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Аннотация. Актуальность: рассматривается проблема когнитивных нарушений у лиц среднего возраста со стенозирующим атеросклерозом бра-
хиоцефальных артерий и взаимосвязь между уровнем BDNF и когнитивным нарушением у данной группы лиц. Материалы и методы: в исследовании 
приняли участие 50 пациентов, средний возраст 52 года, с проявлениями стенозирующего атеросклероза брахиоцефальных артерий. В контрольную 
группу вошли 50 человек со средним возрастом 50 лет без признаков атеросклероза брахиоцефальных артерий. Всем пациентам проводилось нейро-
психологическое тестирование и исследование уровня BDNF. Результаты: на основании наших наблюдений, выявленные особенности когнитивных 
нарушений у пациентов среднего возраста, гемодинамических характеристик, уровня содержания BDNF в плазме крови на додементных стадиях 
цереброваскулярных расстройств целесообразно учитывать при обследовании и планировании подходов к лечению больных с данной патологией.
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Abstract. Relevance: the problem of cognitive violations at middle-aged persons with stenoziruyushchy atherosclerosis of brakhiotsefalny arteries and 
interrelation between the BDNF level and cognitive violation at this group of persons is considered. Materials and methods: 50 patients whose average age 52 
years with displays of stenoziruyushchy atherosclerosis of brakhiotsefalny arteries took part in research. The control group included 50 people with average 
age of 50 years without symptoms of atherosclerosis of brakhiotsefalny arteries. To all patients neuropsychological testing and research of the BDNF level 
was conducted. Results: on the basis of our supervision, it is expedient to consider the revealed features of cognitive violations at patients of middle age, 
haemo dynamic characteristics, level of maintenance of BDNF in blood plasma at dodementny stages of tserebrovaskulyarny frustration at inspection and 
planning of approaches to treatment of patients with this pathology.
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Введение

Когнитивная функция — одна из наиболее слож-
ных функций головного мозга. С её помощью осу-
ществляется взаимосвязь человека с окружающим 
миром, а именно реализуются такие процессы, как 
восприятие, мышление, внимание, речь, память и 
двигательные навыки. Таким образом, когнитивная 
дисфункция представляет собой одну из наиболее 
актуальных проблем современной медицины.

Сосудистые когнитивные нарушения, по данным 
Яхно Н.Н. с соавт., состоят из следующих этапов 
формирования:

• сердечно-сосудистые заболевания без пораже-
ния головного мозга;

• клинически бессимптомные сосудистые пора-
жения головного мозга;

• лёгкие когнитивные нарушения;
• умеренные когнитивные нарушения;
• сосудистая деменция [9].

Лёгкие когнитивные нарушения, как понятие, 
в международной классификации отсутствует. На-
против, только лишь умеренные когнитивные на-
рушения и деменция, как структура заболевания, 
рассматриваются в настоящее время. Вследствие чего, 
дифференциация когнитивной недостаточности на 
стадии имеет формальный характер, так как речь идет 
о состояниях, фактически, плавно перетекающих из 
одного в другое [4].

В состоянии утомления или эмоционального стра-
ха наблюдаются отдельные симптомы в виде быстрой 
утомляемости при умственной деятельности, труд-
ности сосредоточиться на чем-либо, повышенной за-
бывчивости, которые не являются единым синдромом, 
но определяются как лёгкие когнитивные нарушения. 
Таким образом, использование нейропсихологических 
методов диагностики часто не выявляет отклонений 
от среднестатистических нормативов, либо эти от-
клонения не имеют значимости. В связи с чем, лёгкие 
когнитивные нарушения трудно объективизировать. 
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Но в то же время пациент, воспринимающий снижение 
своих интеллектуальных способностей по сравнению 
с исходным уровнем, может предъявлять жалобы ког-
нитивного характера. Лёгкие когнитивные нарушения 
не оказывают влияния на социальную, бытовую и про-
фессиональную деятельность пациента. Заподозрить 
лёгкое когнитивное нарушение можно на основании 
жалоб пациента. При этом, соответственно, необхо-
димо выполнить оценку эмоционального статуса, 
с целью исключения депрессии. При наличии вы-
шеперечисленных состояний необходимо провести 
терапию, которая возможно приведёт к улучшению 
не только эмоционального статуса, но и когнитивных 
функций [4].

Расстройства когнитивных функций, которые 
значительно выходят за рамки среднестатистической 
возрастной нормы, но не сопровождаются нарушени-
ем адаптации в повседневной жизни, но могут при-
водить к затруднениям в необычных и сложных для 
пациента ситуациях, характеризуются как умеренные 
когнитивные нарушения. По сравнению с лёгкими 
когнитивными нарушениями, умеренные представ-
ляют собой клинически очерченный синдром, а не 
отдельные симптомы. Вместе с тем, когнитивные 
расстройства имеют как субъективный, так и объек-
тивный характер. Умеренные когнитивные нарушения 
приводят к избыточному психофизиологическому 
перенапряжению при интеллектуальной работе, при 
этом не вызывают расстройств социально-бытовой 
и профессиональной адаптации пациента. Впервые, 
в 1999 году специалистами из клиники Мейо, США, 
были предложены диагностические критерии и термин 
синдрома умеренных когнитивных расстройств. Изна-
чально эта формулировка диагноза предназначалась 
для определения додементных когнитивных наруше-
ний идиопатической этиологии, предположительно 
имеющей связь с продромальными стадиями болезни 
Альцгеймера [4].

Для диагностики умеренных когнитивных рас-
стройств в новых критериях [4, 16] не обязательно 
наличие нарушения памяти, так же могут страдать и 
другие когнитивные сферы, такие как речь, гнозис, 
праксис, управляющие функции:

• наличие умеренного когнитивного дефицита, 
не достигающего выраженности деменции;

• свидетельства от третьих лиц о когнитивных 
нарушениях или жалобы когнитивного характера 
самого пациента;

• по данным нейропсихологических методов ис-
следования, объективные свидетельства когнитивных 
нарушений;

• отсутствие выраженных нарушений повседнев-
ной активности.

По результатам международных эпидемиологи-
ческих исследований, от 3 до 24 % лиц старше 60 лет 
имеют изменения, которые соответствуют критериям 
синдрома умеренных когнитивных нарушений [4]. 

В Российской Федерации распространённость до-
дементных когнитивных нарушений составила 44 %, 
согласно результатам исследования «Прометей» [3].

Достаточно серьёзное значение в прогностическом 
отношении имеет диагноз «синдром умеренных ког-
нитивных нарушений». Согласно ретроспективным 
данным, у 10–15 % пациентов с данным диагнозом 
в течение года развивается деменция, что в 5–15 раз 
чаще среднестатистических популяционных показа-
телей (1–2 %) [4, 15]. На стадию деменции переходят 
до 80 % пациентов за 6 лет наблюдения.

Тяжёлые когнитивные нарушения – это расстрой-
ства когнитивных функций, приводящие к частич-
ной или полной утрате самостоятельности пациента 
в социально-бытовой и профессиональной сферах, а 
также вызывают зависимость от посторонней помощи 
в повседневной жизни. К тяжёлым когнитивным на-
рушениям относятся деменция и выраженные моно-
функциональные когнитивные расстройства: агнозия 
или апраксия, грубая афазия, корсаковский синдром. 
Наличие деменции или других видов тяжёлых когни-
тивных нарушений свидетельствует о значительном по-
ражении головного мозга, чаще всего развивающегося 
на фоне длительно текущего патологического процесса. 
В большинстве случаев прогноз неблагоприятный, в 
связи с тем, что тяжёлые когнитивные расстройства 
чаще всего носят прогрессирующий характер [4].

В основном, цереброваскулярные нарушения вы-
являются только у лиц пожилого возраста. Однако в 
последние годы отмечается тенденция к увеличению 
встречаемости данной патологии среди трудоспособ-
ных лиц молодого и среднего возраста [7]. Таким об-
разом, в настоящее время очень важна своевременная 
диагностика умеренных когнитивных нарушений, 
потому что терапевтические вмешательства имеют 
наибольшую эффективность именно на этой стадии.

В последние годы выявлена тенденция роста числа 
больных с когнитивными расстройствами. Эти про-
явления приводят не только к снижению качества 
жизни, нарушению профессиональной и социальной 
деятельности человека, но и в ряде случаев к инвалид-
ности пациента, развитию у него полной зависимости 
от окружающих. В связи с чем, когнитивные наруше-
ния в настоящее время имеют огромную социально-
экономическую значимость.

По данным Всемирной Организации Здравоох-
ранения (ВОЗ), деменция, как тяжёлая форма когни-
тивных нарушений, входит в число самых «дорогих» 
болезней для общества, наряду с онкологическими и 
кардиологическими заболеваниями [2].

Формированию когнитивных нарушений способ-
ствует атеросклеротическое поражение магистраль-
ных артерий головного мозга, в результате которого 
происходит изменение мозгового кровообращения, 
развиваются стенозирующие и окклюзионные пора-
жения артерий головного мозга. Возникает снижение 
возможности коллатерального кровотока и происходит 
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увеличение периферического сосудистого сопротив-
ления [8]. Вышеперечисленные изменения мозгового 
кровообращения способствуют возникновению ги-
поксии головного мозга, а в результате и развитию 
когнитивных расстройств [2, 5, 9]. Ключевым звеном 
патогенеза разнообразных заболеваний и патологи-
ческих состояний является гипоксия. Гиппокамп, 
являющийся частью лимбической системы, особенно 
чувствителен к гипоксии. Среди факторов, способ-
ных контролировать метаболизм клеток головного 
мозга при кислородной недостаточности, выделяют 
нейротрофический фактор головного мозга (BDNF), 
действие которого осуществляется через LNGFR и 
TrkB-рецепроры [12]. BDNF способствует выживанию 
клеток, т. е. нейропластичности и обладает широким 
рядом функциональных свойств. В период разви-
тия BDNF принимает участие в дифференцировке 
нейронов, их функциональной матурации, а также в 
синаптогенезе. Во взрослом организме одной из наи-
более значимых ролей нейротрофического фактора 
головного мозга является нейропротекция, а именно 
осуществление защиты нейронов головного мозга от 
ишемических атак и мотонейронов от гибели, инду-
цируемой аксотомией [10, 11, 13, 14].

Целью настоящего исследования явилось изучение 
количественного содержание мозгового нейротрофи-
ческого фактора сыворотки крови человека (BDNF) 
и его влияния на когнитивные функции пациентов 
среднего возраста со стенозирующим атеросклерозом 
брахиоцефальных артерий.

Материалы и методы

В клиническом наблюдении, проведённом на 
базе клинического госпиталя МСЧ МВД России по 
Кемеровской области, приняли участие 100 человек 
после подписания информированного согласия. Были 
сформированы две группы.

Первая группа в количестве 50 человек, средний 
возраст которых составил 52 года, с проявлениями 
стенозирующего церебрального атеросклероза брахи-
оцефальных артерий. Вторая группа в количестве 50 
человек со средним возрастом 50 лет без проявлений 
церебрального атеросклероза брахиоцефальных артерий.

Группы сопоставимы по полу, возрасту, трудовому 
и образовательному статусу, вредным привычкам, 
качеству жизни.

Критериями исключения были: наличие в анам-
незе тяжёлых ЧМТ, ОНМК, беременности, период 
лактации, тяжёлое течение СД, печёночная, почечная, 
сердечно-сосудистая недостаточность, онкологические 
заболевания.

Использовались: опросник «качество жизни – 
неврологический модуль», шкала BDI, методика  
А.Р. Лурия «10 слов», методика «таблица Шульте», 
таблица MMSE, методика исследования зрительно-
пространственного гнозиса.

Всем пациентам проводился неврологический 
осмотр, исследовался общий анализ крови, общий 
анализ мочи, биохимические показатели крови для 
исключения сопутствующей патологии, проводились 
ЭКГ, допплероскопия брахиоцефальных артерий, при 
необходимости МРТ головного мозга. У всех паци-
ентов осуществлялся забор крови для исследования 
уровня BDNF.

Для исследования уровня BDNF в плазме крови 
на основе количественного иммуноферментного ме-
тода сэндвичевого типа твёрдофазным иммунофер-
ментным методом (ELISA) использованы наборы 
для количественного определения BDNF человека 
в плазме; использовался иммуноферментный фо-
томер ImmunoGlum-2100 (США). Использованы 
стандарты — 3 флакона (8 нг/флакон), содержащих 
рекомбинантный человеческий BDNF в белковом 
буфере с консервантами, лиофилизированный на 96 
проб. Предварительное одностадийное разбавление 
образцов в соотношении 1:20. Общее время инкуба-
ции — 210 мин при 20–25 °С. Минимальное среднее 
детектируемое количество BDNF — менее 20 пг/мл.

Грант РФФИ №19-07-00356.
Статистическую обработку данных осуществляли 

с помощью STATISTICA 6,0 для Windows. При ста-
тистической обработке данных различия считались 
значимыми при p < 0,05.

Результаты и обсуждение

В результате исследования мы отметили, что жен-
щины с проявлениями церебрального атеросклероза в 
большей степени, по сравнению с мужчинами, предъ-
являют жалобы на ухудшение памяти, внимания и 
различные эмоциональные нарушения (78 и 52 %, 
соответственно).

В результате исследования у большинства паци-
ентов первой группы преимущественно преобла-
дал астено-невротический синдром в виде быстрой 
утомляемости, общей слабости, снижения памяти, 
раздражительности, головных болей, нарушение сна. 
В неврологическом статусе была незначительная рас-
сеянная неврологическая симптоматика. Во второй 
группе пациентов астено-невротический синдром 
встречался редко.

При использовании шкалы Бека (BDI) не было 
выявлено депрессивных проявлений у пациентов в 
первой и во второй группах в 58 и 72 % случаев, со-
ответственно (р > 0,05).

Результаты тестов Шульте на эффективность ра-
боты (ЭР) оказались достоверно ниже в первой груп-
пе, где пациенты набрали 3 балла в 40 % случаях, по 
сравнению со второй группой: 5 баллов в 40 % случаях 
(р < 0,01) (рис. 1).

В первой группе достоверно меньше психическая 
устойчивость (ПУ) к выполнению заданий по сравне-
нию со второй группой (р < 0,01) (рис. 2).
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При исследовании уровня памяти методом  
А.Р. Лурия «10 слов» (непосредственное, отсроченное 
и суммарный балл): достоверно хуже в первой группе, 
результат составил всего 60 %, тогда как во второй — 
80 % (р < 0,001) (рис. 3).

По данным теста MMSE, лёгкие когнитивные 
расстройства выявлены у пациентов в первой группе 
в 58 % случаев, а во второй группе — в 40 % случаев  
(р < 0,01) (рис. 4).

При определении содержания уровня BDNF в 
сыворотке крови у наблюдаемых пациентов было 
достоверно установлено, что в первой группе данный 
показатель значительно ниже (26,8 пг/мл) по сравне-
нию со второй группой (35,5 пг/мл) (р < 0,01).

В результате проведённого исследования установ-
лено, что уровень содержания BDNF в плазме крови у 
пациентов среднего возраста с проявлениями стенози-
рующего атеросклероза брахиоцефальных артерий и лёг-
кими когнитивными расстройствами достоверно ниже.

По данным литературы, снижение уровня ней-
ротрофического фактора характерно для лиц стар-
ческого возраста, когда имеются явные признаки 
когнитивных нарушений на фоне хронической ише-
мии головного мозга [17]. Известно, что дефицит 
церебральных нейротрофических факторов считается 
результатом угнетения их синтеза в условиях гипоксии 
вещества головного мозга. Поэтому уровень BDNF у 

лиц среднего возраста, в том числе у пациентов с на-
чальными проявлениями когнитивной дисфункции 
можно рассматривать в качестве прогностического 
маркера для пациента с цереброваскулярными за-
болеваниями [1, 6].

Выводы

Таким образом, выявленные особенности когни-
тивных нарушений, гемодинамических характеристик, 
уровня содержания BDNF в плазме крови на доде-
ментных стадиях цереброваскулярных расстройств 
целесообразно учитывать при обследовании и пла-
нировании подходов к лечению больных с данной 
патологией.
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Рис. 1. Таблица Шульте ЭР

Рис. 2. Таблица Шульте ПУ

Рис. 3. Методика А.Р. Лурия «10 слов»

Рис. 4. Шкала MMSE
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