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Около 30% населения земного шара страдает повы-

шенным артериальным давлением (АД), при этом две тре-

ти имеют стойкую артериальную гипертензию (АГ), а

треть – транзиторную АГ. В старших возрастных группах

распространенность АГ достоверно увеличивается. Так, у

20–29-летних АГ встречается в 7,1% случаев, у 30–39-лет-

них – в 16,3%, у 40–49-летних – в 26,9%, у 50–59-летних –

в 34,4% [1]. У пациентов старше 60 лет частота АГ дости-

гает 50–70% [2, 3]. АГ способствует развитию таких тяже-

лых осложнений, как острое нарушение мозгового крово-

обращения (ОНМК), сосудистые когнитивные наруше-

ния (КН), инфаркт миокарда, расстройства зрения, сер-

дечная и почечная недостаточность. По данным Д.И. Лав-

ровой [4], в 2009–2013 гг. инвалидами вследствие АГ при-

знано почти 117 тыс. человек, что составляет в среднем 

23 381 человек в год. 

Го л о в н о й  м о з г  к а к  о р г а н - м и ш е н ь  А Г  
Головной мозг является одной из главных мишеней

АГ, причем, по многочисленным наблюдениям, поражение

головного мозга опережает страдание других органов и сис-

тем [5, 6]. АГ является сильным фактором риска как

ОНМК, так и хронической недостаточности кровоснабже-

ния головного мозга. 

Стойкое повышение АД ведет к гемодинамической

перегрузке и повреждению эндотелия сосудов. Развиваю-

щаяся вследствие этого эндотелиальная дисфункция лежит

в основе поражения как крупных, так мелких сосудов. 

В норме неповрежденный эндотелий препятствует проник-

новению липопротеинов в интиму артерий. При АГ эндоте-

лиальная дисфункция способствует липидной инфильтра-

ции интимы и повышению адгезии тромбоцитов и других

форменных элементов крови к поврежденной сосудистой
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стенке. Наблюдаются пролиферация клеточных элементов

и формирование липидного ядра фиброатеромы. В даль-

нейшем формировании атеросклеротической бляшки уча-

ствуют тканевые механизмы воспаления в сосудистой стен-

ке, что еще больше потенцирует проникновение липопро-

теинов в интиму сосудов [7, 8]. 

Атеросклеротическое поражение крупных сосудов в

основном увеличивает риск повторных инсультов и меньше

влияет на риск возникновения или прогрессирования хро-

нических форм нарушений мозгового кровообращения. 

В то же время ведущим механизмом развития хронического

прогрессирующего сосудистого поражения головного мозга

(синдром дисциркуляторной энцефалопатии) является це-

ребральная ишемия вследствие микроангиопатии. При АГ

мелкие сосуды страдают раньше и в большей степени, чем

крупные. В них происходят структурные и функциональные

изменения по типу липогиалиноза и фибриноидного некро-

за. Активизация секреции фибриллярных и нефибрилляр-

ных компонентов сосудистой стенки, перемещение колла-

гена и белков сопровождаются перестройкой экстрацеллю-

лярного матрикса, уплотнением и утолщением медиального

слоя и реорганизацией компонентов сосудистой стенки во-

круг просвета сосуда, что приводит к гипертрофии стенок

мелких сосудов [9, 10]. Постепенно суживается просвет и

увеличивается соотношение между толщиной стенки и диа-

метром сосуда, что способствует развитию хронической ва-

зоконстрикции. Эти структурные изменения на фоне АГ ле-

жат в основе повышения общего периферического сопроти-

вления сосудов. Вследствие этого D. Rizzoni и соавт. [11]

предложили использовать увеличение соотношения «тол-

щина стенки/диаметр сосуда в мелких артериях» как нега-

тивный прогностический признак АГ. 

Из церебральных сосудов наиболее уязвимыми при АГ

являются пенетрирующие сосуды головного мозга, которые

кровоснабжают подкорковые серые узлы и глубинные отде-

лы белого вещества. Указанные церебральные отделы явля-

ются «излюбленной» локализацией связанных с АГ лаку-

нарных инфарктов; в них также раньше всего наблюдаются

изменения плотности и микроструктуры белого вещества

(лейкоэнцефалопатия) [12–14]. 

Преимущественное поражение глубинных церебраль-

ных отделов формирует специфические клинические осо-

бенности синдрома дисциркуляторной энцефалопатии. По

данным разных авторов, наиболее распространенными и

ранними признаками хронического прогрессирующего со-

судистого поражения головного мозга являются нервно-

психические (когнитивные и/или эмоционально-поведен-

ческие) расстройства подкорково-лобного характера. Они

развиваются как результат так называемого феномена ра-

зобщения. Под этим термином понимают нарушение связи

между различными корковыми отделами (корково-корко-

вое разобщение) и между корковыми и подкорковыми (кор-

ково-подкорковое разобщение) вследствие сосудистой лей-

коэнцефалопатии. Не меньшее влияние на клиническую

симптоматику оказывает дисфункция стратегических для

познавательной деятельности и поведения фронтостриар-

ных кругов вследствие сосудистого поражения базальных

ганглиев [7, 8, 15–21].

По мнению некоторых авторов, дополнительным ме-

ханизмом повреждения головного мозга при хронической

ишемии может быть угнетение синтеза нейротрофических

факторов (церебральный, глиальный, нейротрофический),

что приводит к снижению нейрональной пластичности и

запускает процессы генетически детерменированной гибе-

ли нейронов (апоптоз) [15, 16]. 

А Г  и  К Н
К наиболее ранним работам, посвященным взаимо-

связи АГ и когнитивных функций (КФ), можно отнести

проведенное в 1947 г. клиническое нейропсихологическое

исследование пациентов с высоким неконтролируемым АД

(систолическое АД 157–202/диастолическое АД 99–130 мм

рт. ст). Было выявлено, что у пациентов с АГ снижена спо-

собность анализировать информацию, решать задачи, обоб-

щать и выстраивать программу действий. В ранних работах

также было показано негативное влияние АГ на скорость

психомоторных реакций у авиадиспетчеров и пилотов

[22–24]. В другом исследовании при наблюдении около 

10 тыс. женщин в возрасте 65 лет и старше в течение 7 лет

установлено, что АГ является достоверным и независимым

фактором риска развития КН [25]. 

В ряде работ была продемонстрирована зависимость

между выраженностью КН и величиной АД. Показана об-

ратная корреляция уровня систолического АД с результатом

мини-теста умственного состояния (Mini-Mental State

Examination, MMSE) [7, 26]. В Honolulu-Asia Aging Study, в

котором приняли участие более 3700 пациентов, выявлена

статистическая связь между уровнем систолического АД в

среднем возрасте и риском развития КН в дальнейшем. Ка-

ждое повышение систолического АД на 10 мм рт. ст. увели-

чивало риск развития КН на 7–16% [27].

В 15-летнем исследования в Гётеборге (Швеция) была

проанализирована связь между уровнем АД и развитием де-

менции. Было показано, что при повышении АД в среднем

возрасте достоверно увеличивается риск развития выражен-

ных КН в пожилом и старческом возрасте [28].

По данным В.А. Парфенова и Ю.А. Старчиной [7], КН

встречаются у 73,7% пациентов с АГ. В отсутствие инсульта

в анамнезе КН в большинстве случаев были легкими

(46,7%) или умеренными (26,7%). В то же время перенесен-

ный инсульт ассоциировался с большей распространенно-

стью тяжелых КН. Другим предиктором степени КН была

выраженность АГ: у пациентов с мягкой АГ в целом КН бы-

ли достоверно легче. 

Связь между АГ и КН отмечена также в работе О.В. Ере-

миной [2]. У 147 пациентов с различной выраженностью и

длительностью АГ распространенность легких КН составила

68%, умеренных – 16,3%, тяжелых – 4,8%. Тяжелые КН от-

мечались достоверно чаще у пожилых пациентов с низким

уровнем образования, а также при II и III стадиях АГ.

Большое значение для профилактики КН имеет свое-

временная и адекватная терапия АГ. Так, в 4-летнем исследо-

вании более 1000 больных АГ в возрасте 59 лет – 71 года (АД

>160/95 мм рт. ст.) риск развития КН был значительно выше

у лиц, не получавших антигипертензивной терапии [23].

Вследствие преимущественно глубинного поражения

головного мозга у пациентов с АГ без инсульта в анамнезе

КН соответствуют так называемому подкорково-лобному ти-

пу. Для данного типа наиболее характерны нарушения вни-

мания, которые приводят к уменьшению темпа познава-

тельной деятельности (брадифрения) и колебаниям уровня

концентрации (флюктуации). Любая умственная работа
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требует от пациента существенно большего, чем в норме,

времени. В зависимости от колебаний уровня концентра-

ции пациент может демонстрировать различные интеллек-

туальные способности: в «хорошие» периоды он собран и

сосредоточен, в другое время может быть вял, заторможен,

растерян и даже дезориентирован. Флюктуации внимания

проявляются также различным результатом при выполне-

нии проб одинаковой сложности (например, при последо-

вательном вычитании из 100 по 7) и повышенной утомляе-

мостью [5, 17, 20].

При подкорковом типе КН наблюдается и вторичная

дисфункция лобных долей головного мозга. В первую оче-

редь страдают дорзолатеральные отделы лобной коры, кото-

рые отвечают за интеллектуальную гибкость, т. е. способ-

ность менять цель поведения, вносить коррективы в перво-

начальный план действий, переходить с одного этапа дея-

тельности на следующий. Снижение интеллектуальной гиб-

кости будет приводить к остановкам познавательного про-

цесса в тех ситуациях, когда требуется перемена поведенче-

ского стереотипа. В более тяжелых случаях возможны пер-

северации [7, 17]. 

По мере прогрессирования КН присоединяется дис-

функция орбитофронтальных отделов головного мозга, ко-

торые отвечают за когнитивный контроль. Снижение ког-

нитивного контроля влечет за собой так называемую им-

пульсивность: поспешное принятие решения на основании

первого впечатления, без надлежащего учета всех деталей и

условий ситуации. К примеру, на вопрос: «Что общего меж-

ду яблоком и грушей?» пациент отвечает: «Разная форма», т.

е. говорит первое, что приходит в голову. В поведении повы-

шенная импульсивность будет проявляться эмоциональной

лабильностью, иногда раздражительностью, снижением

чувства дистанции, снижением критики, иногда бестактно-

стью, плоским юмором, грубыми и асоциальными поступ-

ками [5, 17, 20].

Для подкорково-лобного типа КН характерно также

развитие зрительно-пространственных расстройств: зри-

тельно-пространственной дисгнозии и конструктивной ап-

раксии. Обычно диспрактические расстройства развивают-

ся раньше и выражены в большей степени, чем нарушения

восприятия. В первую очередь они проявляются при рисо-

вании: пациент испытывает затруднения, иногда непреодо-

лимые, при попытке нарисовать объемную фигуру, напри-

мер кубик или циферблат часов. Предполагается, что в ос-

нове зрительно-пространственных нарушений при хрони-

ческой ишемии головного мозга лежит поражение подкор-

ковых серых узлов, прежде всего полосатых тел, которые иг-

рают важную роль в обработке и интеграции афферентных

сенсорных потоков [7, 17]. 

Нарушения памяти, безусловно, являются неотъемле-

мой составной частью сосудистых КН, но обычно выраже-

ны в легкой или умеренной степени и медленно нарастают;

в основном страдают кратковременная память и зрительная

модальность памяти. В отличие от болезни Альцгеймера

(БА), при сосудистых КН память на недавние и отдаленные

события жизни снижена примерно в одинаковой степени, т. е.

нет так называемого закона Рибо. Выполнение специаль-

ных тестов на память с контролируемым запоминанием и

подсказками при воспроизведении у пациентов с хрониче-

ской ишемией головного мозга не страдает, что использует-

ся для дифференциальной диагностики с БА [7, 17, 27].

В повседневной практике в России у пациентов с АГ

КН обычно расцениваются как сосудистые. Однако следует

помнить, что сердечно-сосудистые заболевания являются

факторами риска не только сосудистой деменции, но и БА.

По данным многочисленных эпидемиологических исследо-

ваний, АГ увеличивает риск БА и ускоряет ее клиническую

манифестацию [28–30]. Так, в Nun Study было показано,

что наличие 1–2 лакунарных инфарктов в области подкор-

ковых базальных ганглиев повышает риск декомпенсации

бессимптомных стадий БА почти в 2 раза [31]. В то же вре-

мя результаты последних метаанализов свидетельствуют о

том, что связь между АГ и заболеваемостью БА не достигает

статистической достоверности [32, 33]. Вероятно, это объ-

ясняется тем, что возрастание риска БА происходит под

влиянием различных факторов, часто взаимосвязанных,

интерпретировать значение каждого из которых в отдельно-

сти не всегда просто. В более раннем метаанализе 18 эпиде-

миологических исследований показано, что повышенное

АД в среднем возрасте увеличивает риск БА, а в пожилом

возрасте, наоборот, снижает его [34]. Также установлено,

что прием антигипертензивных препаратов уменьшает риск

БА [35].

Для дифференциальной диагностики между БА и со-

судистыми КН особенно важен нейропсихологический ана-

лиз особенностей мнестических нарушений. При БА выяв-

ляются расстройства памяти по гиппокампальному типу:

наблюдается значительная разница между непосредствен-

ным и отсроченным воспроизведением, не помогают под-

сказки при воспроизведении, характерны вплетения посто-

роннего материала. В отличие от сосудистых КН, при БА в

большинстве случаев также отмечается дисфазия в виде не-

достаточности номинативной функции речи. В то же время

для БА нехарактерны выраженные нарушения внимания и

управляющих функций, которые наблюдаются у пациентов

с цереброваскулярными заболеваниями [36, 37].

А Г  и  э м о ц и о н а л ь н о - п о в е д е н ч е с к и е  
р а с с т р о й с т в а
Основная роль префронтальных отделов лобных до-

лей головного мозга состоит в управлении поведением и по-

знавательной деятельностью индивида. Этот процесс во

многом осуществляется эмоциональными механизмами,

поэтому закономерным является то, что при лобной дис-

функции сосудистой этиологии возможно развитие как КН,

так и эмоциональных нарушений. Среди эмоциональных

расстройств на первый план выходит депрессия [17].

Чаще всего возникновение депрессии обусловлено пе-

ренесенным инсультом [38, 39]. Установлено, что после ин-

сульта депрессивные симптомы развиваются в 30–50% слу-

чаев и что депрессия при инсульте зависит преимуществен-

но от локализации очага, а не от тяжести неврологического

дефицита. Формирование депрессии чаще всего связано с

локализацией инсульта в области фронтальной дорсолате-

ральной коры и базальных ганглиев левого полушария. При

поражении правого полушария постинсультная депрессия

развивается реже и значительно позже [38, 39]. 

Впервые на связь между поражением сосудов и де-

прессией обратили внимание еще в начале ХХ в. Затем ко-

морбидность цереброваскулярных заболеваний и депрес-

сии активно изучали G.S. Alexopoulos и соавт. [40–45].

Ими был предложен термин «сосудистая депрессия», т. е.
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депрессия органической природы, связанная с сосуди-

стым заболеванием головного мозга. Предполагается, что

основополагающую роль в развитии депрессии играет

снижение объема подкорковых и лимбических структур

(подколенная область передней цингулярной борозды, го-

ловка хвостатого ядра, скорлупа, гиппокамп, миндалевид-

ные тела) [41–45].

Распространенности депрессии было посвящено ис-

следование Т.А. Янакаевой [46]: у 30 пациентов с синдромом

дисциркуляторной энцефалопатии депрессия развилась в

63% случаев, причем в 60% она была легкой и умеренной, а

в 40% – выраженной. В работе Т.Г. Вознесенской [39] про-

водилась оценка эмоционального статуса у 29 пациентов с 

I и II стадией дисциркуляторной энцефалопатии. Согласно

полученным данным, примерно у 80% пациентов отмеча-

лась депрессия. 

В исследовании LADIS, в котором в течение 3 лет на-

блюдали 639 пациентов, более высокий риск развития де-

прессии ассоциировался с выраженными изменениями бело-

го вещества головного мозга [46]. Это связано с тем, что в бе-

лом веществе проходят ассоциативные волокна, связываю-

щие корковые и подкорковые отделы головного мозга. При

хроническом сосудистом поражении головного мозга, по-ви-

димому, возникает нарушение функционального взаимодей-

ствия отделов коры. Значительные повреждения белого ве-

щества при поздних депрессиях обнаруживаются в подкор-

ковых структурах и их фронтальных проекциях. По мнению

G.S. Alexopoulos и соавт. [41–45], фронтостриарная дисфун-

ция играет ведущую патогенетическую роль в происхожде-

нии депрессии, что объясняет параллельное снижение КФ.

Основные критерии сосудистой депрессии: 

– дебют после 50 лет (т. е. нет эпизодов депрессии в

молодости); 

– доказанное клиническими и нейровизуализацион-

ными методами исследования сосудистое заболевание го-

ловного мозга; 

– значительно выраженные КН (замедленность мыш-

ления, ухудшение памяти, повышенная утомляемость при

умственной работе); 

– преобладание апатии, ангедонии, снижение моти-

вации и инициативы при отсутствии или небольшой выра-

женности подавленности, тоски и чувства вины. 

Для сосудистой депрессии характерны затяжное тече-

ние и относительная фармакорезистентность [39, 46]. 

Зачастую пациенты с сосудистой депрессией предъяв-

ляют жалобы соматического характера: сдавливающая или

трудно описываемая головная боль, чувство тяжести в голо-

ве, несистемное головокружение, нарушения сна в виде

трудностей засыпания, частых пробуждений, шум и другие

неприятные ощущения в голове [17, 46]. 

Наиболее частым клиническим симптомом сосуди-

стой депрессии является ангедония (отсутствие чувства удо-

вольствия от того, что ранее приносило это ощущение). Па-

циенты постепенно утрачивают интерес к прежним увлече-

ниям, семье, работе. Многие предъявляют жалобы на повы-

шенную утомляемость и общую слабость [46].

Считается, что сосудистая депрессия со временем сме-

няется «чистой» апатией: снижением мотивации и инициа-

тивы, отсутствием или уменьшением какой-либо продук-

тивной деятельности без внутреннего эмоционального

страдания. Возможно, значимым фактором, который пере-

водит «сосудистую депрессию» в «чистую апатию», является

снижение критики на поздних стадиях хронической ише-

мии головного мозга [39, 46–48]. 

По данным Intel-Heart Study, депрессия занимает 

3-е место среди 9 факторов риска смерти от сердечно-сосу-

дистых заболеваний [24]. Также считается, что длительно не

леченная депрессия является прямым и опосредованным

фактором риска развития цереброваскулярных заболеваний.

При этом негативное воздействие депрессии проявляется

через гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковую систему

и реализуется тремя взаимосвязанными механизмами: 1) по-

вышением уровня кортизола, который способствует разви-

тию атеросклероза и оказывает аритмогенное действие; 

2) симпатико-адреналовой активацией, что способствует ва-

зоконстрикции и активации тромбоцитов, а также повыша-

ет частоту сердечных сокращений; 3) увеличением уровня

маркеров воспаления в сыворотке крови (СРБ и провоспа-

лительных цитокинов – интерлейкина 1 и 6) [49, 50]. Поэто-

му необходимо как можно раньше выявить депрессивные

симптомы и назначить соответствующую терапию.

Следует учитывать, что тревожно-депрессивные рас-

стройства широко распространены в популяции, в том чис-

ле у пожилых лиц без сосудистого заболевания головного

мозга. С возрастом риск развития депрессии и других пси-

хических расстройств повышается, что связано со снижени-

ем устойчивости к стрессу, неблагоприятными социально-

средовыми условиями, соматическими заболеваниями [51].

В частности, реактивная депрессия развивается у 15% лиц,

переживающих смерть близкого человека [52]. 

Для дифференциальной диагностики «сосудистой» и

первичной депрессии можно использовать критерии реак-

тивных расстройств К. Ясперса: 

– заболевание манифестирует непосредственно после

воздействия психотравмы; 

– проявления болезни вытекают из содержания эмо-

циональной травмы, существуют психологически понятные

связи; 

– течение заболевания тесно связано с выраженно-

стью и актуальностью психологической травмы, разреше-

ние психотравмы приводит к прекращению или ослабле-

нию проявлений болезни.

Выраженность психических и поведенческих рас-

стройств при первичной депрессии может быть различной,

однако обычно соматические симптомы и двигательная за-

торможенность выражены слабо, нехарактерны суточные

колебания настроения. Выздоровление связано с постепен-

ной дезактуализацией психологической травмы [53, 54].

Л е ч е н и е  К Н  и  э м о ц и о н а л ь н о - п о в е д е н ч е с к и х
н а р у ш е н и й  у  п а ц и е н т о в  с  А Г  
КН и эмоционально-поведенческие нарушения при

АГ представляют собой междисциплинарную проблему, в

решении которой должны участвовать не только неврологи,

но и терапевты, врачи семейной медицины, кардиологи и

психиатры.

Терапевтические мероприятия направлены в первую

очередь на базисное сосудистое заболевание, чтобы добиться

максимального возможного контроля АГ. По некоторым дан-

ным, антигипертензивная терапия не только снижает риск

инсульта, инфаркта миокарда и других сосудистых событий,

но и способствует профилактике деменции [7, 55, 56].
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Так, в исследовании Syst-Eur было показано, что анти-

гипертензивная терапия (нитрендипин в виде монотерапии

или в комбинации с эналаприлом и/или гидрохлотиазидом)

статистически достоверно уменьшает риск развития демен-

ции почти на 50% по сравнению с таковым при использова-

нии плацебо [57].

В исследовании PROGRESS, в котором использовали

комбинацию периндоприла и индапамида, было выявлено

замедление темпа прогрессирования КН у пациентов после

инсульта [58]. Указанная тенденция была достоверной как у

пациентов с АГ, так и у лиц с так называемым повышенным

нормальным АД.

В исследовании MOSES заболеваемость деменцией на

фоне применения эпросартана оказалась такой же, как и

при применении нитрендипина. Учитывая, что ранее пока-

зан профилактический эффект нитрендипина в отношении

деменции, авторы делают вывод, что эпросартан, вероятно,

также способствует уменьшению риска развития выражен-

ных КН [59]. 

N. Levi Marpillat и соавт. [60] в систематическом обзо-

ре проанализировали данные большого количества рандо-

мизированных исследований, направленных на выявление

влияния антигипертензивной терапии на КФ и частоту раз-

вития деменции у пациентов с АГ без предшествующих

ОНМК. Результаты этих исследований подтверждают мне-

ние о том, что антигипертензивная терапия способствует и

профилактике прогрессирования КН, однако положитель-

ный эффект может варьироваться в зависимости от класса

антигипертензивных препаратов [60, 61].

Поскольку инсульт является одним из наиболее силь-

ных факторов риска деменции, можно предположить про-

филактический эффект статинов, но на сегодняшний день

этот вопрос остается открытым. Влияние статинов на КФ

оценивалось в исследовании PROSPER. Однако при этом

применялась лишь MMSE, которая не отражает выражен-

ность когнитивных симптомов лобной дисфункции. В ре-

зультате различия между группами были статистически не-

значимыми [62].

Также отсутствовали достоверные различия при ис-

следовании влияния антитромбоцитарных препаратов на

КФ. В таких исследованиях, как «Аспирин в лечении бес-

симптомного атеросклероза» (3350 пациентов в возрасте

50–75 лет) и PRoFESS, отсутствовали различия когнитив-

ных показателей между группами ацетилсалициловой кис-

лоты (100 мг/сут) и плацебо, а также комбинированной те-

рапии ацетилсалициловой кислотой с дипиридамолом мед-

ленного высвобождения [63, 64].

Для улучшения КФ применяют широкий спектр ле-

карственных средств: мемантин, ацетилхолинергические

средства, а также препараты с нейрометаболическим, ней-

ротрофическим и вазотропным действием.

Общепринятое правило при сочетании когнитивных и

эмоциональных нарушений – начинать лечение с терапии

депрессии [38]. В связи с тем, что сосудистая депрессия

имеет свои клинические особенности (пожилой возраст и

значительная выраженность когнитивных симптомов), то к

выбору антидепрессанта следует подходить осторожно. Не-

селективные антидепрессанты обладают выраженным хо-

линолитическим эффектом и, следовательно, могут нега-

тивно влиять на КФ. Поэтому эти препараты нецелесооб-

разно назначать при сосудистой депрессии, которая, как

указывалось выше, сопровождается значительными когни-

тивными симптомами. Также неселективные антидепрес-

санты могут вызвать ортостатическую гипотензию, тахикар-

дию, расстройства аккомодации, кардио- и гепатотоксиче-

ские нарушения. В то же время не оказывают негативного

влияния на КФ препараты из групп селективных ингибито-

ров обратного захвата серотонина и ингибиторов обратного

захвата серотонина и норадреналина, мелатонинергические

препараты, тетрациклические антидепрессанты [17].

З а к л ю ч е н и е
Таким образом, АГ часто сопровождается КН и эмо-

ционально-поведенческими нарушениями вследствие орга-

нического поражения головного мозга. В их основе лежит

дисфункция системы «подкорковые базальные ганглии –

лобная кора». Изучение эмоционально-поведенческих рас-

стройств при АГ в основном было сосредоточено на депрес-

сии. Между тем дисфункция передних отделов мозга может

сопровождаться другими поведенческими расстройствами

(эмоциональная лабильность, апатия, некритичность и др.),

распространенность и особенности которых еще предстоит

оценить. Необходимы дальнейшие исследования качест-

венных и количественных характеристик эмоционально-

поведенческих расстройств при АГ, их связи с КН и други-

ми проявлениями основного заболевания.
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