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В статье приводятся результаты исследований связи нейрокогнитивных показателей у пациентов  

с шизофренией с острыми паркинсонизмом и акатизией, возникшими в результате назначения пациен-
там стандартизированной антипсихотической терапии. Было обнаружено, что лекарственно индуциро-
ванная акатизия достоверно чаще связана с такими нарушениями нейрокогнитивными функций, как на-
рушение устойчивости активного внимания, снижение объема вербальной краткосрочной памяти, слабой 
автоматизацией и высокой отвлекаемостью. Лекарственно индуцированный паркинсонизм обнаружил 
связь с нарушением таких характеристик внимания, как эффективность работы и степень врабатывае-
мости, а также со сниженным объемом зрительной краткосрочной памяти, нарушением рабочей памяти, 
жестким когнитивным контролем и обстоятельностью мышления. 
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WITH ACuTE DRuG-INDuCED ExTRAPYRAMIDAL DISORDERS  

IN PATIENTS WITH SCHIzOPHRENIA
The article presents the results of studies of the connection of neurocognitive indices in patients with schizophrenia 

with acute parkinsonism and akathisia, which resulted from the administration of standardized antipsychotic therapy 
to patients. It was found that drug-induced akathisia is significantly more often associated with such disorders  
of neurocognitive functions as impaired active attention, reduced visual short-term memory volume, poor automation 
and high distractibility. Drug-induced Parkinsonism revealed a connection with the violation of such characteristics 
of attention as work efficiency and degree of workability, as well as with a reduced volume of verbal short-term 
memory, a violation of working memory, severe cognitive control and thorough thinking.
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Шизофрения является тяжелым психическим 
расстройством, которым во всем мире 

страдает около 1 % населения [1]. Одним из самых 
больших достижений в области лечения шизофрении 
является использование антипсихотических лекарст-
венных средств (далее – АП), с помощью которых не-
редко удается не только купировать психотические, 
но и положительно влиять на негативные симптомы 
этого заболевания [2]. В связи с тем, что в клиниче-
ской практике АП используются с 50-х годов прошло-
го века, накопился большой клинический материал 
по их эффективности, разработаны и написаны кли-
нические протоколы, в которых подробно описаны 
тактические приемы терапии шизофрении (в Респуб-
лике Беларусь – Клинический протокол оказания 
медицинской помощи пациентам с психическими  
и поведенческими расстройствами; Приказ Мини-
стерства Здравоохранения Республики Беларусь  
№ 1387 от 31.10.2010). 

Основной проблемой, осложняющей медикамен-
тозное лечение шизофрении, является возникнове-
ние нежелательных лекарственных реакций, патоге-
нетически связанных с экстрапирамидной системой 
головного мозга [3]. Все лекарственно индуцирован-
ные экстрапирамидные расстройства (далее – ЭПР) 
разделяютсяна ранние, хронические и поздние. Ран-
ние ЭПР, к которым относятся дистония, дискинезия, 
нейролептический синдром, паркинсонизм и акати-
зия, возникают в течение первых часов или несколь-
ких дней после начала приема АП и регрессируют 
после отмены данных лекарственных средств, или 
при переводе пациента на АП другой химической 
группы. Среди ранних лекарственно индуцирован-
ных ЭПР наиболее часто встречаются паркинсонизм 
и акатизия [4, 5]. Хронические ЭПР возникают че-
рез несколько недель и после отмены АП также об-
наруживают обратное развитие, что является одним  
из главных диагностических критериев, отличающих 
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хронические и поздние лекарственно индуцирован-
ные ЭПР. Поздние ЭПР, к которым относится поздняя 
дискинезия и поздняя акатизия, возникают вслед-
ствие длительного приема АП, и имеют стойкий не-
обратимый характер и продолжаются после отмены 
АП. Развитие ранних ЭПР является фактором риска 
возникновения в дальнейшем поздних ЭПР [6].

Долгое время основное внимание специалистов 
было приковано к хроническим и поздним ЭПР. Но-
оказалось, что ранние ЭПР также важны для клини-
ческой практики. По данным ряда исследований, 
ранние ЭПР часто принимаются за симптомы болез-
ни, могут усугублять психотические и аффективные 
симптомы основного заболевания [7, 8, 9], способст-
вовать низкому комплаенсу [10], ухудшать качество 
жизни пациентов [11], а также негативно влиять на 
трудовую и социальную активность [12, 13]. 

Острый лекарственно индуцированный паркинсо-
низм – клинический синдром, возникающий на фоне 
приема АП, который характеризуется снижением 
спонтанной двигательной активности, мышечной ри-
гидностью с пластическим повышением мышечного 
тонуса и симптомом «зубчатого колеса», иногда – тре-
мором и постуральными расстройствами (трудностя-
ми удерживания равновесия) [14]. Акатизия (от греч. 
ἀ–«не», и καθίζειν–«сидеть») – клинический синдром, 
который характеризуется внутренней потребностью 
двигаться или менять позу, и проявляется в неспо-
собности спокойно сидеть в одной позе или долго 
оставаться без движения. При этом у пациента часто 
возникает чувство внутреннего беспокойства, необъ-
яснимой тревоги и напряжения. Моторно-мышечные 
проявления паркинсонизма проявляются преимуще-
ственно в верхней, а акатизии в нижней части тела 
пациентов [15]. Термин «акатизия» впервые был вве-
ден в 1901 г. чешским психиатром Владиславом Гас-
ковецом, который относил ее к расстройствам двига-
тельных функций (например, как симптом, акатизия 
может являться частью клинической картины болез-
ни Паркинсона), но, тем не менее, отмечал, что она 
является более психическим, чем неврологическим 
феноменом и нередко встречается при психических 
заболеваниях, например, при истерических и кон-
версионных расстройствах [16, 17, 18]. Вскоре после 
появления АП первого поколения термин «акатизия» 
стал чаще всего обозначать акатизию, вызванную 
приемом АП [19]. В ее клинической структуре были 
описаны не только двигательные, но и сенсорные, и 
психические феномены [20]. При этом она нередко 
может проявляться только субъективными жалобами 
на необъяснимую тревогу [21, 22].

Тот факт, что при шизофрении нередко имеются 
когнитивные нарушения, отмечен еще Kraepelin E.  
и Bleuler E. В многочисленными современных иссле-
дованиях показано, что нейрокогнитивные расстрой-
ства присущи значительному числу больных шизоф-
ренией и зависят в большей степени от клинических 
характеристик заболевания [23, 24, 25].

Что касается связи нейрокогнитивных наруше-
ний при шизофрении с острыми ЭПР, то имеется не-
мало исследований, где показано, что нейрокогни-
тивный дефицит, в частности, нарушения моторных, 
речевых и исполнительских функций коррелирует  
с острым лекарственно индуцированным паркинсо-
низмом [26, 27]. Исследования связи нейрокогни-
тивных нарушений при шизофрении с острой лекар-
ственно индуцированной акатизией единичны и про-
ведены на небольших выборках пациентов. В одном 
исследовании было показано, что группа пациентов 
с острой лекарственно индуцированной акатизией 
имела более высокие баллы по различным подшка-
лам опросника FCQ [28], таких как «тревожность», 
«расстройство избирательного внимания», «ухудше-
ние дискриминации», «перцептивное расстройство»  
и «нарушение ответных реакций», чем группа па-
циентов с шизофренией без лекарственной акати-
зии [29]. В другом исследовании ученые нашли, что 
у пациентов с шизофренией, у которых на момент 
исследования была поздняя акатизия, в отличие от 
пациентов без акатизии, имели связь с низкими бал-
лами большинства показателей краткой нейропсихо-
логической тестовой батареи [30]. Новизна нашего 
исследования заключается в том, что мы оценивали 
нейрокогнитивные показатели у пациентов с шизоф-
ренией с острыми лекарственно индуцированными 
ЭПР, выделяя отдельно группу пациентов с острым 
лекарственно индуцированным паркинсонизмом,  
с острой лекарственно индуцированной акатизией  
и группу пациентов без ЭПР. 

Актуальность данного исследования в том, что 
когнитивные нарушения представляют собой серь-
езную социальную проблему, оказывая влияние на 
качество жизни пациентов и их родственников, а так-
же являясь одной из дополнительных причин ограни-
чения трудоспособности у пациентов с шизофренией 
[32]. Выявление связи определенных когнитивных 
нарушений с острыми ЭПР позволит оптимизировать 
терапию и реабилитацию пациентов с шизофренией. 

Целью настоящего исследования является выяс-
нение взаимосвязи нейрокогнитивных функций паци-
ентов шизофрении с острыми лекарственно индуциро-
ванными экстрапирамидными нарушениями: острыми 
паркинсонизмом и акатизией. Задачами исследова-
ния явилось изучение связи острых ЭПР (паркинсониз-
ма и акатизии) с вниманием, краткосрочной вербаль-
ной и зрительной памятью, рабочей памятью, когни-
тивной гибкостью и исполнительными функциями.

Материалы и методы

Предметом исследования явились лекарственно 
индуцированный паркинсонизм и акатизия у пациен-
тов с шизофренией. Объектом исследования явились 
180 пациентов с параноидной шизофренией, прохо-
дивших стационарное лечение в РНПЦ психического 
здоровья. Все пациенты на момент исследования 
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принимали лекарственную терапию АП в соответст-
вии с Протоколом диагностики и лечения психиче-
ских и поведенческих расстройств. Со всеми участ-
никами исследования подписано информированное 
согласие на участие в исследовании. Исследование 
проведено в рамках задания «Исследовать клинико-
нейропсихологический и психофизиологический ста-
тус пациентов с шизофренией с выраженным экстра-
пирамидным синдромом» в рамках государственной 
программы научных исследований «Биотехнологии» 
подпрограммы 2.13 «Структурная и функциональная 
геномика».

Дизайн исследования: открытое, обсервацион-
ное, поперечное исследование в контрольных груп-
пах с направленным формированием групп срав-
нения. Все исследуемые пациенты были разделена 
на 3 группы сравнения в зависимости от отсутствия 
или наличия у них на момент исследования ЭПР по 
шкале ESRS-A (Extrapyramidal Symptom Rating Scale) 
2 балла и более) [31]. 1-я группа сравнения (n = 59) 
включала пациентов с шизофренией, у которых на 
момент исследования имела место лекарственной 
акатизия, 2-я группа сравнения (n = 68) состояла из 
пациентов с острым лекарственно индуцированным 
паркинсонизмом, 3-я группа контрольная (n = 53) со-
стояла из пациентов с шизофренией без ЭПР. Группы 
сравнения были сформированы на основании общих 
критериев диагноза (F20.09, F20.01, F20.00, F20.02, 
F20.03 по МКБ-10), без острых психотических сим-
птомов (по шкале PANSS сумма позитивных симпто-
мов < 30 баллов), без выраженных проявлений де-
фекта личности (по шкале PANSSсумма негативных 
симптомов < 35баллов), принадлежности к белорус-
ской популяции. Группы сравнения были конгруэнт-
ными по полу (F = 2,215; p = 0,112), возрасту (F = 
2,635; p = 0,083), социальному (F = 2,725; p = 0,072) 
и семейному статусу(F = 1,869; p = 0,157), а также 
по уровню образования (F = 0,480; p = 0,620). Кри-
териями исключения явилось наличие в клинической 
картине острых ЭПР с принципиально иной клиниче-
ской картиной: острые дистонии, злокачественный 
нейролептический синдром, а также хронические  
и поздние дискинезии, акатизии и дистонии.

Нейропсихологическое обследование проводи-
лось с использованием следующих методик: табли-
цы Шульте – для определения устойчивоти внимания  
и динамики рабостопособности; тест Лурия на слу-
ховое запоминание 10-и не связанных по смыслу  
слов – для проверки краткосрочной вербальной па-
мяти; тест на зрительное запоминание 10-и не связан-
ных по смыслу слов – для исследования краткосрочной 
зрительной памяти; тrail making test (TMT 2) – для ис-
следования рабочей памяти; тест Струпа (Stroop color 
word interference test) – для оценки когнитивной гиб-
кости и стиля автоматизации; висконсинский тест по 
сортировке карточек (Wisconsin Card Sorting Test – 
WCST) – для оценки исполнительских функций.

Для сравнения контрольных групп друг с другом 
применяли однофакторный дисперсионный ана-
лиз ANOVA. При сравнении в двух группах для качест-
венных переменых применяли таблицы сопряженно-
сти. Для статистической обработки данных использо-
валась компьютерная программа SPSS 20.

Результаты и обсуждение 

Связь острого лекарственно индуцированного 
паркинсонизма и острой лекарственно  

индуцированной акатизии с характеристиками 
внимания и краткосрочной памяти

В результате однофакторного анализа (ANOVA) 
было установлено, что группы пациентов с шизофре-
нией с острым лекарственно индуцированным пар-
кинсонизм, острой лекарственно индуцированной 
акатизией и без ЭПР отличаются как по показате-
лям объема краткосрочной зрительной (F = 36,324;  
p = 0,001) и слуховой памяти (F = 43,097; p = 0,001), 
так и по всем характеристикам внимания. 

На основании корреляционного анализа между 
показателями выраженности лекарственно индуци-
рованного паркинсонизма и данными прохождения 
теста с таблицами Шульте, было установлено, что 
пациенты с шизофренией с усилением симптомов 
острого лекарственно индуцированного паркинсо-
низма затрачивали больше времени на прохожде-
ние всего теста (R Спирмана = 0,613; р = 0,001),  
а также у них отмечалось снижение таких показа-
телей внимания, таких как эффективность работы  
(R Спирмана = 0,600; р = 0,001) и степень враба-
тываемости (R Спирмана = 0,661; р = 0,001), с по-
казателем психической устойчивости связь была 
обнаружена слабая корреляционная связь (R Спир- 
мана = 0,252; р = 0,001). При корреляционном ана-
лизе с данными исследования свойств зрительной  
и слуховой краткосрочной памяти по методике запо-
минания 10 не связанных по смыслу слов, было уста-
новлено, что выраженность лекарственно индуциро-
ванного паркинсонизма связана только со сниже- 
нием объема зрительной памяти (R Спирмана = 
0,641; р = 0,001). 

Связь лекарственно индуцированного паркинсо-
низма у пациентов с шизофренией с вышеперечи-
сленными когнитивными функциями можно объяс-
нить тем, что при приеме АП блокируются дофамино-
вые рецепторы в лимбических структурах головного 
мозга, а лекарственный паркинсонизм непосредст-
венно связан с избыточной блокадой D2-рецепторов 
в нигростиатуме [32], что может говорить о том, что 
когнитивные особенности таких пациентов связаны 
с нарушением нейромедиаторного обмена в образо-
ваниях, входящих в состав первого блока регуляции 
общей и избирательной неспецифической активации 
мозга [33]. В результате чего развиваются преиму-
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щественно нейродинамические нарушения, которые 
включают расстройства внимания, вторичные нару-
шения памяти и психомоторную замедленность.

Выраженность лекарственно индуцированной 
акатизии коррелировала только с показателем психи-
ческой устойчивости (R Спирмана = 0,414; р = 0,001) 
и со снижением объема краткосрочной слуховой 
памяти (R Спирмана = 0,632; р = 0,001), что может 
говорить о том, что лекарственно индуцированная 
акатизия имеет отличную от паркинсонизма патопла-
стичнскую основу и механизмы патогенеза. Напри-
мер, ассоциированное с лекарственной акатизией 
нарушение вербальной памяти может косвенно сви-
дительствовать о том, что в ее патогенезе задейство-
вана слуховая височная область, когда же при пар-
кинсонизме больше затронута затылочная область, 
где находится зрительная кора [34].

Связь острого лекарственно индуцированного 
паркинсонизма и острой лекарственно  

индуцированной акатизии с рабочей памятью

В результате однофакторного анализа (ANOVA) 
было установлено, что группы пациентов с шизофре-
нией с острым лекарственно индуцированным пар-
кинсонизм, острой лекарственно индуцированной 
акатизией и без ЭПР отличаются, как по показателям 
времени выполнения теста на рабочую память (F = 
34,413; p = 0,001), так и по количеству сделанных 
ошибок (F = 28,477; p = 0,001). 

На основании корреляционного анализа между 
показателями выраженности лекарственно индуци-
рованного паркинсонизма и данными прохождения 
теста ТМТ2 (тrail making test, 2 часть) было установле-
но, что у пациентов с шизофренией с усилением сим-
птомов острого лекарственно индуцированного пар-
кинсонизма отмечаются более выраженные наруше-
ния рабочей памяти, что проявлялось тем, что таким 
пациентам для прохождения теста требовалось зна-
чительно больше времени (R Спирмана = 0,739;  
р = 0,001) и они достоверно чаще делали ошибки, 
хотя корреляционная связь с количеством допущен-
ных ошибок была значительно слабее (R Спирмана = 
0,156; р = 0,037).

Низ кие результаты тестов на вербальную и визу-
альную рабочую память при остром лекарственном 
паркинсонизме у пациентов с ши зофренией позво-
ляют предположить, что таким пациентам затруд-
нительно выбрать в той или иной сте пени нужные 
формы поведения. То есть нарушен или затруднен 
ключевой ме ханизм, обеспечиваемый рабочей па-
мятью, выбора и реализации наиболее подходящих 
для конкретной обстанов ки форм поведения и эмоци-
онального реагирования, такому пациенту для взаимо-
действия с реальнос тью приходится компенсировать 
недо статок автоматической идентификации происхо-
дящих событий волевыми ком понентами мышления 
за счет анализа и синтеза. Приходится обдумывать 

то, что для психически здоровых понятно автомати-
чески, само по себе. Клини цисты наблюдают данный 
феномен как состояние рефлексии: непрерывное 
на пряженное осмысливание происходя щего как со-
стояние ускользающего смысла текущих жизненных 
задач. Патопсихологически данный феномен квали-
фицируется как гиперидентификация событий, что 
значительно может затруднять бытовой повседнев-
ное функционирование таких пациентов [35]. 

Выраженность лекарственно индуцированной 
акатизии значительно меньше коррелировала со 
временем выполнения теста (R Спирмана = 0,207;  
р = 0,005), но обнаружила значительную корреляцию 
с допущенными ошибками (R Спирмана = 0,552;  
р = 0,001), что может свидетельствовать о том, что 
при острой лекарственной акатизии у пациентов  
с шизофренией в большей степени, чем при лекар-
ственно индуцированном паркинсонизме нарушена 
целенаправленность мышления. 

Связь острого лекарственно индуцированного 
паркинсонизма и острой лекарственно  

индуцированной акатизии с когнитивной гибкостью 
и стилем автоматизации на основании  

прохождения теста Струпа

В результате однофакторного анализа (ANOVA) 
было установлено, что группы пациентов с шизоф-
ренией с острым лекарственно индуцированным 
паркинсонизм, острой лекарственно индуцирован-
ной акатизией и без ЭПР отличаются, как по показа-
телям времени выполнения 2-й части теста Струпа  
(F = 45,162; p = 0,001), так и по количеству сделан-
ных ошибок (F = 37,712; p = 0,001). 

На основании корреляционного анализа пока-
зателей выраженности ЭПР с результатами прохо-
ждения модифицированного теста Струпа, когда 
в первой части пациенту предлагалось прочитать 
названия цветов, написанных черным шрифтом на 
белом фоне, а во второй – назвать по порядку цве-
та шрифтов, которыми были написаны эти слова, 
причем смысл слова и цвет его шрифта отличались, 
было выявлено, что пациентам с усилением симпто-
мов острого лекарственно индуцированного паркин-
сонизма требовалось гораздо больше времени для 
прохождения 2-й части теста (R Спирмана = 0,678;  
р = 0,001) и они чаще делали ошибки (R Спирмана = 
0,185; р = 0,013), что говорит о снижении у них ког-
нитивной гибкости и слабой автоматизации. 

Выраженность лекарственно индуцированной 
акатизии обнаружила значимую корреляцию толь-
ко с допущенными ошибками (R Спирмана = 0,501;  
р = 0,001) и не коррелировала со временем выполне-
ния 2-й части теста (R Спирмана = 0,139; р = 0,063), 
что говорит о том, что лекарственно индуцированная 
акатизия не влияет на когнитивную гибкость, но мо-
жет приводить к снижению автоматизации мышле-
ния (рисунок 1). 
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Связь острого лекарственно индуцированного 
паркинсонизма с исполнительскими функциями

В результате однофакторного анализа (ANOVA) 
было установлено, что группы пациентов с шизоф-
ренией с острым лекарственно индуцированным 
паркинсонизм, острой лекарственно индуцирован-
ной акатизией и без ЭПР отличаются по таким пока-
зателям Висконсенсокого теста сортировки карточек 
(WTSC), как количество персеверативных (F = 96,547; 
p = 0,001 и неперсеверативных ошибок (F = 28,808; 
p = 0,001), число карточек для прохождения первой 
категории (F = 16,635; p = 0,001) и количество ди-
стриктивных ошибок (F = 15,162; p = 0,001). 

В результате корреляционного анализа показате-
лей выраженности ЭПР с результатами прохождения 
теста WTSC было выявлено, что пациентам с усиле-
нием симптомов острого лекарственно индуцирован-
ного паркинсонизма делают больше персевератив-
ных ошибок (R Спирмана = 0,659; р = 0,001), кото-
рые связаны с тем, что пациент не может вовремя 
переключится с одного условия задания на другое, 
что говорит об обстоятельности мышления. А так-
же была выявлена связь выраженности лекарст-
венного паркинсонизма с плохой обучаемостью, 
когда пациенту требовалось больше карточек, что-
бы «схватить» условия игры (R Спирмана = 0,413;  
р = 0,001), что тоже говорит о нарушении исполни-
тельских функции. 

Связь лекарственно индуцированного паркин-
сонизма с нарушением исполнительских функций 
можно объяснить тем, что избыточная блокада до-
фаминовых рецепторов в лимбических структурах 
головного мозга приводит к снижению активации 
определенных отделов коры, в частности префрон-
тальных отделов лобных долей и базальных ганглиев, 
образующими фронтостриарную систему, в резуль-
тате чего возникают так называемые регуляторные 
когнитивные нарушения, когда человек испытывает 
трудности в формировании замыслов и целей своей 
деятельности, а также в регуляции и контроле отдель-
ных действий и поведения в целом [36].

Острая лекарственно индуцированная акатизия 
достоверно коррелировала с количеством неперсеве-
ративных ошибок (R Спирмана = 0,451; р = 0,001), ко-
торые связаны с тем, что из-за отвлекаемости иссле-
дуемые выбирали не те карточки в одной категории 
без изменений условий теста. Также была выявлена 
корреляционная связь между выраженностью острой 
лекарственной акатизии и количеством дистриктив-
ных ошибок (R Спирмана = 0,288; р = 0,001) из-за вы-
раженной отвлекаемости, когда пациент выбирал кар-
точки «наугад», не понимая условий теста (Рисунок 2). 

Меньшая выраженность нарушений нейродина-
мических и регуляторных когнитивных функций при 
лекарственной акатизии может говорить о том, что  
в ее патогенезе в меньшей степени задействован тре-

П р и м е ч а н и е: характеристики внимания: ЭР – эффек-
тивность работы, ВР – врабатываемость, ПУ – психическая 
устойчивость; ВКП – вербальная (слуховая) краткосрочная па-
мять, ЗКП – зрительная краткосрочная память; РП(в) – время 
выполнения теста на рабочую память, РП(о) – количество до-
пущенных ошибок при выполнении теста на рабочую память; 
КГ – когнитивная гибкость на основании времени выполне-
ния 2-й части теста Струпа, СА – стиль автоматизации на ос-
новании количества допущенных ошибок во 2-й части теста 
Струпа; от 0 до 0,7 – коэффициент корреляции Спирмана. 

Рис. 1. Связь острого лекарственно индуцированного пар-
кинсонизма и острой лекарственно индуцированной акати-
зии с характеристиками внимания, краткосрочной и рабочей 
памятью, когнитивной гибкостью и стилем автоматизацией

П р и м е ч а н и е: показатели выполнения WTSC: 
TC (Trials Completed) – число карточек для прохождения 
1-й категории; PE (Perseverative Error) – персевератив-
ные ошибки при фиксации на прежней категории; NE 
(Nonperseverative Errors) – неперсеверативные ошибки  
в пределах одной категории; DE (Distraction Errors) – ошиб-
ки отвлечения при случайной сортировке; от 0 до 0,7 – ко-
эффициент корреляции Спирмана. 

Рис. 2. Связь острого лекарственно индуцированного 
паркинсонизма и острой лекарственно индуцированной 
акатизии с исполнительскими функциями на основании 
анализа результатов Висконсенского теста сортировки 

карточек
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тий структурно-функциональный блок головного мозга, 
включающий работу прифронтальных лобных долей. 

Таким образом, острые ЭПР могут усиливать ког-
нитивные нарушения у пациентов с шизофренией, 
что приводит к еще большей их социальной деза-
даптации и нарушению бытового функционирования  
и свидетельствует о важности прогноза, своевремен-
ного выявления и купирования острых экстрапира-
мидных лекарственно индуцированных симптомов.

Выводы 
1. Острый лекарственно индуцированный пар-

кинсонизм и острая лекарственно индуцированная 
акатизиия у пациентов с шизофренией ассоциирова-
ны с различными нарушениями нейрокогнитивных 
функций, что говорит о их различной патопластиче-
ской основе:

2. Острый лекарственно индуцированный паркин-
сонизм у пациентов с шизофренией связан в большей 
степени с нейродинамическими нарушениями, что 
выражается в том, что он достоверно коррелирует с та-
кими характеристиками внимания, как эффективность 
работы (R Спирмана = 0,600; р = 0,001) и степень вра-
батываемости (R Спирмана = 0,661; р = 0,001).

3. Острый лекарственно индуцированный пар-
кинсонизм у пациентов с шизофренией коррелирует 
со сниженным объемом зрительной краткосрочной 
памяти (R Спирмана = 0,641; р = 0,001), нарушени-
ем рабочей памяти (R Спирмана = 0,739; р = 0,001), 
жестким когнитивным контролем (R Спирмана = 
0,678; р = 0,001) и обстоятельностью мышления  
(R Спирмана = 0,659; р = 0,001), что говорит о сниже-
нии функциональной активности в префронтальных 
отделах лобных долей и базальных ганглиев, образу-
ющими фронтостриарную систему, в результате чего 
такие пациенты могут испытывать трудности в фор-
мировании замыслов и целей своей деятельности.

4. Острая лекарственно индуцированная ака-
тизия у пациентов с шизофренией достоверно чаще 
связана с нарушением «целенаправленности» и устой-
чивости мыслительных процессов, что выражается  
в ее корреляции с такими нарушениями нейрокогни-
тивными функций, как нарушение устойчивости ак-
тивного внимания (R Спирмана = 0,414; р = 0,001), 
снижение объема вербальной краткосрочной памя-
ти (R Спирмана = 0,632; р = 0,001), слабой автома-
тизацией (R Спирмана = 0,501; р = 0,001) и высокой 
отвлекаемостью (R Спирмана = 0,451; р = 0,001), что 
связано с нарушением биохимических процессов  
в лимбических структурах и нарушением межполу-
шарной кооперации, в результате чего таким пациен-
том сложнее регулировать, как отдельные свои дейст-
вия, так и поведение в целом. 
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нейрокогнитивный дефицит При стенозирующих  
Процессах в артериях головного мозга и его динамика  
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Цереброваскулярные заболевания – одна из самых распространенных причин инвалидизации и смерт-
ности населения земного шара. Среди острой цереброваскулярной патологии около 75 % приходится  
на стенозирующие процессы, которые являются основными причинами нарушений мозгового кровообра-
щенияи сосудистых когнитивных нарушений. С внедрением современных методов ранней диагностики  
и хирургических методов лечения стенотических поражений артерий головного мозга,позволяющих до-
биваться успеха даже у тех пациентов, которые ранее считались инкурабельными, повысился интерес  
к оценке состояния нейрокогнитивного статуса как одного из важнейших критериев оценки эффективно-
сти оперативного вмешательства. Динамика нейрокогнитивного статуса на различных этапах лечения 
и реабилитации пациента напрямую связана с такими показателями эффективности медицинских меро-
приятий, как качество жизни, социальный и трудовой прогноз. 

Настоящий научный обзор посвящен изучению факторов, определяющих ранний нейрокогнитивный 
дефицит и его динамику на фоне оперативного вмешательства.

Ключевые слова: цереброваскулярные заболевания, стенозирующие процессы, артерии головного мозга, 
нейрокогнитивный статус, эффективность медицинских мероприятий, хирургические методы лечения, 
качество жизни, социальный и трудовой прогноз.


