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проявлений, структурных изменений го-
ловного мозга, церебральной гемодина-
мики, биохимических показателей у боль-
ных с  различными видами деменции.

Установлены особенности клиничес-
кого течения, структурных изменений 
головного мозга в  зависимости от  вида 
деменции и  степени тяжести.

Определены клинико-патогенетичес-
кие механизмы формирования деменций 
различного генеза, дополнены критерии 
диагностики и  дифференциально-диаг-
нос тические критерии.
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В  роботі подано результати дослі-
дження клініко-неврологічних проявів, 
структурних змін головного мозку, це-
ребральної гемодинаміки, біохімічних 
показників у хворих з різними видами 
деменції.

Встановлені особливості клінічного 
перебігу, структурних змін головного 
мозку в  залежності від  виду деменції 
і  ступеня тяжкості.

Визначено клініко-патогенетичні 
ме ханізми формування деменцій різ-
ного ґенезу, доповнені критерії діаг-
ностики та  диференціально-діагнос-
тичні критерії.

Ключові слова: деменція, пато-
гене тичні механізми, структурні зміни 
голов ного мозку, церебральна гемо-
динаміка.

The thesis presents the results of 
investigating of clinic-neurologic phe-
nomena, cerebral structural changes, 
cerebral hemodynamics, biochemical 
parameters in patients with diff erent 
types of dementia.

The peculiarities of clinical course, 
structural changes of brain depen-
ding upon the type of dementia and 
severity have been established and 
analyzed.

Defi ned clinical and pathogenetic 
mechanisms of formation of demen-
tia of various origins, supplemented 
by diagnostic criteria and diff erential 
diagnostic criteria.

Key words: dementia, patho gene-
tic mechanisms, structural changes of 
brain, cerebral hemodynamic.

Деменция является одной из  наиболее актуаль-
ных проблем современной неврологии и  психиатрии. 
Это связано, прежде всего, — с увеличением в структуре 
населения процентного состава лиц пожилого и старчес-
кого возраста [1—3]. Значительные демографические 
изменения в промышленно развитых странах привели 
к  двух-трехкратному росту доли людей пожилого воз-
раста [4, 5]. 2

Распространенность деменций различного генеза 
является одной из наиболее значительных среди забо-
леваний головного мозга. Страдают деменцией 17—
24 млн человек в мире. Ежегодно количество больных 
увеличивается примерно на 4,6 тыс. человек. К 2040 году 
ожидается 81,1  млн лиц с  деменцией, с  увеличением 
на  100  % в  развитых странах и  более чем на  300  %  — 
в Индии, Китае и соседних с ними странах [6, 7].

Украина по  возрастному составу населения явля-
ется одной из  самых «старых» стран не  только СНГ, но 
и  Восточной Европы в  целом. Доля лиц пенсионного 
возраста в Украине составляет 23—25 % всей популяции. 
К 2025 г. этот показатель превысит 30 % [7—9]. Поэтому 
в современной медицине большое значение имеют про-
филактика и  лечение возраст-зависимых заболеваний, 
к которым относится деменция.

Другими причинами роста заболеваемости демен-
цией являются увеличение среди населения планеты 
таких факторов риска, как сосудистые заболевания 
головного мозга, токсические факторы, заболевания 
эндокринной системы и другие [9—11].

Распространенность различных видов деменций 
у  лиц разных возрастных групп  — не  одинакова. 
Так,  у  лиц до 65  лет наиболее часто встречается де-
менция при болезни Альцгеймера (БА)  — в  34  %, за-
тем — сосу дистая деменция (СД) — в 18 %, другие виды 
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деменции выявляются в 48 % случаев. У лиц после 65 лет 
распространенность деменции при БА увеличивается 
до 54 %, СД представлена 16 %, другие виды деменции — 
30 % [12].

В  Украине, по  данным официальной статистики, 
зарегистрировано 62  180  пациентов со  всеми видами 
деменции, что составляет  133,8  на  100  тыс. населения. 
Из них с СД — 26 324 чел., что составляет 54,1 на 100 тыс. 
населения [11—14].

Кроме того, деменция увеличивает риск общей 
смертности пациентов пожилого возраста и  относится 
к четвертой по частоте причине смерти после болезней 
сердца, рака и инсульта [14—16].

Важным аспектом является то, что деменция относит-
ся к  наиболее дорогому для  общества заболеванию. 
Демен ция занимает 2—3 место по затратам на медицин-
скую и  социальную помощь среди неврологичес ких 
и психических расстройств. Затраты на деменцию в США 
в год составляют 317 млрд долларов США, в т. ч. на 1 боль-
ного с деменцией — 13,5—24 тыс. долларов [15, 16].

По мере того, как пациенты становятся зависимыми 
от  окружающих, большая ответственность ложится 
на лицо, которое ухаживает за больным и, в свою оче-
редь, подвергается повышенному риску развития со-
матических или психических нарушений.

Поэтому проблема профилактики, своевременной 
диагностики и  лечения деменций различного генеза 
для медицины является актуальной.

До  недавнего времени вопросы диагностики и  ле-
чения больных с  деменцией относились к  сфере про-
фессиональных обязанностей психиатров. Между тем, 
в  Международной классификации болезней (МКБ-10) 
рубрики, относящиеся к синдрому деменции и ее отдель-
ным нозологическим формам, присутствуют в разделах, 
касающихся и психиатрических, и неврологических за-
болеваний [17].
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Поэтому деменция закономерно попадает в  сферу 
профессиональных интересов и  неврологов, которые 
в настоящее время принимают активное участие в диаг-
ностике и терапии деменции, а также в длительном на-
блюдении за данными пациентами.

Цель работы: изучение особенностей, механизмов 
формирования деменций разного генеза для разработки 
критериев диагностики и  лечебно-профилактических 
мероприятий.

Методы исследования: клинико-неврологические; 
нейропсихологические; методы нейровизуализации 
(компьютерная то мография, магнитно-резонансная 
томография), ультразвуковые, биохимические, стати-
стические.

Объект исследования — 141 больной с деменциями 
различного генеза: 97  больных с  СД, 24  больных с  де-
менцией при БА, 20 больных с деменцией при болезни 
Паркинсона (БП).

Среди больных с СД выделены следующие подгруп-
пы: пациенты с мультиинфарктной деменцией (52 чел.); 
пациенты со  стратегически инфарктной деменцией 
(n = 25); пациенты с субкортикальной деменцией (n = 20). 
У  больных с  БА выделены подгруппы с  ранним (n  =  9) 
и  поздним (n  = 15) началом деменции. У  больных с  БП 
выделены пациенты с акинетико-ригидной (55 %), ригид-
но-дрожательной (30 %), дрожательно-ригидной (15 %) 
формами (табл. 1).

Средний возраст пациентов с  СД и  деменцией при 
БП составлял 72 года, при БА — 65 лет (раннее начало) 
и 78 лет (позднее начало). Средний возраст начала за-
болевания при всех видах деменций — 63—64 года.

Таблица 1
Распределение больных по группам, полу, возрасту, 

длительности заболевания

Группа обследованных 
больных с деменцией

Пол Средний возраст, годы

М Ж пациентов начала 
заболевания

Сосудистая деменция:
— мультиинфарктная
— стратегически инфарктная
— субкортикальная

22
10
8

30
15
12

72,5 ± 6,8
65,5 ± 5,2
68,2 ± 3,5
64,8 ± 4,3

Болезнь Альцгеймера:
— c ранним началом
— c поздним началом

3
4

6
11

65,6 ± 6,6
77,6 ± 5,8

61,1 ± 4,6
72,8 ± 5,2

Болезнь Паркинсона:
— акинетико-ригидная
— ригидно-дрожательная
— дрожательно-ригидная

7
4
2

4
2
1

71,3 ± 6,6 63,2 ± 5,1

При СД и деменции при БП наиболее часто встреча-
лась деменция легкой степени выраженности. При позд-
нем начале деменции, обусловленной БА, чаще отме-
чалась легкая степень ее  выраженности, при раннем 
начале деменции чаще выявлялась умеренная степень 
выраженности деменции (табл. 2).

Анализ деменций разного генеза позволил выделить 
общие и различные черты заболеваний (табл. 3).

Сосудистая деменция, деменции при БА и БП имеют 
некоторые общие факторы риска: возраст (демен ции, 
как правило, независимо от генеза, возникают в пожи-
лом и старческом возрасте), артериальная гипертензия, 
сахарный диабет, курение (см. табл. 3).

Таблица 2
Распределение больных по степени выраженности 

деменции по шкале Mini-mental State Examination (MMSE)

Группа обследованных больных 
с деменцией

Степень выраженности деменции

легкая 
(18—

23 бал ла)

умерен ная 
(10—

17 бал лов)

тяжелая 
(менее 

10 бал лов)

Сосудистая деменция:
— мультиинфарктная (n = 52)
— субкортикальная (n = 20)
— стратегически инфарктная 
(n = 25)

23
12

15

20
5

8

9
3

2

Болезнь Альцгеймера:
— с ранним началом (n = 9)
— с поздним началом (n = 15)

4
8

5
7

—
—

Болезнь Паркинсона (n = 20) 15 5 —

Наличие в  анамнезе больных цереброваскулярных 
событий (инсультов, транзиторных ишемических атак), 
сосудистых факторов риска более характерно для  СД, 
чем для деменций при БА и БП.

Дебют СД может быть внезапным или постепенным, 
прогрессирование — медленным или ступенчатым: в те-
чение 4,5 ± 2,5 лет — при мультиинфарктной деменции, 
в течение 2,8 ± 1,5 лет — при стратегически инфарктной, 
в течение 5,8 ± 2,6 лет — при субкортикальной.

Часто нарастание симптоматики при СД было связано 
с  возникновением сосудистых событий, изменениями 
артериального давления, подъемом сахара крови, на-
рушениями сердечного ритма. Для СД характерны были 
флуктуации выраженности клинических проявлений, 
ступенчатое прогрессирование заболевания, преходя-
щие эпизоды дезориентации и спутанности.

В  отличие от  СД, начало деменций при БА и  БП 
не было острым. Прогрессирование при БА — медлен-
ное, в течение 5,2 ± 3,4 — 4,8 ± 2,5 лет.

Для  деменции при БП также были характерны 
флук туации двигательных и  когнитивных нарушений, 
проявляющиеся эпизодами спонтанного ухудшения 
клинических проявлений болезни, ухудшением когни-
тивной симптоматики и дезориентации (часто связанные 
с  дофа минергической дисрегуляцией, с  колебаниями 
эффективности дофаминергических препаратов), про-
грессирование также медленное, в течение 8,3 ± 4,5 лет. 
Однако у 10 % больных отмечалось более быстрое про-
грессирование — в течение 2—3 лет с преобладанием 
аффективных, психотических, зрительно-простран-
ственных нарушений (клиническая картина была схожа 
с клиникой деменции с тельцами Леви). У 5 % больных 
деменция протекала по  типу БА с  выраженным когни-
тивным дефицитом, большой распространенностью 
психотических нарушений и расстройств сна.

Для СД было характерно наличие очаговой симпто-
матики (пирамидной атактической, бульбарной, псевдо-
бульбарной, нарушений тазовых функций); раннее раз-
витие нарушений ходьбы «лобного типа» (с увеличенной 
базой, сокращенной длиной шага, затруднениями при 
поворотах, частыми падениями), которые извне напоми-
нали ходьбу при БП; наличие аффективных расстройств, 
психотической симптоматики, тревоги, депрессии, ко-
торая превалировала над когнитивной симптоматикой 
на ранних стадиях заболевания.
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Таблица 3
Дифференциально-диагностические критерии деменций разного генеза

Характеристика
Группа больных

Сосудистая деменция Болезнь Альцгеймера Болезнь Паркинсона:

Фактор риска Возраст, артериальная гипертензия, 
сахарный диабет, курение, низкий уро-
вень образования и доходов, мужской 
пол, острые сосудистые события, бо-
лезни сердца (фибрилляция предсер-
дий), системные гемодинамические 
расстройства, васкулиты, патология 
системы крови

Возраст, семейный анамнез, уровень 
образования, женский пол, артери-
альная гипертензия, атеросклероз, 
гиперлипидемия, сахарный диабет, 
курение, гиподинамия, хроничес-
кая гипоксия, эпизоды депрессии 
в анамнезе

Возраст, низкий уровень обра-
зования, продолжительность 
заболевания, акинетико-ри-
гидная форма, артериальная 
гипертензия, сахарный диабет, 
курение

Цереброваску ляр-
ный анамнез

Транзиторные ишемические атаки, 
ишемические эпизоды, сосудистые 
факторы риска

Сосудистые события встречаются 
нечасто

Сосудистые события встреча-
ются менее часто

Начало Острое или постепенное Постепенное Постепенное

Прогрессиро ва-
ние

Медленное, ступенчатое, с  флуктуа-
циями в  течение 2,8  ±  1,5 лет (стра-
тегически инфарктная), в  течение 
4,5 ± 2,5 лет (мультиинфарктная), в те-
чение 5,8 ± 2,6 лет (субкортикальная)

Мед ленное прогрессирующее 
ухуд шение в  течение (5,2  ±  3,4)  — 
(4,8 ± 2,5) лет

Медленное, с  флуктуациями 
в течение 8,3 ± 4,5 лет

Неврологичес кие 
нарушения

Наличие очаговых симптомов: пира-
мидных нарушений (80,1 %), вестибу-
ло-атактического (41,2 %), бульбарного 
(10,3  %), псевдобульбарного (53,6  %) 
синдромов, афатических нарушений 
(41,2  %), чувствительности, функций 
тазовых органов (49,5 %) и др.

Минимальные или отсутствуют, поз-
же — экстрапирамидные расстрой-
ства (11,1—14,2  %), гипокинезии 
(22,2—40  %), пирамидные наруше-
ния (22,2—33,3  %), псевдобульбар-
ный (33,3—42,8  %) синдром, мио-
клонии, эпилептические припадки

Наличие очаговых симптомов 
(80  %), акинетико-ригидный 
синдром (55  %), нарушения 
сна (75 %)

Ходьба Раннее расстройство Обычно не изменена Раннее расстройство

Психопатологи-
чес кие нарушения

Апатико-абулические (41,2 %), депрес-
сивные расстройства (53,6 %) домини-
руют над когнитивными

Расстройства высших корковых 
функций, позже — нарушение зри-
тельно-пространственного ориен-
тирования, тревожно-депрессивные 
расстройства (33,3—75 %), агрессив-
ность (45  %), иллюзии, галлюцина-
ции (40 %), апатия (50 %), снижение 
витальных мотиваций

Брадифрения, замедленность, 
инертность, истощение пси-
хических функций, зритель-
ные иллюзии, галлюцинации 
(35 %), тревога (55 %), депрес-
сия (50  %), апатико-абуличес-
кие расстройства (45  %), дез-
ориентация

Память Страдает незначительно, в  большей 
степени на текущие события

Страдает существенно, уже на  ран-
них этапах (потеря краткосрочной 
памяти)

Страдает незначительно

Исполнительные 
функции

Страдают рано и существенно Нарушаются поздно Страдают рано

Нейровизуа ли за-
ция

Инфаркты (у  29,2  %  — лакунарные), 
поражения подкоркового белого ве-
щества, наличие «лейкоареозиса» 
2—3 балла (67,3 %)

Преимущественная атрофия гиппо-
кампа и височно-теменной коры, на-
личие «лейкоареозиса», возможны 
единичные лакунарные инфаркты

Преимущественная атрофия 
височно-затылочной коры, на-
личие «лейкоареозиса», воз-
можны единичные лакунарные 
инфаркты

Тип деменции Субкортикальный Кортикальный Кортикально-субкор ти  каль ный

Брадикинезия, ригидность, тремор (преимуществен-
но асимметричные) и нарушения походки являлись наи-
более частыми экстрапирамидными симптомами демен-
ции при БП. При этом виде деменции рано появлялись 
очаговые нарушения, падения, дизартрия, дисфагия, 
зрительные галлюцинации, дезориентация. Характерны-
ми являлись брадифрения, замедление, инертность 
и истощение психических процессов, расстройства сна. 
Аффективные расстройства, тревога, депрессия также 
преобладали на ранних стадиях заболевания.

При БА отсутствовала очаговая симптоматика, ходьба 
долго не нарушалась. Типичным для БА являлось раннее 
и  тяжелое нарушение памяти (особенно запоминания 

и воспроизведения нового материала), тогда как при СД 
память страдала незначительно, а в некоторых случаях 
долго сохранялась.

Ранними симптомами деменции при БП являлось 
не  нарушение памяти, а  значительные расстройства 
внимания, конструктивной деятельности и  дефицит 
зрительно-пространственных функций.

Выраженная исполнительная дисфункция являлась 
ранним проявлением как СД, так и  деменции при БП, 
чего не отмечалось на начальных стадиях БА.

При нейровизуализации у всех групп больных изме-
нения отмечались на  фоне общего нейродегенератив-
ного процесса. У пациентов с СД выявлялись инфаркты 
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(у 29,2 % — лакунарные), поражения подкоркового бе-
лого вещества, наличие «лейкоареозиса» — 2—3 балла 
у 67,3 %. У пациентов с БП выявлялись преимуществен-
ная атрофия гиппокампа и  височно-теменной коры, 
также наличие «лейкоареозиса» и, в  отдельных случа-
ях, — лакунарные инфаркты. У пациентов с деменцией 
при БА отмечались: преимущественная атрофия височ-
но-затылочной коры, наличие «лейкоареозиса» и также 
у некоторых больных — лакунарные инфаркты.

Анализ клинической симптоматики и данных нейро-
визуализации позволил выделить у больных с СД преи-
мущественно субкортикальный тип деменции, у больных 
с деменцией при БА — преимущественно кортикальный 
тип, у больных с деменцией при БП — кортикально-суб-
кортикальный тип деменции.

У больных с различными типами деменции отмеча-
лись однонаправленные гемодинамические изменения 
по данным ультразвуковых исследований.

Скоростные показатели кровотока были снижены при 
всех типах деменции относительно группы сравнения 
(группу контроля составили лица с  дисциркуляторной 
энцефалопатией гипертонического и  атеросклероти-
чес кого генеза, возрастом от 60 до 75 лет, без признаков 
деменции).

Во  всех группах больных с  деменцией показатели 
комплекса интима-медиа были несколько выше по срав-
нению с группой контроля. Скорость пульсовой волны 
в аорте достоверно большей была у всех больных с де-
менцией в сравнении с группой сопоставления, что сви-
детельствовало о существенном росте жесткости у всех 
групп больных деменцией (табл. 4).

Таблица 4
Скорость пульсовой волны в аорте у больных с деменциями 

разного генеза

Группа больных
Скорость пульсовой волны, м/с

Мean ± sd min — max

Сосудистая деменция 11,43 ± 0,571), 2) 7,55—15,44

Болезнь Альцгеймера 10,38 ± 0,431), 2) 9,75—11,46

Болезнь Паркинсона 14,75 ± 0,781) 9,75—11,46

Группа контроля 7,81 ± 0,35 4,68—11,65

Примечание: Мean  ±  sd  — среднее значение параметра 
и величина его стандартного отклонения; min — max — мак-
симальное и минимальное значения; 1) — различия с группой 
сравнения достоверны (p < 0,05); 2) — различия между груп-
пой БП и группами СД и БА (p < 0,01)

Рост жесткости пульсовой волны в аорте при незначи-
тельном повышении комплекса интима-медиа у больных 
с деменцией всех групп, вероятно, является результатом 
преимущественно неатероматозного ремоделирования 
сосудов у этих больных.

Результаты анализа биохимических показателей вос-
палительного процесса демонстрировали наличие изме-
нений, характерных для острого воспаления, у пациентов 
с СД; изменений, характерных для хронического систем-
ного воспаления, — у дементных пациентов с БА и БП. 
Сосудистая деменция характеризовалась существенной 
активацией провоспалительных цитокинов  — интер-
лейкин 1β (IL-1β), фактор некроза опухоли-альфа (TNF-α), 

IL-6 и отсутствием изменений в сывороточных уровнях 
IL-10, бета-амилоидов 1-40 (Аβ40) и 1-42 (Аβ42), что и со-
ответствовало острому воспалению. Качественные от-
личия в меньшей степени активации провоспалительных 
цитокинов (TNF-α и IL-6) и нормальные показатели Аβ40 
и Аβ42 дементных пациентов с БА и БП демонстрируют 
хроническое системное воспаление, которое сопрово-
ждает прогрессирующий амилоидоз и  ассоциируется, 
прежде всего, с его длительностью.

Анализ полученных данных позволил сделать следу-
ющие выводы.

Наличие ряда общих факторов риска, особенности 
клинических, структурных, биохимических, гемодинами-
ческих изменений изученных деменций могут указывать 
на  привлечение к  патогенезу совместных механизмов, 
таких как повреждение гематоэнцефалического барьера; 
оксидантный стресс; воспаление; гемодинамические 
нарушения; апоптоз; нейротрансмиттерные изменения; 
психологический стресс, которые могут играть интерак-
тивную роль в заболеваниях.

Каждый вид деменции часто не имеет «чистого вари-
анта», сочетает как васкулярные, так и нейродегенера-
тивные черты и, по сути, является «смешанным».
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