
Выводы 4.

Неврологическая симптоматика у больных 
ХП отличается многообразием клинических 
проявлений и зависит от характера течения ХП.

Прогрессирование ХП от ЛХП к РХП со- 6. 
провождается увеличением количества сочета
ний неврологических синдромов, достоверным 7 
повышением выраженности кранионеврально- 
го и двигательного дефицита, снижением па
мяти и внимания, нарастанием степени интра- 8-
вер т и р ов ан н ост и  больн ы х в соч етан и и  с 
повышенным уровнем нейротизма, тревожно- 9 
сти и мнительности.

Изменение церебральной гемодинамики у 
больных ХП происходит однонаправленно и 10 
характеризуется снижением скоростных пара
метров кровотока в КБ и ВББ в сочетании с 11. 
повышением тонуса церебральны х артерий  
среднего и мелкого калибра. Указанные изме
нения статуса у больных ХП могут рассматри
ваться как симптомокомплекс ранних стадий 
дисциркуляторной энцефалопатии.

Ухудш ение показателей гуморального им
мунитета сопровождает течение ХП, является 
одной из причин затяжного и более тяжелого 
течения заболевания, что усугубляет нейро- 
психологическую и неврологическую картину 
заболевания.
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Клинико-неврологическая, нейропсихологическая 
и электрофизиологическая характеристика 
больных стеатогепатозом
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Резюме
Целью работ ы  явилась разработ ка крит ериев ранней диагност ики энцефалопатии при  

ст еат огепат озе на основе неврологических, нейропсихологических и элект роф изиологических  
исследований. Обследовано 100 муж чин с неалкогольным стеат огепат озом в возраст е от 25 до 
45 лет , из них у  54 больных диагност ирован ст еат огепат оз с нормальным уровнем  печеночных 
т рансам иназ (С Г), а у 46 больных ст еат огепат оз — с повыш енной акт ивност ью  печеночных



т рансам иназ (СГПАТ). К онт рольную  груп п у  составили 30 от носит ельно здоровы х муж чин  
без неврологических заболеваний и патологии сист ем ы пищ еварения, сопост авим ы х по полу и 
возраст у с больными ст еат огепат озом.

В результ ат е работ ы были ут очнены  особенности изменений неврологического ст а т у
са, когнит ивны х ф ункций и биоэлект рической акт ивност и головного м озга в динамике п р о 
грессирования неалкогольного ст еат огепат оза. Предложены клинические и элект роф изиоло- 
гические крит ерии энцефалопатии у данного конт ингент а больных.

К лю чевы е слова: неврологические съипптомы, когнит ивные наруш ения, биоэлект рическая  
акт ивность головного мозга, энцефалопатия, печеночные т рансам иназы , стеат огепатоз.

Введение
Широкая распространенность нервно-пси- 

хических расстройств при заболеваниях пече
ни [1 , 2 , 3 ] существенно осложняет течение 
соматической патологии, приводит к длитель
ной потере трудоспособности, инвалидизации 
и нередко смерти больных [4]. Поэтому своев
ременная диагностика и превентивная терапия 
нервно-психических нарушений при патологии 
печени и в частности при неалкогольном стеа- 
тогепатозе является актуальной проблемой со- 
матоневрологии.

Неалкогольный стеатогепатоз относится к 
хроническим диффузным заболеваниям пече
ни, который характеризуется прогрессирую
щим течением до стеатогепатита, выраженно
го фиброза и цирроза печени, развивающегося 
у каждого десятого больного [5].

Большинство публикаций посвящены рас
стройствам нервной системы при тяжелой пе
леночной патологии — цирроз печени с пор
т ал ь н ой  г и п е р т е н зи е й , п о р т о с и с т е м н о е  
шунтирование крови, острая печеночная не
достаточность [2, 3, 4, 6 ], в то время как при 
стеатогепатозе имеются лишь единичные ра
боты свидетельствую щ ие о наличии у этих  
больных латентного варианта энцефалопатии 
[5]. Как правило, латентная энцефалопатия не 
сопровождается неврологическими и электро- 
физиологическими расстройствами, а основы
вается только на изменениях выявляемых по 
психометрическим тестам и в частности по те
сту «связи чисел». Неврологическая симптома
тика, когнитивные функции и биоэлектричес
кая активность головного мозга у больных 
стеатогепатозом практически не изучена, что 
требует дальнейшего исследования этой про
блемы.

Целью работы являлась разработка кри
териев ранней диагностики энцефалопатии при

стеатогепатозе на основе нейропсихологичес- 
ких и электрофизиологических исследований.

Материал и методы исследования
Обследовано 100 мужчин больных с неал

когольным стеатогепатозом в возрасте от 25 до 
45  лет и 30 человек без неврологических забо
леваний и патологии системы пищеварения, со
поставимых по полу и возрасту. Диагноз стеа
тогепатоза (СГ) и стеатогепатоза с повышенным 
уровнем печеночных трансаминаз (СГПАТ) был 
установлен специалистом в соответствии с кри
териями Е. Pow ell et al. [7], с дополнениями
С. Д. Подымовой [8 ]:

1) гистологической характеристике;
2 ) отсутствии злоупотребления алкоголем;
3 ) данных соответствую щ их и ссл едова

ний, позволяющих исключить другие хрони
ческие заболевания печени. Из исследования 
были исключены больные вирусным гепатитом 
(на основании иммунофлюоресцентного мето
да определения антител к вирусам гепатита В 
и С), больные аутоиммунным гепатитом (по на
личию аутоантител).

Всем больным было проведено ультразву
ковое исследование печени и желчевыводящих 
путей на аппарате «А1ока» (Япония), биохими
ческие исследования билирубина и его фрак
ций, аминотрансфераз, уровня глюкозы, бел
ка и его ф р ак ц и й . О ценка п о к а за т е л е й  
липидного спектра вклю чала оп р едел ен и е  
уровня общего холестерина (ОХ) и триглице
ридов сыворотки крови (ТГ), холестерина ли- 
попротеинов высокой и низкой плотности  
(ЛПВП, ЛПНП) и индекса атерогенности (ИА). 
Исследование липидного спектра крови про
водили на автоматическом биохимическом ана
лизаторе «Statfax» (США). При СГ отмечался 
повышенный уровень ОХ б,4±0,15 мм оль/л, 
ЛПНП 5,4±0,3 ммоль/л, ЛПВП находились на
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нижней границе нормы 0,9±0,04 ммоль/л, Т-Г 
3,7±0,7 ммоль/л, а ИА составлял 6,0 ед (нор
ма — 2,5-3,5 ед). У больных СГПАТ уровень ОХ 
был выше, чем при СГ и равнялся 7 ,9±0 ,2  
ммоль/л, Л П Н П — 5,1 ±0,2 м моль/л и ТГ —  
3,3±0,5 ммоль/л в сочетании с нормальными 
значениями ЛПВП 1,4±0,05 ммоль/л и ИА 3,6 ед. 
В контрольной группе дислипидемии не было: 
ОХ соответствовал 4 ,0±0,1  м м оль/л, ЛПНП  
2,3±0,1 ммоль/л, ЛПВП 1,1±0,03 ммоль/л, ИА-
2,1 ед. У всех обследованных больных и здоро
вых лиц определялся индекс массы тела с оп
ределением степени ожирения по критериям  
ВОЗ [9]. Индекс массы тела у больных СГ, со
ответствовал ожирению первой степени — 30,7 
кг/м^, при СГПАТ, предожирению — 29,3 кг/ 
м2, а в контрольной группе —  верхней грани
це нормы — 24,9 кг/м 2.

У больных СГ по данным биохимических 
исследований наблюдалась атерогенная дисли- 
пидемия которая соответствовала 2а типу ги- 
перлипидемий. По данным ультразвукового  
исследования печени у всех больных выявлена 
умеренная гепатомегалия. В контрольной груп
пе размеры печени соответствовали норме.

Было проведено тщательное исследование 
неврологического статуса больных с вы деле
нием симптомов и признаков ведущего клини
ческого синдрома и количественной оценкой его 
выраженности. Использовалась пятибалльная 
шкала оценки, когда вы раженны й симптом  
оценивался в 4-5 баллов, умеренный —  3-4 бал
ла, легкой степени выраженности —  в 1-2  бал
ла. Степень слабости отдельны х мышечных 
групп оценивалась с помощью шкалы Medikal 
Research Council (MRC) Scale [10]. В структуре 
клинико-неврологических расстройств были 
выделены следующ ие симптомокомплексы: ас- 
теноневротический (АН), вегетативная дисф ун
кция (ВД), краниальная невропатия (КН), дви
гательный (ДД) и координаторный деф ицит  
(КД), а такж е синдром наруш ения высших 
корковых функций (НВКФ). Нами был опреде
лен удельный вес каждого синдрома и сочета
ния неврологических синдромов в основных и 
контрольной группах.

Исследование вегетативной нервной систе
мы включало оценку местного дермографизма  
и потоотделения, вегетативного тонуса по ин
дексу Кердо [11]. Минутный объем крови рас
считывали непрямым способом Лилье-Ш тран- 
дера и Цандера [11 ]. О вегетативной регуляции 
взаимоотношений сердечно-сосудистой и ды ха
тельной систем судили по коэффициенту Хиль- 
денбранта (соотношение числа сердечных со
кращений к частоте дыхания) [11 ].

Исследование церебральной гемодинами- 
ки проведено у 15 больных СГ и 21 больного 
СГПАТ. Реоэнцеф алограф ия (РЭГ) проводи

лась в стандартны х отведен и я х на Р Г -04  
(Львов) с расшифровкой кривых по общепри
нятым параметрам [1 2 ]. Ультразвуковое иссле
дование (УЗДГ) магистральных сосудов голо
вы проводили по стандартной методике на 
аппарате «Ангиодин-ПК» фирмы БИОСС (Рос
сия).

Для определения памяти использовался  
тест 10 слов по А. Р. Лурия [13], — других ког
нитивных функций — психометрические тес
ты: уровень внимания и подвижности нервных 
процессов — по таблицам Ш ульте, корректур
ному тесту Крепелина, тесту связи чисел; —  
для суммарной оценки ориентировки во вре
мени и месте, концентрации внимания, состо
яния памяти, восприятия и речевой функции —  
шкала минимальной оценки психического ста
туса (MMSE); — состояние праксиса, гнозиса 
и мелкой моторики — с помощью тестов ли
ний, почерка, рисования часов [10 ].

Исследование биоэлектрической активно
сти головного мозга проводилось на 19 каналь
ном электроэнцефалографе «Schvartswaizer»  
(Германия) с компьютерной обработкой инфор
мации. Для уточнения особенностей органичес
кой симптоматики нервной системы по показа
ниям проводилась компьютерная томография 
головного мозга «Toshiba» (Япония).

Статистическая обработка результатов ис
следования и определение критериев достовер
ности различий проведены с помощью стандар
тных методов параметрического и не парамет
рического анализов.

Результаты исследования
При ан ал и зе клинико-неврологических  

проявлений у больных стеатогепатозом были 
выявлены разнообразные жалобы, астеничес
кие симптомы, явления краниальной невропа
тии, проявления двигательного и координатор- 
ного дефицита. У больных СГ, при сравнении 
с контрольной группой, достоверно преобла
дали жалобы на головную боль, бессонницу, 
быструю утомляемость, сниж ение памяти и 
шум в голове. Астенические жалобы у боль
ных СГ были более выраженными, чем при 
СГПАТ у которых их интенсивность умень
шалась. Жалобы на головокружение встреча
лись редко. Значения суммы жалоб у больных 
СГ были достоверно выше контрольных и со
ставили 8,67±0,82 и 4,8±0,1 баллов, соответ
ственно.

У больных СГ и СГПАТ часто выявлялся 
стойкий красный дермографизм, индекс Кер
до имел отрицательные значения и достовер
но отличался от контрольной группы, где ве
гетативный тонус соответствовал смешанному 
типу регуляции. Коэффициент Хильденбранта 
равный 4 баллам свидетельствовал о нормаль



Таблица 1. Выраженность неврологической симптоматики в баллах у больных со стеатогепатозом

Параметры Контроль СГ t СГПАТ t

Ограничение глазодвижений 0,2±0,1 0,56±0,12 4,0* 0,5±0,1 0,6
Слабость конвергенции справа 1,8±0,1 2,0±0,19 1,0 1,5±0,2 1,5

слева 1,3±0,1 1,95±0,19 3,5* 1,4±0,2 2,1**

Асимметрия углов рта 1,8±0,1 2,3±0,19 2,5* 1,7±0,2 2,1**
Суммарная КН 4,9±0,1 6,7±0,51 6,0* 4,9±0,6 2,4**
Рефлексы правой руки 2,9±0,1 2,3±0,14 6,0* 2,2±0,2 1,2
Рефлексы левой руки 2,9±0,1 2,2±0,14 7,0* 2,2±0,2 1,1
Анизорефлексия с рук 0,1±0,01 0,2±0,08 1,0 0,1±0,01 1,4
Кистевые патологические знаки справа 0,5±0,1 0,74±0,15 1,0 0,2±0,06 3,2**

слева 0,5±0,1 0,7±0,14 2,0* 0,2±0,06 2,9**
Симптом Маринеску справа 0,9±0,1 1,06±0,19 1,0 1,2±0,2 0,7

слева 0,4±0,1 1,1 ±0,19 3,5* 1,0±0,2 0,3
Рефлексы с правой ноги 2,7±0,1 2,2±0,18 2,5* 2,3±0,2 0,2
Рефлексы с левой ноги 2,7±0,1 2,2±0,17 2,5* 2,3±0,2 0,3
Анизорефлексия с ног 0,1 ±0,03 0,15±0,05 0,3 0,1±0,01 0,6
Стопные патологические знаки справа и слева 0 0 0 0 0
Шкала MRC справа 5,0±0,01 4,96±0,03 2,1* 5,0±0,01 1,4
Шкала MRC слева 5,0±0,01 5,0±0,02 0,1 5,0±0,01 0,1
Суммарный ДД 9,9±0,6 12,3±0,92 2,2* 11,5±0,9 0,6
Проба Ромберга 1,8±0,1 2,3±0,2 2,5* 1,9±0,2 2,1**
Тремор век 1,7±0,1 2,1 ±0,2 2,1* 2,0±0,2 0,35
Пальценосовая проба справа 0,3±0,1 0,79±0,15 2,5* 0,3±0,08 2,9**

слева 0,2±0,1 0,75±0,13 4,0* 0,3±0,08 3,0**
-Интенция справа 0,1 ±0,0 0,3±0,06 2,0* 0,1 ±0,02 3,3**

слева 0,1±0,0 0,25±0,06 2,0* 0,1±0,02 2,5**
Пяточно-коленная проба справа 0,1 ±0,01 ' 0,19±0,09 1,0 0,1±0,0 1,0

слева 0,1±0,1 0,22±0,09 1,0 0,1±0,0 1,2
Суммарный КД 3,9±0,5 6,2±0,8 2,5* 4,1 ±0,5 2,3**
Общий НД 18,7±0,4 I 25,2±0,7 2,3* 20,5±0,6 2,0**

Примечание. * — достоверность различий между контролем и стеатогепатозом;
** — достоверность различий между стеатогепатозом и стеатогепатозом с повышенной активнос
тью печеночных трансаминаз.

ных взаимоотношениях м еж ду сердечно-сосу
дистой и дыхательной системами. У больных 
СГ цифры артериального давления были дос
товерно выше, чем в контроле, а при СГПАТ 
их рост был незначительным. Значения этого 
показателя при СГ и СГПАТ трактовалось как 
нормальное повышенное артериальное давле
ние. Минутный объем крови у больных СГ и 
СГПАТ достоверно снижался до 3305±12б мл 
и 3062±139 мл., соответственно. Ретинальные 
ангиопатии чащ е набл ю дал ись  при СГ —  
37 больных (68,5%), н еж ел и  при СГПАТ —  
14 больных (32,6%). Исследование церебраль
ной гемодинамики показало, что у ряда боль
ных СГ и СГПАТ наблюдались явления анги
оспазма на фоне ускорения скорости кровотока 
и снижения эластичности сосудистой стенки ар

терий, но сосудистые изменения не достигали 
степени стеноза.

При анализе неврологической симптомати
ки установлено, что больные СГ статистичес
ки значимо отличались от контрольной груп
пы увеличением выраженности глазодвигатель
ных нарушений (табл. 1), в виде недоведения  
глазных яблок до наружных спаек и слабости 
конвергенции, а также более грубым централь
ным парезом мимической мускулатуры. Н ару
шения черепно-мозговой иннервации у больных 
СГ были достоверно выражены в большей сте
пени, чем у лиц контрольной группы 6,7±0,51  
и 4,9±0,1 баллов, соответственно. У больных СГ 
и СГПАТ отмечалось достоверное симметрич
ное снижение сухожильных и периостальных 
рефлексов с рук и ног.



Для СГ было характерным наличие симп
томов орального автоматизма, легкой мышеч
ной слабости в руках в сочетании с патологи
ческими кистевыми знаками В ендеровича, 
Якобсона-Ласка. Координаторный дефицит так
же достоверно преобладал в группе больных 
СГ и проявлялся пошатыванием в позе Ром
берга, тремором конечностей с интенцией и 
мимопопаданием при выполнении пальценосо
вой и пяточно-коленной проб. У больных СГПАТ 
снижение сухожильных и периостальных реф 
лексов с рук и ног сопровождалось уменьше
нием выраженности кистевых патологических 
знаков и координаторных нарушений.

Для больных СГ и СГПТ было характер
ным различное сочетание неврологических  
синдромов. Сочетание всех шести синдромов 
А Н +Д Д + К Н +К Д +Н В К Ф +В Д  наблюдалось у 
37 больных (68,5%) с СГ и у 24 больных (52,2%) 
СГПАТ. Сочетания пяти синдромов А Н +В Д +  
КН+ДД+НВКФ  выявлены у 4 больных (7,4%) 
СГ и у 3 больных (6,5%) с СГПАТ, а сочетание 
АН +В Д+К Н +ДД+К Д — у 8 больных (14,8%) СГ 
и у 6 больных (13%) СГПАТ. Четыре синдрома 
В Д+КН +ДД+Н ВКФ  наблюдались у 5 больных 
(11%) СГПАТ и у  1 больного (2%) СГ. В конт
рольной группе более двух неврологических  
синдромов не выявлялось, чаще встречались  
один либо два симптомокомплекса выражен
ных в незначительной мере, среди которых 
доминировали АН синдром и ВД.

По резул ьтатам  нейропсихологического  
тестирования, в контрольной группе, когнитив
ных нарушений не выявлено (табл. 2). В тесте 
на запоминание десяти слов больные СГ после 
трех повторений смогли воспроизвести в сред
нем восемь слов. В корректурной пробе боль
ные обеих групп за четыре минуты смогли 
вычеркнуть по девятнадцать слов. При работе 
с таблицами Ш ульте больные СГ, затратили  
222,6+12,7 секунд для работы с пятью табли
цами, а больным СГПАТ потребовалось на это

достоверно больше времени — 256,9+9,6 се
кунд.

Структура нарушений внимания и памяти 
у больных СГ и СГПАТ оказалась неравноз
начной. Сочетанное нарушение процессов па
мяти и внимания наблюдалось у 17 больных СГ 
(31,5%) и у 18 больных СГПАТ (39,1%). У худ
шение внимания при сохранном процессе за
поминания и воспроизведения наблюдалось у 
24 больных СГ (44,4%) и у 20 больных СГПАТ 
(43,5%). Грубое снижение памяти при сохран
ном внимании наблюдалось у 5 больных СГ 
(9,3%) и у 1 больного СГПАТ (2,2%).

Результаты, полученные при выполнении 
теста цифровой последовательности в контро
ле соответствовали норме 39,8 секунд, у боль
ных СГ —  54,5 секунд, а в группе больных 
СГПАТ — 63,7 секунд. По данным теста MMSE 
больные СГ имели 28,7±0,2 баллов, а больные 
СГПАТ — 28,1 ±0,2 баллов. Тест почерка у боль
ных СГПАТ соответствовал второй степени  
нарушения процесса письма и среднему уров
ню снижения координации движений, в виде 
небольшой выраженности извилистости штри
хов и отчетливой неустойчивости общих при
знаков и неравномерности размещения по вер
тикали письменных знаков. Количественная  
оценка теста рисования часов у больных СГ и 
СГПАТ также была ниже нормы и равнялась 
8,3 и 8 баллам, соответственно.

А н а л и з эл ек т р о эн ц еф а л о гр а м м  кон т
рольной группы показал, что они относятся к 
первому и второму типам изменений биоэлект
ри ч еск ой  ак ти вн ости  головного м озга по 
Е. А. Жирмунской [14] и характеризуются вы
соким индексом (72,2-72,5%) и средней ампли
тудой (50-68 mv) альфа-ритма. М ежполушар- 
ная асимметрия в контроле не наблюдалась, 
медленная активность была минимальной и ха
рактеризовалась наличием единичных волн 
тета- диапазона. У больных СГ изменения био
электрической активности головного мозга

Таблица 2. Изменения высших корковых функций в баллах у больных стеатогепатозом

Параметры Контроль СГ t СГПАТ t
Тест 10 слов А. Р. Лурия 9,3±0,2 8,6±0,2 2,3* 8,0±0,2 2,0**
Корректурный тест 19,9±0,3 19,1 ±0,5 1,3 19±0,8 0,1
Таблицы Шульте 191,8±5,4 222,6±12,7 2,2* 257±9,6 2,0**
Тест цифровой последовательности 39,8±2,1 54,5±3,2 3,9* 64±2,6 2,0**
Шкала MMSE 29,8±0,1 28,7±0,2 3,0* 28±0,2 2,0**
Тест линий 0,1±0,1 1,2±0,18 5,5* 0,9±0,2 1,2
Тест почерка 0,5±0,1 1,6±0,1 11* 2,4±0,1 5,2**
Тест рисования часов 9,7±0,4 8,3±0,6 2,0* 8,0±0,7 0,6

Примечание. * — достоверность различий между контролем и стеатогепатозом;
** — достоверность различий между стеатогепатозом и стеатогепатозом с повышенной активнос
тью печеночных трансаминаз.



(БАГМ) чаще относились к третьем у типу  
ЭЭГ, а у больных СГПАТ — к третьему-чет- 
вертому типам. У больных СГ чаще встреча
лись диф ф узны е изменения БАГМ выражен
ные в умеренной степени, а у больных СГПАТ 
преобладала заинтересованность глубинных и 
стволовых структур головного мозга. У боль
ных СГ наблюдалась незначительная межпо- 
лушарная асимметрия в темпорально-окципи
тальных отведениях в виде роста амплитуды и 
снижения индекса альфа-ритма больше слева. 
Медленноволновая активность была максималь
но представлена по индексу и амплитуде тета- 
ритма в левой височной области. У больных 
СГПАТ межполушарная асимметрия в заты
лочных отведениях усугублялась за счет даль
нейшего снижения индекса альфа-ритма сле
ва, а тета-ритм средней амплитуды также был 
максимально представлен в левой височной 
области.

Обсуждение
Для больных СГ и СГПАТ, были харак

терны  астен и ческ и е проявления, которы е  
уменьшались по мере выраженности невроло
гических расстройств. Вегетативные проявле
ния характеризовались активацией парасимпа
тических реакций на фоне повышенных нор
мальных циф р артериального давлени я и 
легкого снижения минутного объема сердца. В 
неврологическом статусе были выявлены и з
менения в черепно-мозговой иннервации, дви
гательной и координаторной сферах более вы
раженных при СГ, чем при СГПАТ. Симптома
тика носила р ассея н н ы й , м икроочаговы й  
характер. Пирамидная и мозжечковая симпто
матика у больных СГ и СГПАТ свидетельству
ет о наличии диффузного поражения корти- 
ко-нуклеарных, кортикоспинальных и корти- 
к о -п о н то -ц ер еб ел л я р н ы х  п ут ей , с легкой  
левосторонней ирритацией.

У ряда больных СГ и СГПАТ при наличии 
признаков пирамидного дефицита отмечалось 
симметричное снижение сухожильны х и пе
риостальных рефлексов, что может быть обус
ловлено заинтересованностью сегментарных и 
периферических структур нервной системы, 
свидетельствующих о наличии смешанных дви
гательных нарушений у данного контингента 
лиц. Возможно, что эти изменения связаны с 
активацией перекисного окисления липидов, 
облигатно возникающих при дислипидемиях и 
способствую щ их реализации аутоиммунных  
механизмов повреждения нервной системы [6 ]. 
Таким образом, при СГ и СГПАТ возникает 
смешанный характер дисфункции двигатель
ной системы, что согласуется с данными [15].

Если при СГ доминирует большая выра
женность неврологических нарушений, то при

СГПАТ степень этих расстройств по ряду сим
птомов уменьшается, на фоне нарастания ког
нитивных нарушений и изменений биоэлект
рической активности головного мозга. Так 
результаты теста цифровой последовательнос
ти у больных СГПАТ соответствовали первой 
стадии печеночной энцефалопатии, а у боль
ных СГ только латентной стадии заболевания. 
Отмечено ухудш ение кратковременной слухо
речевой памяти на фоне роста показателей  
трансаминаз крови у больных СГПАТ.

При анализе структуры когнитивных на
рушений установлено преобладание наруш е
ний внимания, снижение скорости, продуктив
ности, неравном ерности  и эф ф ек ти вн ости  
выполнения заданий. Так при СГ амнестичес- 
кий вариант когнитивных нарушений выявлен 
у 5 больных (10%), дисрегуляторный (подкор
ково-лобный тип) —  у 24 больных и комбини
рованный (мультифункциональный тип) — у 
17 пациентов. При СГПАТ соотношение было 
немного другим: амнестический тип — 1 боль
ной, дисрегуляторный —  2 0 , и комбинирован
ный тип —  18 больных. Таким образом, в обеих 
группах преобладающим является подкорково
лобный тип когнитивных расстройств с дисф ун
кций лобных долей и заинтересованностью глу
бинных (лим бических) стр ук тур  головного  
мозга. Эти изменения в определенной мере  
сходны с нейропсихологическими расстройства
ми, наблюдающимися у больных с сосудисты
ми энцефалопатиями [16]. На втором месте по 
частоте стоит комбинированный тип, характе
ризующ ийся сочетанием амнестического син
дрома гиппокампального типа (с нарушениями 
узнавания и воспроизведения) с изменением  
других когнитивных функций. Тест рисования 
часов такж е свидетельствует о наличии лег
ких когнитивных нарушении при СГ прибли
жающ ихся при СГПАТ к умеренной когнитив
ной дисфункции. Данный тест характеризует  
оптико-пространственную деятельность мозга 
и отклонения в его выполнении указывают на 
дизрегуляторный дефект, связанный с дисф ун
кцией лобных долей.

У больных СГ изменения БАГМ отличались 
большим количеством ирритативных кривых 
ЭЭГ, или наличием межполушарной асиммет
рии по волнам тета-диапазона. Ирритативные 
изменения ЭЭГ, отражают дисбаланс в д ея 
тельности неспециф ических, регулирую щ их  
стволовых структур, а также свидетельству
ют о снижении уровня функционирования ней
ронов коры. В группе СГПАТ в левой височной 
области обнаруживались более выраженные 
изменения БАГМ, нередко в виде очагов вы
сокоамплитудного тета-ритма. Топическая при
уроченность таких нарушений указывает на 
заинтересованность гиппокампа и левой височ



ной доли, которые играют решающую роль в 
осуществлении механизмов памяти и других  
высших корковых функций. Диффузны е изме
нения БАГМ в виде высокоамплитудного аль
фа-ритме или быстрой бета-подобной актив
ности на фоне низкого индекса альфа-ритма, 
могут свидетельствовать о разобщении функ
ционирования префронтальной коры и субкор
тикальных структур, отражающихся на харак
тере когнитивных нарушений. В отличие от СГ 
при СГПАТ отмечается изменение БАГМ в 
виде увеличения пограничных и патологичес
ких типов ЭЭГ, а также наличия ирритации 
со стороны срединных структур головного моз
га, включающих гипоталямус и ретикулярную  
формацию отвечающих за регуляцию уровня 
активности мозга.

Наличие атерогенной дислипидемии, ар
териальной гипертензии, снижение минутно
го объема сердца, ретинальной ангиопатии, 
признаков недостаточности кровоснабжения  
головного мозга и нарушение микроциркуля
ции подтверждает наличие сосудистого ф ак
тора в ген езе  н ей р оп си хол оги ч еск и х  р а с
стройств у больных СГ и СГПАТ.

Не исключено, что когнитивные наруш е
ния у больных СГ и СГПАТ обусловлены дис- 
метаболическими влияниями на активность  
ингибирующих и возбудительных нейротранс- 
митерных и рецепторных систем центральной 
нервной системы.

Таким образом, у больных СГ и СГПАТ  
клинико-неврологические, нейропсихологичес- 
кие и электрофизиологические нарушения со
ответствуют критериям энцефалопатии, синд- 
ромология которой, сходн а с таковой при  
других дисметаболических и смешанных энце- 
фалопатических расстройствах. Выявленные 
изменения могут использоваться в ранней ди
агностике энцефалопатии у больных стеатоге
патозом и требуют разработки адекватных л е
чебно-профилактических мероприятий.

Выводы
Расстройства нервной системы в равной 

мере характерны для больных СГ и СГПАТ, 
однако неврологическая симптоматика была 
более выражена у больных СГ, чем у больных 
СГПАТ, у которых в большей мере страдали  
когнитивные функции. Сочетание трех и бо
л ее  неврологических синдром ов при СГ и 
СГПАТ свидетельствует о наличии энцефало
патии у данного контингента лиц, сопровож
дающейся различными вариантами «смешан
ных когнитивных нарушений».

Более чем у половины больных с СГ и 
СГПАТ имеется сочетание пяти неврологичес
ких синдромов которые можно рассматривать 
как вторую стадию энцефалопатии.

При СГ в клинической картине домини
рует неврологическая симптоматика, а когни
тивные нарушения соответствуют латентной  
стадии энцефалопатии. У больных СГПАТ вы
раженность неврологических симптомов мень
ше, но нарастают когнитивные расстройства 
соответствующие первой стадии энцефалопа
тии.

Топическая приуроченность нейропсихо- 
логической симптоматики при СГ и СГПАТ  
совпадает с латерализацией патологических 
биоритмов в левом полушарии и заинтересо
ванностью глубинных структур головного мозга 
сопряженная с вегетативной дисфункцией и 
ожирением легкой степени.

Выявленные у больных СГ и СГПАТ ког
нитивные нарушения чаще соответствуют под
корково-лобному и комбинированному типам  
когнитивных расстройств с наличием наруш е
ний в нескольких нейропсихологических сф е
рах.
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