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Деменция – приобретенное слабоумие, представ-
ляет собой клинический симптомокомплекс, ко-

торый в ряде случаев является ведущим в клинической 
картине заболевания. В качестве нозологической фор-
мы выступает в виде пресенильного и сенильного слабо-
умия, болезни Альцгеймера [1, 4]. Условно в эту группу 
можно отнести и сосудистую деменцию, хотя формаль-
но нозологической единицей в этих случаях остается 
атеросклероз сосудов головного мозга и гипертониче-
ская болезнь, которые могут осложняться очагами серо-
го и красного размягчения и, согласно МКБ-10, входят 
в группу цереброваскулярных заболеваний. Церебровас- 
кулярные заболевания занимают лидирующую позицию 
по распространенности и причинам смертности во всем 
мире. В последние десятилетия наблюдается прогресси-
рующий рост цереброваскулярной патологии и соответ-

ственно сосудистой деменции [6]. В результате увеличения 
средней продолжительности жизни человека, деменции 
представляют в настоящее время важную медицинскую 
и социальную проблему [1, 7].

Различные нозологические формы деменций имеют 
четкую морфологическую основу в виде прогрессиру- 
ющей гибели нейронов различных слоев коры. Последняя 
проявляется либо диффузным уменьшением числа нейро-
нов коры, либо ламинарным уменьшением числа нерв-
ных клеток, которое избирательно затрагивает какие-либо 
слои коры, или очаговым выпадением нейронов [4]. Мак- 
роскопически деменция отличается уменьшением массы 
мозга и развитием заместительной наружно-внутренней 
гидроцефалии, что четко выявляется при КТ. Иногда атро-
фический процесс избирательно затрагивает одно из по-
лушарий или какие-либо доли конечного мозга [2]. 
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В настоящее время расширяется спектр факторов 
риска и возможных проявлений цереброваскулярных за-
болеваний, патоморфологическим механизмом которых 
является повреждение стенки сосудов различного гене-
за [9]. Атеросклеротическое поражение сосудов приво-
дит к повышению жесткости сосудистой стенки, повыше-
нию уровня артериального давления, ремоделированию 
микроциркуляторного русла, нарушению вазореактив-
ности сосудов и развитию цереброваскулярной патоло-
гии, включая острые нарушения мозгового кровообра-
щения, сосудистую деменцию [1]. 

Сосудистая деменция относится к мультифакторным 
заболеваниям [5]. Доказана роль более 90 факторов 
риска, основными являются: низкий уровень образова-
ния, малоподвижный образ жизни, избыточная масса тела, 
курение, артериальная гипертензия, сахарный диабет, 
депрессия, гиперхолестеринемия, фибрилляция предсер-
дий, хронические болезни почек [8]. Выявляемые при со-
судистых деменциях морфологические изменения не всег-
да соответствуют степени когнитивных нарушений [2].

Длительный опыт работы в психиатрической клини-
ке послужил основанием для анализа морфологических 
особенностей заболеваний, в которых деменция явля-
лась ведущим клиническим проявлением. За 21 год 
среди 1170 случаев смерти больных деменции отмече-
ны в 750 аутопсиях, что составило 64,1 %. В эту группу 
не вошли больные шизофренией, хроническим алкого-
лизмом и опухолями головного мозга.

Большую часть материала составила атеросклеро-
тическая деменция – 532 из 750 наблюдений (70,9 %) 
с ежегодными колебаниями от 21,73 до 88,52 % (возраст 
больных от 50 до 89 лет, женщин в три раза больше, чем 
мужчин).

При аутопсии во всех случаях отмечен выраженный 
атеросклероз сосудов основания головного мозга и моз-
говых артерий. 

Цель исследования

Изучить макро- и микроскопические изменения го-
ловного мозга у пациентов с сосудистой деменцией ате-
росклеротического генеза, сочетавшейся (и без) с ише-
мической болезнью сердца.

Материал и методы

Проведено макро- и микроскопическое исследова-
ние головного мозга 46 умерших пациентов, лечивших-
ся в РНПЦ психического здоровья с клиническим диаг- 

нозом: сосудистая деменция, обусловленной атероскле-
розом сосудов головного мозга. 

В работе применялись анатомические и гистологи-
ческие методы исследования. Макроскопически оцени-
валась масса головного мозга, наличие атрофического 
процесса в виде истончения извилин больших полуша-
рий головного мозга, наличия заместительной наружно-
внутренней гидроцефалии, последствий нарушения моз-
гового кровообращения в виде очагов серого и красного 
размягчения, ремаляционных кист. Для гистологического 
исследования вырезались кусочки из наиболее инфор-
мативных участков коры больших полушарий головного 
мозга (поля 1, 4, 10, 17, 21, 22, 39), которые фиксиро-
вались в 10 % растворе нейтрального формалина с по-
следующей заливкой в парафин. Из парафиновых бло-
ков приготавливались серийные срезы толщиной 5 мкн, 
которые окрашивались гематоксилин-эозином, пикрофук-
сином по Ван-Гизону, на миелин по Клювер-Баррера.

Результаты и обсуждение 

Средний возраст пациентов составил – 75,8, мужчин – 
72,3, женщин – 79,4 (везде поставить плюс–минус).

Во всех наблюдениях атеросклеротический про- 
цесс имел место не только в сосудах головного мозга, 
но и в аорте и в коронарных артериях.

В зависимости от коморбидной патологии пациенты 
с сосудистой деменцией распределены на 3 группы: 

первая – без ишемической болезни сердца - 18 на-
блюдений: 6 – с наличием нарушений мозгового крово-
обращения в анамнезе (подгруппа 1), 12 – с отсутствием 
указанных выше изменений (подгруппа 2);

вторая – с наличием ишемической болезни сердца 
и минимальной степенью хронической сердечной недо-
статочности – 9 наблюдений;

третья – с наличием ишемической болезни серд- 
ца и признаками выраженной хронической или острой 
сердечно-сосудистой недостаточности – 19 наблюдений.

При макроскопическом исследовании структур го-
ловного мозга выявлены морфологические изменения, 
представленные в таблице.

Во всех группах при вскрытии умерших обращало 
на себя внимание заметное снижение массы тела, ко-
торое расценивалось как церебральная кахексия. Ча- 
ще всего этот морфологический признак наблюдался 
во 2-й подгруппе (8 наблюдений, что составило 66,6 %), 
в половине случаев 1-й подгруппы и 3 группы, реже 
(33,0 %) – во 2-й группе.

Таблица. Характеристика макроскопических изменений головного мозга у пациентов с сосудистой деменцией

Характеристика морфологических изменений
Группа 1, n = 18

Группа 2, n = 9 Группа 3,n = 19
Подгруппа 1 n = 6 Подгруппа 2 n = 12

Средняя масса головного мозга в граммах 1170,33 + 125,33 1227,91 + 94,09 1208,33 + 83,7 1149,05 + 66,82
Атрофия головного мозга 6 (100 %) 8 (66.7 %) 9 (100 %) 19 (100 %)
Наружно-внутренняя гидроцефалия 5 (83.3 %) 12 (100 %) 9 (100 %) 19 (100 %)
Кровоизлияния 2 (33 %) – – 1 (5,2 %)
Очаги серого размягчения 1 (16,6 %) – – 1 (5,2 %)
Очаги красного размягчения 1 (16,6 %) – – –
Кисты после серого размягчения 2 (33 %) – – –
Кисты после красного размягчения 1 (16,6 %) – – –
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В первой подгруппе масса головного мозга состави-
ла 980–1360 г (в среднем – 1170 + 195 г). Макроскопиче-
ски обнаружены очаги серого и красного размягчения, 
кисты после размягчения преимущественно в области 
подкорковых ядер и белого вещества больших полуша-
рий (рис. 1). Атрофия извилин больших полушарий име-
ла место во всех наблюдениях, выраженная наружно-
внутренняя гидроцефалия – в 5 случаях.

Во второй подгруппе масса головного мозга коле-
балась от 1030 до 1340 г (в среднем – 1222,9 + 101 г). 
Выраженная атрофия извилин больших полушарий отме-
чена в 8 случаях, значительное расширение вентрику-
лярной системы имело место во всех 12 наблюдениях.

Во всех 18 наблюдениях первой группы микроско-
пически отмечено заметное уменьшение количества 
нейронов в исследуемых полях коры больших полуша-
рий, преимущественно в III слое, главным образом оча-
гового характера, с нарушением послойного строения 
и радиальной исчерченности. В белом веществе обна-
ружен периваскулярный отек с расширением вирхов-
робеновских пространств, признаки периваскулярной 
энцефаломаляции и пролиферация клеток макроглии. 
В 14 наблюдениях этой группы в I и II слоях обнаружен 
отечный спонгиоз, в виде криброзности нервной ткани, ко-
торый необходимо было дифференцировать со спонгиоз-
ной энцефалопатией [3]. В субэпендимальных отделах – 
мелкие кровоизлияния и очажки энцефаломаляции. 

Сохранившиеся нейроны коры были сморщенными, ги-
перхромными, с извитыми апикальными отростками. 
Нейроны подкорковых ядер, ядер ствола и мозжечка 
были набухшими с потерей тигроидного вещества и го-
могенной цитоплазмой.

Во второй группе масса головного мозга колеба-
лась от 1130 до 1360 г (в среднем – 1208,33 + 134 г). 
Во всех наблюдениях имела место выраженная атрофия 
извилин больших полушарий, сочетающаяся с наружно-
внутренней гидроцефалией.

Микроскопические изменения во второй группе ха-
рактеризовались диффузным уменьшением нейронов 
всех слоев, однако встречались и крупные бесклеточ-
ные участки. При этом сохранившие сморщенные нейро-
ны сочетались с набухшими, отечными. В белом веще-
стве преобладали признаки диффузной пролиферации 
клеток макроглии. Встречались мелкие кровоизлияния 
и признаки периваскулярной энцефаломаляции.

В 19 наблюдениях третьей группы масса головного 
мозга колебалась от 1000 до 1350  г (в среднем – 
1135,9 + 59,7 г). Во всех случаях отмечена выраженная 
атрофия головного мозга в виде истончения извилин 
больших полушарий и расширения желудочковой систе-
мы и субарахноидального пространства. В трех наблю-
дениях найдены признаки острого нарушения мозгово-
го кровообращения в виде очагов серого размягчения 
в коре лобных долей (мужчина 55 лет), массивного ише-
мического инсульта в подкорковых ядрах и белом веще-
стве (женщина 73 года) и кисты после серого размягче-
ния в затылочной доле слева (мужчина 73 года).

Микроскопически во всех наблюдениях третьей группы 
обнаружено выраженное диффузное уменьщение коли-
чества нейронов всех слоев, вследствие чего послой-
ное строение коры не определялось, радиальная исчер-
ченность и миелоархитектоника коры были нарушены. 
Обращало на себя внимание отсутствие клеточного 
окружения (рис. 2) вокруг мелких кровеносных сосудов 
(артериолы и капилляры). Периваскулярный отек и мел-
кие кровоизлияния определялись в белом веществе 
и в области подкорковых ядер. В коре сохранившиеся 
пирамидные нейроны были сморщенными с извитыми 
апикальными отростками. Встречались признаки сателли-
тоза и нейронофагии.

Как видно из таблицы, наиболее выраженный атрофи-
ческий процесс отмечен в наблюдениях с последствия-
ми нарушений мозгового кровообращения и в группе 
наблюдений с тяжелым течением ишемической болез-
ни сердца (р ≤ 005). Очевидно, в последнем случае про-
грессированию атрофического процесса головного моз-
га способствует общий венозный застой. Выраженное 
истончение извилин больших полушарий с расширением 
борозд отмечено во всех наблюдениях за исключением 
2-й подгруппы (66,7 %), в то время как заметная наружно-
внутренняя гидроцефалия обнаружена не во всех на-
блюдениях 1-й подгруппы. Свежее внутримозговое кро-
воизлияние было найдено у одного умершего 3-й группы 
и в одном случае этой группы был обнаружен очаг серо-
го размягчения головного мозга. 

Во всех группах микроскопически обнаруживалась 
выраженное уменьшение количества нейронов во всех 

Рис. 1. Кистозные полости после серого и красного размягче-
ния в области подкорковых ядер (муж. 69 лет)
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исследуемых полях коры больших полушарий (поля 1, 4, 
10, 17, 21, 22, 39), преимущественно в III слое, местами 
очагового характера, с нарушением послойного строения 
и потерей радиальной исчерченности. Обращает на себя 
внимание отсутствие клеточного окружения вокруг арте-
риол в III слое коры больших полушарий (рис. 2), отсут-
ствие миелоархитектоники в полях 10, 17, 39 (рис. 3). 
В белом веществе – периваскулярный отек с признака-
ми периваскулярной энцефаломаляции, пролиферация 
клеток макроглии. В субэпендимальных отделах – мелкие 
кровоизлияния и очажки энцефаломаляции. В I и II слоях 
коры в 14 наблюдениях – отечный спонгиоз в виде кри-
брозности нервной ткани. Сохранившиеся нейроны коры 
были сморщены гиперхромными с извитыми апикаль-
ными отростками. Нейроны ядерных групп подкорковых 
отделов, ядер мозжечка были набухшими с потерей ти-
гроидного вещества и гомогенной цитоплазмой. Миели-
новые волокна в коре больших полушарий практически 
отсутствовали во всех наблюдениях сосудистой деменции 
(рис. 3). Лишь в отдельных случаях на уровне V и VI слоев 
встречались единичные тонкие миелиновые волокна. 
Гипоксические тельца (тельца Лафора) располагались не-
равномерно в различных отделах больших полушарий 
и не сочетались с тяжестью атрофического процесса.

Таким образом, наиболее выраженный атрофиче-
ский процесс отмечен в наблюдениях с последствиями 
нарушений мозгового кровообращения и в группе на-
блюдений с тяжелым течением ишемической болезни 

сердца. Очевидно, в последнем случае прогрессирова-
нию атрофического процесса головного мозга способ-
ствует общий венозный застой. Масса головного мозга 
не во всех случаях является критерием атрофического 
процесса, так как в ряде случаев развивается отек-
набухание нервной ткани. Ориентироваться следует 
на истончение извилин больших полушарий с расшире-
нием борозд (которые особенно заметны после удале-
ния с поверхности больших полушарий мягкой мозговой 
оболочки). Такой признак имел место во всех наблюде-
ниях атеросклеротической деменции, за исключением 
2-й подгруппы (66,7 %), в то время как заметная наружно-
внутренняя гидроцефалия обнаружена не во всех на-
блюдениях 1-й подгруппы. Атрофический процесс необхо-
димо подтверждать микроскопическим исследованием, 
при котором, даже, несмотря на выраженный отек-набу- 
хание, четко прослеживается уменьшение количества 
нейронов коры с нарушением послойного и радиально-
го строения коры больших полушариий. 

Диагноз атеросклеротического слабоумия также под-
тверждают последствия острых нарушений мозгового кро-
вообращения в виде мелких множественных ремаля- 
ционных кист или же относительно крупных кист, а также 
свежих очагов размягчения в области подкорковых ядер 
или белого вещества. Несмотря на имеющиеся общие 
признаки морфологической диагностики сосудистой де-
менции, обусловленной атеросклеротическим процессом, 
остается достаточно много вопросов требующих даль-

Рис. 2. Почти полное отсутствие клеточного окружения вокруг 
артериолы в III слое коры (поле 10) больших полушарий. Окраска 

г.-э- ×100

Рис. 3. Отсутствие миелиновых волокон в III слое коры больших 
полушарий (поле 10). Уменьшение количества пирамидных 

нейронов. Окраска на миелин по Клювер-Баррера, ×200
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нейшего изучения. Так, не во всех случаях имеется соот-
ветствие между тяжестью клинической картины и атро-
фического процесса, выраженностью атеросклероза, 
наличием гипоксических телец. 

Литература

1. Дамулин, И. В. Болезнь Альцгеймера и сосудистые де-
менции. – М., 2002. – 85 с.

2. Казаков, В. Н. Критерии морфологической дифферен-
циальной диагностики дементных состояний / В. Н. Казаков, 
В. Г.Шлопов, Л. И. Волос // Нейронауки: теоретичнi та клiнiчнi 
аспекти. – 2006. – Т. 2., № 1-2. – С. 20–27.

3. Шлопов, В. Г. Прионовые инфекции: медико-социальные 
и экологические проблемы. – Киев. 2000. – 161 с.

4. Эсири, М. Нейроморфология // Психиатрия позднего воз-
раста. Том первый; под ред. Р. Джекоби, К. Оппенгаймер. – 
Киев: Фара, 2001. – С. 86–110.

5. Corey-Bloom, J., Diagnosis and evaluation of dementia / 
Corey-Bloom J., Thal L., Galasko D. et al. // Neurology. – 1995. – 
Vol. 45. – P. 211–8. 

6. Davis, D. H. Dementia: sociological and philosophical con-
structions // Soc. Sci. Med. – 2003. – Vol. 58, № 2. – P. 369–378.

7. Michel, J. P. Is it possible to delay or prevent age-related 
cognitive decline? / J. P. Michel // Korean J. Fam Med. 2016;37: 
263–266.

8. Sloten, van T. T. Carotidstiffness: anovelcerebrovascular 
disease risk factor / T. T. van Sloten, C. D. Stehouwer // Pulse 
(Basel). – 2016. – Vol. 4(1). – P. 24–7.

9. Sloten, van T. T. Cerebral small vessel disease and asso-
ciation with higher incidence of depressive symptoms in a general 
elderly population: the AGES-Reykjavik Study / Т. T. van Sloten, 
S. Sigurdsson, M. A. van Buchem [et al.] // Am J. Psychiatry. 
2015;172:570–578.

Поступила 26.10.2018 г.

А. В. Полянская, В. М. Полоз 

Оценка стрессоустойчивости 
студентов 5 курса Медицинского университета

УО «Белорусский государственный медицинский университет»

Целью статьи является анализ изучения устойчивости студентов 5 курса медицинского 
университета к стрессу с применением Бостонского теста на стрессоустойчивость, раз-
работанного исследователями Медицинского центра Университета Бостона и включающего 
в себя 20 вопросов, затрагивающих различные аспекты жизни человека: двигательная актив-
ность, качество питания, вредные привычки (курение, употребление более трёх чашек кофе 
в сутки), продолжительность сна, количество друзей, наличие свободного времени и домини-
рующее настроение в течение каждого дня. По результатам тестирования статья подво-
дит некоторые итоги сравнения стрессоустойчивости студентов в зависимости от обуче-
ния на определённых факультетах. Также выявлено, чем может быть обусловлена высокая 
выявляемость нормальной стрессоустойчивости у студентов военно-медицинского факуль-
тета и низкая стрессоустойчивость студентов стоматологического факультета. Практи-
ческой рекомендацией нашего исследования, является обоснование необходимости учёта вы-
сокой чувствительности к стрессу студентов медицинского университета при организации 
учебного процесса.

Ключевые слова: стресс, стрессоустойчивость, Бостонский тест, студент, медицин-
ский университет.

A. V. Polyanskaya, V. M. Poloz

The evalution of the stress stability 
of the students of the 5th course 
of the Medical University

The article includes stress stability analysis of the 5th year students of the medical university by using 
the Boston stress test, which developed by researchers at Boston University Medical Center and consists 
of 20 questions about different aspects of people’s life: motor activity, quality of food, bad habits 
(smoking, drinking more than three cups coffe per day), sleep duration, number of friends, having free 
time and dominate mood each day. The article includes some results of comparing the stress resistance 
of students depending on the studing at certain faculties. Revealed the reason for high detectability 
of normal stress stability of students of the faculty of military medicine and low stress stability of student 
of dentistry. The practical recommendation of our research is the necessity of taking into account 
high sensitivity to stress of students of medical university in the organization of the learning process.

Key words: stress, stress resistance, Boston test, student, medical university.


