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Используй или потеряешь
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• Деменция  представляет собой 
состояние, приобретенное вследствие 
органического поражения головного мозга, 
и проявляется нарушением интеллекта, 
мышления, памяти, понимания, речи и 
других познавательных функций. 

Чаще всего заболевание прогрессирующее, 
сопровождается социальной 
дезадаптецией и может приводить к 
инвалидности. В наибольшей степени 
деменция затрагивает лиц старшего 
возраста.
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Классификации  деменций

• · деменции, связанные с неврологическими и 
сосудистыми заболеваниями (например, при 
болезни Альцгеймера или атеросклерозе 
сосудов головного мозга) 

• · деменции при болезнях внутренних органов 
(хроническая почечная и печеночная 
недостаточность) 

• · деменции при интоксикациях (например, 
алкогольная или деменции при хронических 
отравлениях мышьяком, соединениями азота 
на промышленных производствах). 8



По локализации выделяют:
⦿ корковую — с преимущественным поражением коры 

головного мозга (болезнь Альцгеймера, лобно-
височная лобарная дегенерация, алкогольная 
энцефалопатия); 

⦿ подкорковую — с преимущественным поражением 
подкорковых структур (прогрессирующий 
надъядерный паралич, болезнь Гентингтона, болезнь 
Паркинсона, мультиинфарктная деменция (поражение 
белого вещества)); 

⦿ корково-подкорковую (болезнь с тельцами Леви, 
корково-базальная дегенерация, сосудистая 
деменция); 

⦿ мультифокальную — с множественными очаговыми 
поражениями (болезнь Крейтцфельдта — Якоба). 
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У людей с хроническими 
травмами головного мозга

• например у боксеров, часто 
развивается «кулачная» деменция 
(деменция боксеров, или хроническая 
прогрессирующая травматическая 
энцефалопатия). У многих из них также 
отмечается гидроцефалия. 
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Этапы развития деменции
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“Мягкое когнитивное р-во.” 
(mild cognitive impairment 



Трансформируются в деменцию

Что мы знаем про MCI?

•В сторону нормы
•В сторону деменции

Возможен и переход на 
предыдущий уровень патологии
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Болезнь Альцгеймера
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Августа Детер пациентка 
Алоиса Альцгеймера, 1901 г.

16



17

Гистопатологический образец участка 
коры головного мозга с сенильными 
бляшками. Импрегнация серебром.
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Ферменты разрезают предшественник 
бета-амилоида на участки, один из 
которых играет ключевую роль в 
формировании сенильных бляшек при 
болезни Альцгеймера.
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При болезни Альцгеймера изменения в 
структуре тау-белка приводят к 
дезинтеграции микротрубочек в клетках 
мозга.
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ПЭТ-сканирование: При болезни Альцгеймера, 
введённый в организм Питтсбургский состав B 
скапливается в мозге, закрепляясь за отложения бета-
амилоида (слева). Справа — мозг пожилого человека 
без признаков болезни Альцгеймера.



Диагностические критерии
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Американский Национальный институт неврологических и 
коммуникативных расстройств и инсульта (NINDS) и Ассоциация 
болезни Альцгеймера составили наиболее часто используемый 
набор критериев для диагностики болезни Альцгеймера. Согласно 
критериям, для постановки клинического диагноза возможной 
болезни Альцгеймера требуется подтвердить наличие когнитивных 
нарушений и предположительного синдрома деменции в ходе 
нейропсихологического тестирования. Для окончательного 
подтверждения диагноза необходим гистопатологический анализ 
тканей мозга, и в ходе сверки прижизненных диагнозов по критериям 
с посмертным анализом были отмечены хорошая статистическая 
надёжность и проверяемость. Чаще всего нарушения при болезни 
Альцгеймера затрагивают восемь доменов: память, языковые 
навыки, способность воспринимать окружающее, конструктивные 
способности, ориентирование в пространстве, времени и 
собственной личности, навыки решения проблем, 
функционирования, самообеспечения. 
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Факторы риска – кумуляция их воздействий 

Факторы риска сосудистой деменции делятся на три группы. 
• Первичные факторы риска : 

– курение 
– артериальная гипертензия 
– артериальная гипотензия ( у лиц старше 75 лет ) 
– гиперхолестеринэмия 
– гипергомоцистеинемия 
– сахарный диабет 2-го типа 
– ревматизм, сифилис и др. инфекция 
– повышенная свертываемость крови. 

• Вторичные факторы риска:
– атеросклероз, гиалиноз, амилоидоз, воспаление с 

возникновением тромбоза и тромбоэмболии. 
• Третичные факторы риска: 

– микроинфаркты, макроинфаркты, лакунарные инфаркты, 
расширение периваскулярных пространств и ишемическое 
поражение белого вещества головного мозга. 
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• MMSE (краткая шкала оценки 
психического статуса)

• Шкала Хачинского
• MoСa (Монреальская шкала оценки 

когнитивных функций)
• Батарея лобных тестов (Frontal 

assessment battery)
• Тест рисования часов

30

Диагностические шкалы
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Шкала ишемии Хачинского
• внезапное начало (2 балла),
• ступенеобразное течение (1 балл),
• наличие флюктуаций (2 балла),
• ночная спутанность (1 балл),
• относительная сохранность личности (1 балл),
• депрессия (1 балл),
• соматические жалобы (1 балл),
• эмоциональная лабильность (1 балл),
• артериальная гипертензия (в анамнезе или в настоящее 

время) (1 балл),
• инсульт в анамнезе (2 балла),
• другие (соматические) признаки атеросклероза (1 балл),
• субъективная неврологическая симптоматика (2 балла),
• объективная неврологическая симптоматика (2 балла).

Более 7 баллов – вероятна сосудистая этиология деменции
4 балла и менее – вероятна нейродегенеративная этиология.
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Деменция при СЗГМ: общие 
положения

• Принципы диагностики: доказательство деменции, 
СЗГМ и временной связи между ними

- Распространенность:  у 5% старше 65 лет- тяжелая 
деменция, у 9-16% - легкая и умеренная

- Факторы риска: ГБ (70-90%), патология сердца 
(30-40%), СД (10-15%), дислипидемия (16%)

- Причины деменции: бо лезнь Альцгеймера (50-60%),  
СЗГМ (5-10%), их сочетание (15-20%)

- В МКБ-10 – пятый знак  (х0 - без дополнительных 
симптомов; .х1 – другие, г.о. бредовые; .х2 – другие, г.о. гал 
люцинаторные; х3 – другие, г.о. депрессивные; .х4 - другие 
смешанные симптомы)  35



Сосудистая деменция: 
доказательство деменции

• Стойкое мнестико-интеллектуальное снижение, 
препятствующее профессиональной и трудовой адаптации

• 1-2 признака недостаточности в когнитивной сфере: 
   а)снижение уровня суждений
   б) ослабление критики
   в) нарушения внимания или речи
   г) нарушения зрительно-пространственных или 
исполнительных функций
   д) нарушения моторного контроля и праксиса
Воздержаться от данного диагноза при выраженной афазии
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Сосудистая деменция: 
доказательство СЗГМ

• Указания на перенесенные в прошлом ОНМК
• Клинические симптомы: расстройства походки, 

спонтанные падения, энурез эмоциональные недержание, 
насильственный плач и смех

• Данные нейровизуализации: инфаркты в разных областях 
мозга, лейкоараиозис (не менее ¼ ГМ) 

• Диагноз СЗГМ СОМНИТЕЛЕН:
• а) Отсутствие сосудистого поражения мозга на МРТ
• б) данные о патологии сосудов по УЗДГ, изучение глазного дна
• Сосудисто-церебральные жалобы (головокружения, головные боли, 

синкопальные эпизоды)  
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МРТ при мультиинфарктной  
деменции

На МРТ видны множественные 
очаговые поражения головного 
мозга как корковые (теменно-
затылочная область), так и 
поражения белого вещества. 
Также присутствуют признаки 
гидроцефалии.

38



Сосудистая деменция: доказательство 
СЗГМ и деменции

• Развитие после инсульта или преходящих НМК
• Совпадение психпатологической, 

нейропсихологической и неврологической 
симптоматики

• Нередко строе начало без неврологических 
расстройств, но с данными МРТ 

• Гистологическое исследование 
• Шкала Хачинского 
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Как сосудистый процесс приводит к  нейродегенерации

Бета-амилоид и
запуск атрофического 

каскада

• 
•Сосудистые риски

• 
•↓ Сосудистая единицы

•Оксидативный стресс

•Повреждение мембран

• 
•↓Глюкозы, АТФ, цитоплазматический 
стресс

•Запуск нейровоспалительного каскада

•Активация секретазы-бета



Как атрофический процесс приводит к гипоперфузии
• 
•Накопление бета-амилоида

• 
•Откладывание бета-амилоида в стенке 
сосудов

•Амилоидная ангиопатия

•Сужение просвета сосуда, олигемия

• 
•Ишемия

Присоединение 
сосудистых 
механизмов



Сосудистая деменция: 
этиопатогенетические аспекты   

• До 70-х гг., причина – сужение просвета сосудов
• Морфологическая основа- постинфарктные кисты 

(макроинфаркты – микроинфаркты) и 
микроангиопатии

• Важен общий объем инфарктов (в 3-4 раза больше 
нормы) и билатеральность (85-95%), локализация

•  «Когнитивные»  области мозга: лобные, гиппокамп, 
таламус

•  Снижение показателей кровотока 
• Гипометаболизм в корковой и подкорковой областях
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Сосудистая деменция: 
клинические аспекты

• Гипомнезии
• Астенический фон
• Флюктуации состояния (в т.ч. 

стабилизация и обратное развитие)
• Эмоциональное недержание
• Многообразие проявлений
• Варианты течения: постинсультный 

(40%), безинсультный (35%), 
смешанный (25%)
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Сосудистая деменция: диф. диагноз 
с болезнью Альцгеймера

• Редко достигает стадии глубокого 
интеллектуального снижения

• Неврологические симптомы 
(паркинсонизм, эпиприпадки) могут 
наблюдаться на любой стадии

• Нарушения ВПФ (праксис, гнозис) 
сочетаются с нарушения памяти
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Сосудистая деменция:
 дисмнестическая форма (65%)

• Классический вариант 
• Неглубокое мнестико-интеллектуальное 

снижение 
• Ослабление памяти на прошлые и текущие 

события
• Замедленность психомоторных реакций 
• Относительная критичность
• Варианты: общеорганический (равномерное 

снижение), торпидный (замедленность)
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Сосудистая деменция:
 амнестическая форма (15%)

• Фиксационная амнезия (в меньшей 
степени- прогрессирующая)

• Дезориентировка в месте и времени
• Пассивность
• Благодушный фон настроения 
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Сосудистая деменция:
 псевдопаралитическая  форма (10%)

• Снижение критики
• Мнестические нарушения выражены нерезко
• Локализации инфарктов: лобные отделы, 

правое полушарие, подкорковая область
• Ранее обозначалась как «лакунарная 

деменция»
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Сосудистая деменция:
 асемическая форма (5%)

• Значительные расстройства ВПФ (г.о. афазия) 
– напоминает болезнь Альцгеймера и Пика

• Развитие постепенное 
• Начало с аспонтанности, эмоциональной 

тупости
• Субстрат: височно-затылочные области 

левого полушария
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Энцефалопатия Бинсвангера (подкорковая 
атеросклеротическая энцефалопатия) (1) 

• Факторы риска: стойкая ГБ (75-90%) или 
гипотензия, семейный анамнез (до 40 лет)

• Анатомия: демиелинизация 
семиовального центра, глиоз, микрокисты, 
истончение сосудов

• Неровизуализационные признаки: 
лейкоараиозис, лакунарные инфаркты

• Развитие слабоумия - необязательно 
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Энцефалопатия Бинсвангера (подкорковая 
атеросклеротическая энцефалопатия) (2) 

• Неврологические симптомы: (паркинсонизм, 
«магнтиная походка, акинезы, энурез)

• Эмоциональное недержание (в т.ч. насильственный 
плач) 

• Интеллектуальное снижение в начале болезни (2/3 
случаев) 

• Аспонтанность, эйфория
• Эпилептические припадки
• Преимущественно прогредиантное течение
• Локализация: легкое течение- подкорковая 

дисфункция, тяжелая -  лобная
52



Церебральная амилоидная 
ангиопатия  

• Преимущественное позднее начало
• Геморрагический тип (множественные 

геморрагии
• Дементно-геморрагический тип (напоминает 

болезнь Альцгеймера
• Дементный тип: деменция – единственный 

признак (напоминает энцефалопатию 
Бинсвангера) 
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Лечение СЗГМ: общие принципы
- Комплексность (фармакотерапия, 

психотерапия, социотерапия)
- Коррекция факторов риска (ГБ, СД, 

дислипидемия)
- Рациональный выбор условий лечения 

(амбулатории, стационар)
- Воздействие на механизмы развития 

СЗГМ
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Лечение нарушений 
поведения 

при деменциях
• Исключение сопутствующих соматических 

заболеваний
• Если нет возбуждения и психотических симптомов  

дезинтоксикационная,  витамино-, нейропротективная 
терапия

• Из антипсихотиков предпочтительны средства с 
благоприятным спектром соматотропных эффектов 
(тиаприд, галоперидол, кветиапин, оланзапин, 
рисперидон)

• ОШИБКИ: высокие дозы транквилизаторов 
(выключение сознания), подмена основного 
заболевания фиксацией и седацией
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Лечение сосудистых делириев

• Учитывать остроту состояния и наличие 
поражения мозга

• Предпочтительны селективные 
антипсихотики (галоперидол, 
рисперидон, кветиапин)

• Поддерживающая терапия – 2-3 месяца
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Нормотензивная 
гидроцефалия (синдром 

Хакима-Адамса)
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Дефиниция
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Нормотензивная гидроцефалия (НТГ), или 
синдром Хакима - Адамса (СХА), характеризуется 
хроническим расстройством ликвородинамики, 
расширением желудочковой системы без 
значительного увеличения уровня 
внутричерепного давления (ВЧД), и клинически 
проявляется классической триадой симптомов: 
[1] нарушением походки (в результате атаксии 
или апраксии ходьбы, или лобной дисбазии), [2] 
деменцией и [3] недержанием мочи. Причина 
клинических проявлений НТГ до конца 
неизвестна. Возможно, они обусловлены 
растяжением волокон лучистого венца головного 
мозга (см. далее «патогенез»). 



Этиология НТГ
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В настоящее время выделяют первичную (или 
идиопатическую) и вторичную (или симптоматическую) НТГ. 
При первичной (идиопатической) НТГ болезнь развивается 
без видимых причин (представляют интерес данные о 
возможности участия генетических факторов в развитии 
болезни). Вторичная НТГ у взрослых может быть следствием 
субарахноидального и внутрижелудочкового кровоизлияния, 
черепно-мозговой травмы, воспалительного процесса 
(менингит), перинатального поражения головного мозга и 
мозговых оболочек, объемных интракраниальных 
образований (опухоли, аневризмы мозговых сосудов), 
аномалий развития мозга (самая частая - атрезия сильвиева 
водопровода), перенесенных операций на головном мозге и 
других ситуаций, создающих механические препятствия 
нормальной циркуляции церебро-спинальной жидкости 
(ЦСЖ). По данным современных авторов, соотношение 
между идиопатической и симптоматической формами 
составляет приблизительно 1 : 1.



Патогенез НТГ

65

Вероятный патогенетический механизм, лежащий в основе заболевания, - 
дисбаланс секреции и резорбции ЦСЖ и нарушение ликвородинамики (для 
справки: основным местом резорбции ЦСЖ у человека являются конвекситальные 
субарахноидальные пространства в области верхнего сагиттального синуса). 
Причиной таких явлений может быть нарушение оттока и резорбции ЦСЖ из 
субарахноидального пространства верхнелатеральной поверхности мозга через 
арахноидальные ворсины в дуральные полости мозга, являющиеся основными 
путями оттока венозной крови из мозга (открытая форма) или окклюзия ликворных 
путей в пределах желудочков (окклюзионная форма). Как следствие - происходит 
увеличение объема ликворного пространства (в т.ч. размеров желудочков с 
растяжением проводящих путей лучистого венца) с соответственным уменьшением 
объема мозговой ткани (обратите внимание: изменения в субарахноидальном 
пространстве предшествуют расширению желудочков). Пока не совсем понятно, 
каким образом это увеличение вызывает симптомы, характерные для НТГ, но 
главным механизмом считается нарушение функционирования лобных долей 
головного мозга. К тому же расширенные желудочки, по-видимому, механически 
деформируют нервные пути, связывающие головной и спинной мозг, вызывая тем 
самым характерные симптомы. В некоторых случаях наблюдается снижение 
поступления крови в головной мозг.
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Что может предотвратить 
деменцию?

•  Избегание курения 
• Регулярная физическая активность (~ 

150 мин. в неделю)
•  Средиземноморская диета 
• Индекс массы тела  < 25 кг/м2, 
• Артериальное давление (без приема 

лекарств) ниже 120 мм рт.ст.
• Общий уровень холестерина  < 200 

mg/dL
• Уровень глюкозы крови < 100 mg/dL.

Gorelick PB et al., 2017



Апгрейд мозга/ “выход из 
зоны комфорта”

• Каждые два-три года начинайте чему-то учиться. Конечно, вам не обязательно поступать в 
институт и получать третье или даже четвертое образование. Но вы вполне можете пройти 
краткосрочный курс повышения квалификации или освоить совершенно новую профессию. Старая 
суфийская притча: "Ученик мудреет в глазах Бога, но молодеет в глазах людей!"

• Окружайте себя интересными людьми. У них вы всегда сможете поднабраться всяких полезных 
вещей, которые помогут вам всегда оставаться современным.

• Если вы давно не узнавали ничего нового, может быть, вы просто не искали?
• Время от времени решайте интеллектуальные задачки и проходите всевозможные предметные 

тесты, благо и того, и другого сейчас более чем достаточно в Интернете.
• Постоянно учите иностранные языки. Даже если вы не будете на них разговаривать и не выучите 

язык как следует, все равно необходимость регулярно запоминать новые слова поможет 
тренировать память.

• Растите не только вверх, но и вглубь! Доставайте старые учебники и периодически вспоминайте 
школьную и ВУЗовскую программу!

• Занимайтесь спортом! Регулярная физическая нагрузка до седых волос и после действительно 
спасает от слабоумия.

• Почаще тренируйте память, заставляя себя вспоминать стихи, которые когда-то знали наизусть, 
танцевальные па, программы, которые разучивали в институте, номера телефонов старых друзей 
и многое другое - все, о чем сможете вспомнить.

• Разбивайте привычки и ритуалы! Чем больше ваш следующий день будет отличаться от 
предыдущего, тем меньше вероятность, что вы "закоптитесь". Ездите на работу по разным 
улицам, откажитесь от привычки заказывать одни и те же блюда, занимайтесь тем, чего никогда 
раньше не умели.

• Давайте больше свободы другим и делайте как можно больше сами. Чем больше спонтанности, 
тем больше творчества. Чем больше творчества, тем дольше вы сохраните ум и интеллект!
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Цели лечения определяются сочетанием значения факторов риска, активности 
и обратимости патогенетических процессов и тяжести симптомов 

Норм
а

Деменции

             Роль факторов риска

Тяжесть 
симптомов

Возможность влияния на 
патогенез

Очень легкая / легкая / 
умеренная 

Когнитивная дисфункция
1. Коррекция 

факторов риска
1. Коррекция факторов риска
2. Влияние на патогенез
3. Влияние на симптомы

1. Влияние на патогенез
2. Влияние на симптомы
3. Коррекция факторов риска

1. Влияние на симптомы
2. Замедлить утрату 

функций



Адекватность терапии – 
общие принципы

• Останавливается ли патологический 
процесс?

• Сколько нужно времени на реализацию 
воздействия на мишени?

• Хроническая терапия – чем дольше, 
тем лучше. (Не менее 6 месяцев).

• Дозы должны быть оптимальные
• Нет необходимости менять терапию – 

это частая ошибка



1. Junior N.B.A. et al. Pathophysiology of Cerebral Ischemia. Global Journal of Animal Scientific Research. 2014; 2(1): 64--71.

МИШЕНИ ДЛЯ ФАРМАКОТЕРАПИИ ПРИ ДЕМЕНЦИИ1

Ишемия

↓ PaO2

↓ Глюкозы

↓АТФ

Деполяризация, 
поступление Ca2+ 

внутрь клетки, 
клеточный стресс

Глутаматергическая 
эксайтотоксичность

Активация перекисного 
окисления липидов

Воспалительный ответ

Апоптоз

Расширение зоны 
ишемического 

повреждения, гибель 
холинергических 

нейронов, снижение 
холинергической 

передачи

Симптомы
(когнитивные нарушения, 
нарушения центрального 
регулирования
периферических функций)

Расстройства
(легкая когнитивная 
дисфункция, деменция 
альцгеймеровского типа)

Осложнения
(Психические расстройства)



Цели лечения деменции
- Предупреждение  прогрессирования
- Сохранение привычного образа жизни 

больных
- Поддержание социальной ак тивности, 
- Коррекция психотических и поведенческих 

расстройств

ПРЕДПОЧТИТЕЛЬНО – амбулаторно, 
стационар – при спутанности и психозах
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Мета-анализ по Болезни Альцгеймера
(Gauthier S., 2015)

Мета-анализ  включил в себя 6 
рандомизированных двойных 
слепых исследований (772 
пациентов).
Доза 30 мл 5 дн./нед. х 4 
недели
Положительное влияние  на 
когнитивные функции 
(ADAS-cog, ADAS-cog+, MMSE, 
ZVT).
Улучшение общего 
клинического состояния 
(CIBIC+, CGI).
Оказывает общее 
положительное влияние 
(комбинированный эффект = 
когнитивная функция + общее 
клиническое улучшение)
Подтвердил безопасность 
применения Церебролизина.

    NNT = 3; NNH = 501



Даже применение патогенетической терапии не способно остановить прогрессирование БА 
и со временем развивается тяжелая деменция. 

• Темпы прогрессирования существенно разнятся между пациентами;
• Первые симптомы болезни и стадию тяжелой деменции разделяет около 10 лет;
• Более быстрое прогрессирование можно ожидать при наличии следующих признаков:

- возраст начала болезни ранее 60 лет;
- очаговые нарушения корковых функций (афазия, апраксия, агнозия);
- раннее проявление лобных и зрительно-пространственных нарушений;
- экстрапирамидные симптомы и миоклонии;
 - депрессия, психотические, поведенческие расстройства

Прогноз 



• У пациентов с высоким уровнем образования и высоким преморбидным уровнем 
интеллекта может наблюдаться более быстрое когнитивное снижение. 

• Что связано с тем, что предшествовавшие стадии заболевания протекали более скрыто 
благодаря более значительному когнитивному резерву. 

• В среднем от момента появления первых симптомов до летального исхода проходит 8-10 
лет, а от момента установления диагноза – 4-5 лет. 

• Более быстрое наступление летального исхода отмечается в пожилом возрасте, у 
мужчин,  у пациентов с более выраженными поведенческими нарушениями, более 
выраженной деменцией, наличием психотических нарушений. 

 
 

Прогноз 



Рекомендуемая литература 1
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Спасибо за внимание и 
берегите ваш мозг
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