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Почему же сегодня врачи разных специ-
альностей проявляют большой интерес к 
проблеме деменции и когнитивных рас-
стройств? Это прежде всего связано с ори-
ентацией украинской системы здравоох-
ранения на системных врачей, которые 
первыми сталкиваются с такими пациен-
тами и должны выявить когнитивные рас-
стройства и деменцию, а также быть осве-
домлены о современных представлениях 
относительно патогенеза, клиники, диа-
гностики и лечения данного заболевания. 
Что же включают когнитивные (интеллек-
туальные) функции? Это память, воспо-
минание, восприятие, понимание, вооб-
ражение, представление, постижение, 
разумение. Не вызывает сомнений тот 
факт, что когнитивные расстройства сни-
жают качество жизни пациентов, услож-
няют их адаптацию в обществе, социаль-
ное взаимодействие и самообслуживание, 
порой даже при удовлетворительной ком-
пенсации двигательных расстройств. 
Кроме того, и во всем мире, и в Украине 
отмечается постарение населения. 
Имеются данные, что частота встречаемос-
ти деменции возрастает с увеличением 
возраста: в 65 лет –  у 2% населения, стар-
ше 65 лет –  у 9% наблюдается легкая или 
умеренная деменция, у 5% –  тяжелая; 
у лиц в возрасте 80 лет и старше демент-
ные расстройства выявляются в 20% слу-
чаев [3, 4]. При нормальном старении 
прежде всего страдает внимание, что обу-
словлено нарушением способности скон-
центрироваться. Расстройство памяти при 
нормальном старении связано с наруше-
нием способности к обучению и затруд-
ненным воспроизведением недавних со-
бытий, которые часто сочетаются с ухуд-
шением настроения. Очень важно в таких 
случаях выявить у пожилых пациентов так 
называемую маскированную депрессию, 
которая характеризуется снижением на-
строения, утратой способности получать 
удовольствия, тревогой, апатией, бессон-
ницей, нарушением аппетита [5].

Сегодня необходима нозологическая 
диагностика деменций, среди которых 
наиболее распространены болезнь 
Альцгеймера (БА), сосудистая деменция 
(СД), смешанная деменция (БА + цере-
броваскулярное заболевание), лобно-
височная деменция, деменция с тельца-
ми Леви [6]. Следует отметить, что демен-
ция –  это приобретенное нарушение ког-
нитивных функций, поэтому задержка 

психического развития не относится 
к данному состоянию. Наиболее часто 
встречаются БА и сосудистая деменция.

На территории Украины СД –  наибо-
лее распространенная форма деменции, 
на долю которой приходится 42%. Это 
связано с высокой частотой цереброва-
скулярных заболеваний в нашей стране 
[7]. Известный израильский невролог 
и психиатр Амос Корчин, а также отечес-
твенные ученые [7] считают, что в боль-
шинстве случаев при СД выявляется 
в той или иной степени и нейродегенера-
тивный компонент, что говорит о сме-
шанном характере деменции.

Для жителей Украины проблема СД 
выходит за рамки медицинской и все 
больше приобретает социальную значи-
мость, поскольку приводит к существен-
ным экономическим потерям из-за не-
обходимости постоянного наблюдения за 
больными с тяжелыми формами заболе-
вания, которое в основном осуществляют 
родственники пациентов [8]. Это снижа-
ет качество жизни как самого больного, 
так и его опекунов. Так, было установле-
но [9], что лица, которые длительно уха-
живали за больными, на 46% чаще посе-
щали врача общей практики из-за появ-
ления (а впоследствии –  обострения) 
хронических соматических заболеваний 
и на 71% чаще использовали медикамен-
тозные средства по сравнению с людьми 
той же возрастной группы, которые за 
больными не ухаживали [9].

Под сосудистой деменцией понимают 
снижение когнитивных функций в ре-
зультате ишемического или геморрагичес-
кого поражения мозга, возникающего 
либо при первичной патологии цере-
бральных сосудов, либо при болезнях 
сердечно-сосудистой системы.

Наиболее распространенными этиоло-
гическими факторами СД являются:

І. Ишемические инсульты: а) атеро-
тромботический; б) эмболический при 
поражении больших сосудов; в) ишемичес-
кий лакунарный инсульт при поражении 
артерий среднего и мелкого калибров; 
г)«немые» инфаркты мозга (глубокие, суб-
кортикальные инфаркты мозга, которые 
могут не сопровождаться клиническими 
симптомами острого нарушения мозгово-
го кровообращения (ОНМК) [10, 11].

ІІ. Безинсультные формы СД при про-
грессирующих хронических нарушениях 
мозгового кровообращения [12, 13]. При 

этом варианте СД нередко отмечается не-
заметное начало с прогредиентным тече-
нием заболевания.

Важным является тот факт, что при 
нейровизуализации мозга данных боль-
ных выявляется церебральная атрофия, 
сопоставимая с таковой при БА. Это 
лишний раз доказывает, что в настоящее 
время представления о соотношении БА 
и СД существенно изменились, а сход-
ство между состояниями более значи-
тельно, чем считалось еще относительно 
недавно.

ІІІ. а) внутримозговые геморрагии (при 
артериальной гипертензии, амилоидной 
ангиопатии, болезни моямоя); б) спон-
танные подоболочечные геморрагии 
(суб арахноидальные, субдуральные).

IV. Повторные кардиоэмболии (вслед-
ствие фибрилляции предсердий, эндокар-
дитов, после инфаркта миокарда и др.).

V. а) системные васкулиты (системная 
красная волчанка, узелковый периарте-
риит, эритематоз, болезнь Такаясу и др.); 
б) инфекционные васкулиты (нейроси-
филис, нейроСПИД, болезнь Лайма); 
в) неспецифические васкулопатии.

VI. Генетические заболевания, проте-
кающие с патологией церебральных со-
судов: CADASIL-синдром (аутосомно-
доминантная артериопатия с субкорти-
кальными инфарктами и лейкоэнцефа-
лопатией, MELAS-синдром и др.).

К факторам риска СД относят: возраст 
старше 60 лет, артериальную гипертен-
зию (АГ), артериальную гипотонию, са-
харный диабет, дислипидемию, карди-
альную патологию (аритмию, пороки 
сердца, инфаркт миокарда, ИБС), болез-
ни периферических сосудов, мужской 
пол, негроидную и азиатскую расы, на-
следственность, инфекции. Особым фак-
тором риска является курение. К предпо-
лагаемым факторам риска относят низ-
кий образовательный уровень. Высокий 
уровень образования, постоянный «тре-
нинг» мозга способствуют напряжению 
основных медиаторных мозговых систем, 
улучшающих адаптацию и позволяющих 
задействовать имеющиеся мозговые ре-
зервы, что дает возможность отодвинуть 
на десятилетия начало когнитивных рас-
стройств. Имеются дока зательства того, 
что когнитивные возможности в старости 
зависят от качества сочинений, которые 
были написаны в школьные годы. А сей-
час сочинения в большинстве украин-
ских школ не пишут… Почему?

Драматичным фактором риска разви-
тия СД является АГ. Поскольку АГ начи-
нается в молодом возрасте, только 50% 
больных принимают антигипертензив-
ные препараты. При этом среди получаю-
щих такие средства лишь 20-26% прини-
мают их регулярно. Это способствует 
специфическому поражению сосудов го-
ловного мозга при АГ: их «сосисочному 
феномену», микроаневризматизации, 
микротромбированию, эндотелиальной 

дисфункции и др., что с течением време-
ни приводит к церебральной атрофии 
и СД [14]. Антигипертензивная терапия 
уменьшает риск развития деменции (ис-
следования Systolic Hypertension in Europe 
[15], PROGRESS [16], LIFE [17], SCOPE 
[18], MOSES [19]). Риск СД уменьшает 
также адекватная комбинация антиги-
пертензивных средств с вазоактивными 
и метаболическими полифакторными 
препаратами [20, 21].

Диагностика и клинические формы СД
Деменция относится к тяжелым когни-

тивным нарушениям. В Международной 
классификации болезней 10-го пересмо-
тра (МКБ-10) СД имеет шифр F 01. Для 
установления диагноза СД используют 
психодиагностическую шкалу Mini-mental 
State Examination (MMSE), где 23-20 бал-
лов квалифицируется как начальная ста-
дия деменции, менее 20 баллов –  как де-
менция. Дополнительно можно использо-
вать шкалы MoСА, Хачинского и др.

Диагноз СД включает:
1) психодиагностическое тестирование;
2) наличие цереброваскулярного забо-

левания, подтвержденное клинико-
инструментальными, нейровизуализаци-
онными, биохимическими данными [22].

Выделяют следующие подтипы СД: СД 
с острым началом (F 01.0); мультиин-
фарктная СД (F 01.1); субкортикальная 
СД (F 01.2) (болезнь Бинсвангера); сме-
шанная корковая и подкорковая СД 
(F 01.3); СД неуточненная (F 01.9).

Деменция с острым началом характери-
зуется развитием когнитивных расстройств 
в течение первого месяца (но не больше 
3 мес) после инсульта. Мультиинфарктная 
деменция (преимущественно корковая) 
развивается постепенно, на протяжении 
3-6 месяцев, чаще после малых ишемий. 
Инфаркты при этом сосредотачиваются 
в мозговой паренхиме. Субкортикальная 
СД наблюдается при АГ с клинико-
инструментальной верификацией пораже-
ния глубинных структур белого вещества 
большого мозга. Для дифференциальной 
диагностики субкортикальная СД наибо-
лее сложна, так как напоминает клиничес-
кую картину при БА. Субкор тикальная 
артериосклеротическая энцефалопатия 
(болезнь Бинсвангера) –  это форма СД, 
которая характеризуется прогрессирую-
щей деменцией, а также эпизодами разви-
тия очаговой симптоматики, часто с про-
гредиентностью, связанной с поражением 
белого вещества мозга и впоследствии –  
прогрессирующей деменцией. На ядерной 
магнитно-резонансной компьютерной 
томо графии (ЯМРКТ) визуализируются 
мелкоочаговые инфаркты, диффузные ак-
сональные изменения. Ведущую роль 
в формировании СД играет феномен кор-
ково-подкоркового разобщения, что обу-
словливает изменения в сосудистой стенке 
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Деменцией в настоящее время считают синдром, обусловленный органическим поражением головного мозга.  
Она характеризуется нарушением памяти, речи, ориентировки, абстрактного мышления, праксиса, которые относятся 
к когнитивной сфере деятельности человека. Нередко деменция сопровождается различной степени выраженности 
эмоциональными и аффективными расстройствами при сохранности, как правило, ясного сознания.  
Степень выраженности деменции различна, безусловно, в ее начальных стадиях возможна обратимость  
мнестически-когнитивного и эмоционально-волевого дефектов, что весьма затруднительно, а порой и невозможно  
при терминальных стадиях заболевания [1, 2]. 

Несмотря на то что деменция поражает 
в основном пожилых людей, она не является 
нормальным состоянием старения. При нор-
мальном старении отмечаются старческая за-
бывчивость, нарушение запечатления инфор-
мации в памяти. Однако при этом не наруше-
на адаптация больного.



38 Тематичний номер • Грудень 2015 р.

МІЖДИСЦИПЛІНАРНІ ПРОБЛЕМИ • ЛЕКЦІЯ

(микроатероматоз, микротромбоз, липо-
гиалиноз), чаще в мелких и средних арте-
риях. Возникающее сосудистое ремодели-
рование снижает перфузию, приводит 
к мультиинфарктным (лакунарным) пора-
жениям белого вещества. Также имеет зна-
чение расположение даже небольших ин-
фарктов в так называемых стратегических 
зонах (таламус, гиппокамп, угловая изви-
лина, хвостатое ядро).

Диагностика СД значительно улучши-
лась после внедрения методов современ-
ной нейровизуализации, особенно 
ЯМРКТ в 1,5Т и 3Т режимах. При этом 
выявляются лейкоареоз (диффузное из-
менение белого вещества), расширение 
боковых желудочков и борозд. Отмечено 
также снижение мозгового метаболизма 
и кровотока.

Клиническая картина СД характери-
зуется полиморфностью неврологичес-
ких и эмоционально-волевых наруше-
ний. Сосудистый характер деменции 
подтверждают колебания артериального 
давления (АГ или гипотензия), ангиопа-
тия сосудов сетчатки, аритмии, шумы 
над сонными артериями и областью 
сердца, поражение периферических ар-
терий, признаки васкулита, инфаркт 
миокарда в анамнезе. При СД могут 
внезапно нарушаться несколько когни-
тивных сфер со ступенеобразным про-
грессированием процесса, иногда соче-
тающимся с очаговой неврологической 
патологией, аффективными расстрой-
ствами, депрессией [23].

При СД наблюдается тенденция 
к большим изменениям в левом полуша-
рии. При АГ у пожилых необходимо осто-
рожно корригировать повышенное арте-
риальное давление, так как это может 
приводить к нарастанию когнитивного 
дефицита [24]. Неврологические симпто-
мы чаще характеризуются пирамидно-
подкорковым, псевдобульбарным, моз-
жечковым синдромами, негрубыми паре-
зами мышц, апраксико-атактическим, 
паркинсоническим синдромами, парок-
сизмальными состояниями –  синкопаль-
ными и эпилептическими приступами.

Лечение СД
Используют этиопатогенетическое 

лечение, препараты, направленные на 
улучшение когнитивных функций, 
симп томатическую терапию и методы 
профилактики СД. Лечение должно 
быть дифференцированным. Большое 
значение имеют адекватный выбор ан-
тигипертензивного препарата (или их 
комбинации), применение антитромбо-
цитарных средств (ацетилсалициловая 
кислота, клопидогрель), при фибрилля-
ции предсердий – варфарина, риварон-
сабана, дабигатрана и других оральных 
антикоагулянтов. При критическом сте-
нозе сонных артерий показаны каротид-
ная эндартерэктомия, ангиопластика. 
Целесообразно назначение статинов, 
препаратов с вазотропным действием 
(ницерголин, винпоцетин). При СД хо-
рошо себя зарекомендовали нейротро-
фические средства, нейропептиды, мем-
браностабилизаторы, антагонисты 
NMDA-рецепторов в сочетании с веще-
ствами, влияющими на систему ГАМК, 
и симптоматической терапией. Следует 

помнить, что у больных с СД необходи-
мо тщательно оценивать реакцию на 
лечение, периодически пересматривая 
длительный прием препаратов [25].

Пациенты с деменцией нуждаются 
в совместной курации невролога, 
психиат ра, кардиолога, пульмонолога, 
уролога, других специалистов, а также 
внимательном отношении родных 
и близких.
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Етіопатогенез. Особливе місце серед 
етіо логічних чинників ушкодження нер-
вової системи займає матково-плацентар-
на недостатність, яка призводить до гі-
поксії плода. Близько 47% випадків пери-
натальних уражень головного мозку ма-
ють гіпоксично-ішемічний генез, 28% 
зумовлені аномаліями та дисплазією моз-
ку, в тому числі хромосомної етіології, 
19% –  ТORСН-інфекціями (токсоплаз-
моз, краснуха, цитомегаловірусна і герпес-
вірусна інфекції), 4% пов’язані з полого-
вою травмою і 2% спричинені спадковими 
порушеннями обміну речовин.

Потенційно токсичними для нервової 
системи новонароджених є високі рівні 
білірубіну (понад 340 мкмоль/л у доно-
шених та понад 170 мкмоль/л у недоно-
шених дітей) при гемолітичній хворо-
бі, що може призвести до розвитку ядер-
ної жовтяниці із часто виникаючими ди-
стонічними атаками, формуванням 
надалі затримки психомоторного розвит-
ку, клінічної картини гіперкінетичної 
форми дитячого церебрального паралічу, 
слухових порушень, гіпоталамічних роз-
ладів. У літературі поширюється дискусія 
про можливість негативного впливу 
на нервову систему меншої концентрації 
білірубіну в крові новонароджених (124-
340 мкмоль/л).

Перинатальні ураження нервової систе-
ми спричинюються також порушеннями 
обміну речовин, зокрема внаслідок тран-
зиторної гіпоглікемії (рівень глюкози 
нижче 2 ммоль/л –  пригнічення, збудли-
вість, судоми), гіпомагнiємії (0,62-
0,72 ммоль/л –  гіперзбудливість, судоми), 
гіпермагнiємії (понад 2,5 ммоль/л –  при-
гнічення, кома, апное), гіпокальціємії 
(до 1,75 ммоль/л –  гіперзбудливість, судо-
ми, тетанічні м’язові спазми, артеріальна 
гіпотензія, тахікардія), гіпонатріємії 
(до 135 ммоль/л –  пригнічення, артері-
альна гіпотензія, судоми, кома), гіпер-
натріємії (понад 145 ммоль/л –  гіперзбуд-
ливість, артеріальна гіпертензія, тахікар-
дія) новонароджених. Ці стани можуть 
не лише чинити транзиторний вплив 
на нервову систему, а й негативно позна-
чатися на її функціонуванні надалі. Лише 
систематичний постійний (за потреби) 
моніторинг концентрації вищезазначених 
речовин дає змогу своєчасно діагностува-
ти патологічні відхилення та проводити 
своєчасну корекцію, спрямовану на змен-
шення частоти перинатальних уражень 
нервової системи.

Крім того, необхідно враховувати 
токсико-метаболічні порушення функцій 
ЦНС унаслідок уживання під час вагітнос-
ті алкоголю, наркотичних засобів і препа-
ратів, які викликають залежність, тютю-
нопаління. При цьому відмічають підви-
щення збудливості, розвиток судом, при-
гнічення аж до коматозних станів.

Розрізняють чотири основні групи 
ураження центральної нервової системи 
в новонароджених: гіпоксичні, травма-
тичні, токсико-метаболічні, інфекційні. 

У кожній із цих груп виділяють нозоло-
гічні форми, ступінь тяжкості патології, 
основні неврологічні синдроми.

Гіпоксія плода й асфіксія новонародже-
ного посідають одне з перших місць серед 
причин захворюваності і смертності ново-
народжених. Виділяють такі основні чин-
ники гіпоксичного ушкодження ЦНС 
у новонароджених (В.Ю. Мартинюк, 
2003): 1) антенатальна гіпоксія плода; 
2) інтранатальна гіпоксія плода; 3) пост-
натальна гіпоксія; 4) фактори, що сприя-
ють порушенню ауторегуляції мозкового 
кровообігу.

Внутрішньоутробна гіпоксія плода є 
провокуючим фактором ушкодження нер-
вової системи в новонароджених. Вона 
включає ацидоз, аноксію, асфіксію, ди-
стрес, гіпоксію, наявність меконію в навко-
лоплідних водах, відходження меконію.

Внутрішньоутробну асфіксію спричи-
нюють множинні захворювання матері 
і плода. Це інфекційні, серцево судинні 
і легеневі хвороби матері, токсикози вагіт-
ності, ізоімунізація при резус- і АВ0-
несумісності крові матері і плода, різні 
інтоксикації. Велику роль відіграє різно-
манітна акушерська патологія, яка при-
зводить до порушення матково-плацен-
тарного кровообігу.

Другим за значенням фактором, що ви-
кликає гіпоксичне ушкодження ЦНС у но-
вонароджених, є асфіксія в пологах. 
Розрізняють асфіксію: гіпоксичну, яка ви-
никає при недостатньому насиченні крові 
плода О2 (при легеневих захворюваннях 
матері, вузлах пуповини, її випадінні, деге-
неративних процесах у плаценті, пізніх 
токсикозах); гіпоксемічну, зумовлену зни-
женням вмісту О2, що постачається ткани-
нам, унаслідок зменшення вмісту гемо-
глобіну (резус-конфлікт, анемія матері); 
циркуляторну, пов’язану з порушенням 
кровообігу; тканинну (гістотоксичну) на тлі 
порушення тканинних окисних процесів.

Усі ці типи асфіксій можуть являти со-
бою стадії єдиного патологічного проце-
су, який зумовлює блокаду клітинного 
дихання.

Особливу роль у виникненні органіч-
них уражень головного мозку гіпоксич-
ного генезу відіграє зрив ауторегулятор-
них можливостей головного мозку 
(А.Т. Антонов, 1998).

Гіпоксія призводить до порушення 
окисних процесів, розвитку ацидозу, 
зниження енергетичного балансу кліти-
ни, надлишку збуджуючих нейромедіа-
торів, порушення метаболізму глії і ней-
ронів. Ацидоз збільшує проникність су-
динної стінки з розвитком міжклітинно-
го набряку і порушенням церебральної 
гемодинаміки. В умовах гіпоксії порушу-
ється перекисне окиснення ліпідів, на-
копичуються агресивні вільні радикали, 
гідроперекиси, що деструктивно вплива-
ють на мембрани нейронів. Порушення 
церебральної гемодинаміки ішемічно- 
геморагічного характеру є наслідком 
тяжкої гіпоксії мозку.
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Перинатальні ураження 
нервової системи

Перинатальні ураження нервової системи –  це група патологічних станів, 
зумовлених впливом несприятливих чинників на плід та новонародженого 
в анте- і перинатальний період. Перинатальним прийнято називати період з 28-го 
тижня внутрішньоутробного розвитку до 8-го дня періоду новонародженості; 
тобто він включає антенатальний, власне перинатальний і неонатальний періоди. 
Попри різноманітність патогенетичних механізмів при цих станах відмічається 
практично однотипна клінічна картина, зумовлена незрілістю нервової тканини 
новонародженого та її схильністю до генералізованих реакцій, набряків, 
геморагічних та ішемічних явищ, що проявляються загальномозковими 
порушеннями.


