стадиях заболевания весьма затруднительно.

В ряде случаев появление симптомов депрессии 
тесно связано с флуктуациями эффективности доз 

дофаминергической терапии. При этом измене-
ния настроения возникают на  фоне ослабления 
действия разовой дозы препаратов и  усиления 
симптомов паркисонизма (в периоде «выключе-
ния») и исчезают с наступлением эффекта очеред-
ной дозы (в периоде «включения»). 

Ведущими симптомами депрессии являются 
снижение настроения (печаль, тоска) и  наруше-
ние возможности получать удовольствие (анге-
дония). В  отличие от  депрессии иной этиологии, 
при БП  реже наблюдаются чувство вины, пони-
женная самооценка и суицидальные действия [10]. 
Отмечена редкая встречаемость маскированных 
депрессий, без ключевых симптомов — снижения 
настроения или ангедонии. Согласно анализу спец-
ифичности и  чувствительности клинических кри-
териев депрессии DSM-IV при БП, проведенному 
ранее S.E. Starkstein с соавт., критерии тяжелой де-
прессии преимущественно ассоциируются с изме-
нением настроения, а  легкой (субсиндромальной) 
депрессии — с ангедонией [11].

 Диагностику депрессии при БП  затрудняет 
«перекрываемость» симптомов депрессии и  пар-
кинсонизма, других симптомов заболевания. 
Известно, что общими для БП  и депрессии иной 
этиологии являются психомоторная заторможен-
ность, повышенная утомляемость, снижение па-
мяти, внимания, брадифрения, нарушения аппе-
тита, сна, снижение веса, сексуальная дисфункция. 
С  учетом потенциальной опасности недостаточ-
ной диагностики депрессии для ведения больных 
при БП  Международной группой специалистов 
по  изучению депрессии при БП  было рекомендо-
вано учитывать все потенциальные симптомы де-
прессии, несмотря на  их сходство с  другими про-
явлениями заболевания; получать дополнительную 
информацию об  эмоциональном состоянии паци-
ента от  родственников или обслуживающего пер-
сонала. Отмечена необходимость дифференциро-
вать ангедонию (снижение способности получать 
удовольствие) от  апатии (нарушение мотивации 
к получению удовольствия) [12]. 

Средние показатели встречаемости повышен-
ной тревоги у  пациентов с  БП схожи с  данными 
о  депрессии  — 40–50% против 10–30% в  популя-
ции. Коморбидность между тревогой и  депресси-
ей составляет до 76% [13]. Таким образом, тревога 
у пациентов с БП может являться одним из симпто-
мов депрессии или самостоятельным нарушением. 
В  качестве ведущих патофизиологических факто-
ров тревоги, как и  депрессии, обсуждается взаи-
модействие механизмов, обусловленных структур-
но-нейрохимическими изменениями, связанными 
с  БП, и  психоэмоциональной реакцией на  забо-
левание. Экспериментальные, клинико-нейрови-
зуализационные исследования свидетельствуют 
о значимой роли дофаминергической, норадренер-
гической, серотонинергической, ГАМК-ергической 
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дисфункции в стриатуме, структурах лимбической 
системы . 

У  пациентов с  БП тревога проявляется пани-
ческими атаками, генерализованным тревожным 
расстройством (ГРТ) и  фобиями (агорафобия, со-
циальная фобия). У 12–20% больных с БП отмеча-
ется сочетание нескольких форм тревожного рас-
стройства [14]. 

Наиболее частыми проявлениями ГТД при 
БП  являются тревожные мысли, ощущение «на-
пряженности и  невозможности расслабиться», 
«чувство беспокойства». Характерными симптома-
ми панических атак при БП  являются усиление 
или появление дрожания подбородка и  конечно-
стей, тахикардия, учащенное дыхание, повышен-
ное потоотделение, ощущение слабости, страха 
смерти. Социальные фобии часто ассоциирова-
ны со  страхом потери контроля над движениями 
во  время социальных контактов [14]. При диагно-
стике тревоги у пациентов с БП следует учитывать 
«перекрываемость» симптомов тревоги и  других 
проявлений БП. Так, диагностика ГТР включает 
симптомы, характерные для клинической картины 
БП: утомляемость, нарушения внимания, сна, чув-
ство мышечного напряжения.

У  пациентов с  БП отмечено нарастание дви-
гательных нарушений при психоэмоциональном 
напряжении, и, наоборот, усиление тревоги в  от-
вет на  усугубление двигательной дезадаптации. 
Специфичной для пациентов с  БП является ассо-
циация тревоги и  неустойчивости (постуральных 
нарушений), усиления тремора. Весьма характерен 
страх падений, появляющийся при начальных при-
знаках неустойчивости, который усугубляет огра-
ничения двигательной активности. Показана связь 
между возникновением панических атак и  фено-
мена «застывания» при ходьбе [13–14]. 

Для БП  характерно сочетание тревоги c  флук-
туациями симптомов. Двигательные флуктуации 
рассматриваются как один из факторов риска тре-
вожных расстройств у пациентов с БП [13]. В ряде 
случаев тревога появляется или усиливается в  пе-
риодах ограниченной двигательной активности 
(«выключения»), при пробуждениях ночью на фоне 
истощения эффекта разовой дозы дофаминергиче-
ских препаратов. 

Облигатным проявлением БП  являются ког-
нитивные нарушения (КН), которые встречаются 
не менее чем у 95% больных и отмечаются факти-
чески на всех стадиях БП. Умеренные когнитивные 
нарушения (УКН) отмечаются у  39% пациентов 
уже к  моменту постановки диагноза. К  3,5 годам 
от  начала болезни у  57% пациентов выявляются 
умеренные когнитивные нарушения, а у 10% боль-
ных они достигают степени деменции [15]. Риск 
развития деменции при БП в шесть раз превыша-
ет вероятность ее  появления в  популяции, одна-
ко у  большинства больных тяжелое когнитивное 

расстройство развивается через 8–10 лет и  более 
течения заболевания [16].

 Диагностика УКН в  течение первого года БП, 
по данным K.F. Pedersen с соавт., является прогно-
стически значимой и  свидетельствует о  высоком 
риске последующего развития ранней деменции 
[17].

На  ранних стадиях заболевания КН  представ-
лены преимущественно нейродинамическими рас-
стройствами (брадифренией, снижением скорости 
реакции и внимания), нарушениями управляющих 
лобных функций. С  ухудшением управляющих 
функций связывают нарушения целенаправлен-
ного поведения, уменьшение самостоятельной 
активности вследствие расстройства механизмов 
выработки плана действий, переключения с одной 
деятельности на другую, снижение интеллектуаль-
ной гибкости. С  нарушениями данных функций 
многие исследователи связывают также снижение 
кратковременной памяти, зрительно-простран-
ственные нарушения на ранних стадиях болезни.

Среди пациентов с  УКН деменция чаще раз-
вивается при выраженном нарушении управляю-
щих функций и  появлении зрительно-простран-
ственных нарушений в первые 5 лет заболевания. 
Среди независимых предикторов прогрессирова-
ния КН  указываются пожилой возраст пациента 
на  момент постановки диагноза, низкий уровень 
образования [18].

Патофизиология когнитивных нарушений 
комплексна и  включает нейромедиаторные на-
рушения, развивающиеся уже на  ранних стадиях 
заболевания (дефицит дофамина, ацетилхолина, 
норадреналина вследствие дегенерации дофами-
нергического ядра покрышки, холинергических 
ядер ствола мозга — ядра Мейнерта, педункулопон-
тинного, норадренергического голубоватого пятна) 
в системе функциональных связей между стволом 
мозга, базальными ганглиями и  премоторными 
отделами лобной коры мозга. По  мере прогресси-
рования БП  развивается и  нарастает дисфункция 
и  дегенерация гиппокампа, ассоциативных зон 
коры мозга. На проявления когнитивных наруше-
ний при БП  оказывают также влияние сопутству-
ющие цереброваскулярные и/или дегенеративные 
заболевания (например, болезнь Альцгеймера).

Психотические нарушения возникают в  сред-
нем у 30–50% пациентов с БП, достигая 75% при 
длительном течении болезни. Они могут быть 
представлены широким спектром расстройств, 
включающим галлюцинации (чаще зрительные, 
реже — других модальностей), бредом (преследова-
ния, воздействия, ревности, отношения), делирием. 
Первоначально психотические нарушения могут 
быть представлены «малыми» (экстракампильны-
ми) феноменами (ощущением «присутствия»  — 
«кто-то стоит рядом или проходит мимо»).

Ранее одной из  основных причин развития 
психотических расстройств считался прием 
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дофаминергических препаратов. Однако специ-
ализированные исследования не  выявили зависи-
мость возникновения галлюцинаций от доз и дли-
тельности приема дофаминергических препаратов 
[19]. В  настоящее время психотические наруше-
ния рассматриваются в  контексте симптомов БП, 
а противопаркинсонические препараты — как воз-
можные провокаторы с разной степенью негатив-
ного воздействия на развитие данных нарушений.

Обсуждается различная этиология и  феноме-
нология галлюцинаторного синдрома при БП. 
Ведущими факторами риска галлюцинаций яв-
ляются пожилой возраст, длительность и  тяжесть 
БП, деменция, повышенная дневная сонливость, 
нарушения сна, зрения [19]. В  качестве возмож-
ного провоцирующего фактора «малых» галлюци-
наций и  иллюзий рассматривается, в  частности, 
депрессия. 

Значимая роль в  генезе галлюцинаций отво-
дится дегенерации ядер ствола мозга (педункуло-
понтинного ядра, голубоватого пятна, ядра шва, 
покрышки ствола) с развитием нарушения соотно-
шения ацетилхолина, норадреналина, серотонина, 
дофамина в  системе стволово-подкорково-корко-
вых связей. При этом особое значение для разви-
тия психотических нарушений имеет снижение 
активности ацетилхолинергической системы на-
ряду с  относительно более сохранными другими 
нейромедиаторными системами. Согласно кон-
цепции комплексной модели генеза зрительных 
галлюцинаций, данные феномены являются ре-
зультатом дизрегуляции поступления и  «фильтра-
ции» внешней информации, а также «внутренней 
продукции» образа. Факторами, способствующими 
дизрегуляции на этапе «входа» информации, явля-
ются нарушения зрения (в том числе дофаминерги-
ческая дисфункция в сетчатке глаза, обусловленная 
БП), дефицит внимания вследствие когнитивных 
и  аффективных нарушений. Предполагается, что 
в ответ на частичную зрительную депривацию про-
исходит патологическая активация ассоциативной 
зрительной и  лобной коры с  «высвобождением» 
сноподобных феноменов и  формированием гал-
люцинаций. Таким образом, в свете новых данных, 
галлюцинации рассматриваются как результат 
прогрессирования заболевания и  взаимодействия 
многих факторов, связанных с  заболеванием, где 
дофаминергические препараты являются допол-
нительным фактором их возникновения. Делирий, 
характеризующийся остро возникшей спутанно-
стью и  помрачением сознания, как правило, появ-
ляется под влиянием интеркуррентных инфекций, 
декомпенсации сопутствующей соматической 
патологии.

Принимая во  внимание сочетание НПН, на-
личие общих структурно-нейрохимических па-
тофизиологических механизмов, особый интерес 
представляет уточнение вопросов взаимовлияния 
данных нарушений. Так, показано возможное 

негативное влияние тревоги и  депрессии на  ког-
нитивные функции (главным образом, внимание 
и  управляющие функции) [13, 20]. Как уже упо-
миналось, в  качестве возможного фактора риска 
развития деменции и  психотических нарушений 
указывается депрессия. Большинство случаев пси-
хотических нарушений возникает на фоне демен-
ции, и  наоборот, при появлении психотической 
симптоматики на  фоне УКН риск когнитивного 
снижения в будущем значительно возрастает.

Учитывая пожилой возраст, сочетание ряда 
НПН, при разработке схемы лечения каждого па-
циента с  БП по  возможности следует избежать 
полипрагмазии. Первым шагом разработки инди-
видуальной схемы лечения при БП является опти-
мизация дофаминергической терапии, в  ходе кор-
рекции которой оценивается динамика не  только 
симптомов паркинсонизма, но  и НПН. Следует 
учитывать, что дофаминергические препараты об-
ладают потенциальным атидепрессивным эффек-
том в случае депрессии легкой или умеренной сте-
пени тяжести. При недостаточной эффективности 
основной терапии, а  также депрессии умеренной 
и  тяжелой степени тяжести, повышенной трево-
ге рекомендуются антидепрессанты-ингибиторы 
обратного захвата серотонина (ИОЗС)  — сертра-
лин, пароксетин, эсциталопрам, норадреналина 
(ИОЗСН) — венлафаксин [21]. Выбор антидепрес-
санта целесообразно проводить с  учетом возмож-
ных сопутствующих нарушений сна. В случае хро-
нической инсомнии препаратами выбора могут 
являться ИОЗС с  седативным эффектом (вальдок-
сан, миртазапин, тразодон, миансерин). В  насто-
ящее время уточняется потенциал антидепрес-
сантов ИОЗС и ИОЗСН в отношении улучшения 
когнитивных функций.

Дофаминергические препараты могут поло-
жительно влиять на некоторые аспекты когнитив-
ной деятельности (внимание, память) при мягких 
или умеренных нарушениях, особенно в  начале 
терапии. Однако в  случае деменции или быстро 
прогрессирующих УКН дофаминергические пре-
параты (главным образом, агонисты дофамино-
вых рецепторов) могут провоцировать появление 
у  пациентов с  БП психотических расстройств. 
В  связи с  этим в  случае деменции и/или психо-
тических нарушений рекомендуется по  возмож-
ности поддерживать монотерапию препаратами 
леводопы. В случаях деменции, прогрессирующих 
УКН показаны ингибиторы ацетилхолинэстеразы 
АХЭ (ривастигмин 4,6  — 13,3 мг/сут, донепизил 
5–10 мг/сут). Ингибиторы АХЭ эффективны в пла-
не профилактики и  коррекции зрительных гал-
люцинаций, являясь не только симптоматической, 
но в данном случае и патогенетической терапией. 
При деменции может быть эффективен антаго-
нист NMDA-рецепторов акатинол 20 мг/сут как 
в комбинации с АХЭ, также  и в случае противопо-
казаний к назначению АХЭ. Назначение типичных 
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нейролептиков при БП  категорически  противо-
показано в  связи с  высоким риском развития тя-
желой декомпенсации паркинсонизма. С  целью 
коррекции зрительных галлюцинаций, спутанно-
сти сознания, ночного возбуждения применяются 
атипичные нейролептики (кветиапин 25–100 мг/
сутки, азалептин 25–100 мг/сутки). 

Эффективности ведения пациентов с  НПН 
способствует комплексность подхода — сочетание 
лекарственной терапии с двигательной реабилита-
цией, психотерапией (в частности, когнитивно-по-
веденческой терапией), когнитивным тренингом, 
образовательными программами для пациентов 
и их родственников, социальной поддержкой [22].

Таким образом, диагностика НПН способствует 
повышению точности диагностики и  оценки тя-
жести БП. НПН при БП  являются потенциально 
курабельными расстройствами. Разработка инди-
видуализированной терапии с  учетом характера 
и тяжести НПН способствует улучшению качества 
жизни пациентов с БП и их близких. 
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Резюме
Клиническое нейровестибулярное исследование — важный компонент комплексного обсле-
дования пожилого пациента с  головокружением. Цель такого исследования  — определить 
характер головокружения, установить его связь с  повреждением вестибулярной системы, 
уточнить уровень поражения вестибулярной системы и  степень компенсированности ве-
стибулярных нарушений. Клиническое нейровестибулярное исследование включает анализ 
анамнестических данных, спонтанного нистагма, вестибулоокулярного рефлекса (проба 
Хальмаги), теста подавления вестибулоокулярного рефлекса, теста Фукуда и позиционного 
нистагма (проба Дикс–Холлпайка и МакКлюра–Пагнини). Такой объем нейровестибулярно-
го исследования не требует специальной аппаратуры, а само исследование занимает немного 
времени, что позволяет использовать его в повседневной практике как врачам общей прак-
тики, так и неврологам и гериатрам.

Ключевые слова: головокружение; нейровестибулярное исследование; нистагм; проба 
Хальмаги; позиционные пробы
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Abstract
Bedside examination is  undoubtedly important part of  general investigation of  elderly patients 
with vertigo and dizziness. The main purposes of  such examination is  to confirm the vestibular 
origin of vertigo, to find out where vestibular system has been damaged and to establish the extent 
of  central vestibular compensation. Bedside examination for vestibular screening consists of  an 
interview, analysis of spontaneous, gaze-evoked and positional nystagmus, Halmagyi head impulse 
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Пациент с  головокружением традиционно 
считается одним из самых сложных в гериатриче-
ской практике. Причин этому несколько. Среди 
них и многозначность термина «головокружение», 
под которым могут скрываться самые разные со-
стояния от  анемии и  вестибулярных расстройств 
до деменции и тревоги, и сложность клинического 
обследования такого рода пациентов, и ограничен-
ность терапевтических возможностей.

Облегчить ведение такого рода пациентов 
во  многом может систематизированный подход 
к  их клиническому обследованию. Современные 
методы клинического обследования позволяют 
с  высокой точностью установить, имеет ли  голо-
вокружение вестибулярное происхождение, на ка-
ком уровне повреждена вестибулярная система 
и какова степень вестибулярной компенсации.

Обследование пациента с жалобами на голово-
кружение начинается с анализа анамнестических 
данных. О  вестибулярном характере головокру-
жения можно говорить, если пациент понимает 
под этим ощущением иллюзию движения или 
вращения окружающих предметов или само-
го себя в  пространстве. Причем это ощущение 
может возникать спонтанно, провоцироваться 
изменением положения головы или движением 
окружающих предметов. Кроме того, к  вестибу-
лярному головокружению относят и  чувство де-
зориентации, которое возникает в  ответ на  дви-
жение визуального окружения [1]. Вестибулярное 
головокружение почти всегда сопровождается 
в  разной степени выраженной неустойчивостью 
(вестибулярной атаксией) и  вегетативными рас-
стройствами в  виде тошноты, рвоты, отсутствия 
аппетита, гипергидроза, артериальной гипо- или 
гипертонией.

Среди других состояний, часто принимаемых 
пациентами за головокружение, — неустойчивость 
(в этом случае необходим дифференциально диа-
гностический поиск среди причин разного рода 
атаксий), эпизоды приступообразной слабости 
(как правило, в структуре различного рода липоти-
мических состояний, например при ортостатиче-
ской гипотензии) и ощущение почти постоянной 
дереализации (что свойственно, например, паци-
ентам с  когнитивными расстройствами или аф-
фективными нарушениями).

Клиническое нейровестибулярное исследова-
ние — исключительно важный этап обследования 
пациента с  головокружением. Именно оно, а  не 
инструментальное или лабораторное исследова-
ние, в  большинстве случаев помогает объекти-
визировать вестибулярное повреждение, то  есть 
подтверждает вестибулярный характер голово-
кружения. Наиболее информативными компо-
нентами клинического нейровестибулярного ис-
следования являются: анализ нистагма, в том числе 
вызванного провокационными пробами, вестибу-
ло-окулярного рефлекса (ВОР) и  вестибуло-спи-
нального рефлекса [2].

Нистагм  — непроизвольные ритмические 
двухфазные (как правило, с быстрой и медленной 
фазами) движения глазных яблок. Появление ни-
стагма свидетельствует о  нарушении ВОР и  озна-
чает повреждение самой вестибулярной системы 
на периферическом или центральном уровне, или 
ее связей с другим отделами центральной нервной 
системы. Важное условие возникновения нистаг-
ма — асимметричное повреждение вестибулярной 
системы. Таким образом, при двусторонней вести-
булопатии, когда оба лабиринта повреждаются 
в равной степени, нистагма не будет.

Сначала оценивают нистагм при прямом рас-
положении взора; затем  — при отведении глаз 
примерно на 20–30° по горизонтали и вертикали.

При исследовании нистагма оценивают его 
направление, влияние направления взора на  на-
правление нистагма, влияние фиксации взора 
на  выраженность нистагма. Направление нистаг-
ма определяют по направлению его быстрой фазы: 
например, нистагм может быть направлен верти-
кально (верх или вниз), горизонтально (влево или 
вправо) и торсионно.

Анализ особенностей нистагма во  многих слу-
чаях позволяет определить уровень поражения ве-
стибулярной системы. Нистагм при повреждении 
центральных отделов вестибулярной системы и ее 
связей внутри ЦНС может иметь любое направ-
ление. Определенно центральное происхождение 
имеет любой негоризонтальный нистагм (чисто 
торсионный или вертикальный), а также горизон-
тальный, но меняющий направление при измене-
нии направления взора. Нистагм при повреждении 
периферических отделов вестибулярной системы 

test, vestibule-ocular reflex suppression test and Fukuda stepping test. These tests do not take a lot 
of  time and for this reason can be  recommended for neurologists, gerontologists and general 
practitioners in their everyday practice.
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должен соответствовать закону Александера:  
1) нистагм может быть только горизонтальным или 
горизонтально-торсионным; 2) нистагм не меняет 
направление при изменении направления взора; 
3) нистагм усиливается при отсутствии фиксации 
взора, т.е. в  очках Френзеля. Периферический ни-
стагм во  многих случаях сравнительно быстро по-
давляется за  счет формирования центральной ве-
стибулярной компенсации. В результате, уже через 
1–2 недели от начала заболевания периферический 
нистагм можно не  увидеть при обычном исследо-
вании. Чувствительность исследования нистагма 
повышается при использовании очков Френзеля — 
специального устройства, оснащенного линзами 
с  преломляющей силой +16 или +20 диоптрий 
и встроенным источником света для подсветки глаз 
пациента. Такие линзы мешают фиксации взора 
и облегчают визуализацию, прежде всего, перифе-
рического нистагма [3].

При отсутствии нистагма даже в  очках 
Френзеля можно провести провоцирующую, сво-
его рода сенсибилизирующую пробу  — пробу 
с встряхиванием головы. Эта проба предназначена 
для выявления скрытого субкомпенсированного 
или компенсированного вестибулярного повреж-
дения. Голову обследуемого, сидящего напротив, 
энергично поворачивают из стороны в сторону (во-
круг вертикальной оси) со скоростью 2 Гц в течение 
20 с. При этом угол отклонения головы от прямого 
положения должен составлять примерно 30° в каж-
дую сторону. Затем движения резко останавливают 
и исследуют нистагм при помощи очков Френзеля. 
В норме или при двусторонней вестибулярной дис-
функции (например, при двусторонней вестибу-
лопатии) нистагм будет отсутствовать. При одно-
стороннем повреждении периферических отделов 
вестибулярной системы или при центральных 
вестибулярных расстройствах появится нистагм. 
При периферической вестибулопатии нистагм 
будет направлен в  сторону более активного лаби-
ринта (то есть в большинстве случаев — в здоровую 
сторону). При центральных вестибулярных рас-
стройствах встряхивание головы в горизонтальной 
плоскости может спровоцировать вертикальный 
нистагм [4].

Дифференцировать периферический горизон-
тальный нистагм от  центрального помогает и  ис-
следование горизонтального ВОР. С  этой целью 
проводят пробу Хальмаги. Пациенту предлагают 
зафиксировать взор на  переносице расположив-
шегося перед ним врача и  быстро поворачивают 
голову поочередно в  одну и  другую сторону при-
мерно на 15° от средней линии. Движение должно 
быть резким, с  максимальным ускорением и  при 
этом иметь небольшую амплитуду во  избежание 
повреждения шеи. При сохранном ВОР, благо-
даря очень быстрому непроизвольному компен-
саторному движению глаз в  противоположном 
направлении, глаза остаются фиксированными 

на  переносице врача и  не поворачиваются вслед 
за  головой. При утрате функции одного из  лаби-
ринтов и нарушении ВОР поворот головы в сторо-
ну пораженного уха не может быть компенсирован 
одномоментным быстрым переводом глаз в  про-
тивоположном направлении. В  результате глаза 
возвращаются в  исходное положение с  опоздани-
ем  — уже после поворота головы возникает про-
извольная коррекционная саккада, позволяющая 
вернуть взор в  исходное положение. Нарушение 
ВОР у больного с головокружением и горизонталь-
ным нистагмом, как правило, свидетельствует о по-
вреждении периферического отдела вестибуляр-
ной системы. Тем не  менее, следует иметь в  виду, 
что повреждение ствола мозга в  области вестибу-
лярных ядер или в области входа преддверно-улит-
кового нерва в ствол мозга также может приводить 
к  нарушению ВОР. Сохранный ВОР у  пациента 
с  головокружением и  горизонтальным нистагмом 
существенно повышает вероятность мозжечкового 
происхождения нистагма [5].

В  сомнительных случаях, когда результаты 
пробы Хальмаги неоднозначны, может помочь 
проведение теста на  подавление ВОР. Больному 
предлагают фиксировать взор на  переносице 
стоящего перед ним врача, после чего повора-
чивают голову пациента из  стороны в  сторону 
примерно на  45  градусов с  угловой скоростью 
около 30–45  градусов в  секунду; при этом врач 
тоже смещается из стороны в сторону так, чтобы 
оставаться лицом к  лицу с  пациентом. В  норме 
на  протяжении всего движения глаза пациента 
остаются фиксированными на переносице врача. 
При нарушении подавления ВОР во  время по-
воротов глаза не  могут оставаться фиксирован-
ными на переносице и совершают прерывистые 
движения, напоминающие нистагм. Нарушение 
подавления ВОР свидетельствует о повреждении 
мозжечка [6].

Наконец, еще одной пробой, подтверждающей 
периферическое происхождение вестибулярно-
го головокружения, является маршевая проба или 
проба Фукуда. Выполняя пробу, больного про-
сят вытянуть руки вперед, закрыть глаза и сделать 
50 шагов на месте, поднимая бедро до горизонталь-
ного положения. Постепенный поворот в сторону 
от исходного положения больше чем на 45° свиде-
тельствует об  ипсилатеральной периферической 
вестибулярной гипорефлексии. При поражении 
мозжечка проба обычно невыполнима из-за вы-
раженной неустойчивости (отмечается тенденция 
к падению назад) [7].

Таким образом, сочетание горизонтального или 
горизонтально-торсионного нистагма, не  меняю-
щего направления в зависимости от направления 
взора, с  нарушением ВОР на  стороне, противопо-
ложной направлению быстрой фазы этого нистаг-
ма, поворотом в пробе Фукуда в сторону, противо-
положную быстрой фазе нистагма, и  сохранным 
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подавлением ВОР характерно для одностороннего 
повреждения периферической вестибулярной си-
стемы. Сторона, противоположная направлению 
быстрой фазы нистагма, соответствует менее ак-
тивному вестибулярному рецептору.

Краткое нейровестибулярное исследование за-
вершают исследованием позиционного нистагма. 
Это исследование проводят при помощи позици-
онных проб. Значение этих проб в  клиническом 
обследовании пациентов с  головокружением 
и  неустойчивостью велико, поскольку доброкаче-
ственное пароксизмальное позиционное голово-
кружение (ДППГ), с одной стороны, представляет 
собой самую частую причину головокружения, а с 
другой  — не  всегда проявляется типичным при-
ступообразным позиционным головокружением. 
Иногда, особенно у пожилых пациентов, это забо-
левание вызывает лишь неустойчивость, что не по-
зволяет предположить это заболевание в процессе 
расспроса [8].

Позиционные пробы разработаны для исследо-
вания каждого полукружного канала. Для опреде-
ления каналолитиаза вертикальных полукружных 
каналов (заднего и переднего) применяется проба 
Дикс–Холлпайка, горизонтального полукружного 
канала — проба МакКлюра–Пагнини [9].

При пробе Дикс–Холлпайка пациента усажи-
вают на кушетку и поворачивают его голову на 45° 
в исследуемую сторону. Далее пациента укладыва-
ют на спину, запрокидывая голову назад так, что-
бы она немного свешивалась над краем кушетки. 
Тест считается положительным, если в  положе-
нии лежа после непродолжительного латентно-
го периода (1–15 сек) возникает головокружение 
и  вертикальный нистагм с  торсионным компо-
нентом. Проба Дикс–Холлпайка предназначена 
для выявления ДППГ с  повреждением (канало- 
или купулолитиазом) заднего и  переднего полу-
кружного канала. Пораженный канал определяют 
по  направлению вертикального компонента ни-
стагма: при каналолитиазе заднего полукружного 
канала вертикальный компонент нистагма будет 
направлен вверх, ко  лбу пациента, а  при канало-
литиазе переднего полукружного канала  — вниз, 
ото лба [10].

При возвращении в  вертикальное положение 
вновь можно зарегистрировать нистагм, имеющий 
противоположное направление.

Проба МакКлюра–Пагнини предназначена 
для определения ДППГ с  повреждением горизон-
тального полукружного канала. При этой пробе 
пациент укладывается на  спину с  приподнятой 
на 30° головой, после чего его голову поворачивают 
сначала в одну, а затем и в другую сторону на 90°. 
Проба считается положительной, если при поворо-
те головы в ту или иную сторону возникает голово-
кружение и  нистагм, направленный вниз (к ниже 
расположенному уху) или вверх (к выше располо-
женному уху) — соответственно, геотропный или 
агеотропный [11].

Отсутствие изменений при нейровестибуляр-
ном исследовании снижает вероятность вести-
булярного происхождения головокружения, хотя 
и  не исключает его полностью, поскольку многие 
вестибулярные расстройства, такие, например, как 
ДППГ, транзиторные ишемические атаки в  вер-
тебрально-базилярной системе, болезнь Меньера 
и  вестибулярная мигрень, протекают приступоо-
бразно. Причем в  межприступном периоде ника-
ких отклонений от нормы может и не быть. В таких 
случаях особенно важным становится тщательный 
анализ анамнестических данных и  обследование 
пациентов в динамике.

Таким образом, клиническое нейровести-
булярное исследование  — важный компонент 
комплексного обследования пожилого пациента 
с  жалобами на  головокружение. Результаты та-
кого исследования позволяют ответить на  самые 
важные вопросы, встающие перед врачом: имеет 
ли  головокружение вестибулярный характер, вы-
звано ли оно повреждением периферического от-
дела вестибулярной системы или головного мозга, 
насколько сильно выражена асимметрия между 
лабиринтами.
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Резюме
Лобно-височные дегенерации (ЛВД)  — это гетерогенная группа прогрессирующих ней-
родегенеративных заболеваний, связанных с преимущественным поражением лобных и/
или передних отделов  височных долей головного мозга. ЛВД занимают четвертое место 
в списке причин выраженных нейрокогнитивных расстройств во всех возрастных группах 
и второе место среди пациентов пресенильного возраста (до 65 лет). ЛВД — генетически 
детерминированное заболевание. В  30–40% случаев прослеживается семейный анамнез, 
который почти в  15% случаев характеризуется аутосомно-доминатным типом передачи. 
Обычно ЛВД начинается на пятом-шестом десятилетии жизни, но возможен и более позд-
ний дебют. В статье рассматриваются основные клинические формы ЛВД. Поведенческая 
форма ЛВД составляет более половины случаев ЛВД и  характеризуется сочетанием ког-
нитивных, поведенческих и  эмоционально-аффективных нарушений, атрофией лобных 
и височных отделов головного мозга. При синдроме первичной прогрессирующей афазии 
(ППА) речевые расстройства являются наиболее значимыми клиническими симптомами 
в течение не менее двух лет. Клинические особенности ППА зависят от локализации па-
тологического процесса. Разделение на клинические формы ЛВД актуально лишь в первые 
годы заболевания. В дальнейшем различия между ними стираются, и в статусе может при-
сутствовать одновременно несколько клинических форм. В  лечении ЛВД представляется 
важным комплексный подход, включающий симптоматическую терапию, а также нелекар-
ственные методы (образовательная программа, психологическая поддержка, когнитивный 
тренинг, логопедические упражнения). Точный анализ эмоциональных и  поведенческих 
симптомов при ЛВД может позволить прогнозировать течение патологического процесса, 
оптимизировать симптоматическое лечение и тем самым улучшить качество жизни паци-
ентов и их родственников.
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ЭПИДЕМИОЛОГИЯ
Лобно-височные дегенерации (ЛВД)  — это ге-

терогенная группа прогрессирующих нейродеге-
неративных заболеваний, связанных с преимуще-
ственным поражением лобных и/или передних 
отделов височных долей головного мозга [1–5]. ЛВД 
занимают четвертое место в списке причин выра-
женных нейрокогнитивных расстройств во  всех 
возрастных группах (после болезни Альцгеймера, 
деменции с  телами Леви и  цереброваскулярно-
го заболевания) и  второе место среди пациентов 
пресенильного возраста (до 65  лет) в  большин-
стве исследований. По  данным популяционных 
исследований, распространенность ЛВД варьи-
рует от  2 до  31 случаев на  100 000 населения [6]. 
Заболеваемость составляет в  среднем 1,6 случаев 
на  100  000 населения в  год, но  эти значения зна-
чительно увеличиваются между пятым и  седьмым 
десятилетиями жизни и  снижаются у  лиц мо-
ложе 40 лет и  в старших возрастных группах [7]. 
Хотя за последние десятилетия был достигнут ряд 
успехов в  понимании генетических, патоморфо-
логических и  клинических особенностей этой 
группы нейродегенеративных заболеваний, про-
цент ошибочных диагнозов остается очень высо-
ким. Поскольку возможности лечения при ЛВД 
весьма ограничены, представляется очень важ-
ным установление диагноза на  ранних стадиях 
патологического процесса, когда терапевтические 

мероприятия могут быть наиболее эффективны-
ми.  Поэтому у  неврологов, психиатров и  врачей 
других специальностей должна присутствовать 
врачебная настороженность в отношении данной 
патологии.

ЛВД обычно дебютирует в  возрасте от  45 
до  65 лет, однако описаны случаи заболевания 
на  третьем и  девятом десятилетии жизни [5]. 
Положительный семейный анамнез прослежи-
вается в  30–40% случаев ЛВД, при этом формы 
с  аутосомно-доминантным типом наследования 
составляют около 15% [7, 8]. Семейные случаи 
ЛВД связаны с мутациями в трех генах: гене белка 
тау (MAPT), програнулина (GRN) и  гене C9orf72. 
На  долю этих генов приходится подавляющее 
большинство (более 80%) случаев семейной ЛВД 
[9]. Патоморфологическая картина ЛВД пред-
ставлена атрофическими изменениями в лобных 
и  височных долях головного мозга. Возможно 
также вовлечение в  патологический процесс те-
менной коры, черной субстанции, полосатых тел, 
других подкорковых структур и  передних рогов 
спинного мозга, что находит отражение в  кли-
нической картине заболевания. При гистологи-
ческом исследовании в  50% случаев ЛВД выявля-
ются включения ДНК-ассоциированного белка 
(TDP-43), в 40% — обнаруживаются тау-позитив-
ные включения, значительно реже обнаружива-
ются включения онкогенных белков [10]. 

Abstract
Frontotemporal degeneration (FTD) is a heterogeneous group of progressive neurodegenerative 
diseases associated with a predominant lesion of the frontal and/or anterior temporal lobes of the 
brain. FTD is at the fourth place in the list of causes of severe neurocognitive disorders in all age 
groups and at the second place among patients of presenile age (up to 65 years). FTD is a genetically 
determined disease. In 30-40%, there is a family history, which is characterized by an autosomal 
dominant type of transmission in up to 15% of cases. Usually FTD begins in the fifth or sixth decade 
of  life, but a  later onset is  possible. The article discusses the main clinical variants of  FTD. The 
behavioral variant of FTD accounts for more than half of the cases of FTD and is characterized by a 
combination of  cognitive, behavioral, and emotional-affective symptoms, atrophy of  the frontal 
and temporal lobes of  the brain. In primary progressive aphasia (PPA), speech disorders are the 
most significant clinical symptoms for at least two years. The clinical features of PPA depend on the 
localization of the pathological process. The division into clinical variants of FTD is relevant only 
in the first years of the disease. In the future, the differences between them are erased, and the status 
may contain several clinical variants simultaneously. In the treatment of FTD, a comprehensive 
approach is presented, including symptomatic therapy, as well as non-drug treatments (educational 
program, psychological support, cognitive training, speech therapy). Accurate analysis of emotional 
and behavioral symptoms in FTD can help predict the course of the pathological process, optimize 
symptomatic treatment, and there by improve the quality of life of patients and their relatives.
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КЛИНИЧЕСКИЕ ФОРМЫ
Выделяют следующие клинические формы ЛВД: 

поведенческую и  речевую (синдром первичной 
прогрессирующей афазии (ППА)). Синдром ППА 
гетерогенен, и в зависимости от локализации деге-
неративного процесса выделяют аграмматическую 
форму ППА с  преимущественным нарушением 
моторного аспекта речи и  семантическую форму 
ППА с  нарушением понимания речи. Следует от-
метить, что разделение на клинические формы ак-
туально только на начальных стадиях заболевания. 
При прогрессировании патологического процесса 
различия между ними стираются, поэтому нозоло-
гический диагноз удается установить лишь с помо-
щью молекулярно-генетического или патоморфо-
логического исследования [1–5, 11–13]. 

Поведенческая форма ЛВД  составляет более 
половины случаев ЛВД и  характеризуется сочета-
нием когнитивных, поведенческих, и эмоциональ-
но-аффективных нарушений (рис. 1). Эти симпто-
мы на ранних стадиях могут быть едва заметными, 
многие из  них перекрываются с  психическими 
расстройствами или наблюдаются при болезни 
Альцгеймера (БА) и  других нейродегенеративных 
заболеваниях, поэтому пациенты с ЛВД имеют вы-
сокий риск ошибочного диагноза. Спектр некогни-
тивных симптомов при поведенческой форме ЛВД 
зависит от локализации патологического процесса 
и  стадии заболевания [1–5, 13]. Отличительными 
клиническими признаками поведенческой формы 
ЛВД являются: расторможенность, апатия, сни-
жение эмпатии, стереотипное или компульсив-
ное (ритуальное) поведение, изменение пищевого 
поведения.

Снижение эмпатии (способность понимать 
значение выражений эмоций или представлять 
себе переживания других людей) является са-
мым ранним клиническим проявлением ЛВД. 
Наблюдается эмоциональная холодность к  сво-
им близким и  друзьям, снижение отзывчивости 
на эмоции и чувства других людей. Пациенты мо-
гут оставаться  равнодушными при потере близ-
кого человека, неадекватно реагировать на  похо-
роны или другие важные семейные мероприятия. 
Это приводит к частой обиде членов семьи и дру-
зей на пациента [16].

Поведенческая расторможенность также явля-
ется ранним симптомом ЛВД и  характеризуется 
социально неадекватным поведением. Характерны 
дурашливость, плоский юмор, неуместные при-
косновения или разговоры с незнакомыми людьми, 
сексуальная несдержанность. Пациенты могут со-
вершать импульсивные и криминальные поступки 
(азартные игры, воровство, чрезмерные траты и не-
осторожное вождение). Как правило, пациенты 
не осознают неуместность своих действий [14].

Апатия часто наблюдается в  дебюте поведен-
ческой формы ЛВД. Наблюдается снижение мо-
тивации и  инициативы к  любой деятельности, 

снижение интереса к  работе, хобби, социальному 
взаимодействию и гигиене. Пациенты нуждаются 
в постоянном побуждении, чтобы делать домашние 
дела, вступать в  разговор или заниматься физиче-
ской активностью. При этом пациенты не осозна-
ют свой дефект, а родственники часто воспринима-
ют апатию как лень или депрессию.

Стереотипное или компульсивное (ритуальное) 
поведение характеризуется избыточной потребно-
стью к выполнению одних и тех же действий. Это 
могут быть как простые повторяющиеся действия 
(например, постукивание, хлопанье в ладоши, рас-
тирание, причмокивание губами), так и  более 
сложные формы поведения, сопровождающиеся  
навязчивой потребностью постоянно принимать 
душ, ходить по  фиксированным маршрутам или 
заниматься накопительством. Речь также может 
стать стереотипной, пациенты повторяют слова, 
фразы, часто лишенные какого-либо смысла [2–5, 
13, 15].

Нарушение пищевого поведения характеризу-
ется изменением пищевых пристрастий. Обычно 
появляется или повышается желание употреблять 
сладкую и  богатую углеводами пищу. Может раз-
виваться булимия с  утратой чувства насыщения, 
повышенная тяга к  курению и  злоупотреблению 
спиртными напитками. На  развернутых стади-
ях ЛВД, как правило, наблюдается гиперорализм. 
У пациента возникает желание  что-то жевать, про-
бовать на вкус все видимые предметы, в том числе 
несъедобные [16].

В дебюте ЛВД у четверти  пациентов обнаружи-
ваются эмоционально-аффективные нарушения 
в виде тревоги и депрессии [17]. У некоторых паци-
ентов описаны психотические нарушения (бредо-
вые и  галлюцинаторные расстройства) уже в  про-
дромальных стадиях заболевания [18].

На ранних стадиях пациенты с поведенческой 
формой ЛВД часто демонстрируют относительную 
сохранность повседневной деятельности, отсут-
ствие или минимальные изменения когнитивных 
функций при формальном нейропсихологиче-
ском обследовании [5]. Из-за снижения критики 
к  своему состоянию пациенты с  ЛВД обычно жа-
лоб не предъявляют. Поэтому ранняя диагностика 
поведенческой формы ЛВД опирается на  выявле-
ние эмоциональных и  поведенческих нарушений 
во  время беседы с  пациентом и  его ближайшими 
родственниками при сборе жалоб и  анамнеза. 
Следует задавать направленные вопросы родствен-
никам или ухаживающим лицам, а  для объекти-
визации некогнитивных нервно-психических 
нарушений использовать, например, нейропсихи-
атрический опросник (NPI) [19]. На продвинутых 
стадиях когнитивные нарушения при поведен-
ческой форме ЛВД представлены нарушениями 
управляющих лобных функций (целеполагание, 
планирование и контроль) при относительной со-
хранности памяти и зрительно-пространственных 
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функций [2, 4, 5]. Для оценки управляющих функ-
ций наиболее чувствительными диагностическими 
методиками могут быть: тест символы и  цифры, 
тест связи цифр и  букв, батарея тестов для оцен-
ки лобной дисфункции и другие [5, 20, 21]. Многие 
пациенты с  ЛВД демонстрируют нарушения зри-
тельно-пространственных функций, а  также на-
рушения памяти, которые могут быть представле-
ны как в  виде недостаточности воспроизведения, 
 обусловленной дисфункцией лобных долей голов-
ного мозга, так в  виде недостаточности запомина-
ния и хранения информации [2, 5, 22].

Весьма характерными для поведенческой фор-
мы ЛВД являются нарушения речи в  виде про-
грессирующей афазии, которые в  зависимости 
от  локализации патологического процесса прояв-
ляются в виде динамической афазии со снижением 
речевой активности, грамматическими ошибками, 
оскудением речи вплоть до  развития мутизма и/
или недостаточностью номинативной функции 
речи (способность называть внешние объекты, 
предметы, людей). Нарушается понимание зна-
чения существительных в  обращённой речи (от-
чуждение смысла слов). При этом пациенты часто 
спрашивают у собеседника, что обозначает то или 
иное слово [2, 4, 5, 23]. 

Отклонений в  неврологическом статусе 
у  большинства пациентов с  поведенческой фор-
мой ЛВД не  выявляется, за  исключением так на-
зываемых примитивных рефлексов (рефлексы 
орального автоматизма, феномен противоудер-
жания, хватательный рефлекс). У  небольшой ча-
сти пациентов может развиваться паркинсонизм 
[2, 4, 5, 24].

МРТ у  пациентов с  ЛВД обычно выявляет 
атрофию лобных и/или височных долей голов-
ного мозга, часто асимметричную, а также в ряде 
случаев атрофию теменных долей и подкорковых 
ядер [5, 25]. Большей чувствительностью облада-
ют ПЭТ и ОФЭКТ, которые выявляют лобную и/
или височную гипоперфузию и гипометаболизм, 
однако в  связи с  высокой стоимостью и  малой 
доступностью данные методы редко применяют 
в  клинической практике. Специфические био-
маркеры патологического процесса при ЛВД 
не установлены.

Согласно критериям международного совета 
экспертов, возможный диагноз поведенческой 
формы ЛВД устанавливается при наличии трех 
из  шести основных симптомов (расторможен-
ность, апатия, потеря эмпатии, изменения пище-
вого поведения, компульсивное поведение и  на-
рушение управляющих функций). Вероятный 
диагноз требует значительного функциональ-
ного снижения (со слов ухаживающих лиц или 
шкал для оценки повседневной деятельности) 
и  характерных изменений по  данным нейрови-
зуализации. Для определенного диагноза необ-
ходимо генетическое или патоморфологическое 
подтверждение [1].

ПЕРВИЧНО-
ПРОГРЕССИРУЮЩИЕ АФАЗИИ
При речевой форме ЛВД заболевание дебюти-

рует с речевых расстройств. В этом случае у паци-
ента речевые нарушения появляются исподволь, 
без видимой причины и непрерывно прогрессиру-
ют. Синдром ППА — это комплекс изолированных 
прогрессирующих речевых расстройств в  отсут-
ствие или при минимальной выраженности других 
когнитивных нарушений в  течение двух и  более 
лет [4, 11, 12]. Диагностика ППА представляет со-
бой непростую задачу, поскольку речевой дефект 
не  всегда очевиден при общении с  пациентом.  
Жалобы пациента на  речевые трудности нередко 
отсутствуют из-за снижения критики. В  других 
случаях жалобой является снижение памяти, под 
которой понимается забывание слов. Между тем 
нарушения речи, выраженные в значительной сте-
пени, вызывают профессиональную и  социально-
бытовую дезадаптацию даже в  отсутствие других 
расстройств когнитивных функций.

При аграмматической форме ППА клини-
ческая картина напоминает транскортикаль-
ную моторную афазию (динамическая афазия  — 
по А.Р. Лурия). Наблюдается снижение спонтанной 
речевой активности (то есть начатой по собствен-
ной инициативе), пациенты немногословны, ред-
ко самостоятельно начинают разговор. Отвечают 
на  вопросы коротко и  говорят простыми фраза-
ми. В высказываниях пациентов часто содержатся 
грамматические ошибки, они неправильно скло-
няют и  спрягают слова (отсюда название ППА  — 
«аграмматическая»). Снижение речевой активности 
и  аграмматизмы наблюдаются как в  спонтанной, 
так и письменной речи. В то же время понимание 
обращенной речи не страдает. Может наблюдаться 
нарушение интонационной окраски речи, ораль-
ная апраксия (пациент не  может облизать губы, 
вытянуть губы трубочкой). При прогрессировании 
страдает повторная речь, наблюдаются эхолалии 
(повторение слов или фраз собеседника), речевые 
стереотипии (навязчивые повторения одних и тех 
же  слов или фраз). В  наиболее тяжёлых случаях 
развивается полная утрата способности выражать 
свои мысли с помощью слов (мутизм).

Характерными клиническими признаками се-
мантической формы ППА являются нарушение 
называния предметов (аномия) и  утрата смысла 
(значения) произнесенных или написанных слов. 
Постепенно утрачивается способность понима-
ния обращенной речи. Собственная речь сохра-
няет правильный грамматический строй, харак-
терны замены одних существительных другими 
в рамках одной семантической категории (напри-
мер, «ложка» вместо «вилка») или местоимениями 
(«это», «она»). Повторение и  чтение вслух не  на-
рушаются, но  при этом пациенты не  полностью 
понимают смысл тех фраз, которые повторяют 
за  исследователем, или текста, который читают. 
Простые и  часто употребляемые слова пациент 
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читает или пишет без ошибок. Однако чтение 
и  написание более редких слов неизбежно при-
водят к  ошибкам, так как пациент не  понимает 
их  значения.  При семантической форме ППА 
могут возникать трудности узнавания предметов 
и  знакомых лиц, связанные с  нарушением се-
мантической памяти (общие сведения и  знания 
о  мире). Нарушение семантической памяти при-
водит к  тому, что пациенты не  могут не  только 
назвать тот или иной предмет, но  и объяснить 
его предназначение. В отличие от семантической 
памяти, эпизодическая память на текущие и отда-
лённые события жизни при семантической форме 
ППА не страдает [4, 11, 12]. 

Как правило, спустя несколько лет от начала за-
болевания при речевых формах ЛВД постепенно 
развиваются другие когнитивные и поведенческие 
расстройства. Таким образом, на  определенной 
стадии заболевания различия между клиническими 
формами ЛВД стираются [13, 24, 26].

При МРТ головного мозга пациентов с  аграм-
матической формой ППА выявляется атрофия 
доминантного полушария с  преимущественным 
вовлечением лобной доли. При семантической 
форме ППА развивается асимметричная атрофия 
височных долей, чаще слева [12].

Диагноз соответствующей формы ППА ста-
вится на  основании критериев, разработанных 
М. Gorno-Tempini и соавт. [12].

ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНЫЙ 
ДИАГНОЗ
Наличие некогнитивных нервно-психических 

нарушений обусловливает необходимость диффе-
ренциального диагноза ЛВД с  психиатрическими 
заболеваниями. Ошибочный диагноз психиатри-
ческого заболевания устанавливается не менее чем 
у 50% пациентов с ЛВД [27]. Такие симптомы ЛВД, 
как расторможенность, стереотипное поведение 
и  импульсивность могут быть ошибочно расцене-
ны как биполярное расстройство или как проявле-
ние шизофрении. В одной трети случаев у пациен-
тов с  ЛВД диагностируют депрессию. Причиной 
этому является присутствие на  ранних стадиях 
ЛВД апатии, потери инциативы, эмоционально-
го безразличия и  снижение эмпатии. Однако па-
циенты с  ЛВД часто не  имеют других симптомов, 
характерных для депрессии, и  обычно не  предъ-
являют жалобы на  снижение настроения [27, 28]. 
Речевые формы ЛВД часто приходится дифферен-
цировать с БА. В отличие от аграмматической и се-
мантической форм, логопеническая форма ППА 
рассматривается как атипичная форма БА, что под-
тверждается биомаркерами церебрального ами-
лоидоза в  спинномозговой жидкости или при по-
зитронно-эмиссионной томографии [29, 30]. Для 
этой формы ППА характерны трудности в подборе 
слов в спонтанной речи и при назывании предме-
тов (логопения), замедленность речи, нарушение 

повторения фраз и  предложений. Однако, в  отли-
чие от аграмматической формы ППА, при логопе-
нической форме отсутствуют аграмматизмы. Нет 
также трудностей в  понимании смысла слов, в  от-
личие от семантической формы ППА [12, 29]. 

ЛЕЧЕНИЕ ЛВД
В лечении пациентов с ЛВД наиболее эффекти-

вен комплексный (мультидисциплинарный) под-
ход, который направлен на уменьшение выражен-
ности когнитивных и  поведенческих нарушений 
и улучшение качества жизни как самих пациентов, 
так и  их родственников. Целесообразно участие 
в  лечении различных специалистов: неврологов, 
гериатров, клинических психологов, логопедов 
и  социальных работников. Комплексное лечение 
включает образовательную программу: проведе-
ние беседы с  родственниками с  предоставлением 
подробной информации о  сути заболевания, его 
прогнозе, целях и  тактике лечения. Необходимо 
использовать стратегии, направленные на  кор-
рекцию и  адаптацию поведенческих нарушений 
(переключение внимания пациента на  занятия, 
приносящие ему удовольствие, поощрение, до-
брожелательное отношение), на  повышение мер 
безопасности, связанных с  уходом за  пациентом 
(стоп-сигналы или знаки, помещенные на  выход-
ную дверь, ограничение доступа к кредитным кар-
там). Кроме того, важными являются мероприятия, 
направленные на  адаптацию коммуникативных 
способностей пациента (различные методики ло-
гопедической коррекции), показана стимуляция 
умственной деятельности, когнитивный тренинг 
[31]. Необходимо акцентировать внимание паци-
ента и его родственников на поддержании физиче-
ской активности (пешие прогулки, ходьба со скан-
динавскими палками, плавание и т.д.) [32]. 

Терапии, изменяющей течение ЛВД, не  суще-
ствует. Клинические исследования антидементных 
препаратов, показавших эффективность при БА, 
у  пациентов с  ЛВД демонстрируют противоречи-
вые данные. При ЛВД не наблюдается клинически 
значимой дисфункции ацетилхолинергической си-
стемы. В отдельных исследованиях было показано, 
что ингибиторы холинэстеразы не  эффективны 
у пациентов с поведенческой формой ЛВД и даже 
могут ухудшать поведенческие функции [33, 34].  
В  то же  время в  исследовании галантамина была 
обнаружена тенденция к  стабилизации речевых 
нарушений в группе пациентов с ППА по сравне-
нию с плацебо. Однако следует отметить, что в этом 
исследовании не проводился анализ в зависимости 
от  формы ППА [34]. Хотя в  двух плацебо-контро-
лируемых исследованиях, проведенных на сравни-
тельно небольшой группе пациентов с  разными 
формами ЛВД, не  был получен положительный 
эффект мемантина [35], в ряде открытых исследо-
ваний на фоне лечения данным препаратом была 
показана стабилизация состояния в  отношении 
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как поведенческих, так и речевых функций у паци-
ентов с аграмматической формой ППА [36, 37]. 

В некоторых исследованиях при ЛВД показана 
недостаточность серотонинергической системы 
(снижение количества серотониновых рецепторов 
и гибель нейронов ядра шва) [38, 39]. Это обосно-
вывает перспективность использования ингибито-
ров обратного захвата серотонина при ЛВД. В  от-
дельных плацебо-контролируемых исследованиях 
был отмечен положительный эффект терапии пре-
паратами данной фармакологической группы 
на поведенческие функции. В то же время серото-
нинергические препараты не  оказывают влияния 
на когнитивные функции и функциональный ста-
тус пациентов [40].

Контролируемых исследований эффективно-
сти антипсихотических препаратов для коррек-
ции поведенческих симптомов при ЛВД не прово-
дилось. Тем не менее они не рекомендуются в связи 
с  высоким риском экстрапирамидных побочных 
эффектов, к  которым пациенты с  ЛВД особенно 
уязвимы [41]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Точное и  своевременное установление клини-

ческой формы ЛВД имеет большое значение для 
дифференцированного подхода к лечению и более 
точного определения прогноза заболевания. 
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Примерно у одной трети всех пациентов, пере-
несших инсульт, развиваются речевые наруше-
ния, их  распространенность составляет около 
3000 случаев на миллион населения в год (0,37%) 
[1]. Частота развития постинсультных речевых 
нарушений (ПИРН) превышает вдовое частоту 
развития болезни Паркинсона в популяции [2, 3]. 
Большинство пациентов с  ПИРН (чаще это раз-
личные виды афазий) не  могут продолжать свою 
трудовую деятельность в  прежнем объеме и  стра-
дают от  социальной дезадаптации. Очевидно, что 
речевые расстройства вызывают серьезные про-
блемы и  социально-экономического уровня. В  по-
следние годы в  связи с  развитием когнитивных 
нейронаук исследования речи продвинулись дале-
ко вперед, что привело к существенному прогрессу 
в понимании речевых процессов и их механизмов 
в головном мозге. Стало очевидным, что даже у па-
циентов, страдающих ПИРН длительное время, 
можно добиться значительных успехов в  регрес-
се речевых расстройств. Большие перспективы 
в нейробиологическом исследовании речевых про-
цессов открываются с  возможностью проведения 
нейровизуализации, особенно ее  функциональ-
ных методик. Изучение изменений, возникающих 
в головном мозге при речевой активации, позволит 
получить более полные знания о корковой реорга-
низации процессов, связанных с речью, особенно 
в восстановительном периоде ПИРН.

Более 150 лет неврологи, психологи и  логопе-
ды исследуют речевые расстройства, связанные 
с инсультами и другими заболеваниями головного 
мозга. За  это время прояснились многие вопро-
сы, связанные с  функционированием речевых 
нейрональных систем, особенностью взаимодей-
ствия различных отделов коры головного мозга 
при обеспечении речи, скрупулезно исследовалось 
влияние различных лекарственных препаратов 
на речевые процессы, на процессы обучения и вос-
становления речевых функций. Благодаря, прежде 
всего, нейровизуализации известно, какие области 
коры головного мозга активируются при организа-
ции речевой функции и  переработке речевой ин-
формации. Нейрофизиологические исследования 
показывают, что взаимосвязь между функциональ-
ными изменения нейронов и  процессами обуче-
ния индивидуальна. 

Нефармакологические методы восста-
новления ПИРН

Канадский нейропсихолог Дональд Хебб одним 
из  первых исследовал связь процессов обучения 
с  процессами, происходящими в  структуре ней-
ронных связей головного мозга. В  своей книге 
«Организация поведения: нейропсихологическая 
теория» (1949 г.) он заметил, что связь между двумя 
клетками усиливается, если обе клетки активизи-
руются в один и тот же момент времени. Хебб ука-
зывает, что это усиление связи происходит за счет 

изменения в  проводимости синапса или измене-
ния метаболических особенностей самих клеток. 
Клетки, которые активизируются независимо друг 
от  друга, не  ассоциируются или даже ослабляют 
друг друга [4]. Эти процессы, происходящие в  го-
ловном мозге, являются биологической основой 
процесса обучения. Из-за поражения головного 
мозга некоторые нейроны, обеспечивающие рече-
вые функции (взаимоотношения между словами, 
понимание значений слов и  др.), были функцио-
нально разрушены. Это приводит к тому, что связь 
между словом и представлением или между словом 
и его смыслом может стать настолько слабой, что 
человек не сможет подобрать нужное слово для на-
зывания объекта или действия или для продолже-
ния высказывания надлежащим образом. Поэтому 
важной задачей всего восстановительного процес-
са и, в  частности, восстановления нейрональной 
функциональности, является создание новых ней-
рональных связей и  укрепление оставшихся. 
Каким образом можно достигнуть соответствую-
щей нейрональной активации в терапии речевых 
нарушений? Очевидно, следуя положениям Хебба, 
чем чаще будет совпадать одновременная актива-
ция нейрональных систем, тем сильнее будет связь 
между этими системами. Если же  системы будут 
активироваться независимо друг от друга, то связи 
между ними ослабевают. Поэтому в процессе вос-
становительной терапии важно создавать опти-
мальные условия для обучения, а речевые занятия 
должны быть длительными (для закрепления но-
вых связей). Рекомендовано проведение логопеди-
ческих занятий по 3 часа в день в течение недели 
у пациентов с хронической афазией, находящихся 
в  стабильном состоянии, а  если позволяет состоя-
ние пациента, то и чаще [5]. В начальном периоде 
терапии ПИРН коррекционно-логопедические за-
нятия проводятся по нескольку часов в день в тече-
ние длительного периода [6, 7]. Практикуется про-
ведение логопедических занятий в  более 
спокойном режиме – час занятий в неделю, но в те-
чение нескольких недель или даже месяцев. В лю-
бом случае наличие логопедических коррекцион-
ных занятий более предпочтительно, чем 
их  отсутствие. Это утверждение кажется триви-
альным, но еще недавно ряд исследователей пола-
гали, что терапия афазий вообще не  эффективна 
[8]. Между тем получено достаточно убедительных 
доказательств эффективности терапии речевых 
нарушений [9–13]. Нейровизуализационные ис-
следования показали, что слова и  предложения 
воспринимаются не  только классическими рече-
выми центрами левого полушария, но также и дру-
гими областями мозга. В  одном из  исследований 
было установлено, что референтное значение гла-
голов, обозначающих действие, отражается в акти-
вации соответствующих моторных областей коры. 
Например, слова, относящиеся к  различным ча-
стям тела («взять, лизнуть, пнуть»), активируют 
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те моторные корковые зоны, которые обычно кон-
тролируют выполнение действий, соответствую-
щих смыслу слов [14], поэтому целесообразно про-
водить занятия в  контексте тесной связи речи 
и  действия (сопровождать произношение слова 
воспроизведением соответствующего действия). 
Инсульт приводит к  разрушению нервной ткани, 
что выражается в развитии какого-либо дефицита: 
двигательного, чувствительного или речевого. 
Логично было бы считать развитие ПИРН прямым 
следствием физического повреждения нервных 
клеток. Но это не совсем так. Когда афферентные 
сенсорные волокна не  воспринимают ощущения, 
человек отказывается от  использования конечно-
сти [15–18]. Это может быть связано с угнетением 
активности центральных двигательных центров 
из-за снижения входящей сенсорной стимуляции. 
На начальном этапе это снижение центральной ак-
тивности моторной коры проявляется невозмож-
ностью движений в соответствующей конечности. 
Через какое-то время способность пользоваться ко-
нечностью восстанавливается, однако хотя все мо-
торные волокна сохранны, полный контроль над 
конечностью не восстанавливается. При попытках 
пользоваться этой конечностью неизбежны раз-
личные ошибки, ее  движения неправильны и  не-
точны, поэтому человек старается не использовать 
эту конечность. В то же время движения здоровой 
конечности точны и правильны, поэтому закрепля-
ется программа пользования этой конечностью, 
что приводит к  закреплению привычки заменять 
движения пострадавшей конечности движениями 
интактной конечности. Иными словами, человек 
обучается не пользоваться поврежденной конечно-
стью. И именно поэтому даже после функциональ-
ного восстановления двигательной системы паци-
ент не  использует конечность в  полной мере [19]. 
Подобный механизм может иметь место и в случае 
когнитивных функций. В случае ПИРН пациенты 
достаточно часто избегают в  своей речи выраже-
ний и  слов, с  которыми у  них есть проблемы. 
Совершенно очевидно, что некоторые симптомы 
речевых нарушений прямо связаны с  нейрональ-
ной дисфункцией, что приводит к  наличию огра-
ниченного набора реплик или одного повторяю-
щегося высказывания (речевого эмбола). 
Некоторые пациенты могут использовать в  речи 
только упрощенные высказывания, заменять уст-
ную и  письменную речь жестами или сводят вер-
бальное общение к  минимуму, либо вообще избе-
гают его полностью. Типичным примером 
закрепления такой программы не  использования 
нарушенной функции в  случае ПИНР являются 
аграмматизм и  телеграфный стиль речи в  рамках 
моторной афазии [20–22]. Многие пациенты ме-
няют свои коммуникационные стратегии, чтобы 
избежать использования грамматически связан-
ных слов, тем самым используя телеграфный стиль. 
Исследование, проведенное Code с коллегами [23], 

показало, что именно стратегия «неиспользования» 
играет главную роль в развитии телеграфного сти-
ля при афазии. Поэтому важно выстраивать заня-
тия с пациентом так, чтобы он понимал преимуще-
ства использования тех остаточных речевых 
возможностей, которые он  не рискует использо-
вать из-за страха неудачи. Это подчеркивается 
в  контексте подхода, называемого принужденно-
индуцированной терапией [5]. Проговаривание 
слова вызывает нейрональную активность в мотор-
ной коре. Одновременно с  активацией моторной, 
премоторной и  нижней префронтальной коры 
кпереди от зоны Брока речевой сигнал ведет к ак-
тивации слуховой активности и  активации верх-
ней височной коры, зоны Вернике. Одновременная 
активация этих зон ведет к упрочению нейрональ-
ных связей между ними. Связь «действие–восприя-
тие» активирует связи между артикуляцией и  слу-
ховой составляющей речевой словесной формы и, 
возможно, между зрительной составляющей, пись-
менной формой слова и  жестом при написании 
этого слова. Если связь действие–восприятие акти-
визируется при сборке отдельных речевых элемен-
тов, таких как отдельные слова и большие высказы-
вания, поражение перисильвиевой (кпереди 
от Роландовой борозды) речевой коры в левом по-
лушарии приводит к  поражению этих нейронов 
и связей, что проявляется функциональными нару-
шениями [24, 25]. Поэтому функциональная реор-
ганизация необходима для восстановления полно-
ценной речи. Такая функциональная реоргани - 
зация может идти двумя путями: могут активизи-
роваться внутренние связи сохранных нейрональ-
ных цепей или же могут активизироваться допол-
нительные нейроны, которые компенсируют 
пораженные клетки. Оба процесса не  являются 
взаимоисключающими и могут взаимодействовать 
в  функциональной реорганизации головного моз-
га. Так, если после инсульта вследствие поражения 
нейрональных связей нарушено произношение 
или понимание слова, то есть возможность восста-
новления пораженной функции путем активации 
этих нейрональных связей. Это может быть сдела-
но при стимуляции с  использованием различных 
методов: например, показ письменной формы сло-
ва и повторение его пациентами в течение опреде-
ленного времени. Такие методы стимулирования 
давно используются в  терапии афазий [7, 26]. 
Причем такая активизация пораженных связей 
должна проводиться как можно быстрее, чтобы 
свести к  минимуму промежуточный шум. Когда 
слова используются в  сочетании с  объектами или 
действиями, активизируются не  только речевые 
области коры. Если слово систематически подкре-
пляется зрительным образом, одновременно на-
блюдается активация зрительной системы в  ниж-
не-теменной и  затылочной областях. Данные 
объекты могут присутствовать в  окружающей об-
становке, и  тогда уже наличие образа может 
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активировать обратную связь с  его речевым обо-
значением. Таким же образом создается связь меж-
ду словом и  действием: слову «бег» соответствует 
определенный тип действия, нейроны сенсо-мо-
торной коры активизируются одновременно 
с  теми нейронами, которые хранят информацию 
об этом слове. Поэтому, если мы говорим о беге, ак-
тивируется наша моторная система и  включается 
так называемое «виртуальное беговое действие» 
[27–29]. Если активируется определенная область 
моторной коры, то  обнаружено, что слова, семан-
тически связанные с  действием, контролируются 
активизированной областью мозга [29].

Необходимо сказать о  роли латерализации по-
лушарий в  процессах обеспечения и  восстанов-
ления речи. Считается, что речь обеспечивается 
левым доминантным полушарием (у большинства 
праворуких людей), тогда как правое полушарие 
не  играет большой роли в  обеспечении речевой 
функции. Это не совсем так. Доказано, что правое 
полушарие отвечает за  просодическую, эмоцио-
нальную и  семантико-прагматическую составля-
ющую речи [30–32]. Важно, что базовые речевые 
функции, включая лексико-семантическую об-
работку, также связаны с  правым полушарием. 
Например, исследования, использующие тахоско-
пическое представление, или, что особенно важно, 
исследования с расщеплением мозга показали лек-
сические и  семантические возможности правого 
недоминантного полушария [33, 34]. Стимуляция 
одновременно обоих полушарий ведет к  лучше-
му обеспечению речевой функции, нежели толь-
ко стимуляция доминантного полушария [35, 36]. 
Например, моторные области коры активируются 
при речи, связанной с  действием, в  обоих полу-
шариях и  в одинаковой степени [14], поражение 
правого полушария приводит к  специфическому 
речевому дефекту, касающемуся только опреде-
ленных слов [37–39]. Проведен ряд исследований, 
которые доказывают функциональную роль ле-
вого доминантного полушария в  реорганизации 
речевых функций [40, 41]. Другие исследования 
показывают значительную роль правого полуша-
рия в обеспечении речевой функции [42–44]. Ряд 
исследователей акцентируют внимание на  роли 
обоих полушарий в восстановлении речевых нару-
шений [45–50]. Были выделены нейрообоснован-
ные принципы лечения афазии. Достаточно про-
блематично реализовать все принципы терапии 
афазий на  практике. Один из  видов терапии афа-
зий называется «Коммуникативная терапия» [51, 
52]. Этот подход к  лечению речевых нарушений 
получил дальнейшее развитие при сотрудничестве 
с  нейрофизиологами в  разработке терапии инду-
цированным ограничением [17, 19, 53]. Метод ин-
дуцированного ограничения основывается на  со-
блюдении 3-х принципов:

• ограничение  — необходимо предотвратить 
действия пациента по  замещению утраченной 
функции;

• принуждение  — пациента нужно поста-
вить в  такую ситуацию (имитировать её), в  кото-
рой он  будет вынужден применить утраченную 
функцию;

• интенсивность  — только благодаря посто-
янным и длительным занятиям удается достигнуть 
существенных результатов.

Измененный подход к  терапии речевых на-
рушений получил название «ограниченно-ин-
дуцированная терапия», синонимом этого тер-
мина является «принудительная терапия» [5, 54]. 
Применительно к  восстановлению речи «ограни-
чение» означает предотвращение использования 
жестикуляции, рисования, письма и  других заме-
стительных методов. Принуждение предполагает 
ситуацию, в  которой общение доступно только 
посредством речи. Постоянная практика заключа-
ется в ежедневных занятиях продолжительностью 
2–4 часа. При разработке этих методов была ис-
пользована аналитическая философия речи, осо-
бенно концепция Витгенштейна. В основе лежит 
идея, что речь систематически связана с действием. 
Для иллюстрации этого положения Витгенштейн 
использовал так называемые «языковые игры». 
Витгенштейн называет эти формы коммуника-
тивного взаимодействия играми, потому что речь 
встроена в  действия и  манипуляции объектами. 
Это иллюстрирует суть учения Витгенштейна  – 
«речь вплетена в  действие». Важный аспект за-
ключается в  том, что во  время такой игры слова 
и  предложения не  используются изолированно 
от соответствующего действия. Такая игра также 
позволяет определить тип высказывания, чтобы 
выполнение поставленной задачи было успеш-
ным. Занятия могут проводиться достаточно ча-
сто, с частотой, необходимой для полной отработ-
ки поставленных задач (30 часов за  10 рабочих 
дней). Термин «ограничение», который исполь-
зуется в  негативном контексте, здесь обозначает 
направление пациента к таким формам общения, 
которые он старается избегать. При других типах 
коммуникативных занятий применяются диало-
ги, составление рассказов, указательные и инфор-
мационные задания. Интенсивная речевая (огра-
ниченно-индуцированная) терапия исследовалась 
в  рандомизированном, контролируемом испыта-
нии, где 17 человек были разделены на 2 группы 
[55]. В  одной группе проводилась коммуникатив-
ная и поведенческая терапия. В другой группе был 
выбран обычный структурный подход к занятиям. 
Количество занятий в обеих группах было одина-
ковым. Это было одно из  первых исследований, 
доказавших значительное улучшение речевых 
возможностей у  пациентов, страдавших несколь-
ко лет хронической афазией. Ранее проводились 
исследования только в  течение первого года раз-
вития афазии [56–58]. В этих исследованиях тера-
пия проводилась в течение длительного времени 
и  с высокой частотой, а  эффект от  проведенной 
терапии сохранялся в течение 6 месяцев. 
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Не  всегда возможно проведение занятий с  не-
обходимой частотой и  интенсивностью (недоста-
ток квалифицированных профессионалов, огра-
ничение физических возможностей логопедов, 
материальный фактор), поэтому большое значение 
приобретает обучение родственников пациен-
тов и  ухаживающих лиц. Целесообразно допол-
нять речевую терапию компьютерными занятия-
ми. В  настоящее время доступны компьютерные 
программы, имитирующие аспекты речевых игр, 
общеизвестным является тот факт, что обучение 
на  компьютере оказывает благотворное влияние 
на восстановление афазий [59]. Учитывая прогресс 
в  области роботостроения, целесообразной явля-
ется разработка роботов для коммуникативного 
общения и речевой терапии.

МЕДИКАМЕНТОЗНАЯ ТЕРАПИЯ
Лекарственные препараты используют-

ся при восстановительной терапии инсульта. 
Использование лекарственных средств для лече-
ния речевых нарушений до сих пор вызывает боль-
шие споры среди специалистов, этому способству-
ет отсутствие доказательной базы. На  настоящий 
момент нет единого мнения об эффективности ле-
карственной терапии речевых нарушений. На про-
тяжении последних лет проводятся исследования, 
изучающие влияние ряда лекарственных препара-
тов на  эффективность нейрореабилитации (НР). 
В  ряде научных исследований был установлен по-
ложительный эффект пирацетама. Прием пираце-
тама в дозе 2400 мг дважды в день оказал позитив-
ный эффект на показатели экспрессивной речи [60, 
61]. Конкретные механизмы действия пирацетама 
не  совсем понятны. Kessler с  коллегами (2000  г.) 
обнаружили увеличение церебрального кровотока 
в  ключевых речевых областях, что положительно 
коррелировало с восстановлением речи [62]. В ис-
следовании Berthier с  соавторами было показано, 
что прием донепезила в дозе 10 мг ежедневно в ком-
бинации с  двухчасовыми логопедическими кор-
рекционными занятиями еженедельно улучшили 
показатели номинативной функции речи и умень-
шил выраженность постинсультной афазии [63]. 
Было показано, что донепезил способствует нор-
мализации нейротрансмиссии холинергических 
связей с речевыми областями мозга [64]. Эти пути 
играют важную роль в  процессах нейрональной 
пластичности, связанной с улучшением внимания, 
познавательных функций и  памяти. По  данным 
рандомизированного плацебо-контролируемого 
исследования, проведенного Walker-Baston с колле-
гами (2001  г.), 10 курсов логопедических занятий 
в  сочетании с  приемом 10 мг  амфетамина в  тече-
ние 5-недельного периода улучшили восстанов-
ление речевых расстройств в  восстановительной 
фазе инсульта [65]. В  отношении эффективности 
противопаркинсонических средств при постин-
сультной афазии были получены противоречивые 

результаты: прием бромкриптина не  оказал по-
зитивного эффекта на  восстановление речевых 
функций, но в этом исследовании не проводилось 
логопедических занятий с пациентами, а прием ле-
водопы, напротив, оказал положительный эффект, 
особенно при фронтальной локализации ишеми-
ческих очагов, но  в сочетании с  логопедическими 
коррекционными занятиями [61, 66]. Различные 
фармакологические препараты, используемые 
при лечении афазий, воздействуют на  речевой де-
фект непосредственно или опосредованно за счет 
улучшения внимания и  (или) рабочей памяти, не-
обходимых для нормального речевого функци-
онирования. Возбуждающим нейромедиатором 
в  ЦНС является глутамат. При ишемических по-
ражениях головного мозга нарушается регуляция 
уровня глутамата, что приводит к гибели нейронов. 
Особенно важным этот момент становится в зоне 
ишемической полутени. Применение опреде-
ленных препаратов позволяет воздействовать на 
глутаматные рецепторы и восстановить физиоло-
гическое равновесие уровня глутамата в синапсах 
[61]. Результаты исследований свидетельствуют, 
что мемантин (Акатинол мемантин), неконкурент-
ный ингибитор NMDA-рецепторов, улучшает речь 
и вербальную память у пациентов с хронической 
афазией, особенно если лечение мемантином со-
четается с логопедическими занятиями [67, 68]. 
Помимо глутамата, другие нейротрансмиттерные 
системы также используются в лечении речевых 
нарушений. Противоречивые результаты получе-
ны в отношении моноаминергических препаратов. 
Ингибиторы моноаминооксидазы (МАО), которые 
обладают антидепрессивным эффектом, не пока-
зали своей эффективности в отношении речевых 
нарушений [67]. Серотонин и ингибиторы обрат-
ного захвата норадреналина повышают уровень 
внимания, чем оказывают положительное влияние 
и на речевые функции [70]. Так, селективный ин-
гибитор обратного захвата серотонина флувокса-
мин значительно улучшает функцию называния, 
уменьшает количество персевераций у пациентов 
с ПИРН [71]. Интересно, что монаминергические 
препараты, в том числе амфетамин и леводопа, 
которые метаболизируются в дофамин после про-
хождения гемато-энцефалического барьера, оказы-
вают положительный эффект в отношении пони-
мания слов у здоровых испытуемых [72, 73]. 

Berthier c коллегами изучали эффективность ме-
мантина при ПИНР. Проведено рандомизирован-
ное двойное слепое плацебо-контролируемое груп-
повое исследование эффективности мемантина 
отдельно и в сочетании с индуцированной речевой 
терапией при хронической посттравматической 
афазии. Было выявлено, что наилучшие результаты 
были достигнуты при терапии, сочетающей ме-
мантин с речевой терапией, этот положительный 
эффект сохранялся при длительном наблюдении 
[74].
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Мемантин в  клинически значимой дозе также 
заметно увеличивал уровень нейротрофическо-
го фактора в лимбической коре. Этот эффект был 
выше при более высоких дозах мемантина. Таким 
образом, в  исследованиях на  животных его безо-
пасность была установлена и  подтверждена кли-
нически [75]. Dogan с  коллегами показали, что 
мемантин эффективен для предупреждения по-
вреждения нейронов в случае очаговой церебраль-
ной ишемии. В этом исследовании у крыс вызыва-
лась окклюзия средней мозговой артерии в течение 
одного часа. 20 мг/кг мемантина или физиологиче-
ского раствора (группа контроля) инъецировали 
внутрибрюшинно через 5 минут после индукции 
ишемии. Введение мемантина 20 мг/кг статисти-
чески значимо уменьшало объем ишемического 
повреждения (P<0,01) [76]. В исследовании, прове-
денном Volbracht с коллегами, нейропротективные 
свойства мемантина были подтверждены на  раз-
личных моделях эксайтотоксичности in  vitro и  in 
vivo. Как и ожидалось, мемантин оказал защитное 
действие в  отношении нейронов в  органотипиче-
ских срезах гиппокампа или диссоциированных 
культурах от  прямой индуцированной NMDA эк-
сайтотоксичности. Тем не  менее, низкие концен-
трации мемантина были также эффективны в ней-
ронных (кортикальные нейроны и  мозжечковые 
клетки) моделях стресса, вызывающих стимуля-
цию эндогенного глутамата. Кроме того, мемантин 
уменьшал летальность и  повреждение головного 
мозга in-vivo в  модели неонатальной гипоксии–
ишемии [77]. Lapchak с  коллегами показали, что 
инфузия мемантина 10 мг/кг повышает показатель 
клинического рейтинга в  модели множественных 
инфарктов вследствие эмболического инсульта 
у кроликов. Данное исследование показало, что не-
конкурентные антагонисты NMDA, более конкрет-
но блокирующие каналы NMDA, могут являться 
альтернативой высокоаффинным антагонистам 
NMDA и  иметь существенное терапевтическое 
преимущество при лечении ишемического инсуль-
та. Было высказано предположение, что нейропро-
тективные свойства мемантина могут быть опосре-
дованы увеличением эндогенного продуцирования 
нейротрофического фактора в головном мозге [75]. 
Хотя в  исследованиях с  дозами мемантина выше 
20  мг/сут никаких значительных побочных эф-
фектов не отмечалось, у 25% пациентов в данном 
исследовании наблюдалась тошнота, которая была 
устойчивой у большинства из них [75]. 

Мы  в своей клинической практике наблюдали 
эффективность и  безопасность применения пре-
парата Акатинол мемантин у  пациента с  ПИРН 
на фоне сочетанной кардиальной и цереброваску-
лярной патологии [78]. Пациентка, перенесшая два 
повторных инсульта кардиоэмболического генеза, 
имела выраженные речевые нарушения как сенсор-
ного, так и моторного характера. Положительный 
эффект приема Акатинола мемантина получен 

не  только в  отношении мнестического дефекта 
(вплоть до полного восстановления), дизрегулятор-
ных нарушений, но  и значительного регресса ре-
чевых расстройств. Это проявилось в уменьшении 
симптомов акустико-мнестической, амнестиче-
ской и  семантической афазии, улучшении нейро-
динамического аспекта деятельности, расширении 
объема слухоречевой памяти, увеличении активно-
го словаря. Прием Акатинола мемантина эффекти-
вен в комбинации с логопедическими коррекцион-
ными занятиями [78].

При выборе стратегии терапии необходимо из-
бегать неблагоприятных агентов, которые могут 
оказать негативное влияние на  восстановление 
речевой функции. Препараты, которые могут не-
благоприятно влиять на  восстановление афазии, 
включают средства, используемые для лечения 
ряда широко распространенных заболеваний, 
особенно у  пациентов с  афазией, а  именно: арте-
риальная гипертония, болезнь коронарных ар-
терий, эпилептический синдром, психотические 
симптомы и  желудочно-кишечные расстройства. 
К ним относятся альфа-адренергические антагони-
сты, ГАМК-потенцирующие средства, препараты 
с  антихолинергическими побочными эффектами 
и др., особенно топирамат, фенитоин и вигабатрин 
[79–81]. Таким образом, пациентам в терапии афа-
зии рекомендуется избегать назначения лекарств, 
которые могут снижать катехоламинергическую, 
холинергическую или ГАМК-ергическую нейро-
медиацию и  тем самым эмпирически замедляют 
восстановление.

МЕТОДЫ ТРАНСКРАНИАЛЬНОЙ 
МАГНИТНОЙ 
И ЭЛЕКТРИЧЕСКОЙ 
СТИМУЛЯЦИИ
Транскраниальная магнитная (ТКМС) и  элек-

трическая стимуляция (ЭС)  – это неинвазивные 
методы стимуляции мозга, которые модулируют 
возбудимость коры. Все больше доказательств того, 
что эти методы могут повысить эффективность 
восстановления речевых функций при афазии [82]. 
В  исследовании Cotelli с  коллегами значительно 
улучшалась функция называния у пациентов с бо-
лезнью Альцгеймера при стимуляции дорсолате-
ральной префронтальной коры [83]. Другим подхо-
дом является применение низкочастотной ТКМС 
(которая, как считается, индуцирует ингибиро-
вание) в  патологически гиперактивных областях 
мозга. Например, Naeser с коллегами использовали 
медленно повторяющиеся ТКМС для ингибиро-
вания передней части области Брока у пациентов 
с афазией. Было получено долгосрочное улучшение 
функции называния у 4 пациентов с афазией типа 
Брока в открытом исследовании [84, 85]. 

Floel с  коллегами использовали ТКМС левых 
перисильвиевых областей и  выявили улучшение 
точности называния у  пациентов по  сравнению 
со здоровым контролем [86]. Направленные методы 
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стимуляции мозга могут стать основой для физи-
ческой или логопедической терапии у  пациентов, 
неспособных активно участвовать в  традицион-
ных методиках реабилитации. Транскраниальная 
стимуляция постоянным током (ТКСПТ) вызывает 
тоническую стимуляцию коры посредством воз-
действия постоянного тока низкой интенсивности 
(1–2 мА), возникающего между двумя электрода-
ми в  течение относительно длительного периода 
времени (например, 5–20 минут). Показано, что 
этот метод вызывает зависящие от полярности из-
менения корковой возбудимости в  зависимости 
от  ориентации стимулирующих электродов [87]. 
В моторной коре анодная стимуляция увеличивает 
возбудимость нейронов, тогда как катодная сти-
муляция уменьшает возбудимость [88–90]. Кроме 
того, ряд данных свидетельствует о  том, что эф-
фекты ТКСПТ могут сохраняться и после периода 
стимуляции [91, 92]. Хотя TКМС и ТКСПТ являют-
ся формами неинвазивной стимуляции головного 
мозга, следует иметь в виду, что эти методы нельзя 
считать одинаковыми и  необходимы дальнейшие 
исследования для определения механизмов, лежа-
щих в основе воздействия на мозг каждого из этих 
методов. Например, в  отличие от  ТКМС, ТКСПТ 
не «стимулирует» нейроны. Эффект вызван скорее 
изменением текущей деятельности нейронов, в то 
время как импульсы ТКМС деполяризуют аксоны 
и  генерируют потенциалы действия. Эффекты 
ТКСПТ являются субпороговыми и  вызываются 
через поляризацию мембраны, находящейся в  по-
кое. Анодная ТКСПТ обычно оказывает возбуж-
дающий эффект на  нейроны, вызванный сдвигом 
деполяризации нейронов, в то время как катодная 
стимуляция вызывает гиперполяризацию мембра-
ны посредством модуляции натрий- и  кальций-
опосредованных каналов и  активности NMDA-
рецепторов [87]. Кроме того, было выявлено, что 
повышенная секреция нейротрофического факто-
ра мозга – белка, необходимого для познавательной 
деятельности, была связана с  анодной стимуляци-
ей [92]. Еще одной привлекательной особенностью 
метода ТКСПТ является очевидное отсутствие 
каких-либо значительных побочных эффектов. 
В  крупномасштабных когортных исследованиях 
из разных исследовательских центров сообщалось, 
что наиболее частым нежелательным ощущением 
являлось легкое ощущение зуда под электродом 
и  редко встречающиеся головная боль, усталость 
и тошнота [93]. Кроме того, не отмечалось развития 
судорожных проявлений при хронических невро-
логических дефицитах, что свидетельствует о  ве-
личине стимулов ниже порога повреждения тка-
ни [91]. Поэтому, по сравнению с ТКМС, ТКСПТ 
может быть более приемлемым вариантом для 
стимуляции поврежденной коры, где порог для ин-
дуцирования судорожной активности ниже. В кли-
ническом контексте это делает ТКСПТ привлека-
тельным методом нейростимуляции у  пациентов 

с последствиями инсульта [94]. Технология ТКСПТ 
проста в  использовании, относительно недоро-
га и  мобильна, что позволяет проводить лечение 
не  только в  клинических условиях, но  и на  дому 
пациента. ТКСПТ также хорошо подходит для 
онлайн-приложений; т.е. возможно проведение 
стимуляции головного мозга одновременно с  ког-
нитивной терапией. Напротив, ТКМС может 
стимулировать тройничные и  лицевые нервы, вы-
зывающие судорожные сведения мышц лица или 
болезненные ощущения, которые затрудняют вы-
полнение определенных онлайн-задач, таких как 
устное называние изображений. 

Необходимо принять некоторые дополнитель-
ные меры предосторожности для безопасного ис-
пользования ТКСПТ: у пациентов не должно быть 
металлических имплантатов вблизи электродов, 
персонал, проводящий ТКСПТ, должен быть над-
лежащим образом подготовлен к применению тех-
ники, поскольку опыт применения этого метода все 
еще ограничен и профиль риска стимуляции еще 
не  полностью известен [95]. В  будущем, в  случае 
успеха, можно было бы предусмотреть программу 
домашнего лечения, которую будет разрабатывать 
логопед, эта стратегия лечения будет дополнитель-
но включать программу ТКСПТ, составленную 
компьютером.

КЛЕТОЧНАЯ ТЕРАПИЯ
Было проведено несколько серьезных исследо-

ваний пациентов с  инсультом с  использованием 
терапии на основе стволовых клеток или факторов 
роста, и ни одно из этих исследований не изучало 
пациентов с  афазией. В  настоящее время суще-
ствует по меньшей мере 5 исследований, которые 
изучали влияние внутривенной инфузии несколь-
ких типов аутологичных источников стволовых 
клеток при ишемическом инсульте, и по меньшей 
мере 5 исследований, в которых исследовалось вве-
дение эритропоэтина, а  также по  крайней мере 
два исследования, изучавших введение аналогов 
фактора, стимулирующего колонии макрофагов–
гранулоцитов при остром ишемическом инсуль-
те. Ранние клинические исследования, в  которых 
изучалась возможность прямой трансплантации 
либо человеческих иммортализованных (клет-
ки, которые могут делиться неограниченно долго, 
не  проявляя признаков старения) нервных кле-
ток [96], аутосомных мезенхимальных стволовых 
клеток [97], фетальных свиных клеток [98], либо 
введения гранулоцитарного колониестимулирую-
щего фактора, который является главным гемопо-
этическим фактором роста, регулирующим грану-
лоцитопоэз [99], включали небольшое количество 
пациентов, но  установили осуществимость этого 
подхода. В  более поздней работе основное внима-
ние уделялось менее иммунологически активным 
типам клеток и менее инвазивным методам введе-
ния. Было показано, что аутологично полученные 
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мезенхимальные клетки или клетки мембранного 
белка, играющие роль на ранних этапах кроветво-
рения и опосредующие связывание стволовых кле-
ток с внеклеточным матриксом костного мозга или 
напрямую со  стромальными клетками перифери-
ческой крови, способствуют минимизации прояв-
лений инсульта как в острой фазе [100], так и в по-
дострой/хронической фазе [101]. Примечательно, 
что, подобно молекулярной терапии, выявлено по-
ложительное взаимодействие между физической 
активностью и биологической терапией [102].

Очевидно, что в ближайшие несколько лет будет 
представлено множество новых данных о возмож-
ности стимулирования регенерации нарушенных 
нейрональных связей с  помощью терапии на  ос-
нове стволовых клеток или факторов роста. К  со-
жалению, ни одно из текущих исследований не на-
бирает пациентов, перенесших инсульт. Следует 
отметить, что биологические проблемы в  остром 
и  резидуальном периодах инсульта совершенно 
разные и  не следует полагать, что эффективность 
или ее отсутствие в нынешней когорте исследова-
ний обязательно будет предиктором эффективно-
сти у пациентов, перенесших инсульт.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Важно отметить, что, несмотря на  некото-

рые обнадеживающие данные в  исследованиях 
афазии, эффективность, как правило, небольшая 
и  очень мало данных, демонстрирующих влия-
ние лекарственной терапии на  качество жизни 
или функциональную активность. Кроме того, не-
смотря на  распространенную практику мультиле-
карственной терапии большинства хронических 
заболеваний, не было проведено рандомизирован-
ных исследований комбинированной терапии для 
терапии ПИНР. Нужно учитывать, что различные 
этиологические формы афазии, вероятно, имеют 
разную природу развития и, следовательно, раз-
личную чувствительность к фармакотерапии, и это 
еще не изучено. В большинстве случаев эффектив-
ность препарата наблюдалась только в  сочетании 
с  активной логопедической терапией, которая, 
вероятно, является «поведенческим двигателем», 
управляющим фармакологическими ответами [83]. 
Поэтому ни фармакотерапия, ни методы стимуля-
ции не должны использоваться в качестве замены 
речевой и логопедической терапии. Вполне вероят-
но, что различные формы лекарственной терапии 
могут оптимально взаимодействовать с  различны-
ми формами логопедической терапии, и это нужда-
ется в изучении. Возможно, что препараты фарма-
котерапии и стимуляции в конечном итоге сыграют 
важную роль в  качестве дополнения к  поведенче-
ской реабилитации для ускорения выздоровления, 
улучшения обучения, снижения вариабельности 
показателей и  улучшения средней производитель-
ности у пациентов с легкой и умеренной речевой 
дисфункцией вследствие церебральных инфарктов.
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Резюме
Развитие инсульта сопряжено с высоким риском последующих когнитивных расстройств. 
Длительное наблюдение за больными, перенесшими инсульт, свидетельствует о том, что 
в  значительной части случаев в  развитии постинсультных когнитивных нарушений 
играют роль нейродегенеративные изменения, характерные для болезни Альцгеймера. 
Взаимо связь между сосудистым и  нейродегенеративным компонентами сложна, а  при-
жизненная диагностика болезни Альцгеймера у  лиц, перенесших инсульт, сопряжена 
с  выраженными сложностями. Учитывая аддитивные и  синергические эффекты сосуди-
стого и  нейродегенеративного компонентов, способствующие более злокачественному 
течению заболевания, различную эффективность и переносимость базисных противоде-
ментных средств, дифференциальная диагностика «чистой» сосудистой и смешанной де-
менции может иметь принципиальное значение. Приведен клинический случай, наглядно 
демонстрирующий проблемы, связанные с дифференциальной диагностикой и ведением 
пациента с КР после перенесенного инсульта. Описаны современные возможности лабо-
раторной и инструментальной диагностики, повышающей точность прижизненного вы-
явления сопутствующего нейродегенеративного процесса альцгеймеровского типа. По-
казана корреляция параклинических данных с  особенностями нейропсихологического 
статуса, позволяющими заподозрить сопутствующую болезнь Альцгеймера. Продемон-
стрирована тесная взаимосвязь когнитивных и других нервно-психических расстройств 
у пациента, перенесшего инсульт.

Ключевые слова: инсульт; когнитивные нарушения; нервно-психические расстройства; 
болезнь Альцгеймера; маркеры нейродегенерации; смешанная деменция
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Abstract
The stroke is linked to the high risk of the subsequent cognitive impairment. At the same time 
results of longitudinal studies suggest that in many patients main factor of post-stroke cognitive 
impairment is  neurodegenerative changes, typical for Alzheimer’s disease. Relationship 
of  vascular and neurodegenerative components of  post-stroke dementia is  very complex and 
diagnostic of  co-occurring Alzheimer's disease in  stroke survivors is  associated with severe 
difficulties. Differentiation of  pure vascular and mixed dementia after stroke may be  critical 
due to  the additive and synergistic effects of  vascular and neurodegenerative components 
associated with poorer prognosis and possible differences in effectiveness and tolerability of basic 
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ВВЕДЕНИЕ
В  структуре различных когнитивных рас-

стройств (КР) смешанная деменция занимает 
особое место. Данный термин подразумевает од-
новременное наличие у  пациента нескольких за-
болеваний головного мозга, каждое из  которых 
само по  себе может являться причиной КР. В  то 
же время в клинической практике чаще всего под 
смешанной деменцией подразумевается сочета-
ние болезни Альцгеймера (БА) и  цереброваску-
лярного заболевания (ЦВЗ).  БА  считается самым 
распространенным нейродегенеративным заболе-
ванием, приводящим к  формированию синдрома 
деменции у  пожилых. Тем не  менее результаты 
патоморфологических исследований показыва-
ют, что изолированные гистологические измене-
ния, типичные для БА, относительно редко явля-
ются самостоятельной причиной деменции [1, 2]. 
В  большинстве случаев им  сопутствуют те  или 
иные признаки сосудистой патологии, такие как 
лейкоареоз, микроангиопатия, «немые» лакунар-
ные инфаркты, а  также микрокровоизлияния [3]. 
Кроме того, данные недавнего мета-анализа лонги-
тудинальных исследований с оценкой взаимосвязи 
между посмертной выраженностью патоморфоло-
гических изменений, характерных для БА, и  при-
жизненным клиническим фенотипом и  выражен-
ностью КР  показали, что у  значительного числа 
лиц пожилого возраста с наличием умеренной или 
даже выраженной альцгеймеровской патологии 
головного мозга деменция не развивается [4]. В за-
висимости от  преобладания того или иного ком-
понента в  клинической картине КР  смешанного 
генеза могут быть выражены типичные признаки 
БА, которым сопутствуют те или иные симптомы 
и  диагностические находки, указывающие на  со-
путствующее ЦВЗ; либо фенотипически на  пер-
вый план могут выходить сосудистые когнитивные 
нарушения, которые сочетаются с  различными 
признаками текущего нейродегенеративного про-
цесса, зачастую ускользающего из  поля зрения 
клиницистов. Совершенствование как клиниче-
ских, так и  параклинических методов прижиз-
ненной диагностики БА  позволило достоверно 
выявлять пациентов с сопутствующей патологией 
альцгеймеровского типа. Наиболее актуальным 

это становится при ведении больных с  постин-
сультными КР.

Инсульт является одной из  ведущих причин 
смертности и  инвалидизации. Из  15–20 милли-
онов новых случаев инсультов в  год  четверть за-
канчиваются стойкой инвалидизацией, которая, 
помимо физического дефекта, может быть свя-
зана с  формированием КР  [5]. Показатели рас-
пространенности КР  у лиц, перенесших инсульт, 
существенно варьируют в зависимости от исполь-
зуемых критериев диагностики и  по различным 
оценкам составляют от 19 до 96% [6]. Развитие ин-
сульта в 50 раз повышает риск формирования де-
менции в течение следующего года по сравнению 
с общей популяцией [7]. 

При этом у части больных с когнитивными на-
рушениями, наблюдающихся в  постинсультном 
периоде, несомненный вклад в  формирование та-
ких нарушений вносит БА. Длительное динами-
ческое наблюдение за  больными, перенесшими 
инсульт, показывает, что о  возможном смешан-
ном характере постинсультной деменции мож-
но думать у  30–60% больных [8, 9]. Точный при-
жизненный нозологический диагноз у  пациентов 
с  постинсультной деменцией нередко вызывает 
сложности [10]. В  то же  время комплексный под-
ход к диагностике с использованием как клиниче-
ских, так и  параклинических методов, позволяет 
с  высокой достоверностью выявлять пациентов 
с  сопутствующим нейродегенеративным процес-
сом. Клиническая диагностика базируется на тща-
тельном анализе нейропсихологического статуса 
и  анамнестических сведений, отражающих дина-
мику развития КР, а параклиническая — на оценке 
биомаркеров нейродегенерации, включая струк-
турные и функциональные методы нейровизуали-
зации, а также иммунохимические и генетические 
исследования. Показано, что комбинирование раз-
личных методов диагностики позволяет с высокой 
чувствительностью и  специфичностью выявлять 
сопутствующий нейродегенеративный процесс 
альцгеймеровского типа, в  том числе после пере-
несенного инсульта [11].

Взвешенный подход с оценкой роли различных 
компонентов, имеющих значение в  развитии по-
стинсультных КР, представляется крайне важным 

anti-dementia drugs. Presented clinical case illustrates modern methods of  laboratory and 
instrumental diagnostics that facilitates the identification of  concomitant Alzheimer’s disease. 
Correlation of non-clinic data with specific neuropsychological pattern of possible concomitant 
Alzheimer’s disease is  shown. A  close relationship of  cognitive and other neuropsychiatric 
disorders in a patient who had a stroke is noted.

Key words: stroke; neuropsychiatric disorders; cognitive impairment; Alzheimer’s disease; 
neurodegeneration biomarkers; mixed dementia

For citation: Cherdak M.A.  MIXED DEMENTIA IN  STROKE PATIENT. Russian Journal 
of Geriatric Medicine. 2020; 3: 236–242. 

DOI: 10.37586/2686-8636-3-2020-236-242



238

№ 03'2020        RUSSIAN JOURNAL OF GERIATRIC MEDICINE

для успешного ведения подобных пациентов, что 
хорошо иллюстрирует следующий клинический 
случай деменции после перенесенного ишемиче-
ского инсульта.

ОПИСАНИЕ КЛИНИЧЕСКОГО 
СЛУЧАЯ
Пациентка Ф., 80 лет, имеет высшее техни-

ческое образование, на  пенсии в  течение 15 лет. 
В  неврологический стационар была доставлена 
в  связи с  остро развившимися речевыми наруше-
ниями по  типу моторной афазии и  общей слабо-
стью. Речевые нарушения в  стационаре сохраня-
лись около 2 суток, а  затем регрессировали. Сбор 
анамнеза при первичном нейропсихологическом 
обследовании был затруднен преимущественно из-
за выраженных мнестических нарушений. Со слов 
сына, до  развития инсульта проживала одна, нуж-
далась в  минимальной посторонней помощи, свя-
занной с  общим физическим состоянием. В  анам-
незе у  пациентки уже отмечался эпизод острого 
нарушения мозгового кровообращения с хорошим 
восстановлением, однако медицинская документа-
ция о  проведенном стационарном обследовании 
и лечении была утрачена, в поликлинике по месту 
жительства после перенесенного инсульта регу-
лярно не  наблюдалась. Со  слов сына, после выпи-
ски из  больницы окружающие впервые стали за-
мечать появление у  больной нарушений памяти, 
преимущественно на  недавние события, сопрово-
ждавшихся изменениями поведения, связанными 
с формированием бредовых идей по типу «малого 
ущерба»  — больная стала прятать вещи, забывая 
о том, куда именно их убрала, и обвинять соседей 
в том, что это «они приходят по ночам и воруют». 
За  специализированной помощью родственни-
ки не  обращались, считая имеющиеся симпто-
мы проявлениями, «нормальными для старения». 
Из  сопутствующих заболеваний у  пациентки Ф. 
отмечались гипертоническая болезнь с  эпизо-
дическим повышением АД  до 180/100 мм  рт.ст., 
ишемическая болезнь сердца, стенокардия напря-
жения, гиперлипидемия, распространенный ате-
росклероз, пароксизмальная мерцательная арит-
мия. Приверженность медикаментозной терапии 
до текущей госпитализации оценить невозможно, 
постороннего контроля за  приемом лекарствен-
ных препаратов не было. При осмотре на третьей 
неделе от  развития последнего эпизода наруше-
ния мозгового кровообращения объективно в  не-
врологическом статусе отмечались: псевдобуль-
барный синдром в  виде легкой дизартрофонии, 
рефлексов орального автоматизма, элементов на-
сильственного плача; пирамидный синдром в виде 
гиперрефлексии с  акцентом в  правых конечно-
стях и  симптома Бабинского справа, легкая дис-
базия, представленная ходьбой мелкими шагами 
на  расширенной базе. При проведении нейроп-
сихологического обследования пациентка была 

в  сознании, однако не  полностью ориентирована 
в месте и времени (путала год, число, день недели, 
не могла запомнить номер палаты и этаж, на кото-
ром находится). На первое место при осмотре вы-
ходил дисмнестический синдром, отличительными 
чертами которого были недостаточная активность 
и  избирательность воспроизведения, сочетаю-
щиеся с  признаками нарушения формирования 
следа памяти, что подтверждалось в  тесте с  кон-
тролируемым заучиванием и  отсроченным вос-
произведением списка из  12 слов (непосредствен-
ное воспроизведение: 5 слов самостоятельно + 5 
по подсказке, отсроченное воспроизведение: 3 сло-
ва самостоятельно + 3 слова по подсказке). Помимо 
этого, нейропсихологическая картина дополнялась 
зрительно-пространственными расстройствами 
в виде нарушений зрительного предметного гнози-
са и конструктивного праксиса, а также речевыми 
нарушениями в  виде низкой речевой активности 
с  преобладанием дефекта семантической речевой 
активности в  пробе с  литеральными и  категори-
альными ассоциациями (за 1 минуту больная на-
звала 7 слов на  букву «с» при норме >12 и  только 
2 слова, обозначающих животных, при норме >15) 
и  недостаточности номинативной функции речи 
в  Бостонском тесте называния при отсутствии 
признаков моторной афазии, доминировавшей 
в клинической картине на момент госпитализации. 
Кроме того, на  результаты тестирования оказы-
вали влияние умеренно выраженные дизрегуля-
торные и  нейродинамические нарушения в  виде 
дефекта планирования и  контроля произвольной 
деятельности с  формированием признаков лоб-
ной импульсивности, тенденции к  двигательным 
персеверациям, что подтверждалось результата-
ми выполнения батареи тестов для оценки лоб-
ной дисфункции (БТЛД, англ. Frontal Assessment 
Battery), общий балл которой составил 12 из  18. 
По  Краткой шкале оценки психического статуса 
(КШОПС, англ. Mini mental state examination) па-
циентка набрала 15 из  30 баллов, что могло соот-
ветствовать деменции умеренной степени тяжести. 
Оценка сопутствующих некогнитивных нервно-
психических нарушений при помощи опросника 
NPI (англ. Neuropsychiatric Inventory) указывала 
на  клинически значимые сопутствующие эмо-
циональную лабильность (4 б.), тревогу (4 б.), им-
пульсивность (6 б.), бредовую симптоматику (6 б.) 
и нарушения сна (8 б.). По данным МРТ головного 
мозга выявлялись выраженный лейкоареоз (рис. 1) 
с  расширением периваскулярных пространств; 
последствия повторных лакунарных инфарктов 
в  виде кист в  мозолистом теле, мосту, лобных до-
лях головного мозга; атрофия вещества головного 
мозга с  расширением корковых борозд, макси-
мально выраженная в височных долях — атрофия 
гиппокампов 3-4 ст. по  шкале Шелтенса (рис. 2). 
Помимо стандартного лабораторного и  инстру-
ментального обследования в рамках перенесенного 
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ишемического инсульта, пациентке Ф. было вы-
полнено иммунохимическое исследование цере-
броспинальной жидкости (ЦСЖ) с  оценкой кон-
центрации β-амилоида-42 (Аβ42) (479 пг/мл при 
N>683 пг/мл) и  фосфорилированного по  сери-
ну-181 τ-протеина (Ф-тау) (79 пг/мл при N<68 пг/
мл) с  последующим расчетом индекса Фтау/Аβ42, 
который составил 165 (N<86,7). 

ОБСУЖДЕНИЕ
Таким образом, приведенный клинический 

случай служит хорошей иллюстрацией различных 
проблем, связанных с  диагностикой и  ведением 
пациентов с  постинсультными КР  и смешанной 
деменцией в частности.

Известно, что среди лиц, перенесших инсульт, 
у  каждого десятого деменция предшествует раз-
витию инсульта, еще у одного из 10 деменция раз-
вивается уже после первого инсульта, а  у каждого 
третьего  — при повторных эпизодах острого на-
рушения мозгового кровообращения [12]. Инсульт 
является одним из основных предикторов прогрес-
сирования КР  у пожилых пациентов с  умеренны-
ми когнитивными расстройствами, с  двукратным 
увеличением риска формировании деменции при 
развитии инсульта [13]. При этом риск КР  сопря-
жен не  только с  клинически значимыми эпизода-
ми нарушения мозгового кровообращения, но  и 
с  «немыми» инфарктами, которые, по  данным по-
пуляционных исследований, встречаются у 5–62% 
пациентов пожилого возраста [14]. Таким образом, 
у пациентов, перенесших инсульт, проведение ме-
роприятий по его вторичной профилактике также 
имеет кардинальное значение с  позиции предот-
вращения прогрессирования КР. В  приведенном 
случае первый эпизод острого нарушения мозго-
вого кровообращения послужил триггером для 
манифестации нервно-психических расстройств, 
как когнитивных, так и некогнитивных. Несмотря 
на  то, что больная продолжала проживать неза-
висимо, можно предполагать, что уже до текущей 
госпитализации выраженность КР у нее достигала 
степени легкой деменции. На это указывает форми-
рование достаточно грубых нарушений памяти, со-
провождавшихся возникновением поведенческих 
и  психических нарушений в  виде бреда «малого 
ущерба», а также неспособность больной самосто-
ятельно контролировать прием медикаментозной 
терапии, что во многом могло стать причиной ре-
цидива инсульта.

В  представленном клиническом случае дебют 
КР  и усугубление его тяжести имели очевидную 
связь с  повторными эпизодами нарушения моз-
гового кровообращения, однако, несмотря на  это, 
тщательный анализ совокупности клинических 
и  параклинических данных позволил говорить 
о  наличии у  пациентки Ф. деменции смешанно-
го генеза в  виде сочетания вероятной болезни 
Альцгеймера и  цереброваскулярного заболевания 

с  формированием микро- и  макроангиопатии 
на  фоне артериальной гипертензии, церебраль-
ного атеросклероза, мерцательной аритмии. 
Примечательно, что при проведении МРТ голов-
ного мозга были диагностированы множественные 
«асимптомные» лакунарные инфаркты головного 
мозга, хотя клинически значимых эпизодов на-
рушения мозгового кровообращения было только 
два. Ранее было показано, что лакунарные инфар-
кты являются независимыми предикторами ког-
нитивного снижения [15]. «Стратегическими» для 
развития когнитивных и  некогнитивных нерв-
но-психических расстройств зонами являются 
префронтальная кора, цингулярная извилина, ме-
диальные отделы височных долей, таламус, струк-
туры лимбической системы, базальные ганглии, 
в первую очередь хвостатое ядро, угловая извилина 
[16]. Сосудистый компонент КР  в виде умеренно-
выраженных дизрегуляторно-нейродинамических 
нарушений при нейропсихологическом обследо-
вании дополнялся характерными данными обще-
неврологического осмотра в  виде пирамидного 
и псевдобульбарного синдрома, признаков лобной 
дисбазии, что указывает на  длительное течение 
ЦВЗ у обсуждаемой пациентки.

Наличие сопутствующей БА  было подтвержде-
но комплексным клиническим, а также лаборатор-
но-инструментальным обследованием, что стало 
возможным с  учетом разработанной в  последние 
десятилетия концепции различных биологических 
маркеров БА, оценка которых, особенно в комбина-
ции, позволяет диагностировать наличие типично-
го нейродегенеративного процесса уже на стадии 
недементных КР  [17]. Клиническими признаками 
БА у пациентки Ф. являлись постепенное нараста-
ние мнестического дефекта в период между двумя 
госпитализациями в  связи с  повторными инсуль-
тами, а также характерные нейропсихологические 
изменения, особое значение среди которых имеют 
типичный «гиппокампальный» характер мнести-
ческого дефицита в  виде дефекта отсроченного 
воспроизведения заученного материала и  низкой 
эффективности стратегий запоминания и  подска-
зок, а  также нарушение номинативной функции 
и  семантической активности речи (в отсутствие 
признаков очагового сосудистого поражения левой 
височной доли по данным нейровизуализационно-
го обследования). Дополнительными клинически-
ми симптомами, свидетельствующими в пользу БА, 
являются отмечавшиеся уже после первого инсуль-
та нейропсихиатрические нарушения в  виде бре-
да «малого ущерба». Анализ клинической картины 
и динамики прогрессирования КР у пациентки Ф. 
указывали на то, что именно БА, при несомненно 
значительной выраженности ЦВЗ, играла ведущую 
роль в  формировании нервно-психических, в  том 
числе когнитивных, нарушений у  обсуждаемой 
больной. Окончательно диагноз БА  подтвержда-
ют результаты иммунохимического исследования 
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ЦСЖ, показавшего наличие типичных изменений 
в виде снижения концентрации Аβ42 и повышения 
уровня Ф-тау с  увеличением индекса Аβ42/Ф-тау 
(использование различных коэффициентов в виде 
отношения отдельных показателей амилоидогене-
за и  нейродегенерации позволяет лимитировать 
ограничения, связанные, например, с  эффектом 
самого инсульта, на уровень биомаркеров в ЦСЖ). 
Также высоко патогномоничным признаком БА по 
данным МРТ головного мозга является выражен-
ная избирательная атрофия гиппокампов, несвя-
занная с  локальными ишемическими изменения-
ми вещества медиальных отделов височных долей 
[18]. 

Вообще, связь сосудистого и нейродегенератив-
ного компонентов у  пациентов со  смешанной де-
менцией крайне сложна. Установленная общность 
факторов риска БА  и сосудистых когнитивных 
нарушений, таких как артериальная гипертензия, 
нарушения липидного и сахарного обмена, мерца-
тельная аритмия, генотип АПОЕ, гипергомоцисте-
инемия и сердечная недостаточность, может свиде-
тельствовать об  общих патогенетических звеньях 
двух патологических процессов [19, 20]. Известно, 
что для БА  характерно развитие амилоидной ми-
кроангиопатии, что само по себе может стать при-
чиной цереброваскулярных расстройств. Развитие 
инсульта более чем в 2 раза ускоряет прогрессиро-
вание БА, что подчеркивает аддитивные и синерги-
ческие эффекты БА и ЦВЗ [21].

Клиническая оценка КР  после перенесенного 
инсульта сопряжена с рядом сложностей. Как пра-
вило, в период госпитализации внимание медицин-
ского персонала акцентируется на  общем состоя-
нии и  выраженности очаговых неврологических 
симптомов, что может способствовать недооценке 
тяжести сопутствующих когнитивных наруше-
ний. Кроме того, на оценку выраженности КР мо-
гут оказывать влияние и  другие некогнитивные, 
в  частности эмоционально-аффективные и  пове-
денческие, нервно-психические, расстройства, ко-
торые могут отражать психологическую реакцию 
на  болезнь, быть проявлением базовых личност-
ных особенностей пациента или сопутствующих 
психических нарушений, в  том числе вследствие 
сосудистого поражения головного мозга. Наиболее 
часто у  пациентов, перенесших инсульт, выявля-
ются сопутствующие депрессия (30–40% случаев), 
апатия (20–25%), тревога (20–25%) и  нарушения 
сна (30–70%) [22–24]. В их формировании участву-
ют как сосудистый, так и  нейродегенеративный 
патогенетический компоненты. При ЦВЗ в основе 
эмоциональных и  поведенческих нарушений ле-
жит разобщение подкорковых образований и коры 
лобных долей, отражающее диффузное поражение 
белого вещества головного мозга, что на  ранних 
стадиях проявляется в виде эмоциональной лабиль-
ности, недержания аффекта и  по мере прогресси-
рования приводит к ослаблению влечений, апатии. 

Дополнительно причиной острых расстройств 
в  виде апатико-абулического синдрома, агрессии, 
депрессии, бредовых проявлений, делирия может 
быть развитие «стратегических» инфарктов голов-
ного мозга в области таламуса и других подкорко-
вых ядер [24–28]. Для БА также весьма характерно 
сочетание когнитивных и других психических на-
рушений. В  популяционных исследованиях боль-
шая депрессия имела место у четверти больных БА, 
бредовые расстройства выявлялись у 16%, галлюци-
нации — у 17%, мания — у 3,5%, агрессия — у 20%, 
блуждание — у 19%, апатия — у 41% больных [29]. 
Таким образом, у  обсуждаемой больной некогни-
тивные нервно-психические расстройства отра-
жали как длительно существующее ЦВЗ (эмоци-
ональная лабильность, импульсивность), так и  БА 
(бредовые нарушения). Нарушения сна и  тревога, 
вероятнее всего, являлись полиэтиологичными и, 
в том числе, имели ситуационный характер.

Безусловно, у  всех пациентов, перенесших ин-
сульт, вне зависимости от  наличия сопутствую-
щего нейродегенеративного процесса, требуется 
проведение адекватной вторичной профилактики 
инсульта с  коррекцией артериальной гипертен-
зии, назначением статинов, дезагрегантов или, при 
наличии мерцательной аритмии (как и  в обсуж-
даемом случае), антикоагулянтов. В  обсервацион-
ном исследовании [30] было показано, что полно-
ценная вторичная профилактика ишемического 
инсульта ассоциирована с  более низкой частотой 
КР. Однако необходимо понимать, что адекватная 
профилактика инсульта невозможна без своевре-
менной диагностики и  полноценной коррекции 
сопутствующих нервно-психических нарушений, 
включая не только когнитивные, но и эмоциональ-
ные и поведенческие расстройства, поскольку это 
повышает приверженность терапии, а также улуч-
шает качество жизни как самого пациента, так 
и лиц, ухаживающих за ним. Стоит учитывать, что 
самостоятельный прием лекарственных препара-
тов у пациентов с деменцией невозможен и требует 
обязательного постороннего контроля, что указы-
вает на  необходимость организации тщательного 
ухода за  такими больными в  постинсультном пе-
риоде. С практической точки зрения определение 
подтипа КР  после инсульта является важным для 
выбора оптимальной терапии и прогноза дальней-
шего течения заболевания, поскольку смешанная 
деменция, как правило, имеет более злокачествен-
ный характер по  сравнению с  «чистыми» постин-
сультной деменцией и болезнью Альцгеймера.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Для постинсультных когнитивных расстройств 

характерна высокая клиническая и  патогенети-
ческая гетерогенность. Клинические проявления 
у конкретного пациента могут существенно варьи-
ровать в зависимости от морфологической основы 
КР, включая сочетания очагового или диффузного 
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сосудистого поражения головного мозга, а  также 
возможных атрофических изменений нейродеге-
неративного характера с формированием смешан-
ной деменции. В остром периоде инсульта тяжесть 
КР может недооцениваться, что может приводить 
к  тяжелым последствиям с  развитием рецидивов 
нарушения мозгового кровообращения и  усугу-
бления тяжести КР и других нервно-психических 
нарушений. Приведенный клинический случаи 
также отражает и важный социальный аспект про-
блемы КР у пожилых, когда развитие подобных на-
рушений после инсульта игнорируется не  только 
пациентами и  их родными, но  также и  медицин-
ским персоналом, что приводит к  более позднему 
их  выявлению и  началу терапии. Своевременная 
диагностика и коррекция нервно-психических на-
рушений после инсульта, включая лекарственные 
и  нелекарственные меры, позволяет оптимизиро-
вать ведение подобных пациентов и улучшить об-
щий прогноз.
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Резюме
Нарушения когнитивных функций являются одним из наиболее частых расстройств у лю-
дей пожилого и старческого возраста. В данной статье обсуждаются современные методы 
немедикаментозной терапии когнитивных расстройств на додементной стадии и стадии 
лёгкой деменции. Особое внимание уделено методам когнитивной реабилитации паци-
ентов с  нейродегенеративными и  постинсультными нарушениями. Обсуждаются различ-
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Нарушения когнитивных функций являются 
одним из наиболее частых расстройств у людей по-
жилого и старческого возраста. Учитывая старение 
населения во  всём мире, с  каждым годом растёт 
и количество пациентов с когнитивными наруше-
ниями. По  степени выраженности когнитивных 
расстройств выделяют недементные нарушения 
и  деменцию. Наиболее тяжелая форма когни-
тивных расстройств  — деменция. При деменции 
люди теряют трудоспособность, социальную и бы-
товую самостоятельность, вследствие чего начи-
нают нуждаться в  посторонней помощи. В  связи 
с этим важное значение имеет своевременное вы-
явление когнитивных нарушений на  ранних не-
дементных стадиях. При надлежащей поддержке 
многие пациенты могут сохранять самообслужи-
вание, принимать участие в жизни семьи, иметь 
достойное качество жизни. Для снижения коли-
чества пациентов с  деменцией необходимо вы-
явление когнитивных расстройств на  ранней 
недементной стадии и  своевременная их  кор-
рекция [1]. По  данным различных исследований, 
на специализированном неврологическом приеме 
недементные когнитивные расстройства встреча-
ются более чем в 70% случаев [2, 3]. При лечении 
недементных нарушений в первую очередь приме-
няют немедикаментозные методы, среди которых 
особое место занимает нейропсихологическая 
реабилитация. Учитывая нарастание с  возрастом 
когнитивных расстройств, все более значимой 
становится нейропсихологическая реабилитация 
в пожилом возрасте. 

Считается, что эффективность когнитивной 
реабилитации пациента напрямую зависит от ког-
нитивного резерва, который включает структурно-
функциональные особенности головного мозга, 
уровень образования и активность интеллектуаль-
ной деятельности [4]. Было показано, что когни-
тивный тренинг в  виде развивающих игр эффек-
тивен не только в детском возрасте, но и в пожилом 
может влиять на процессы нейропластичности [5]. 

В  одном из  исследований когнитивно здо-
ровых пожилых старше 65 лет, проведенном 
в Великобритании, было показано, что сохранению 
когнитивных функций и увеличению когнитивно-
го резерва способствует изменение образа жизни, 
включающее правильное питание, умственную, 
физическую и  социальную активность, снижение 
употребления алкоголя и отказ от курения [6]. 

Недавно было проведено интересное исследо-
вание, которое изучало влияние кровоснабжения 
гиппокампа на  когнитивный резерв. Используя 
ангиографию с  высоким разрешением (7T), ис-
следователи определяли паттерны васкуляризации 
гиппокампа у пожилых людей и сопоставляли с их 
когнитивным статусом. Как оказалось, гиппокамп 
имеет два разных вида кровоснабжения: 

• смешанный  — из  задней мозговой артерии 
и передней хориоидальной артерии,

• односторонний — только из задней мозговой 
артерией. 

По  мнению авторов, паттерн васкуляризации 
гиппокампа может быть важным показателем со-
судистого резерва. Было показано, что у  людей 
со  смешанным типом кровоснабжения гиппокам-
па были более высокие когнитивные показатели. 
Также у пациентов со смешанным типом васкуля-
ризации отмечен больший объем серого вещества 
в  передней части гиппокампа по  сравнению с  од-
носторонним типом. Таким образом, смешанный 
тип кровоснабжения гиппокампа может обеспе-
чивать дополнительный сосудистый резерв, кото-
рый защищает от когнитивных нарушений [7]. 

При проведении когнитивной реабилитации 
применяют методики, направленные на  восста-
новление когнитивных функций, включающих 
внимание, речевые навыки, оперативную память, 
пространственные функции, целенаправленную 
двигательную активность, управляющие функции 
[8]. Когнитивная реабилитация с  воздействием 
на  отдельные когнитивные функции применяет-
ся в основном при постинсультных расстройствах 
в более молодом возрасте, при условии нормально-
го функционирования остальных областей голов-
ного мозга, которые смогут взять на себя функции 
погибших клеток [9]. 

Несмотря на  процесс гибели нейронов и  де-
генерацию синапсов, возникающих в  пожилом 
и  старческом возрасте, концепция нейропластич-
ности позволяет предположить возможность вос-
становления когнитивных функций. Имеющиеся 
данные свидетельствуют, что высокая экспрессия 
мозгового нейротрофического фактора, обладаю-
щего нейропротективными свойствами, у пациен-
тов с  нейродегенеративными заболеваниями по-
зволяет дольше сохранять когнитивные функции. 
При этом отсутствует прямая зависимость между 
выраженностью атрофического процесса по  дан-
ным магнитно-резонансной томографии (МРТ) 
головного мозга и когнитивным дефицитом [10]. 

Важная роль уделяется также коррекции эмо-
циональных (тревожных и  депрессивных) рас-
стройств, так как показана прямая взаимосвязь 
между выраженностью аффективных и  когнитив-
ных нарушений. В  некоторых случаях в  качестве 
нелекарственной коррекции когнитивных и  эмо-
циональных расстройств применяется терапия до-
машними животными [11].

При нейродегенеративных заболеваниях про-
исходит постепенная гибель нервных клеток. 
Считается, что когнитивный резерв и механизмы 
нейропластичности, даже при уже имеющихся 
нейродегенеративных заболеваниях, позволяют 
определенное время компенсировать функцию по-
гибших нейронов за счет других сохранных струк-
тур головного мозга [12].

Анализ влияния когнитивного тренинга на спо-
собности управления финансами, пользования 
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телефоном, вождения автомобилем и  приема ле-
карств было проведен в США в мультицентровом 
рандомизированном контролируемом клиниче-
ском исследовании ACTIVE. В  данном исследова-
нии приняли участие 3000 пожилых людей, сред-
ний возраст которых составил 74 года. В  течение 
5 лет оценивались когнитивные функции, ка-
чество жизни и  инструментальная активность 
в  повседневной жизни [13]. Когнитивный тре-
нинг, включающий задания на  память, внимание 
и  управляющие функции, состоял из  10 сеансов 
продолжительностью 60–75 минут, проводимых 
через каждые 5–6 недель. Проведенный через два 
года анализ результатов подгруппы пациентов 
с  умеренными когнитивными расстройствами вы-
явил положительное влияние когнитивных тре-
нингов на  внимание и  управляющие функции 
в  отсутствие воздействия на  память [13]. Данное 
обстоятельство указывает на  необходимость раз-
работки специфических когнитивных тренингов, 
направленных на улучшение именно оперативной 
памяти. 

Было показано, что при проведении когнитив-
ного стимуляционного компьютеризированного 
тренинга у  пациентов с  БА нарастают показате-
ли краткой шкалы оценки психического статуса 
(MMSE) и качества жизни. В Австралийском иссле-
довании показали положительное влияние 30-ми-
нутных ежедневных занятий в  течение месяца 
компьютеризированным когнитивным тренингом 
на  внимание, скорость когнитивных функций, 
зрительную память и управляющие функции у по-
жилых пациентов с  умеренными когнитивными 
расстройствами [14]. Также статистически значи-
мое улучшение когнитивных функций у  пациен-
тов с  начальной стадией БА  было показано в  ран-
домизированном контролируемом исследовании 
компьютеризированного когнитивного тренинга, 
применяемого три раза в неделю в течение 12 не-
дель [15]. Однако в Кохрейновском обзоре данных 
за  2012 г. было показано, что когнитивная стиму-
ляция оказывает лишь небольшое положительное 
влияние на  когнитивные функции у  пациентов 
с БА [12], что требует дальнейших исследований.  

Проведенное в  Италии рандомизированное 
проспективное интервенционное контролируемое 
исследование пожилых пациентов с БА на стадии 
умеренных когнитивных расстройств показало, 
что проведение когнитивного тренинга на  протя-
жении двух месяцев приводит к достоверному улуч-
шению когнитивных функций и повседневной ак-
тивности. Занятия продолжительностью 90 минут 
проводились 1 раз в неделю в группах по 10 человек 
с последующими домашними заданиями (всего 10 
сеансов). При этом улучшение памяти и повседнев-
ной активности было отмечено также у  пожилых 
участников контрольной группы без когнитивных 
нарушений [16, 17].

Много исследований посвящено влиянию коли-
чества и качества умственной активности на риск 
развития умеренных когнитивных расстройств. 
В одной из таких работ анализировалось влияние 
пяти видов умственной активности (чтение книг, 
использование компьютера, социальная актив-
ность, игры, рукоделие) на  2000 человек без ког-
нитивных жалоб в возрасте 70 лет и выше в тече-
ние 5 лет наблюдения. Было показано, что в целом 
удалось снизить риск развития когнитивных рас-
стройств на 20%. При активном занятии тремя ви-
дами активностей риск развития снижался на 45%, 
а четырьмя — даже на 56% [18].

По мнению некоторых исследователей, лучшие 
результаты достигаются при сочетанном примене-
нии когнитивного тренинга и  физической актив-
ности [19]. Корейскими и  японскими учёными 
в  рандомизированном контролируемом 6-месяч-
ном исследовании пациентов с БА было показано, 
что сочетанное применение когнитивного тре-
нинга и  физической активности в  течение полу-
года улучшает показатели Когнитивной подшка-
лы оценки БА (ADAS-cog), краткой шкалы оценки 
психического статуса и теста рисования часов [19]. 
На выраженность когнитивных и эмоциональных 
нарушений у  пациентов с  умеренными когнитив-
ными нарушениями также влияют 12-недельные 
занятия йогой [20]. Было показано положитель-
ное влияние на  прогрессирование деменции при 
БА  и  сосудистом поражении головного мозга ре-
гулярных сердечно-сосудистых тренировок, кото-
рые включали плавание, занятия на  тренажерах, 
скандинавскую ходьбу и даже обычные регулярные 
прогулки на свежем воздухе [21]. 

Данные мета-анализа исследования концен-
трации нейротрофического фактора у  пациентов 
с  лёгкой деменцией, занимающихся аэробными 
физическими упражнениями, показывают увели-
чение его концентрации в  крови одновременно 
с  улучшением показателей когнитивных тестов 
[21]. В  финском рандомизированном контролиру-
емом исследовании пациентов с  БА было показа-
но, что часовые физические упражнения частотой 
2 раза в неделю не оказывают значительного поло-
жительного влияния на когнитивные функции, что 
вероятнее всего связано с недостаточной частотой 
занятий [22]. Однако другое шестимесячное ран-
домизированное контролируемое исследование 
86 женщин в  возрасте 70–80 лет с  умеренными 
когнитивными расстройствами, занимающихся 
аэробными физическими упражнениями дважды 
в  неделю, выявило достоверное увеличение объ-
ема гиппокампа по  данным МРТ головного мозга 
(мощность томографа составляла 3 Тесла) [23].

Проспективное исследование когнитивных 
функций в течение 5 лет с включением 1249 пожи-
лых женщин c  додементными когнитивными рас-
стройствами (средний возраст 82,2±2,8 лет) пока-
зало, что даже дозированные физические нагрузки 
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(например, обычная ходьба) снижают вероятность 
их перехода в деменцию [24].

По данным последних исследований и рекомен-
даций Всемирной организации здравоохранения 
пожилые люди в возрасте 65 лет и старше должны 
уделять аэробной физической активности средней 
интенсивности не менее 150 минут в неделю, или 
выполнять аэробные упражнения высокой интен-
сивности как минимум в течение 75 минут в неде-
лю, или использовать эквивалентную комбинацию 
физических нагрузок средней и высокой интенсив-
ности. При этом аэробные упражнения необходи-
мо выполнять подходами продолжительностью 
не менее 10 минут. Для получения дополнительных 
преимуществ для здоровья пожилые люди должны 
увеличивать продолжительность аэробных нагру-
зок средней интенсивности до 300 минут в неделю 
или аэробных нагрузок высокой интенсивности 
до 150 минут в неделю [25].

Проведеннное в  Тайланде рандомизированное 
контролируемое исследование применения гим-
настики Тай Чи (медленные плавные упражнения 
на  растяжение мышц и  улучшение подвижности 
суставов конечностей и позвоночника в сочетании 
с дыхательной гимнастикой и медитацией) у 60 по-
жилых пациентов с  умеренными когнитивными 
расстройствами амнестического генеза выявило 
достоверное улучшение показателей когнитивных 
тестов, также было отмечено значимое снижение 
риска падений [26]. 

Недавно был проведен мета-анализ 41 иссле-
дования (количество участников = 3551) влияния 
медитации и  упражнения «Mind–Body» на  когни-
тивные функции у  пожилых. Было показано, что 
в  целом медитация и  упражнения «Mind–Body» 
улучшают когнитивные способности у  пожилых 
людей (SMD=0,34, 95% Cl: 0,19–0,48), но  эффект, 
усиливающий когнитивные способности, зависит 
от  типа упражнений (лучшие показатели были 
достигнуты при медитации и  цигун). Кроме того, 
когнитивные показатели улучшаются только тогда, 
когда продолжительность занятий превышает 12 
недель, с  частотой 3–7 раз в  неделю или сеанс со-
ставляет 45–60 мин. Данное исследование предпо-
лагает, что медитация и упражнения «Mind–Body» 
эффективны для улучшения когнитивных способ-
ностей пожилых людей в возрасте 60 лет и старше 
[27]. 

На  прогрессирование когнитивной дисфунк-
ции оказывает также большое влияние социаль-
ная изоляция пожилых пациентов. В Японии было 
проведено 53-месячное когортное исследование 
влияния социальной хрупкости на  риск развития 
болезни Альцгеймера [28]. Под социальной хрупко-
стью подразумевались пациенты, которые нечасто 
выходили из дома, редко навещали друзей, чувство-
вали себя бесполезным для знакомых, жили в оди-
ночестве и не имели возможности ежедневного об-
щения. Исследовав 3720 пожилых людей (средний 

возраст 71,7 лет) было показано, что у  социально 
хрупких пациентов БА развивалась в 2,5 раза чаще, 
чем у социально активных пожилых. 

Среди нелекарственных методов когнитивной 
реабилитации применяется также транскрани-
альная магнитная стимуляция. Метаанализ 7 ис-
следований эффективности повторной транскра-
ниальной магнитной стимуляции у  пациентов, 
страдающих легкой и умеренной БА, показал, что 
высокочастотная магнитная стимуляция (>1.0 Hz) 
достоверно эффективнее низкочастотной (<1.0Hz), 
а также стимуляция правой дорсолатеральной пре-
фронтальной коры и  билатеральная стимуляция 
дорсолатеральной префронтальной коры досто-
верно (p <  0.05) улучшает когнитивные функции 
[29]. Но для окончательных выводов и рекоменда-
ций относительно эффективности данного метода 
при БА  необходимо проведение дальнейших до-
полнительных исследований.

Учитывая нарастающую компьютерную грамот-
ность пожилого населения, все более актуальной 
становится разработка онлайн-тренингов когни-
тивных функций.

Современные когнитивные тренинги  — ком-
пьютерные игры для пациентов, позволяющие 
в  игровой форме тренировать внимание, двига-
тельные навыки, память и управляющие функции. 
Исследование результатов подобных компьютер-
ных тренингов может помочь в ранней диагности-
ке когнитивных расстройств у пожилых людей. 

Мета-анализ 17 контролируемых исследований 
когнитивных компьютерных тренингов [30], про-
веденный американскими психиатрами, показал 
их достоверную эффективность в отношении как 
общих когнитивных способностей, так и  отдель-
ных когнитивных функций (внимание, память), 
а  также эмоционального статуса. Компьютерные 
тренинги продемонстрировали наибольший по-
ложительный эффект у  больных с  умеренными 
когнитивными расстройствами. Достоверность 
эффективности компьютерных тренингов у  боль-
ных с деменцией была ниже и проявлялась в улуч-
шении общего когнитивного функционирования 
и зрительно-пространственных функций. Причем 
в трёх исследованиях оценивалась эффективность 
тренингов виртуальной реальности с  помощью 
приставки Wii Nintendo [30]. 

Анализ когнитивных способностей больных, 
страдающих БА  и болезнью Паркинсона, пока-
зал, что применение когнитивной стимуляции 
на стадии недементных когнитивных расстройств, 
а  также на  ранних стадиях болезни Паркинсона 
способствует улучшению общего когнитивного 
статуса, социального функционирования, каче-
ства жизни и  повышает самооценку пациентов. 
Положительная динамика когнитивного стату-
са через 20–25 занятий когнитивным тренингом 
коррелировала с  улучшением метаболизма в  лоб-
ной и  теменных долях головного мозга, а  также 
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с повышением экспрессии гена переносчика дофа-
мина DAT1 9/10 повторов [31]. 

Мета-анализ пяти рандомизированных кон-
тролируемых исследований эффективности ког-
нитивных тренингов у  пациентов с  болезнью 
Паркинсона продемонстрировал статистически 
значимое улучшение в  отношении оперативной 
памяти, скорости реакций и  управляющих функ-
ций [32].

В  проведенном в  Швеции слепом рандомизи-
рованном исследовании 123 пожилых пациентов 
с последствиями перенесенного инсульта (давность 
инсульта составляла от  10 месяцев до  5 лет) была 
показана эффективность мультимодального под-
хода к реабилитации когнитивных и двигательных 
функций у  пациентов с  умеренными когнитив-
ными расстройствами [33]. Проводилось сравни-
тельное исследование эффективности занятий 
музыкой и  ритмикой, верховой ездой по  сравне-
нию с контрольной группой. В группы пациентов 
собирали по  41 человек. В  течение 12 недель па-
циенты посещали занятия дважды в неделю. Было 
выявлено улучшение когнитивных функций, кото-
рое сохранялось и через 3, и через 6 месяцев после 
проведенной мультимодальной терапии. Также 
у  пациентов было отмечено статистически значи-
мое улучшение показателей силы мышц, походки 
и равновесия. Данное исследование демонстрирует 
взаимосвязь двигательной и  когнитивной реаби-
литации и  возможности сохранения полученного 
результата даже через полгода после её окончания.

Исследование образа жизни и когнитивного ре-
зерва более 2000 когнитивно здоровых пожилых 
людей старше 65 лет показало, что здоровый образ 
жизни, включающий определённую диету, занятия 
фитнесом, умеренное употребление алкоголя и от-
каз от курения в сочетании с социальной и интел-
лектуальной активностью способствуют сохране-
нию когнитивных функций в  пожилом возрасте 
[34]. 

К нелекарственным методам терапии когнитив-
ных расстройств также относится психотерапия, 
которая включает поведенческую терапию, ориен-
тацию в  реальности, поддерживающую терапию, 
терапию воспоминаниями, альтернативные виды 
психотерапии  — музыкотерапию, арт-терапию, 
а  также дополнительные виды психотерапии, та-
кие как ароматерапия, светотерапия, мультисен-
сорный подход, когнитивно-поведенческая и  меж-
личностная психотерапии [35]. Данные методы 
направлены на улучшение бытовой и социальной 
адаптации пожилых людей, коррекцию эмоцио-
нальных и поведенческих расстройств.

Все описанные исследования указывают на  не-
обходимость разработки современных компью-
терных программ, направленных на  раннее 
выявление когнитивного дефицита и создания ин-
дивидуальных заданий в  зависимости от  выявлен-
ных нарушений. 

Когнитивная реабилитация в пожилом возрасте 
должна быть комплексной. Необходимо сочетание 
когнитивных тренингов, направленных на  улуч-
шение когнитивных функций (внимание, память, 
речь, праксис, гнозис, управляющие функции), 
с  двигательной реабилитацией и  одновременной 
коррекцией психо-эмоционального статуса. Также 
необходима борьба с социальной изоляцией пожи-
лых людей, которая негативно сказывается на каче-
стве их жизни. 

Чем раньше диагностировано наличие когни-
тивных нарушений и  начато комплексное нейро-
реабилитационное лечение, тем больше вероятно-
сти, что удастся замедлить нейродегенеративный 
процесс и  улучшить когнитивные функции, спо-
собствовав активному долголетию.
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Резюме
В XXI веке сахарный диабет 2 типа рассматривается в числе пандемий и имеет серьезную 
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ного диабета среди пожилых людей. В связи с этим требуются новые подходы в диагности-
ровании и лечении сахарного диабета в этой возрастной категории. Клиническая картина 
и лечение сахарного диабета у пожилых пациентов имеют свои особенности и специфику 
по ряду причин. В настоящем обзоре представлены результаты российских и международ-
ных рекомендаций и исследований по освещению проблемы диагностики и лечения сахар-
ного диабета 2 типа у лиц пожилого возраста.
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Abstract
In  the 21st century, diabetes mellitus type 2 is  considered among pandemics and has a  serious 
medical and social significance in  both developed and developing countries of  the world. The 
increase in life expectancy of the population is also associated with an increase in the frequency 
of  diabetes among the elderly. In  this regard, new approaches are needed in  the diagnosis and 
treatment of diabetes in this age group. The clinical picture and treatment of diabetes in elderly 
patients has its own characteristics and specifics for a number of reasons. This review presents the 
results of Russian and international recommendations and research on the coverage of the problem 
of diagnosis and treatment of type 2 diabetes in the elderly.
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ВВЕДЕНИЕ
В  связи с  увеличением продолжительности 

жизни и прогрессирующим старением населения 
планеты проблема хронических неинфекцион-
ных заболеваний, в  частности сахарного диабета 
(СД), а  также вопросы их  лечения и  профилакти-
ки осложнений в  пожилом возрасте становятся 
актуальными. Известно, что СД  2 типа является 
хроническим заболеванием, при котором наруша-
ется гликемический обмен с  системными ослож-
нениями. Согласно статистике Международной 
диабетической федерации (International Diabetes 
Federation, IDF) 2016 г., на  сегодняшний день 
во  всем мире более 415 млн людей в  возрасте 
20–79  лет страдают СД, к  2045 году количество 
больных увеличится до  629 млн, предположитель-
но частота увеличится  в  возрастной группе от  60 
до 79 лет [2]. По данным статистики большинство 
пациентов с СД 2 типа — люди в возрасте старше 
65 лет. В России по данным Государственного ре-
гистра больных СД  на 31 декабря 2016 г. зареги-
стрировано 4,348 млн больных СД, что составляет 
2,97% всего населения страны, из  которых 92% 
(4 млн) страдают СД 2 типа [1].  

Основные факторы риска СД  2 типа и  его ос-
ложнений наблюдаются и  в пожилом возрасте. 
Среди них можно особо отметить избыточную мас-
су тела/ожирение, нарушение баланса питания, 
включая пищевое поведение, малоподвижный 
образ жизни и  дисбаланс психосоматического 
статуса. 

КЛИНИЧЕСКИЕ  
ОСОБЕННОСТИ 
И ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ 
МЕХАНИЗМЫ СД  
В СТАРЧЕСКОМ  
И ПОЖИЛОМ ВОЗРАСТЕ
К  клиническим особенностям СД  в пожилом 

возрасте относятся: бессимптомное течение забо-
левания, преобладание неспецифических жалоб, 
наличие коморбидной патологии, снижение клу-
бочковой фильтрации, наличие макро- и  микро-
сосудистых осложнений на  момент выявления 
СД, снижение когнитивных функций, депрессия, 
социальная изоляция и  связанное с  этими нару-
шениями снижение качества жизни. В связи с от-
сутствием классических жалоб, характерных для 
данного заболевания, существует большая веро-
ятность скрытого протекания сахарного диабе-
та 2 типа, с развившимися осложнениями в этом 
возрастном диапазоне. По  данным клинических 
исследований не диагностированный СД часто вы-
является у  пожилых пациентов с  острым инфар-
ктом миокарда (до 34% у  больных старше 80  лет) 
и у больных с другими сердечно-сосудистыми забо-
леваниями, включая острый ишемический инсульт 
(46% у пациентов в возрасте 70 лет и старше) [11]. 
Необходимо подчеркнуть, что СД 2 типа в пожилом 

возрасте также опасен гипогликемическими со-
стояниями, которые встречаются довольно часто. 
Так, в возрасте от 60 до 69 лет их испытывают бо-
лее 30%, а в возрасте старше 85 лет — более 50% 
пациентов [8].  

При возрастных изменениях нарушается се-
креция инсулина и в большинстве случаев на по-
стрецепторном уровне происходит постепенное 
снижение чувствительности тканей к  инсулину, 
наряду с  этим отмечается инволюция бета-кле-
ток, снижение секреции инсулина и  чувстви-
тельности бета-клеток поджелудочной железы 
к инкретинам [4]. У лиц пожилого и старческого 
возраста существуют дополнительные факто-
ры, способствующие повышению инсулиноре-
зистентности. Среди них можно перечислить 
низкую физическую активность, калорийное 
и  рафинированное питание, снижение актив-
ности транспортеров глюкозы, саркопеническое 
ожирение, лекарственные средства с негативным 
метаболическим эффектом. У  данной категории 
людей чаще наблюдается постпрандиальная ги-
пергликемия, преобладает изолированная гипер-
гликемия после приема пищи, а  также повыша-
ется почечный порог для глюкозы (при гликемии 
>12–13 ммоль/л). У  больных пожилого возраста 
имеет место снижение мышечной массы и разви-
тие саркопении, что вносит значительный вклад 
в  развитие инсулинорезистентности и  приводит 
к  ухудшению гликемического контроля за  счет 
снижения поглощения глюкозы мышцами [6]. 
Все чаще в  литературе обсуждается роль инкре-
тиновых гормонов, которые вырабатываются 
в  желудочно-кишечном тракте в  ответ на  прием 
глюкозы и  оказывают стимулирующее действие 
на  секрецию инсулина. Исследования показали, 
что у  пожилых людей уровень выработки ин-
кретиновых гормонов существенно не  меняется, 
но  чувствительность бета-клеток поджелудочной 
железы с возрастом снижается [7].

Нарушение обмена глюкозы у лиц пожилого 
возраста может сопровождаться нарушением 
кислотно-основного равновесия, что в свою оче-
редь может явиться причиной повреждения моз-
га, метаболических нарушений сердечной мыш-
цы и почек. Все перечисленные факторы влияют 
на  несвоевременное диагностирование и  лече-
ние заболевания. Наличие сопутствующих со-
матических заболеваний (сердечно-сосудистых 
и  легочных), патологий опорно-двигательного 
аппарата, когнитивных расстройств, полипраг-
мазия, нарушение тазовых функций, в  частно-
сти недержание мочи, а также опасные падения, 
снижение зрения, персистирующий болевой 
синдром уменьшают компенсаторные механиз-
мы углеводного обмена [5].
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СТАРЧЕСКАЯ АСТЕНИЯ 
И САХАРНЫЙ ДИАБЕТ
У  категории лиц старше 60 лет течение диабе-

та может усугубляться гериатрическим синдромом, 
а  точнее говоря, старческой астенией (СА) [10]. 
Старческая астения (англ. frailty  — хрупкость)  — 
это ассоциированный с  возрастом физиологиче-
ский синдром, при котором основными клиниче-
скими проявлениями являются общая слабость, 
медлительность и/или непреднамеренная потеря 
веса. Данный синдром сопровождается снижением 
физической и  функциональной активности мно-
гих систем, адаптационного и  восстановительно-
го резерва, способствует развитию зависимости 
от  посторонней помощи  в  повседневной жизни, 
утрате способности к самообслуживанию, ухудша-
ет прогноз состояния здоровья. Другими словами, 
синдром СА  представляет собой характеристику 
состояния здоровья пациента пожилого и  стар-
ческого возраста, которая отражает потребность 
в  уходе. Распространенность синдрома СА  имеет 
широкий диапазон и колеблется от 6,9% до 73,4% 
[3]. 

Синдром СА включает сочетанное повреждение 
следующих систем организма: костно-мышечной, 
иммунной и  нейроэндокринной. В  связи с  этим 
развивается синдром мальнутриции, то  есть по-
ниженное питание, синдром саркопении, который 
характеризуется развивающейся мышечной слабо-
стью и возникновением синдрома падений, сниже-
нием интенсивности метаболических процессов 
и физической активности. 

Все эти процессы также приводят к снижению 
когнитивных функций, нарушению морального 
состояния и  развитию зависимости в  повседнев-
ной жизни от  других людей, что в  свою очередь 
приводит к накоплению инволютивных поврежде-
ний, поражению многих органов и систем на фоне 
полиморбидности, к  снижению резервных воз-
можностей организма, постепенному снижению 
функционирования организма и наступлению ин-
валидности или смерти вследствие минимальных 
внутренних или внешних воздействий [9].

Когнитивная функция является составляю-
щей поддержания высокого качества повседнев-
ной жизни человека. Известно, что центральная 
нервная система является органом мишени при 
гипергликемии, которая приводит к когнитивным 
нарушениям, депрессии у лиц пожилого возраста. 
При СД  нарушается также гомеостаз, в  частно-
сти метаболизм калия. Развивающаяся дегидрата-
ция на  фоне внутриклеточного дефицита калия, 
которая характерна для лиц пожилого возраста, 
приводит к  появлению и  усугублению дисцир-
куляторной энцефалопатии. Все эти нарушения 
способствуют развитию расстройств памяти и ин-
теллекта, вплоть до  старческой деменции и  бо-
лезни Альцгеймера. Деменция затрагивает до  16% 
пациентов с  диабетом в  возрасте >65 лет и  24% 

в возрасте >75 лет [14]. Эпидемиологические иссле-
дования деменций позднего возраста, опублико-
ванные в  англоязычной литературе, по  данным 
обзора [12], позволяют сделать заключение о  том, 
что наличие диагноза СД 2 типа у представителей 
исследуемой группы в  2 раза повышает риск раз-
вития болезни Альцгеймера с  поздним началом 
по сравнению с лицами того же возраста, не стра-
дающими СД  2 типа. Инсулинорезистентность, 
как и частые эпизоды тяжелых гипогликемий, у по-
жилых лиц с СД 2 типа также являются факторами 
риска когнитивных нарушений. Хотя механизмы 
влияния СД на мозг не ясны, они могут включать 
следующие изменения в  сосудах головного мозга: 
нарушения сигнальной системы инсулина в голов-
ном мозге, резистентность к инсулину, токсичность 
глюкозы, окислительный стресс, накопление ко-
нечных продуктов гликозилирования, эпизоды ги-
погликемии и изменения в метаболизме амилоида. 
Когнитивные нарушения и  деменция, связанные 
с СД, также могут быть опосредованы сосудистыми 
факторами риска, в  частности ишемией головно-
го мозга, которая обладает синергизмом с  сопут-
ствующими нейродегенеративными процессами. 
Исходя из этого можно предположить, что клини-
чески значимые когнитивные нарушения и  цере-
броваскулярные заболевания существенно снижа-
ют способность к адекватному контролю гликемии, 
качество жизни и уровень трудовой и социальной 
адаптации больных СД 2 типа [13].

Саркопения  — атрофическое дегенеративное 
изменение скелетной мускулатуры, ассоциирован-
ное с возрастом и приводящее к постепенной поте-
ре мышечной массы и ее силы (росту травматизма, 
падениям и  переломам, низкому качеству жизни, 
СД 2 типа, остеопорозу, сердечно-сосудистым забо-
леваниям и др.). Саркопения затрудняет и снижает 
двигательную активность, чем способствует разви-
тию наиболее распространенных неинфекцион-
ных заболеваний: диабета, атеросклероза, гипер-
тонической болезни, остеопороза, деменции [15]. 
К  факторам риска, усугубляющим течение сарко-
пении у лиц с СД 2 типа, относятся: гипергликемия, 
осложнения диабета, ожирение, инсулинорези-
стентность. Из-за ускоренного снижения мышеч-
ной массы и  силы у  пациентов с  СД 2 типа риск 
развития саркопении в 3 раза выше, чем у пациен-
тов без диабета [35]. Существует ряд исследований, 
где доказана роль скелетной мускулатуры в поддер-
жании гомеостаза глюкозы и важность физической 
нагрузки в профилактике сахарного диабета [34].  

Синдром мальнутриции или недостаточности 
питания, который встречается в пожилом возрасте, 
по данным зарубежных исследований, выявляется 
у  20% людей старше 60 лет и  почти у  40% паци-
ентов старческого возраста, госпитализируемых 
в связи с разными заболеваниями, причем не менее 
чем у 3–4% пациентов именно мальнутриция при-
водит к смертельному исходу [16]. Данный синдром 
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характеризуется количественной и  качественной 
недостаточностью поступления питательных ве-
ществ: белков, жиров, углеводов, витаминов, мине-
ральных веществ. Опасность синдрома мальнутри-
ции при СД 2 типа заключается в том, что он может 
вызывать гипогликемию, при которой многократ-
но увеличивается риск, прежде всего, падений, на-
рушений походки и сознания [17].

Инконтиненция (недержание мочи) у пожилых 
пациентов занимает важное место в  гериатриче-
ской патологии. Это патология, характеризующаяся 
непроизвольным выделением мочи, которая не поддается 
волевому усилию и вызывает у больного психологический 
и  физический дискомфорт. Изменения в  мышцах 
малого таза и  предстательной железе у  мужчин, 
связанные с  возрастом, побочные эффекты хи-
рургического вмешательства, потеря контроля над 
функцией мочевого пузыря из-за повреждения 
головного или спинного мозга, инфекции ниж-
них мочевыводящих путей, стрессы, неврологи-
ческие заболевания, включая рассеянный склероз 
и болезнь Паркинсона, гормональные нарушения 
в период климакса, инфекции органов малого таза 
способствуют развитию патологии [18]. У больных 
СД 2 типа в пожилом возрасте повышается вероят-
ность развития недержания мочи, что может быть 
связано с автономной полинейропатией. С возрас-
том число пациентов с СД увеличивается, а после 
75 лет это заболевание наблюдается почти в  25% 
случаев [19]. Вероятность недержания мочи повы-
шается с увеличением длительности СД; выражен-
ное недержание мочи встречается при СД  почти 
в 2 раза чаще, чем в остальной популяции [20]. 

Полипрагмазия («роlу»  — много и  греч. 
«pragma» — предмет, вещь) — нередко неоправдан-
ное и нерациональное одновременное назначение 
больному множества лекарств или лечебных про-
цедур врачами разных специальностей. Основной 
причиной полипрагмазии в  гериатрической прак-
тике является коморбидность, то  есть у  пациен-
та одновременно имеются признаки поражения 
нескольких органов и  систем. Именно такое со-
стояние, как правило, развивается у  больных с  ос-
ложненным течением СД 2 типа. Установлено, что 
даже при первом обращении больного к эндокри-
нологу у пациента уже можно выявить многообра-
зие симптомов и синдромов: ожирение, артериаль-
ную гипертензию, дислипидемию, ишемическую 
болезнь сердца, поражение сосудов мозга, нижних 
конечностей, глаз, поражение почек, нервной си-
стемы [21]. Исходя из факта, что больные СД 2 типа 
главным образом пожилые люди, к перечисленным 
синдромам присоединяются еще и  многочислен-
ные сопутствующие заболевания (инфекция мо-
чевыводящих путей, хронические обструктивные 
заболевания легких, хронические холециститы, 
панкреатиты и  др.). В  большинстве случаев такое 
бесконтрольное назначение препаратов не только 

не способствует выздоровлению больного, но и на-
носит ему существенный вред [22].

Учитывая, что полипрагмазия снижает привер-
женность пациентов к  терапии и, с  другой сторо-
ны, вызывает метаболические нарушения, наи-
более рациональным подходом к  лечению любого 
заболевания является этиологическая или патоге-
нетическая терапия, т.е. воздействие на  саму при-
чину заболевания или на патофизиологические ме-
ханизмы, лежащие в основе развития болезни [22]. 
При таком обоснованном подходе можно избавить 
больного от  многих проявлений недуга и  тем са-
мым устранить необходимость назначения боль-
шого количества лекарств. Это необходимо учесть 
и  в лечении больных сахарным диабетом 2 типа, 
в частности у лиц пожилого и старческого возраста. 

Как было упомянуто, наличие СД  в пожилом 
возрасте опасно также  и гипогликемическими 
состояниями, так как зачастую у  пожилых паци-
ентов нарушается своевременное распознавание 
данного состояния, что может привести к  непред-
сказуемым последствиям. По данным разных авто-
ров, гипогликемические состояния при СД 2 типа 
встречаются довольно часто: в возрасте от 65 до 69 
лет их  испытывают около 20–30% людей, а  в воз-
расте старше 85 лет — 50% [23]. Причинами гипо-
гликемических состояний у пациентов с СД 2 типа 
могут являться недоедание, длительное течение за-
болевания, неконтролируемый прием гипоглике-
мических лекарственных средств (особенно препа-
ратов сульфонилмочевины I  генерации), неверно 
подсчитанные дозы инсулина, прогрессирование 
полинейропатии, особенности обмена глюкозы, 
прием алкоголя, дисфункция почек, когнитив-
ные расстройства и  др. Вследствие преобладания 
когнитивных расстройств (слабость, сонливость, 
спутанность сознания), связанных со  снижением 
активации контррегуляторных систем (адреналин, 
кортизол), наблюдаются  появления дрожи, сердце-
биения и потливости. Тяжелые эпизоды гипоглике-
мии могут привести к потере сознания, падениям, 
вывихам суставов, вследствие наличия синильного 
остеопороза — переломам длинных трубчатых ко-
стей и  явиться причиной увеличении смертности 
пожилых больных [24]. Гипогликемия у  пожилых 
больных может стать причиной ишемии миокарда, 
аритмии и усугубить неврологический статус, так-
же у пациентов с деменцией может способствовать 
развитию поведенческих нарушений [25].

СКРИНИНГ И ЦЕЛИ 
САХАРОСНИЖАЮЩЕЙ 
ТЕРАПИИ У БОЛЬНЫХ СД  
2 ТИПА ПОЖИЛОГО ВОЗРАСТА
Среди лиц старше 60 лет следует активно про-

водить скрининг для выявления СД. Ниже приве-
дены общие рекомендации по  скринингу диабета 
у пожилых людей [27].

• Всем пожилым людям необходимо регуляр-
но проходить скрининг сахарного диабета.
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• Всем пожилым людям, поступившим в лечеб-
но-реабилитационные центры для престарелых, 
необходимо пройти скрининг сахарного диабета.

• Диагноз сахарный диабет может быть по-
ставлен на основании любого из нижеперечислен-
ных критериев ВОЗ:

–  глюкоза плазмы натощак (ГПН) ≥ 7,0 ммоль/л 
(126 мг/дл), или

–  глюкоза через 2 часа после перорального глю-
козотолерантного теста (ПГТТ) с 75 г глюкозы 
≥ 11,1 ммоль/л (200 мг/дл), или

– HbA1c ≥ 6,5% /48 ммоль/моль, или
–  глюкоза плазмы при случайном определении 

≥  11,1  ммоль/л (200  мг/дл) при наличии клас-
сических симптомов сахарного диабета.

• Пациентам с  положительным результатом 
скрининга диагноз всегда следует подтверждать 
повторным определением гликемии в  последую-
щие дни, за  исключением случаев несомненной 
гипергликемии.

• Если концентрация глюкозы в  плазме крови 
при случайном определении ≥ 5,6 ммоль/л (≥ 100 мг/
дл), но <11,1 ммоль/л (<200 мг/дл), необходимо оце-
нить глюкозу натощак или HbA1c, либо провести 
ПГТТ.

• Исследование показателя HbA1c должно 
быть выполнено с  использованием метода опре-
деления HbA1c, сертифицированного в  соответ-
ствии с National Glycohemoglobin Standardization 
Program (NGSP) или International Federation 
of  Clinical Chemists (IFCC) и  стандартизованно-
го в  соответствии с  референсными значениями, 
принятыми в  Diabetes Control and Complications 
Trial (DCCT). При этом должны отсутствовать 
любые состояния, которые искажают результаты 
измерения. 

Пациентам с  диагностированным по  резуль-
татам скрининга сахарным диабетом необходимо 
назначить лечение с  минимальным риском по-
бочных эффектов и  развития состояний, усугу-
бляющих течение данного заболевания, выбрать 
целевые показатели гликемического контроля 
и  обеспечить надлежащий уход нуждающимся 
в нем. 

В  таблицах 1 и  2 приведены целевые показа-
тели гликемического контроля для лиц пожилого 
возраста с  СД 2 типа, рекомендуемые ведущими 
отечественными и зарубежными руководствами.

Таблица 1 
Рекомендуемые цели гликемического контроля для лиц пожилого возраста [33]
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Примечание. ОПЖ — ожидаемая продолжительность жизни; DA — American Diabetes Association 
(Американская диабетическая ассоциация); EASD  — European Association for the Study of  Diabetes 
(Европейская ассоциация по изучению диабета); EDWPOP — European Diabetes Working Party for Older 
People (Европейская рабочая группа по диабету для пожилых людей); IAGG — International Association 
of Gerontology and Geriatric (Международная ассоциация геронтологии и гериатрии); IDF — International 
Diabetes Federation (Международная диабетическая федерация);  DC - Diabetes Canada (Канадская диабе-
тическая ассоциация).

Таблица 2 
Индивидуальные целевые показатели глюкозы при сахарном диабете 2 типа  

в пожилом возрасте

Примечание. Источник — «Алгоритмы специализированной медицинской помощи больным сахар-
ным диабетом», 8-ой выпуск, 2017 г.

Окончание табл.

Лечение пожилых больных с СД типа 2 является 
важной задачей и требует индивидуального подхода, 
учитывающего сопутствующие заболевания, соци-
альный статус пациента, полипрагмазию, низкую 
обучаемость и приверженность к терапии. При фар-
макологическом лечении СД 2 типа у пожилых сле-
дует выбирать оптимальную сахароснижающую 
терапию с наименьшим риском развития гипогли-
кемических состояний [26]. Во  всех руководствах, 
несмотря на  современные принципы лечения  
СД  2 типа в  пожилом возрасте, важность соблю-
дения диеты, физической активности и  обучения 
пациентов является основополагающим звеном 
контроля гликемии. 

При соблюдении диеты нужно учесть факт сни-
жения суточной потребности в энергии пожилых 
больных, но  придерживаться сбалансированного 
приема белков, жиров и углеводов. Гипокалорийное 
питание оказывает потенциально неблагоприят-
ное влияние на костную ткань, поступление вита-
минов, минералов и другие аспекты питания. Нет 
необходимости рассчитывать калорийность пищи 
и  определять хлебные единицы при нормальной 

массе тела или небольшом ее  избытке. Снижать 
массу тела у  данной категории больных надо 
с  осторожностью. Рекомендации по  физической 
нагрузке строго индивидуальны с учетом наличия 
лишнего веса, ожирения, сопутствующих заболе-
ваний и осложнений СД.  Рекомендуются прогулки 
30–60 мин ежедневно или через день. Длительные 
физические нагрузки могут спровоцировать гипо-
гликемию или создать опасность ухудшения тече-
ния сердечно-сосудистых заболеваний.

САХАРОСНИЖАЮЩАЯ 
ТЕРАПИЯ У ПОЖИЛЫХ 
БОЛЬНЫХ САХАРНЫМ 
ДИАБЕТОМ 2 ТИПА
Пероральная сахароснижающая терапия у  по-

жилых больных с СД требует минимального риска 
гипогликемии, отсутствия нефро-, гепато- и  кар-
диотоксичности, удобства кратности применения 
и  отсутствия взаимодействия с  другими лекар-
ственными средствами. 

В  качестве лечения первой линии реко-
мендуется использование метформина, из-за 
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минимального риска гипогликемии, за  исключе-
нием наличия противопоказаний. Метформин по-
казан пациентам с  выраженной гипергликемией 
и  страдающим избыточной массой тела натощак. 
Противопоказаниями к  применению метформи-
на являются острые или хронические заболевания,  
вызывающие тканевую гипоксию, например ХСН, 
инфаркт миокарда, легочная недостаточность, об-
литерирующие заболевания артерий нижних 
конечностей, анемия, почечная недостаточность, 
острая алкогольная интоксикация, алкоголизм, 
СКФ<45 мл/мин, развитие лактат-ацидоза, острые 
состояния, которые могут нарушить функцию по-
чек (обезвоживание, острая инфекция, шок, вну-
трисосудистое введение рентгеноконтрастных 
средств). У  данного препарата нет ограничения 
по  возрасту, в  случае непереносимости в  первые 
недели важно титровать дозы и  мониторировать 
функцию почек. Длительное применение метфор-
мина может способствовать дефициту витами-
на  В12, усугубляющему когнитивные расстройства 
и  полинейропатию.  При непереносимости или 
наличии противопоказаний к  метформину, наи-
более безопасными в  отношении развития гипо-
гликемии и возможности применения при любой 
стадии ХБП считаются препараты из  группы ин-
кретинов (аГПП-1 или иДПП-4). 

Агонисты ГПП-1 могут назначаться при ожи-
рении, они, являясь безопасными с точки зрения 
гипогликемии, в то же время способствуют умень-
шению веса, что опасно для пациентов с  сарко-
пенией. Ингибиторы ДПП-4 нейтральны по  от-
ношению к  снижению веса и  рассматриваются 
в  качестве препаратов первой линии в  дополне-
ние к назначению метформина или при высоком 
риске использования препаратов сульфонилмоче-
вины [30].  

Ингибиторы НГЛТ-2 (новый класс сахаросни-
жающих препаратов) позволяют снизить уровень 
глюкозы крови и  оказывают симптоматический 
эффект, в качестве дополнения терапии можно на-
значить их относительно здоровым пожилым паци-
ентам с  сахарным диабетом 2 типа, имеющим из-
быточный вес и неконтролируемую АГ. Пациентам 
старше 75 лет показан представитель данной груп-
пы препаратов  — дапаглифлозин, а  пациентам 
старше 85 лет — эмпаглифлозин при низком риске 
дегидратации [28]. Противопоказаниями к их при-
менению являются СД 1 типа, наличие кетоацидо-
за, сниженный ОЦК, например вследствие острых 
заболеваний, таких, как желудочно-кишечные за-
болевания. При применении препаратов данной 
группы могут обострится урогенитальные инфек-
ции, а  также они противопоказаны при примене-
нии петлевых диуретиков, инсулина или произво-
дных сульфанилмочевины [29].

Препараты сульфонилмочевины рассматри-
ваются в  качестве терапии второй линии как до-
полнение к  препаратам первой линии, так как 

ассоциируются с  высоким риском гипогликемии. 
В этом плане приоритет в гериатрической практи-
ке отдается гликлазиду, глимепириду, гликвидону 
и глипизиду, которые имеют наименьший риск ги-
погликемии и по данным ряда исследований явля-
ются кардиологически безопасными [31]. 

Применение тиазалидиндионов у  пожилых 
больных с СД 2 типа считается безопасным с точки 
зрения гипогликемии, однако они весьма ограни-
чены в  применении из-за высокого риска задерж-
ки натрия и воды, что является риском застойной 
сердечной недостаточности. Исходя из  факта уве-
личения частоты переломов и  риска остеопороза 
на фоне приема препаратов группы тизалидинди-
онов в  пожилом возрасте, применение их  носит 
ограниченный характер [30].  

При наличии противопоказаний к  примене-
нию пероральных сахароснижающих препаратов 
и  при неадекватном контроле и  невозможности 
достижения целевых уровней гликемии в качестве 
альтернативы назначение базальных инсулинов 
является целесообразным. Наименьшим риском 
гипогликемии обладают беспиковые аналоги ин-
сулина с  пролонгированным действием, которые 
применяются в  качестве безопасных и  эффектив-
ных препаратов у  пожилых больных с  СД 2 типа 
[32]. Пациентам с  выраженной постпрандиаль-
ной гипергликемией необходимо применение 
инсулинов короткого и ультракороткого действия. 
Комбинированные смеси инсулинов, вводимые 
с помощью шприц-ручек, считаются безопасными 
и  удобными в  применении для пациентов 65 лет 
и  старше, так как вероятность обеспечения под-
держания базального и прандиального уровня гли-
кемии высока. 

Интенсифицированная инсулинотерапия воз-
можна только при сохранении когнитивных функ-
ций, после обучения основным правилам инсули-
нотерапии и самоконтроля. 

Пожилые больные СД  2 типа  — это большая 
когорта пациентов, которые нуждаются в  индиви-
дуальном подходе к текущей болезни, его осложне-
ниям и сопутствующим заболеваниям. В этом кон-
тексте основной стратегической задачей гериатрии 
является обеспечение и  поддержание качества 
жизни пожилого больного. Владея информацией 
правильной диагностики, назначением четкой ме-
дикаментозной терапии, избегая полипрагмазии 
у  таких больных, число которых увеличивается 
из года в год, можно достичь четких и безошибоч-
ных результатов с  наименьшими рисками ослож-
нений и добиться увеличения продолжительности 
жизни у рассматриваемой категории больных. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Таким образом, клинические проявления са-

харного диабета 2 типа у  лиц пожилого возраста, 
аспекты коморбидности с  гериатрическими син-
дромами являются актуальной и  малоизученной 
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проблемой. Рассмотрев выше отмеченные не-
которые гериатрические синдромы и  различные 
состояния, которые могут возникать в  пожилом 
возрасте, и их связь с СД 2 типа, можно с уверен-
ностью констатировать следующее. Наличие син-
дрома старческой астении, гипогликемические со-
стояния и полипрагмазия могут ухудшать качество 
и  продолжительность жизни пациентов с  СД 2 
типа и  оказаться следствием или причиной соци-
ально-значимых заболеваний у  лиц пожилого воз-
раста. Подбор терапии и  профилактика осложне-
ний у лиц пожилого возраста с сахарным диабетом 
подразумевает не  только эффективность, направ-
ленную на  улучшение качества жизни пациентов, 
но и безопасность с учетом полипрагмазии. 

КОНФЛИКТ ИНТЕРЕСОВ
Конфликт интересов не  заявляется. Рукопись 

не  находится на  рассмотрении в  другом издании, 
не была ранее опубликована, все авторы ее читали 
и  одобрили и  несут ответственность за  достовер-
ность представленных в рукописи материалов
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МАТЕРИАЛЫ СЕССИИ ОБЩЕСТВА МОЛОДЫХ  
ИССЛЕДОВАТЕЛЕЙ ПРОБЛЕМ СТАРЕНИЯ В РАМКАХ 

IV ВСЕРОССИЙСКОГО КОНГРЕССА ПО ГЕРОНТОЛОГИИ 
И ГЕРИАТРИИ С МЕЖДУНАРОДНЫМ УЧАСТИЕМ

23 мая 2020 года состоялся конкурс Общества 
молодых исследователей проблем старе-
ния, который традиционно проходит во  время 
Всероссийского конгресса по  геронтологии и  ге-
риатрии. Несмотря на  то, что сессия в  этом году 
была перенесена в онлайн-формат, она получилась 
насыщенной и  интересной. Программным коми-
тетом было отобрано 8 лучших работ, авторы кото-
рых получили возможность побороться за  звание 
лучшего молодого исследователя. По  результатам 
конкурса были отмечены 4 лучших презентации, 
которые будут представлены на Форуме «Россия — 
территория заботы» в октябре 2020 года.

ВОЗРАСТНЫЕ ОСОБЕННОСТИ 
СИНДРОМА ХРУПКОСТИ 
У БОЛЬНЫХ РЕВМАТОИДНЫМ 
АРТРИТОМ 
Амири Е.И., Мясоедова С.Е.
Ивановская государственная медицинская ака-

демия, Иваново, Россия

Цель исследования. У  пациентов с  ревмато-
идным артритом (РА) выявить синдром хрупкости 
и особенности его проявления у больных в возрас-
те до и после 60 лет.

Материалы и  методы. В  исследование вклю-
чены 70 пациентов (59 женщин и  11 мужчин) 
с  достоверным РА, 33–81 года (средний возраст 
58,2±10,3 лет), длительностью заболевания от  0,5 
до  39 лет (9,4±9,2 лет), проходивших лечение 
в  ОБУЗ «ГКБ №4». 82,9% больных имели серопо-
зитивный РА умеренной активности; 47 получали 
базисную терапию метотрексатом. Диагностику 
синдрома хрупкости проводили по  модели L.P. 
Fried (2001). Рассчитывали индексы коморбид-
ности Чарльсона и  HAQ. Данные обрабатывали 
в  Statistica 6.0. Достоверность различий оценива-
лась по t-критерию Стьюдента. Различия считались 
статистически значимыми при p<0,05. 

Результаты. Пациентов с  синдромом хрупко-
сти разделили на  группы. В  1-ю группу вошли 31 
человек ≥60 лет (66,8±5,8 лет), во  2-ю  — 36 чело-
век моложе 60 лет (50,6±6,9 лет). В 1-й группе было 
больше хрупких (20 и  9 соответственно, р<0,05), 
во  2-й  — преобладали прехрупкие. Трое пациен-
тов относились к «крепким». По длительности РА и 
частоте встречаемости раннего РА больные в груп-
пах не  отличались. Пациенты 1-й группы получа-
ли более низкие дозы метотрексата (14,0±4,1 мг  

и 18,0±5,0 мг, p<0,05) и  имели более высокую ак-
тивность РА по сравнению с пациентами 2-й груп-
пы (DAS28 по  СОЭ 4,9±1,2 и  4,3±1,1, p<0,05). 
Больные 1-й группы имели более низкие пока-
затели динамометрии (5,8±4,6 kp  и 8,8±6,0 kp, 
p<0,05), чаще страдали гиподинамией (11 и  5 че-
ловек, p<0,05) и  немотивированной потерей веса 
(18 и 10 человек, p<0,05), чаще имели выраженные 
функциональные нарушения по индексу HAQ (16 
и 6 человек, p<0,05). Индекс Чарльсона был выше 
в 1-ой группе (6,3±2,0 и 3,3±1,4, p<0,05) за счет воз-
раста и коморбидности.

Выводы. РА предрасполагает к развитию син-
дрома хрупкости, в  том числе у  молодых пациен-
тов и  на ранней стадии болезни. Наличие хруп-
кости ассоциировано с  более старшим возрастом, 
более высокой активностью РА, меньшей дозой 
метотрексата и  коморбидностью, что приводит 
к функциональным нарушениям и инвалидизации 
больных. 

ПРОФИЛАКТИКА СНИЖЕНИЯ 
МЫШЕЧНОЙ СИЛЫ 
У ПАЦИЕНТОВ С ОЖИРЕНИЕМ 
ПРИ ИСПОЛЬЗОВАНИИ 
СОВРЕМЕННЫХ МЕТОДОВ 
КИНЕЗИОТЕРАПИИ
Васильева В.А., Марченкова Л.А.
Национальный медицинский исследова-

тельский центр реабилитации и  курортологии 
Минздрава России, Москва, Россия

Цель исследования. Оценка влияния ком-
плексного 3-х недельного лечения с использовани-
ем 4-х методов кинезиотерапии на снижение массы 
тела и мышечную силу у пациентов с ожирением.

Материалы и методы. В исследование были 
включены 80 человек с  алиментарным ожирени-
ем (средний возраст 52,4 ±11 лет, вес 111,3±24,5 кг, 
ИМТ 40,3±8,1 кг/м2, окружность талии (ОТ) 
113,4±16 см, окружность бедер (ОБ) 124,2±16 см). 
Комплексная кинезиотерапия проводилась еже-
дневно в  течение 3-х недель и  включала интерак-
тивные сенсомоторные тренировки на  платфор-
ме Стабилан, гидрокинезиотерапию в  бассейне, 
специальный комплекс физических упражнений 
в  зале и  занятия на  велотренажере. Вес, ОТ, ОБ, 
число падений за 3 месяца измерялись в начале ле-
чения и после завершения лечения. Оценка резуль-
татов функциональных тестов мышечной силы 
и скорости ходьбы (тест 10-метровой ходьбы, тест 
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«Встань и  иди», 4 специальных теста на  выносли-
вость мышц спины и  живота к  статической и  ди-
намической нагрузке) также проводилась в начале 
лечения и через 3 недели.

Результаты. Наблюдалось значительное 
снижение массы тела (111,3±24,4 кг  исходно 
против 107,9±23,1 кг  за 3 недели; р=0,000), 
ИМТ (40,3±8,1 против 39,1±7,7 кг/м2; р=0,000), 
ОТ  (113,4±15,9 против 109,2±15,1 см; р=0,000), 
ОБ  (124,1±15,5 против 119,7±14,1 см; р=0,000) 
у  пациентов с  ожирением. Скорость ходьбы 
на  10 метров увеличилась с  0,84 ±0,15 м/с ис-
ходно до  0,88±0,17 м/с за  3  недели (р=0,000). 
Результаты теста «Встань и  иди» улучшились 
с  8,4 ±2,1 соответственно 7,9±2,09  с  (р=0,000). 
Мы  выявили статически значимое повышение 
выносливости к статической нагрузке мышц жи-
вота с  13,1±9,7 до  16,49±12,8  с  (р=0,000), а  так-
же в  мышцах спины с  14,8±11,9 до  18,6±14,9 
с  (р=0,000). Выносливость к  динамической на-
грузке увеличилась в мышцах живота с 29,9±11,2 
до  34,84 ±11,93  раз (р=0,000), а  также в  мыш-
цах спины с  9,1±7,4 до  12,2±9,2 раза (р=0,000). 
Значительно уменьшилось число падений с 0,14 
±0,34 исходно до 0,0 (95% ДИ: 0,02; 0,25) после 
окончания лечения.

Выводы. Современные методы профилак-
тики снижения мышечной силы с  помощью 
4 методов кинезиотерапии способствует сниже-
нию массы тела, уменьшению ОТ, ОБ при ожи-
рении. Специальная трехнедельная тренировка 
для пациентов с  ожирением связана с  увеличе-
нием скорости ходьбы, улучшением выносли-
вости к  статической и  динамической нагрузке 
мышц спины и живота. Эти изменения улучша-
ют функцию баланса, снижают риск падений 
у пациентов с ожирением и являются профилак-
тикой снижения мышечной силы у  пациентов 
с ожирением.

ЭЛЕКТРОННЫЕ ПРОГРАММЫ 
КАК СИНХРОНИЯ ОСМОТРА 
И ДИАГНОСТИКИ ПАЦИЕНТА
Злобина И.А.
Академия постдипломного образования ФГБУ 

ФНКЦ ФМБА России, Москва, Россия 
ФГАОУ ВО  «Белгородский государственный 

национальный исследовательский университет», 
Белгород, Россия 

Остеопороз, остеоартрит и саркопения — меж-
дисциплинарная проблема, представляющая со-
бой важную медико-социальную проблему в  свя-
зи с их высокой распространенностью и частыми 
осложнениями.

Цель исследования. Оптимизация приема 
врача для повышения качества лечения, реабили-
тации и  обеспечения профилактики прогресси-
рования остеопороза, остеоартрита и саркопении 
для пациентов старших возрастных групп.

Материалы и методы. Проведенное исследо-
вание состояло из  двух этапов: 1) выявление фак-
торов риска снижения функциональности при 
остеопорозе, остеоартрите и  саркопении и  раз-
работка электронной унифицированной шкалы-
калькулятора оценки прогрессирования остео-
пороза в  сочетании с  остеоартритом в  старшей 
возрастной группе; 2) изучение особенностей ге-
риатрического и  полиморбидного статуса при ко-
морбидном комплексе и  разработка электронной 
шкалы прогнозирования риска осложнений гери-
атрического статуса у  пациентов с  остеопорозом 
и остеоартритом.

Результаты. Наряду с  изучением коморбид-
ного комплекса, была исследована распространен-
ность сопутствующей патологии пациентов, кото-
рая и  явилась фактором риска прогрессирования 
изучаемых нозологий.

На  основе выявленных факторов риска про-
грессирования коморбидного комплекса  — остео-
пороза, остеоартрита и саркопении — нами была 
разработана унифицированная шкала–калькуля-
тор оценки прогрессирования остеопороза в  со-
четании с  остеоартритом в  старшей возрастной 
группе. Для быстроты и удобства в использовании 
специалистами шкала–калькулятор была преоб-
разована в  электронный вариант для рабочего 
стола персональных компьютеров, планшетов 
и телефонов.

В ходе исследования нами был изучен гериатри-
ческий статус остеопороза, остеоартрита и  сарко-
пении, включающий в  себя синдром нарушения 
передвижений, синдром падений с  последующи-
ми переломами, синдром полипрагмазии с опреде-
лением уровня комплаенса, психоневрологические 
нарушения, качество жизни. 

На  основе изученных гериатрических син-
дромов и  их влияния на  снижение функцио-
нальной способности пациентов старшей воз-
растной группы с  коморбидным комплексом, 
составлена электронная программа, прогнозиро-
вавшая риск осложнений гериатрического ста-
туса у пациентов с остеопорозом, остеоартритом 
и саркопенией.

Разработанная электронная программа вклю-
чает в себя исследование гериатрического статуса 
пациента с  остеопорозом, остеоартритом и  сар-
копенией, а  интерпретация результатов носит 
балльный характер, что позволяет в  совокупно-
сти получить конечный результат о  прогнозиро-
вании риска осложнений для разработки либо 
коррекции плана медико-реабилитационных 
мероприятий.

Выводы. Таким образом, электронные про-
граммы позволяют единовременно проводить 
осмотр пациента и  его диагностику на  приеме 
у врача.
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АНАЛИЗ ПРИЧИН 
НЕЭФФЕКТИВНОСТИ 
ДЛИТЕЛЬНОГО ПРИЕМА 
БИСФОСФОНАТОВ
Зоткина К.Е., Лесняк О.М.
Клиническая ревматологическая больница 

№ 25, Санкт-Петербург, Россия 

Бисфосфонаты (БФ) широко используются при 
лечении остеопороза. По  данным литературы не-
эффективность терапии БФ  встречается с  часто-
той от 9.5 до 53 % (Díez-Pérez, 2014).

Цель исследования.  Оценить возможные 
причины неэффективности длительного лечения 
БФ.

Материалы и методы. Проведен ретроспек-
тивный анализ данных 59 женщин с  постмено-
паузным остеопорозом, которые соответствова-
ли критериям неэффективности (возникновение 
низкоэнергетического перелома на  фоне тера-
пии или отсутствие положительной динамики 
на  фоне терапии или сохранение МПК в  зоне 
остеопороза хотя бы  в одной точке по  данным 
денситометрии после лечения пероральными 
БФ в течение 5 лет и более или в/в БФ в течение 
3 лет и более).

Результаты.  Возраст пациенток  — от  61 
до  84  лет (средний возраст 73 г).   Длительность 
лечения БФ составила от 3 до 12 лет. С момента 
установки диагноза 20 (33.9%) пациенток полу-
чали в/в БФ, 23 (38.9%)  — пероральные БФ, 16 
(27.1%) получали и  пероральные, и  в/в БФ. У  9 
(15.2%) пациенток были переломы на фоне лече-
ния БФ. У  25 (42.3%) наблюдалась положитель-
ная динамика МПК, однако к концу лечения МПК 
оставалась в зоне остеопороза, у 25 (42.3%) чело-
век отсутствовала или отмечалась отрицательная 
динамика МПК по данным денситометрии. 

Анализ причин неэффективности пока-
зал, что 4 человека (6.8%) были некомплаентны, 
12 человек (20.3%) имели вторичный остеопороз: 
6 (10.2%) пациенток — синдром мальабсорбции; 
3 (5.1%)  — принимали ингибиторы ароматазы; 
у 1 человека выявлена болезнь Иценко–Кушинга; 
у 2 (3.3%) — первичный гиперпаратиреоз.

У  9 (15.2%) выявлен вторичный гиперпара-
тиреоз, у 20 (33.9%) — указания на дефицит ви-
тамина  D. У  22 (37.2%) пациенток причины не-
эффективности при стандартном клиническом 
исследовании не выявлены.

Выводы. Наиболее частыми находками 
у  пациенток с  постменопаузным остеопорозом, 
у которых длительное лечение бисфосфонатами 
было неэффективным, были не выявленные и не 
леченные ранее хронические заболевания, спо-
собные вызывать вторичный остеопороз, а также 
недостаточность витамина D. 

ГРАМОТНОСТЬ В ВОПРОСАХ 
ЗДОРОВЬЯ ЛЮДЕЙ СТАРШЕГО 
ВОЗРАСТА: ПОДХОДЫ 
К ИЗМЕРЕНИЮ
Лопатина М.В., Концевая А.В.
ФГБУ «Национальный медицинский исследова-

тельский центр терапии и  профилактической ме-
дицины» Минздрава России, Москва, Россия 

Грамотность в  вопросах здоровья (ГЗ) являет-
ся одной из  важнейших детерминант здоровья 
и  представляет совокупность личных навыков 
и  социальных ресурсов, необходимых людям для 
получения доступа к  информации, ее  понимания, 
оценки и применения для принятия решений в от-
ношении здоровья. Сравнительные европейские 
исследования с  применением единого инструмен-
та измерения отмечают низкий уровень ГЗ  среди 
50% населения, из  них люди в  возрасте от  65 лет 
чаще имеют проблемы с доступом к информации, 
ее пониманием, оценкой и применением, чем люди 
среднего возраста или молодежь, а люди старше 76 
лет представляют самую уязвимую группу населе-
ния в этом отношении. Низкий уровень ГЗ приво-
дит к  большей распространенности хронических 
заболеваний и  других проблем со  здоровьем, свя-
занных с большими трудностями в коммуникации 
и ориентировании в системе здравоохранения, бо-
лее частыми случаями госпитализации и использо-
вания неотложной медицинской помощи.

Цель исследования. Представить инстру-
мент и подходы к измерению ГЗ среди населения 
старшего возраста

Материалы и  методы. Проводимые иссле-
дования используют инструмент Европейского 
исследования по  измерению ГЗ  European Health 
Literacy Survey Questionnaire (HLS-EU-Q), измеря-
ющий навыки поиска, понимания, оценки и  при-
менения информации в области медицинской по-
мощи, профилактики заболеваний и  укрепления 
здоровья. Инструмент позволяет изучать взаимос-
вязь ГЗ  с демографическими, социально-экономи-
ческими детерминантами здоровья, а  также по-
следствия для здоровья.

При изучении ГЗ  людей старшего возраста 
важно дифференцировать этапы жизни в  рам-
ках данной возрастной группы. Требуется более 
тщательное изучение ГЗ  людей на  более поздних 
этапах жизни с тем, чтобы выявлять их проблемы 
и потребности. Также необходимо изучать навыки 
коммуникации медицинских работников, подходы 
медицинских организаций в  отношении ГЗ, до-
ступность и  простоту в  понимании предоставляе-
мой информации.

Выводы. Люди старшего возраста имеют бо-
лее низкий уровень ГЗ по сравнению с населени-
ем в  целом. Большая доля низкой ГЗ  указывает 
на  сложности, вызванные предъявляемыми тре-
бованиями, изобилием информации, а также про-
блемами общения с медицинскими работниками 
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и  ориентированием в  системе здравоохранения. 
Изучение ГЗ  людей старшего возраста требу-
ет учитывать социальный градиент и  различия 
между этапами жизни людей данной возрастной 
группы. 

АССОЦИАЦИЯ МЕЖДУ 
ФИБРИЛЛЯЦИЕЙ ПРЕДСЕРДИЙ 
И СЛУЧАЙНЫМИ ПАДЕНИЯМИ 
В ПОЖИЛОМ И СТАРЧЕСКОМ 
ВОЗРАСТЕ
Петросян Ю.М., Думбадзе Р.Д.
ФГБОУ ВО  СЗГМУ им. И.И. Мечникова 

Минздрава России, Санкт-Петербург, Россия

Цель исследования. Определить влияние 
фибрилляции предсердий (ФП) на  частоту паде-
ний у лиц пожилого и старческого возраста.

Материалы и  методы. Путем сплошного 
отбора был включен 131 пациент, находивший-
ся на  лечении в  Городском гериатрическом ме-
дико-социальном центре в  период с  23.09.2019 
по  26.01.2020. Средний возраст пациентов соста-
вил 77,8±7,8 лет. Обследуемым проводилась реги-
страция сердечной деятельности с  помощью пор-
тативного устройства MyDiagnostick 1001R 5–8 раз 
в  сутки. За  эпизод ФП  считали пароксизм, длив-
шийся более 30 секунд. 

Результаты. По  полученным результатам 
было сформировано две группы. В  первую груп-
пу включили 31 (23,7%) пациента (средний воз-
раст  — 80,0±5,8 лет), у  которых портативное 
устройство обнаружило пароксизмы ФП, во вто-
рую группу — 100 (76,3%) обследуемых (средний 
возраст — 77,2±7,7 лет), у которых прибор не вы-
явил ФП. С  помощью портативного устройства 
MyDiagnostick 1001R пароксизмы ФП  были об-
наружены у  31 (23,7%) пациента. Из  них о  сво-
ем диагнозе знали 16 (51,6%) человек, у 15 (48,4%) 
участников исследования ФП  была зарегистри-
рована впервые. У  2 человек с  ФП в  анамнезе 
во  время обследования не  было обнаружено па-
роксизмов. Во  время проведения опроса было 
выявлено, что 59 человек падали в  течение про-
шлого года от  момента обследования. При ана-
лизе полученных данных было обнаружено, что 
25 (75,8%) участников исследования с  ФП и  35 
(35,0%) обследуемых без ФП  падали в  течение 
последнего года. Связь между ФП  и падения-
ми оказалась статистически значимой (p<0,05). 
Также у  участников исследования были проана-
лизированы факторы риска падений. Для этого 
было сформировано 2 группы. В  первую группу 
включены 59 человек, которые падали в течение 
последнего года, во  вторую  — 72 обследуемых, 
которые отрицали наличие падений в  течение 
последнего года. Группы сравнивались по таким 
факторам риска, как пол, инфаркт и  инсульт 
в  анамнезе, сахарный диабет, ожирение, куре-
ние, наличие ФП. Статистически значимыми 

факторами риска падений в  данном исследова-
нии оказались инсульт и ФП в анамнезе.

Выводы. ФП  ассоциирована со  случайными 
падениями в  пожилом возрасте, что позволяет за-
подозрить влияние такого нарушения сердечного 
ритма на частоту падений у пожилых лиц.

ПОИСК ВЗАИМОСВЯЗЕЙ  
МЕЖДУ БИОМАРКЕРАМИ 
НАКОПЛЕНИЯ СЕНЕСЦЕНТНЫХ 
КЛЕТОК В РАЗНЫХ ТКАНЯХ 
Сорокина А.Г., Григорьева О.А., Басалова Н.А., 

Александрушкина Н.А., Новоселецкая Е.С., 
Кириллова К.И., Балацкий А.В., Данилова Н.В., 
Дыйканов Д.Т., Орлова Я.А., Ефименко А.Ю.

Медицинский научно-образовательный центр 
МГУ имени М.В. Ломоносова, Москва, Россия

Одним из ключевых свойств живого организма 
является способность поддерживать гомеостаз тка-
ней за  счет сложно регулируемого баланса между 
гибелью и  обновлением клеток. Хорошо установ-
лено участие в этих процессах мезенхимных стро-
мальных клеток (МСК) как важного клеточного 
компонента ниш практически всех типов рези-
дентных стволовых клеток и  одного из  ключевых 
регуляторов баланса между репарацией и  регене-
рацией тканей. Существенные нарушения этих 
процессов происходят при старении, что связано, 
в первую очередь, с накоплением в различных тка-
нях сенесцентных клеток. Несмотря на то, что про-
цесс клеточного старения является необходимым 
для обновления тканей и их заживления после по-
вреждений, избыточное накопление сенесцентных 
клеток приводит к  активации хронического асеп-
тического воспаления, дисфункции тканей и  раз-
витию возраст-ассоциированных заболеваний. Для 
оценки вклада сенесцентных клеток в развитие ор-
ганизменного старения и  патогенез возраст-ассо-
циированных заболеваний необходимы релевант-
ные и надежные биомаркеры таких клеток, а также 
понимание взаимосвязей между ними на  клеточ-
ном, тканевом и системном уровнях.

Цель исследования. Установить наличие вза-
имосвязей между различными биомаркёрами нако-
пления сенесцентных клеток на клеточном, ткане-
вом и системном уровнях.

Материалы и  методы. В  исследование вклю-
чено 48 пациентов (соотношение муж/жен — 9/39) 
в возрасте от 65 до 85 лет. У всех пациентов прове-
ден забор периферической крови (для выделения 
CD34+ и  CD3+ субпопуляций клеток и  оценки 
системных маркеров), выполнено измерение жест-
кости артериальной стенки (СРПВ, ЦАД, индекс 
интима-медиа), в  рамках планового оперативного 
вмешательства осуществлен забор кожи и подкож-
но-жировой клетчатки, проведено выделение МСК 
и фибробластов и подготовка срезов для гистологи-
ческого анализа (экспрессия р16/INK4a).
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Результаты. В полученных образцах биомате-
риала определены различные показатели накопле-
ния сенесцентных клеток. Системные маркеры 
включали уровень отдельных цитокинов и  фак-
торов роста (IL-6, MCP-1, IGF1, FGF-21, остео-
прогерин) и CD34+ клеток в крови и экспрессию 
ингибиторов клеточного цикла (р16, р21) в CD3+ 
лейкоцитах. Показано, что МСК и  фибробласты 
могут приобретать признаки сенесцентных кле-
ток, характеризующихся остановкой клеточного 
цикла, снижением длины теломер, изменениями 
структуры хроматина, снижением эффективно-
сти системы репарации ДНК и  специфическим 
секретомом, ассоциированным со  старением 
(SASP), включая повышенную продукцию провос-
палительных и  просенесцентных факторов (IL-6, 
MCP-1, PAI-1, остеонектин). Проведён анализ свя-
зей между жёсткостью сосудистой стенки, тради-
ционными факторами риска ССЗ, биомаркёрами 
воспаления и  накопления сенесцентных клеток 
в тканях и клеточных популяциях. 

Выводы. В  работе выявлены новые взаимос-
вязи между установленными клиническими био-
маркерами старения и  развития возраст-ассо-
циированных заболеваний, включая различные 
параметры состояния сосудистой стенки, систем-
ными показателями старения и  биомаркерами 
накопления сенесцентных клеток на  тканевом 
и клеточном уровнях. Учитывая критическую роль 
МСК в  регуляции процессов заживления тканей 
после повреждения, длительная персистенция 
в  тканях сенесцентных МСК может приводить 
к  ухудшению регенераторного потенциала тка-
ней и  являться важной составляющей патоге-
неза многих возраст-ассоциированных заболе- 
ваний.

Работа по оценке накопления маркеров сенес-
центных клеток в  популяции МСК выполняется 
в  рамках государственного задания МНОЦ МГУ 
имени М.В. Ломоносова и с использованием обо-
рудования, закупленного по Программе развития 
МГУ имени М.В. Ломоносова, работа по  оценке 
функциональных свойств и  секретома МСК под-
держана грантом РФФИ №19-29-04172.

САРКОПЕНИЯ У ПАЦИЕНТОВ 
С ХРОНИЧЕСКОЙ 
ОБСТРУКТИВНОЙ БОЛЕЗНЬЮ 
ЛЕГКИХ
Сулейманова А.К, Баранова И.А.
ФГАОУ ВО  РНИМУ им. Н.И. Пирогова 

Минздрава России, Москва, Россия

Цель исследования. Оценка частоты сар-
копении у  больных ХОБЛ и  определение взаи-
мосвязей между характеристиками саркопении 
и  клиническими, функциональными параметра-
ми ХОБЛ.

Материалы и  методы. Одномоментное (по-
перечное) исследование включало 132 больных 
вне обострения ХОБЛ (102 мужчин и 30 женщин, 
средний возраст 67,6 ± 8,2 лет). Пациенты оцени-
вались в соответствии с критериями GOLD 2019 г. 
Саркопения определялась согласно алгоритму ев-
ропейской рабочей группы по  саркопении у  по-
жилых людей 2018 г. (EWGSOP2). Мышечную 
массу анализировали при помощи двуэнергети-
ческой рентгеновской абсорбциометрии (ДРА). 
Диагностику компрессионных переломов тел по-
звонков проводили при помощи полуколичествен-
ной рентгеновской морфометрии по  Дженанту 
в  рамках рутинной ДРА по  программе VFA — 
vertebral fracture assessment. Статистическую об-
работку данных проводили при помощи паке-
та прикладных программ IBM SPSS Statistics 23 
(США). Основные факторы риска оценивали при 
множественном логистическом регрессионном 
анализе.

Результаты. Саркопения выявлена у  41,7% 
больных ХОБЛ (n=55). Тяжелая саркопения, ха-
рактеризующаяся снижением всех параметров 
скелетной мускулатуры (сила, масса, функции/
работа), была диагностирована у 33,3% больных 
(n=44). Cаркопения встречалась у  пациентов 
с  различной степенью тяжести бронхообструк-
ции и течения ХОБЛ. Однако основными факто-
рами риска являлись крайне тяжелая обструкция 
дыхательных путей, прием системных глюкокор-
тикоидов (СГК), низкий ИМТ, группа D по GOLD 
2019 г. (выраженные симптомы и  частые обо-
стрения ХОБЛ) (р<0,05). Низкотравматические 
переломы различных локализаций были диа-
гностированы у 26,5% (n=35) пациентов. Из них 
впервые компрессионные переломы тел по-
звонков были обнаружены у 17 больных (12,9%)  
при полуколичественной рентгеноморфометрии, 
причем более половины этих пациентов (n=10) 
имели множественные компрессионные перело-
мы. У  больных ХОБЛ с  установленной саркопе-
нией частота переломов была существенно выше, 
чем у  пациентов без саркопении (ОШ 3,3 (95% 
ДИ 1,5–7,5) р<0,01).

Выводы. Саркопения является частой комор-
бидной патологией при ХОБЛ (41,7%) и ассоции-
рована с тяжелым течением заболевания, крайне 
выраженной бронхообструкцией, применени-
ем СГК и  дефицитом массы тела. Саркопения 
сопряжена с  высоким риском низкотравмати-
ческих переломов, таких как множественные 
компрессионные переломы тел позвонков, ко-
торые часто протекают бессимптомно и  стано-
вятся случайной находкой при рентгеноморфо- 
метрии.
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писание статьи на английском языке в стиле цитиро-
вания AMA. Подавляющее большинство зарубежных 
журнальных статей и  многие русскоязычные статьи, 
опубликованные после 2013 года, зарегистрированы 
в системе CrossRef и имеют уникальный DOI.

11. Пример оформления российских и  зару-
бежных источников литературы (списки авторов 
приводятся полностью):

1. Фадеев В.В. По  материалам клинических рекомен-
даций Европейской тиреоидной ассоциации по диагности-
ке и  лечению субклинического гипотиреоза у  беременных 
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женщин и детей. Клиническая и экспериментальная тире-
оидология. 2014; 10(3): 20–26.

2. Li C., Shan Z., Mao J., Wang W., Xie X., Zhou W., Li C., 
Xu  B., Bi  L., Meng T., Du  J., Zhang S., Gao Z., Zhang  X., 
Yang L., Fan C., Teng W. Assessment of thyroid function during 
first-trimester pregnancy: what is  the rational upper limit 
of  serum TSH during the first trimester in  Chinese pregnant 
women? J Clin Endocrinol Metab. 2014; 99(1): 73–9.

3. Bestwick J.P., John R., Maina A., Guaraldo V., Joomun 
M., Wald N.J., Lazarus J.H. Thyroid stimulating hormone 
and free thyroxine in  pregnancy: expressing concentrations 
as  multiples of  the median (MoMs). Clin Chim Acta. 2014; 
430: 33–7.

4. Alexander E.K., Pearce E.N., Brent G.A., Brown R.S., 
Chen H., Dosiou C., Grobman W.A., Laurberg P., Lazarus J.H., 
Mandel S.J., Peeters R.P., Sullivan S. 2017 Guidelines 
of  the American Thyroid Association for the Diagnosis and 
Management of  Thyroid Disease During Pregnancy and the 
Postpartum. 2017; 27(3): 315–89.

12. Правила подготовки библиографических 
описаний (References) русскоязычных источников для 
выгрузки в международные индексы цитиро вания. 

1. Журнальные статьи. Фамилии и  инициалы 
всех авторов на латинице и название статьи на ан-
глийском языке следует приводить так, как они 
даны в оригинальной публикации. Далее следует на-
звание русскоязычного журнала в  транслитерации 
(транслитерация – передача русского слова буквами 
латинского алфавита) в стандарте BSI  (автомати-
чески транслитерация в стандарте BSI производится 
на страничке http://ru.translit.net/?account=bsi, 
далее следуют выходные данные – год, том, номер, 
страницы. В  круглые скобки помещают язык пу-
бликации (In Russ.). В  конце библиографическо-
го описания за  квадратными скобками помещают 
DOI статьи, если таковой имеется. Например: ... 
[Belaia Z., Rozhinskaia L., Mel'nichenko  G., Sitkin  I., 
Dzeranova L., Marova E., Vaks V., Vorontsov  A., 
Il'in A., Kolesnikova G., Dedov I. The role of prolactin 
gradient and normalized ACTH/prolactin ratio in the 
improvement of  sensitivity and specificity of  selective 
blood sampling from inferior petrosal sinuses 
for differential diagnostics of  ACTH-dependent 
hypercorticism. Problemy endokrinologii.  2013; 59(4): 
3–10. (In Russ.).] DOI: 10.14341/probl20135943-10. 

Не  следует ссылаться на  журнальные ста-
тьи, публикации которых не содержат перевода 
названия на английский язык. 

Не  допускаются ссылки на  диссертации, ав-
торефераты и  материалы, опубликованные 
в  различных сборниках конференций, съездов 
и т.д.

2. Все остальные источники приводятся на  ла-
тинице с  использованием транслитерации в  стан-
дарте BSI c  сохранением стилевого оформления 
русскоязычного источника. В  круглые скобки по-
мещают язык публикации (In Russ.). Например: 
Gilyarevskii S.R.  Miokardity: sovremennye podkhody 
k  diagnostike i  lecheniyu.  M.: Media Sfera; 2008.  
(In Russ.).

13. Если источник был переведен на английский 
язык, то указывается перевод, а не транслитерация.

14. При наличии URL источник оформляется 
следующим образом:

Авров М.В. Качество жизни пациентов с  хрони-
ческой ишемией головного мозга.  Журнал неврологии 
и  психиатрии им. С.С.  Корсакова.  2017; 117(4): 56–58. 
Ссылка активна на  06.06.2017. [Avrov M.V. Quality 
of life of patients with chronic cerebral ischemia. Zhurnal 
nevrologii i  psikhiatrii imeni S.S.  Korsakova. 2017; 117(4): 
56–58. Accessed June  6, 2017. (In 
Russ.).]  https://mediasphera.ru/issues/
zhurnal-nevrologii- i -psikhiatr i i - im-s-s-korsako
va/2017/4/1199772982017041056

15. Оформление библиографии как россий-
ских, так и  зарубежных источников должно быть 
основано на  Ванкуверском стиле в  версии AMA 
(AMA style, http://www.amamanualofstyle.com).
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