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Умеренные когнитивные нарушения (УКН) – промежуточная стадия между нормальными когнитивными функциями (КФ) и де-

менцией. В общей популяции людей пожилого возраста они диагностируются у 10–15%, среди пациентов на амбулаторном прие-

ме частота их выявления достигает 70%. В нашей стране имеется положительный опыт применения ингаляционного оксида азо-

та с помощью аппарата, синтезирующего его из воздуха, при легочных и сердечно-сосудистых заболеваниях. 

Цель исследования – изучение применения ингаляционного оксида азота (аппарат «Тианокс») у пациентов с УКН, вызванными це-

реброваскулярными (ЦВЗ) и нейродегенеративными заболеваниями (НДЗ) головного мозга.

Материал и методы. Наблюдались 36 пациентов (8 мужчин и 28 женщин, средний возраст – 66±8,9 года, от 50 до 76 лет) с УКН,

развившимися на фоне ЦВЗ и НДЗ. Пациенты с УКН кроме терапии, направленной на профилактику инсульта, получали ежеднев-

ные ингаляции воздушной смеси, обогащенной оксидом азота, на аппарате «Тианокс» в течение 30 мин. Пациенты проходили от 7

до 10 сеансов ингаляций (первый, пробный, – 20 мин, последующие – 30 мин). Исходно и через 3 мес после окончания лечения было

проведено детальное нейропсихологическое тестирование. 

Результаты. Отмечены хорошая переносимость терапии, отсутствие нежелательных явлений. Через 3 мес средний бал по Мон-

реальской когнитивной шкале увеличился с 23,7±3,5 до 25,6±3,9 (р<0,001), запоминание 12 слов – с 7,5±1,8 до 8,7±2,1 слова

(р<0,05), категориальные ассоциации – с 14,8±5,0 до 16,9±4,6 слова (р<0,05), количество найденных слов в Мюнстербергском те-

сте – с 14,9±5,8 до 18,1±5,8 (р<0,001). Наблюдалось улучшение эмоционального состояния пациентов, проявления депрессии

уменьшились по Шкале депрессии Бека с 13,65±8,5 до 11,4±6,7 балла (р<0,05), по Госпитальной шкале тревоги и депрессии –

с 8,6±5,0 до 7,3±4,1 балла (р<0,05), проявления тревоги по Госпитальной шкале тревоги и депрессии – с 7,0±5,0 до 5,4±4,5 балла

(р<0,05), индекс тяжести инсомнии – с 11,1±7,9 до 7,8±6,3 балла (р<0,05). 

Заключение. Отмечены хорошая переносимость и положительное влияние ингаляционного оксида азота на КФ и эмоциональное со-

стояние пациентов с УКН на фоне ЦВЗ и НДЗ. 
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Mild cognitive impairment (MCI) is an intermediate stage between normal cognitive function (CF) and dementia. In the general population of

elderly, it is diagnosed in 10–15% of cases; in patients attending outpatient appointments, the frequency of diagnosis is 70%. In our country, there

is positive experience with the inhalation of nitric oxide, using a device that synthesizes it from the air, for pulmonary and cardiovascular diseases.

Objective: to investigate the use of inhaled nitric oxide (Tianox device) in patients with MCI due to cerebrovascular (CVD) and neurodegener-

ative diseases (NDD) of the brain.

Material and methods. We observed 36 patients (8 men, 28 women, mean age 66±8.9 years, from 50 to 76 years) with MCI that developed on

the background of CVD and NDD. In addition to stroke prevention therapy, the patients with MCI received daily inhalation of a nitric oxide-

enriched air mixture via a Tianox device for 30 minutes. The patients had from 7 to 10 inhalation sessions (the first, experimental – 20 min-

utes, the following sessions – 30 minutes). Detailed neuropsychological tests were performed at baseline and 3 months after the end of treatment.

Results. The therapy was well tolerated and no adverse events occurred. After 3 months, the average score on the Montreal Cognitive Assessment

increased from 23.7±3.5 to 25.6±3.9 points (p<0.001), the ability to memorize 12 words – from 7.5±1.8 to 8.7±2.1 words (p<0.05), categor-

ical associations – from 14.8±5.0 to 16.9±4.6 words (p<0.05), the number of words found in the Munsterberg test – from 14.9±5.8 to 18.1±5.8

(p<0.001).The emotional state of the patients improved, the signs of depression decreased according to the Beck Depression Inventory from



Деменция – синдром тяжелого полифункционального

расстройства когнитивных функций (КФ), который нару-

шает память, мышление, поведение и независимость в по-

вседневной жизни. Деменцией страдают около 50 млн чело-

век; ожидается, что это число увеличится до 75 млн к 2030 г.

и до 150 млн к 2050 г. [1]. Основными факторами риска раз-

вития когнитивных нарушений (КН) являются возраст, це-

реброваскулярные заболевания (ЦВЗ), нейродегенератив-

ные заболевания (НДЗ) и их сочетание [1, 2]. Хронические

ЦВЗ часто сочетаются с НДЗ; у пациентов с сосудистыми

КН почти в 2/3 случаев отмечаются морфологические про-

явления НДЗ, а среди пациентов с НДЗ примерно в 1/3 слу-

чаев обнаруживаются существенные сосудистые поражения

головного мозга [3]. По данным метаанализа [4], церебраль-

ный атеросклероз, оцениваемый по выраженности компле-

кса интима–медиа сонных артерий и представляющий со-

бой важнейший фактор риска развития и прогрессирования

ЦВЗ, также ассоциируется с повышенным риском развития

болезни Альцгеймера (БА). КН – основное и наиболее ран-

нее проявление хронического ЦВЗ, которое в нашей стране

часто определяется как хроническая ишемия головного

мозга или дисциркуляторная энцефалопатия [5].

Клиническая манифестация КН развивается через де-

сятки лет после начала патологического процесса в голов-

ном мозге, поэтому важно диагностировать более ранние,

продромальные стадии КН. При умеренных КН (УКН) не

отмечается социальной, бытовой или профессиональной

дезадаптации, но возникают сложности с освоением новых

умственных видов деятельности [6]. Распространенность

УКН у лиц старше 60 лет варьирует в среднем от 12 до 18%

и увеличивается с возрастом: от 10% в возрасте 70–79 лет до

25% в возрасте 80–89 лет [7–9]. Прогрессирование УКН до

деменции происходит со скоростью 10–15% за год

и 50–70% за 5 лет [10]. Более быстрое прогрессирование на-

блюдается у пациентов более старшего возраста, с низким

уровнем образования, атрофией гиппокампа и более выра-

женным сосудистым поражением головного мозга по дан-

ным магнитно-резонансной томографии (МРТ), соматиче-

ской отягощенностью, семейным анамнезом деменции

[10, 11].

В настоящее время деменция является неизлечимым

состоянием и одной из основных причин инвалидизации

пожилых людей [1], поэтому особое внимание следует уде-

лять диагностике и лечению УКН, которые могут длительно

находиться в стабильном состоянии или даже регрессиро-

вать [11, 12]. Показано, что часть (14–40%) пациентов

с УКН не имеют существенного прогрессирования при дли-

тельном наблюдении и даже возвращаются к нормальным

показателям КФ [12].

Ишемическое и реперфузионное поражение головно-

го мозга возникает как при ишемическом инсульте (ИИ),

так и при хронических ЦВЗ и сопровождается повышением

образования свободных радикалов и снижением содержа-

ния оксида азота (NO) [13, 14]. Оксид азота – нейтральная

гидрофобная сигнальная молекула, участвующая в широ-

ком спектре физиологических и патологических процессов.

Скорость диффузии оксида азота ограничена быстрой реак-

цией поглощения оксигемоглобином. Следовательно, дей-

ствие оксида азота реализуется локально внутри ткани из-за

его ограниченного периода полураспада (1–10 с) и расстоя-

ния диффузии (50–1000 мкм) [15]. Он в основном выраба-

тывается ферментативным путем, который преобразует

L-аргинин и кислород в оксид азота с помощью синтазы ок-

сида азота (NOS). NOS содержит три разные изоформы,

включающие кальций-зависимые эндотелиальные NOS

(eNOS), нейрональные NOS (nNOS) и кальций-независи-

мые индуцируемые NOS (iNOS), которые активируются

при различных условиях и реализуют различные эффекты

оксида азота [15, 16]. eNOS и nNOS постоянно присутству-

ют в цитоплазме клеток, а iNOS активизируется при воздей-

ствии провоцирующих факторов (например, провоспали-

тельных медиаторов) [16]. В физиологических условиях

eNOS в основном активируется для выработки оксида азота

в низких концентрациях (менее 10 нмоль/л) для поддержа-

ния основных функций [17, 18]. Напротив, nNOS и iNOS,

активируемые многочисленными стимуляторами, выраба-

тывают высокие концентрации оксида азота, вызывающие

повреждение тканей. На ранней стадии церебральной ише-

мии, вследствие транзиторной церебральной гипоперфу-

зии, eNOS активизируется для выработки небольшого ко-

личества оксида азота, который опосредует расширение со-

судов и защищает сосудистую сеть головного мозга [19].

При снижении притока крови и кислорода глутамат быстро

накапливается и активирует кальциевый канал, вызывая ак-

тивацию кальций-зависимых nNOS для выработки больших

количеств оксида азота. Во время реперфузии экспрессия

iNOS повышается, что приводит к чрезмерному накопле-

нию оксида азота и длительной активности iNOS в голов-

ном мозге. Избыточный оксид азота, вырабатываемый

nNOS и iNOS, является нейротоксичным, это способствует

воспалению, гибели клеток и повреждению гематоэнцефа-

лического барьера, что в конечном итоге приводит к ише-

мически-реперфузионному повреждению мозга [18].

По сравнению с эндогенным оксидом азота, экзогенный
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13.65±8.5 to 11.4±6.7 points (p<0.05), on the Hospital Anxiety and Depression Scale – from 8.6± 5.0 to 7.3±4.1 points (p<0.05); anxiety

decreased on the Hospital Anxiety and Depression Scale – from 7.0±5.0 to 5.4±4.5 points (p<0.05), Insomnia Severity Index – from 11.1±7.9

to 7.8±6.3 points (p<0.05).

Conclusion. Good tolerability and a positive effect of inhaled nitric oxide on CF and emotional state of patients with MCI against the background

of CVD and NDD were found.
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оксид азота, продуцируемый различными донорами оксида

азота или получаемый с помощью его ингаляции, улучшает

состояние головного мозга при ишемически-реперфузион-

ном поражении, защищая мозг от эндогенного нейроток-

сичного оксида азота, что может иметь потенциал в качест-

ве терапевтического подхода для лечения в будущем

[20–22]. Применение оксида азота может оказать защитное

действие за счет подавления процессов оксидативного

стресса, эндотелиальной адгезии лейкоцитов, высвобожде-

ния цитокинов и процессов апоптоза [23, 24]. 

В качестве потенциальной терапии ЦВЗ, ИИ обсужда-

ется применение оксида азота, способного обеспечить ге-

модинамическую стабильность, улучшить реперфузию

и оказать нейропротективное действие [25]. Нейропротек-

тивное действие оксида азота показано в эксперименталь-

ной модели субарахноидального кровоизлияния, а также

в экспериментальных моделях ИИ [26, 27]. 

Оксид азота может быть использован в клинической

практике не только в виде накожного пластыря с глицерил-

тринитратом (ГТН), но и с применением ингаляционного

метода [28]. Имеется положительный опыт использования

ингаляций оксида азота при инфаркте миокарда [29]. Одна-

ко в многоцентровом рандомизированном исследовании не

получено значимого преимущества применения ингаляци-

онного оксида азота при инфаркте миокарда [30]. В экспе-

риментальной модели ИИ показано, что ингаляционное

применение оксида азота в начале стадии ишемии умень-

шает объем инфаркта и улучшает функциональное состоя-

ние, вызывая расширение артериол и венул в области ише-

мической полутени [31].

Применение оксида азота при ЦВЗ имеет достаточные

патогенетические обоснования [32]. Аппарат «Тианокс»

(АИТ-NO-01, регистрационное удостоверение Росздрав-

надзора № 2020/10977), способный синтезировать оксид

азота и обогащать им вдыхаемую воздушную смесь, изучает-

ся более 25 лет (с 1997 г.) у пациентов различного профиля

(заболевания легких и сердца, диабетическая полиневропа-

тия, спортивная медицина), при этом отмечаются положи-

тельный эффект и хорошая переносимость [33]. 

Цель исследования – изучение применения ингаля-

ционного оксида азота (аппарат «Тианокс») при УКН, вы-

званных ЦВЗ или НДЗ головного мозга.

Материал и методы. Наблюдались 36 пациентов с УКН

(8 мужчин, 28 женщин), средний возраст – 66±8,9 года (от

50 до 76 лет). Большинство пациентов (27 человек, 75%)

имели артериальную гипертензию

(АГ), половина страдали ИБС (18 че-

ловек, 50%), мерцательная аритмия

была у двух пациентов (5,6%), сахар-

ный диабет – у 10 (27,8%), ИИ или

транзиторную ишемическую атаку ра-

нее перенесли шесть пациентов

(16,7%).

Всем пациентам проводилась

антигипертензивная, гиполипидеми-

ческая терапия, пациенты с инсуль-

том в анамнезе получали антитромбо-

цитарную терапию или антикоагулян-

ты (при кардиоэмболическом подти-

пе инсульта). Средний уровень обра-

зования был довольно высоким –

14,4±1,9 года (от 12 до 22 лет). Всем пациентам была прове-

дена МРТ на аппарате Magnetom Skyra Siemens с напряжен-

ностью магнитного поля 3 Тл. У 86% пациентов был выяв-

лен лейкоареоз (по классификации Fazekas: 1-й степени –

у 50%, 2-й степени – у 22%, 3-й степени – у 14% пациентов).

Атрофия гиппокампа (по классификации Medial Temporal

Atrophy, используемой для визуальной оценки медиальной

теменной области головного мозга для определения степе-

ни кортикальной атрофии гиппокампа: 1 балл – у 30%,

2 балла – у 14%, 3 балла – у 5,6% пациентов). У 11% паци-

ентов были выявлены лакуны в глубинных областях мозга,

у 8,3% –зоны кистозно-глиозной трансформации после пе-

ренесенного инсульта, у 5,6% – очаговые изменения по ти-

пу криблюр, у одного пациента (2,8%) – хроническая субду-

ральная гематома размером 6 мм. 

Пациенты с УКН в составе комплексной терапии по-

лучали ежедневные ингаляции воздушной смеси, обога-

щенной оксидом азота, в течение 30 мин на аппарате «Тиа-

нокс». Пациенты проходили от 7 до 10 сеансов ингаляций

(первый, пробный, – 20 мин, последующие – 30 мин). Ис-

ходно и через 3 мес после окончания лечения было проведе-

но детальное нейропсихологическое тестирование (Монре-

альская когнитивная шкала – MoCA-тест, Батарея тестов

для оценки лобной дисфункции, тест запоминания 12 слов,

тест символьно-цифрового кодирования, тест повторения

цифр, Мюнстербергский тест), оценка эмоционального со-

стояния пациентов (Шкала депрессии Бека, Госпитальная

шкала тревоги и депрессии, Шкала тревоги Спилбергера)

и оценка качества сна (индекс тяжести инсомнии). Через

1 мес после окончания терапии проводились тесты для

оценки концентрации внимания (тест символьно-цифрово-

го кодирования, тест повторения цифр, Мюнстербергский

тест – второй вариант).

Проведение исследования утверждено локальным

этическим комитетом Сеченовского Университета

07.04.2023.

Статистическая обработка результатов исследования

проводилась с помощью программы IBM SPSS Statistics 27.

Результаты. В период проведения отдельных сеансов

и всего курса ингаляций воздушной смеси, обогащенной

оксидом азота, в течение 30 мин на аппарате «Тианокс» не

зафиксировано ни одного нежелательного явления, многие

пациенты после сеанса отмечали положительный эффект от

проводимой терапии в виде «ощущения легкости в голове,

расслабления, релаксации».
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Таблица 1. Показатели КФ пациентов с УКН исходно и через  1  мес
после терапии оксидом азота,  М±σ

Table 1. CF parameters  o f  pat ients  wi th  MCI at  basel ine  
and 1  month af ter  ni t r ic  oxide  therapy,  М±σ

Тест Исходно Через 3 мес р

Повторение цифр, прямой порядок 6,4±1,3 6,56±1,2 >0,05

Повторение цифр, обратный порядок 4,3±1,4 4,7±1,3 <0,05

Тест символьно-цифрового кодирования, 34,4±10,7 35,8±10,1 >0,05

количество правильных ответов

Мюнстербергский тест, количество найденных слов 14,9±5,8 17,7±4,9 <0,05



Через 1 мес после окончания ингаляционной терапии

оксидом азота отмечалось улучшение всех показателей кон-

центрации внимания, статистически значимое в тесте по-

вторения цифр в обратном порядке и Мюнстербергском те-

сте (табл. 1).

Через 3 мес отмечено статистически значимое улучше-

ние показателей нейропсихологических тестов как по скри-

нинговым шкалам, так и по более чувствительным нейроп-

сихологическим тестам (табл. 2). Отмечалось улучшение за-

поминания слов как при непосредственном самостоятель-

ном запоминании (вероятнее всего,

за счет улучшения концентрации вни-

мания), так и при общем отсроченном

вспоминании (подсказки при отсро-

ченном вспоминании были более эф-

фективны). Также отмечено улучше-

ние вербальной активности, особенно

выраженное в тесте категориальных

ассоциаций, и улучшение концентра-

ции внимания в тесте символьно-циф-

рового кодирования и Мюнстерберг-

ском тесте поиска слов.

Через 3 мес было отмечено улуч-

шение эмоционального состояния па-

циентов в виде снижения показателя

депрессии по Шкале депрессии Бека

и Госпитальной шкале тревоги и де-

прессии, а также ситуационной тре-

вожности по Шкале Спилбергера

и улучшение качества сна по шкале

Индекс тяжести инсомнии (табл. 3).

Обсуждение. Результаты прове-

денного исследования показали хоро-

шую переносимость и положительный

эффект ингаляционной терапии окси-

дом азота. Через 3 мес после курса ле-

чения отмечено улучшение КФ по

большинству анализируемых тестов,

а также улучшение эмоционального

состояния (уменьшение проявлений

тревожности и депрессии) и показате-

лей качества сна. В настоящее время

это первое исследование, в котором

изучалось влияние ингаляционного

применения оксида азота на КФ

и эмоциональное состояние у пациен-

тов с УКН различного генеза (сосуди-

стого, нейродегенеративного). Ранее

изучалось применение оксида азота

в форме пластыря с ГТН или ингаля-

ционным методом в основном при

острых состояниях (острый период

ИИ, инфаркта миокарда, модель суб-

арахноидального кровоизлияния)

[29–37].

Применение ГТН в качестве до-

нора оксида азота, как предполагает-

ся, может обеспечить стабильность

гемодинамики, потенциальную ре-

перфузию, а также оказать нейропро-

текторные эффекты [25]. Трансдер-

мальный пластырь с ГТН применялся в остром и подост-

ром периоде ИИ в трех исследованиях II фазы: ENOS

(Efficacy of NO inStroke), RIGHT (Rapid Intervention with

GTN in Hypertensive stroke Trial) и RIGHT-2 (Rapid

Intervention with GTN in Hypertensive stroke Trial-2)

[34–37]. Во всех этих исследованиях ГТН снижал артери-

альное давление (АД; периферическое и центральное),

24-часовое АД, пиковое систолическое АД (САД), пульсо-

вое давление и индекс пульсового давления, увеличивал

частоту сердечных сокращений, улучшал реактивность со-
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Таблица 2. Показатели КФ пациентов с УКН исходно и через  3  мес
после терапии оксидом азота,  М±σ

Table 2. CF parameters  o f  pat ients  wi th  MCI at  basel ine  
and 3  months  af ter  ni t r ic  oxide  therapy,  М±σ

Тест Исходно Через 3 мес р

MoCA-тест 23,7±3,5 25,6±3,9 <0,001

Шкала оценки лобной дисфункции 15,9±1,6 16,8±1,4 <0,05

Запоминание 12 слов, непосредственное 7,5±1,8 8,7±2,1 <0,05

самостоятельное воспроизведение

Запоминание 12 слов, общее непосредственное 11,4±1,0 11,4±1,4 >0,05

воспроизведение (самостоятельное и с подсказкой)

Запоминание 12 слов, отсроченное 6,8±2,6 7,3±2,5 >0,05

самостоятельное воспроизведение

Запоминание 12 слов, общее отсроченное 10,6±1,7 11,3±1, <0,001

воспроизведение (самостоятельное и с подсказкой)

Литеральные ассоциации, тест вербальных ассоциаций 10,9±4,6 12,1±4,6 >0,05

Категориальные ассоциации, тест вербальных ассоциаций 14,8±5,0 16,9±4,6 <0,05

Повторение цифр, прямой порядок 6,4±1,3 6,7±1,3 >0,05

Повторение цифр, обратный порядок 4,3±1,4 4,47±1,4 >0,05

Тест символьно-цифрового кодирования, 34,4±10,7 38,3±12,6 <0,05

количество правильных ответов

Мюнстербергский тест, количество найденных слов 14,9±5,8 18,1±5,8 <0,001

Таблица 3. Показатели эмоционального состояния и качества сна
у пациентов с УКН исходно и через  3  мес 
после терапии оксидом азота,  М±σ

Table 3. Indicators  o f  emot ional  s tate  and s leep  qual i ty  
in  pat ients  wi th  MCI at  basel ine  and 3  months  
af ter  ni t r ic  oxide  therapy,  М±σ

Тест Исходно Через 3 мес р

Шкала депрессии Бека 13,65±8,5 11,4±6,7 <0,05

Шкала тревожности Спилбергера, личностная тревога 47,4±12,3 44,6±9,8 >0,05

Шкала тревожности Спилбергера, ситуационная тревога 43,1±13,1 36,6±11,1 0,05

Госпитальная шкала тревоги и депрессии, раздел депрессия 7,0±5,0 5,4±4,5 <0,05

Госпитальная шкала тревоги и депрессии, раздел тревога 8,6±5,0 7,3±4,1 <0,05

Индекс тяжести инсомнии 11,1±7,9 7,8±6,3 <0,05
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судов и не изменял скорость мозгового кровотока, не по-

вышал внутричерепное давление [38–41]. 

В исследовании ENOS 4011 пациентов с повышением

CАД до 140–220 мм рт. ст. в остром периоде ИИ (48 ч) были

рандомизированы на две группы, из которых в первой ис-

пользовали накожный пластырь с 5 мг ГТН, а во второй его

не применяли [35]. Через 90 дней не было отмечено значи-

мого преимущества в группе лечения по Модифицирован-

ной шкале Рэнкина и другим показателям, однако в под-

группе пациентов, в которой лечение начиналось в первые

6 ч с момента инсульта, отмечены улучшение функциональ-

ного состояния и снижение частоты смертельных исходов

[37]. В группе лечения не зарегистрированы существенные

нежелательные явления, что указывает на безопасность

применения оксида азота в остром периоде ИИ [35, 37]. 

Также изучалась эффективность применения накож-

ного пластыря (5 мг ГТН) на догоспитальном периоде

у 41 пациента [34]. Отмечена безопасность применения ок-

сида азота в острейшем периоде инсульта, однако не полу-

чено значимого улучшения функционального состояния

в группе пациентов, применявших накожный пластырь

с ГТН. В последующее исследование было рандомизирова-

но 1149 пациентов в острейшем периоде (первые 4 ч) ИИ,

которые применяли накожный пластырь с 5 мг ГТН или

с плацебо [36]. Результаты этого исследования также не по-

казали значимого улучшения восстановления в группе па-

циентов, применявших пластырь с ГТН. 

В настоящее время не доказана эффективность лекар-

ственных средств в замедлении прогрессирования КН

и снижении риска развития деменции; эффективные при де-

менции лекарственные средства не дают существенного эф-

фекта при УКН [42, 43], поэтому актуален поиск новых ме-

тодов и средств для предупреждения прогрессирования КН. 

Важное направление в профилактике развития демен-

ции представляют ранняя диагностика УКН, нелекарствен-

ные мероприятия (регулярная умеренная физическая ак-

тивность, отказ от курения, умственная активность, среди-

земноморская диета) и коррекция сосудистых факторов ри-

ска (антигипертензивная терапия, антитромботическая те-

рапия, статины и другие средства в зависимости от показа-

ний) [44, 45]. 

В наблюдаемой группе некоторые пациенты имели ве-

роятную БА, учитывая данные их нейропсихологического

обследования (амнестический тип УКН), признаки выра-

женной атрофии височных отделов головного мозга по дан-

ным МРТ. Другая часть пациентов имели преимущественно

сосудистые УКН, учитывая данные нейропсихологического

обследования (неамнестический тип УКН), признаки выра-

женной церебральной микроангиопатии. Значительная

часть пациентов имели сочетание признаков атрофии го-

ловного мозга и церебральной микроангиопатии по данным

МРТ, что согласуется с имеющимися данными о преоблада-

нии смешанных УКН, обусловленных как ЦВЗ, так и НДЗ

[3]. В настоящее время для точной диагностики НДЗ ис-

пользуются биологические маркеры БА, позволяющие по-

ставить диагноз на стадии УКН [46]. Для альцгеймеровско-

го патологического процесса характерны снижение концен-

трации бета-амилоида и повышение уровней общего и фос-

форилированного тау-протеина в цереброспинальной жид-

кости, патологическое накопление бета-амилоида и тау-

протеина в головном мозге по данным позитронно-эмисси-

онной томографии [46]. В нашей стране доступно только

исследование цереброспинальной жидкости на наличие

биологических маркеров БА, однако в наблюдаемой нами

группе пациентов это исследование было выполнено лишь

небольшой части из них, поэтому оно не включено в насто-

ящий анализ. 

Наблюдаемое после курса терапии улучшение КФ

могло быть в определенной степени связано с несколько

лучшим выполнением пациентами тестов при повторном

исследовании, оптимальным контролем сосудистых факто-

ров после курса стационарного лечения (подбор оптималь-

ной антигипертензивной терапии, гиполиподемической

и антитромботической терапии), однако эффект от контро-

ля сосудистых факторов риска обычно не столь значителен

и позволяет преимущественно замедлить прогрессирование

УКН при более длительном периоде наблюдения.

Среди пациентов с УКН различного генеза может быть

эффективен комплексный подход (регулярная физическая

активность, диета, контроль сосудистых факторов риска,

когнитивный тренинг, стимуляция социальной активности)

в отношении замедления когнитивного снижения. В иссле-

довании FINGER комплексный подход приводил к значи-

мому снижению риска развития КН в течение 2 лет наблю-

дения [47]. В другом исследовании комплексный подход, ос-

нованный на физической активности и правильном пита-

нии, положительно влиял на КФ пожилых людей в течение

4 лет наблюдения [48]. По данным одного из последних ме-

таанализов, отказ от курения и злоупотребления алкоголем,

избегание или ограничение стрессовых ситуаций, поддержа-

ние нормальной массы тела, хороший сон расцениваются

как важные нелекарственные методы профилактики БА [49]. 

Перспективным представляется поиск новых направ-

лений профилактики деменции у пациентов с УКН [44]. По-

лученный положительный опыт использования ингаляци-

онного оксида азота указывает на возможность его примене-

ния в клинической практике в комплексной терапии УКН. 

Ограничениями данного исследования служат относи-

тельно небольшая группа пациентов, получивших терапию

курсом ингаляций оксида азота, отсутствие группы сравне-

ния. Однако исследование продолжается, увеличивается

число пациентов, включенных как в группу лечения ингаля-

ционным оксидом азота, так и в параллельную группу срав-

нения, которая не получает курсового лечения ингаляцион-

ным оксидом азота. Наблюдение пациентов планируется

в течение 6 мес, чтобы определить устойчивость выявленно-

го положительного эффекта в отношении улучшения КФ.

Заключение. Результаты проведенного исследования

показали положительный эффект ингаляционного оксида

азота (аппарат «Тианокс») на КФ, эмоциональное состоя-

ние и сон у пациентов с УКН. Ведение пациентов с УКН ос-

новано на нелекарственных методах (отказ от курения

и злоупотребления алкоголем, регулярная физическая и ум-

ственная активность, рациональное питание), оптимальной

лекарственной терапии (при показаниях – антигипертен-

зивные, гиполипидемические, антитромботические лекар-

ственные средства). Короткие (в течение 7 дней) курсы ин-

галяционного оксида азота (1–2 раза в год) могут быть до-

полнением к этой основной терапии, направленной при

УКН на профилактику деменции. Необходимы дальнейшие

исследования эффекта ингаляционного оксида азота у па-

циентов с УКН.
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