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Аннотация. С возрастом в головном мозге происходят структурные изме-
нения связанные с размерами, васкуляризацией и когнитивными функци-
ями. Такие процессы происходят как на молекулярном, так и на морфоло-
гическом уровнях. Объем головного мозга и  его вес снижается примерно 
на 5% каждые 10 лет, начиная с 40-летнего возраста и до 70 лет, при нор-
мальном старении повреждаются миелиновые оболочки в  40  лет. Лобная 
доля (одна из  четырех крупных долей коры головного мозга) наиболее 
чувствительна к поражению белого вещества, однако не все ученые склон-
ны так считать. Результаты исследования, в  котором сравнивали данные 
магнитно-резонансной томографии (МРТ) участка мозга лиц в возрасте 30 
и 60 лет соответственно, показали, что чаще всего страдает префронтальная 
кора головного мозга, затем — полосатое тело, височная доля полушария 
мозжечка, гиппокамп. А меньше всего подвергается поражению кора заты-
лочного участка.

Структурные изменения в  мозге появляются задолго до  первых клиниче-
ских признаков когнитивных нарушений. Патологическое накопление β-а-
милоида и тау-протеина в мозге происходит за 10–20 лет до возникновения 
первых симптомов болезни. В связи с этим важна разработка методов ран-
ней диагностики и профилактики когнитивных нарушений.
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Самые распространенные изменения, которые ас-
социируют с процессом старения, связаны с нару-
шением памяти. Легкое когнитивное расстройство 

является промежуточным состоянием между нормой 
и деменцией. Риск возникновения указанного расстрой-
ства в  возрасте ≥ 65  лет составляет 10–20%. Среди 
мужчин этот показатель выше, чем у  женщин. В  5–20% 
легкое когнитивное расстройство трансформируется 
в деменцию [7, c. 12]. Подразделяют легкое когнитивное 
расстройство на амнестический (дефицит памяти) и не-
амнестической (память остается интактной, но подавля-
ются исполнительные функции, речь, способность к зри-
тельно-пространственной ориентации). Господствует 
мнение, что легкое когнитивное расстройство амнести-
ческого типа имеет высокую вероятность для следующе-
го перехода в деменцию. Измерение объема гиппокампа 
и  обнаружение атрофии головного мозга рассматрива-
ют как потенциальный лабораторный признак для даль-
нейшей такой трансформации. Позитронная-эмиссион-

ная томография с использованием фтордезоксиглюкозы 
(FDG-PET) выявляет зоны пониженного метаболизма 
в  мозге. Во  время обследования у  пациентов с  легким 
когнитивным расстройством прослеживаются объек-
тивные когнитивные нарушения, которые подтвержде-
ны нейропсихологическим исследованием, в частности 
данными Монреальской шкалы оценки когнитивных 
функций (МоСа), но сохраняются базовые функциональ-
ные навыки ежедневного функционирования и нет при-
знаков деменции [9, c. 1032].

Легкое когнитивное расстройство может быть след-
ствием сопутствующих заболеваний и  системных нару-
шений: эндокринные болезни, обструктивные заболева-
ния легких, коллагенозы и  васкулиты, плохое питание, 
витаминная недостаточность и  др. неврологическая 
патология, опухоли мозга и метастатические поражения 
мозга, хронический менингоэнцефалит (сифилитиче-
ский, герпетический, вызванный ВИЧ-инфекцией и др.), 
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Summary. As you know, the size of the human brain, its vascularization 
and cognitive functions change with age. Such processes occur at both 
the molecular and morphological levels. The volume of the brain and its 
weight decreases by about 5% every 10 years, starting from the age of 
40 and up to 70 years, with normal aging, myelin sheaths are damaged 
in 40 years. The frontal lobe (one of the four major lobes of the cerebral 
cortex) is most sensitive to white matter damage, but not all scientists 
are inclined to believe so. The results of the study, which compared the 
data of magnetic resonance imaging (MRI) of the brain area of individuals 
aged 30 and 60 years, respectively, showed that the prefrontal cortex of 
the brain is most often affected, followed by the striatum, the temporal 
lobe of the cerebellar hemisphere, and the hippocampus. And the least 
affected is the occipital cortex.

Structural changes in the brain appear long before the first clinical signs 
of cognitive impairment. The pathological accumulation of β-amyloid and 
tau protein in the brain occurs 10–20 years before the first symptoms of 
the disease appear. In this regard, it is important to develop methods for 
early diagnosis and prevention of cognitive impairments.
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метаболические расстройства (хроническая почечная 
и  печеночная недостаточность) вследствие употребле-
ния медикаментов (седативных средств, препаратов 
лития, гипотензивных средств, анальгетиков, транквили-
заторов, антидепрессантов и  др.), проявлением других 
психических нарушений (депрессивное расстройство, 
прием психоактивных веществ) [11,. 191].

Однако сегодня нет четко определенного рекоменду-
емого лечения легкого когнитивного расстройства. Ин-
гибиторы холинэстеразы не  подтвердили свою эффек-
тивность по  замедлению прогрессирования деменции 
в течение 1–3-летнего периода. По полученным резуль-
татам исследований, эффективность таких препаратов, 
как гинкго билоба, пирацетам, противовоспалительные 
средства клинически не доказана. Пока не хватает окон-
чательных данных по исследованию эффективности ме-
мантина. Принято считать действенными меры, направ-
ленные на профилактику и снижение риска сосудистых 
заболеваний, предупреждение инсультов, лечение мер-
цательной аритмии, контроль артериального давления, 
тренировку когнитивных функций [3, c. 454; 4, c. 360; 6, 
c. 870].

Деменция, несмотря на значительное количество ис-
следований в данной области, остается одной из наибо-
лее проблемных патологий. На  основании прогнозных 
данных ВОЗ по  росту заболеваемости деменцией уче-
ные вынуждены пересматривать свои стратегии и  ис-
кать новые пути решения. Однако в течение последних 
двадцати лет не  достигнут революционный прогресс 
относительно своевременной диагностики и  лечения 
деменции [5]. Активно на  данный момент изучают фак-
торы риска ее возникновения, но пока нет однозначных 
рекомендаций для предотвращения ее развития. Мы мо-
жем рекомендовать пациенту придерживаться активно-
го физического и социального образа жизни, повышать 
собственный уровень образованности, использовать 
меры направленные на профилактику, но пока не в со-
стоянии предложить доказательной действенной тера-
пии в  случае возникновения первых симптомов болез-
ни. Результаты клинических исследований за последние 
десять лет не  подтвердили абсолютной эффективности 
новых средств при указанной нозологии.

Почему пока нет революционных изменений, и  по-
чему в дальнейшем мы предоставляем лишь паллиатив-
ное лечение? По одной из научных теорий, структурные 
изменения в мозге появляются задолго до первых кли-
нических признаков, поэтому лечение неэффективно, 
поскольку эти процессы необратимы [1, c. 649]. Патоло-
гическое накопление β-амилоида и тау-протеина в мозге 
может происходить за 10–20 лет до возникновения пер-
вых симптомов болезни [2, c. 41]. Для предупреждения 
ее развития крайне важно иметь биомаркеры, которые 

стали  бы предикторами, но  их изучение продолжается 
до  сих пор. Таким образом, мы диагностируем болезнь 
Альцгеймера, пользуясь лишь данными структурных из-
менений мозга и  выявленными когнитивными наруше-
ниями.

Современные исследования биомаркеров для ди-
агностики ранней стадии болезни Альцгеймера вклю-
чают изучение состава цереброспинального ликвора, 
позитрон-эмиссионную томографию (ПЭТ) метаболизма 
и строения кортикального β-амилоида и выявления зон 
атрофии мозга во время МРТ (коры медиальных и лате-
ральных височных зон, атрофии срединной височной 
доли, гиппокампа, уменьшение общего объема мозга, 
увеличение объема желудочков). На  МРТ до  первых 
клинических проявлений можно наблюдать атрофию 
гиппокампа, энториальной и  височной зон. В  частно-
сти, атрофия срединной височной области в сочетании 
с клиническими признаками свидетельствует о перехо-
де легкого когнитивного расстройства в деменцию.

Многие современные научные исследования посвя-
щены изучению факторов, которые могут предотвратить 
развитие деменции. Имеются данные о том, что демен-
цией реже болеют высокообразованные люди, которые 
получали образование более чем семь лет; женатые (се-
мейные), которые активно проводят свободное время, 
занимаются спортом и  имеют определенную социаль-
ную позицию; пациенты, которые регулярно принимают 
антигипертензивные препараты [8, c. 658]. Клинические 
исследования, направленные на патогенетические фак-
торы развития деменции, проводятся с  начала 2000-х 
годов, когда впервые начали внедрять в  практику ак-
тивную иммунотерапию, а  именно синтетический β-а-
милоид, стабилизированный и  активированный дифте-
рийным токсином для повышения иммунного ответа 
[1, c. 651]. Первая такая попытка вызвала асептический 
менингоэнцефалит у 6% пациентов. Результаты исследо-
вания второй фазы, которые продолжили 2001 года, под-
твердили, что иммунный ответ на вакцину была слабой: 
лишь 20% пациентов продемонстрировали клинически 
значимый ответ на ее введение. Через ~4,6 года (посмер-
тно) ученые обнаружили у вакцинированных пациентов 
очищение зон поражения пятнами β-амилоида и сниже-
ние агрегации тау-протеина в нейронах, что побудило их 
к  дальнейшим клиническим исследованиям. В  частно-
сти, была применена более короткая цепь β-амилоида 
для активации В-лимфоцитов и ослабления Т-лимфоци-
тов. На введение вакцины 90% пациентов ответили про-
дуцированием антител, но в 2013 году эти исследования 
прекратили из-за нехватки ожидаемого клинического 
эффекта.

Сегодня большое количество исследований проводят 
также с  различными активными вакцинами. Пассивная 
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иммунизация, в  настоящее время, является основным 
исследуемым направлением — речь идет о применение 
гуманизированных моноклональных антител (бапине-
узумаб, соланезумаб, гантенерумаб, адуканумаб и  др.). 
Большинство из них достигли третьей фазы испытаний, 
ведь исследуемые средства демонстрировали хорошую 
переносимость и  безопасность. Однако часть исследо-
ваний была прекращена именно из-за неэффективности 
отдельных препаратов (бапинеузумаб, гаммагард).

Так, среди указанных методов лечения следует упо-
мянуть ингибиторы β-секретазы (BACE1 и  BACE2) — 
трансмембранные аспартил протеазы, действие которых 
направлено на  очищение от  белка предшественника 
амилоида. Но пока не хватает данных о подтверждении 
безопасности упомянутых средств, поскольку большин-
ство из  них находится еще на  стадии доклинических 
исследований. Ученых так  же заинтересовало влияние 
мускариновым агонистов М1–М5-рецепторов (в  коре 
головного мозга и  гиппокампе), что играют важную 
роль в концентрировании внимания, циклах сна, памя-
ти. Активация М1-рецепторов стимулирует α-секретазу, 
снижая таким образом продуцирование β-амилоида. 
Поэтому М1-рецепторы стали основной мишенью при 
разработке соответствующих лекарств. К  тому  же ряд 
клинических исследований проводили с серотониновы-

ми и  гистаминовыми агонистами, нейротропными фак-
торами роста, изучали действенность терапевтических 
мероприятий при применении антиоксидантов, вита-
минных препаратов (витамины А,  Е, С, В12). Результаты 
вышеупомянутых завершенных клинических исследова-
ний, к  сожалению, не  показали должного терапевтиче-
ского эффекта [1, c. 652; 5].

Несмотря на  значительное количество научных ис-
следований, сегодня остро ощущается проблема профи-
лактики и  лечения когнитивных нарушений у  пожилых 
людей. Так как разнообразные указанные подходы в ле-
чении деменции при болезни Альцгеймера не доказали 
должной эффективности.

Анализируя данные клинических исследований, уче-
ные предполагают, что среди причин неудачных резуль-
татов является то, что пациентам, которых привлекли 
к  этому процессу, на  тот момент уже диагностировали 
деменцию легкой и умеренной степени, то есть нейро-
дегенеративный процесс в  головном мозге приобрел 
необратимый характер.

Таким образом усилия ученых должны быть направ-
лены на проблему ранней диагностики и профилактики 
когнитивных нарушений.
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