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МЕДИЧНА ПСИХОЛОГІЯ, 2017, № 4

БІОЛОГІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ ФОРМУВАННЯ 
СУЇЦИДАЛЬНОЇ ПОВЕДІНКИ У ХВОРИХ ІЗ ДЕМЕНЦІЯМИ 

(огляд літератури)

Сумський державний університет, медичний інститут

В огляді наукової періодики зібрано останні відомості щодо нейробіологічних, генетичних, 
біохімічних, структурно-анатомічних особливостей хворих із суїцидальною поведінкою при 
деменціях. Установлено, що до біологічних детермінант відносять носіїв аліпопротеїну Eɛ4, 
атрофічні зміни гіпокампа, мозолистого тіла; порушення нейронального транспорту та дефіцит 
у серотонінергічній, норадреналінергічній, моноаміновій біохімічних системах; порушення ней
ропластичності, нейрогенезу; поліморфізм генів, зниження рівня нейротрофінів тощо.

Ключові слова: деменції, суїцидальна поведінка, нейрофізіологічні, біохімічні, генетичні, структурно-анатомічні 
предиктори.

Актуальність теми суїцидальної поведінки 
у хворих старшого та похилого віку полягає в тому, 
що Україна входить у десятку країн Європи з най-
вищим рівнем аутоагресії. На такий контингент 
припадає один із піків суїцидальної активності. 
Цей відрізок життя є періодом втрат соціального 
статусу, роботи, фінансової незалежності, кола 
спілкування, близьких родичів, подружжя та у біль-
шості випадків — фізичного здоров’я. У сучасних 
дослідженнях доведено, що близько 45 % пацієн-
тів із хворобами Альцгеймера, Піка мають суїци-
дальні наміри, проте спроби самогубства рідкісні. 
При патоморфологічному дослідженні самовбивць 
часто знаходять характерні для хвороби Альцгей-
мера зміни, хоча за життя це захворювання діа-
гностовано не було [1].

Аналіз наукових даних показує, що досі від-
сутні узагальнюючі дослідження, у яких вивчено 
залежність ризику виникнення суїцидальної по-
ведінки (СП) від патоанатомічних, нейрофізіо-
логічних, біохімічних, генетичних особливостей 
людини. Крім того, відсутні розроблені заходи 
психосоціальної реабілітації для дементних хво-
рих із суїцидальними проявами та їх превенції.

Метою нашого дослідження є визначення за 
даними літератури нейрофізіологічних, генетич-
них, біохімічних, патоморфологічних предикторів 
СП у хворих із деменціями для вдосконалення 
методів їх діагностики та лікування.

Пошук здійснювався в інформаційних на-
укових базах: Google Scholar, PubMed, Medscape, 
Elibrary.ru.

Узагальнюючи отримані дані, усі чинники, що 
впливають на формування СП, можна умовно по-
ділити на соціально-демографічні, гендерні, пато-
психологічні, клініко-психопатологічні та біоло-
гічні. Зосередимо увагу на біологічних чинниках, 
які беруть участь у формуванні СП при деменціях.

Патоморфологічні зміни головного мозку, ха-
рактерні для деменцій та суїцидальної поведінки. 
Нейробіологічні ознаки старіння виявляються 
у зменшенні кількості нейронів у корі головного 
мозку, гіпокампі, в первинній сенсорній і мото-
рній корі, мозочку та substantia nigra [2]. Єдиним 
патогенетичним підґрунтям когнітивного дефіциту 
для усіх видів деменцій є втрата синапсів та за-
гибель нейронів. Для деменцій альцгеймерівсько-
го типу притаманна атрофія речовини головно-
го мозку, менш виражена у потиличній ділянці. 
Ключову роль у виникненні та патогенезі хвороби 
Альцгеймера відіграє білок — попередник амілої-
ду, основним компонентом старечих бляшок при 
цьому різновиді деменції є амілоїдний білок (тау-
протеїн). Так звані фібрили Альцгеймера утворю-
ються в новій корі головного мозку, підкірковій 
ділянці, гіпокампі та базальних ядрах [3].

Для виключення інших патологій головного 
мозку і сприяння діагностиці підтипу деменції 
у пацієнтів застосовують нейровізуалізацію. Магні-
торезонансна томографія (МРТ) є кращим методом 
для ранньої діагностики та виявлення підкірко-
вих судинних змін, хоча може використовуватися 
й комп’ютерна томографія (КТ). Для диференціації 
хвороби Альцгеймера, судинної деменцієї і лобно-
скроневої дегенерації використовують однофотон-
ну емісійну комп’ютерну томографію (SPECT) із 
гексаметилпропіленаміноксимом (HMPAO). За від-
сутності доступу до HMPAO SPECT застосовують 
позитронно-емісійну томографію з 2-[18F]-фтор-2-
деокси-D-глюкозою (FDG PET) для диференціації 
хвороби Альцгеймера, судинної і лобно-скроневої 
деменції, якщо діагноз є сумнівним. Dopaminergic 
iodine-123-radiolabelled 2β-carbomethoxy-3β-(4-
iodophenyl) — N(3-fluoropropyl) nortropane (FP-CIT) 
SPECT слід використовувати для вирифікації діа-
гнозу деменції з тільцями Леві (DLB) [4].
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Патогономонічною для хвороби Альцгеймера 
є атрофія кори медіальних відділів скроневих ді-
лянок, особливо мигдалеподібно-парагіпокампаль-
ного комплексу і парагіпокампальної звивини. 
Вторинним є розширення скроневих рогів бічних 
шлуночків. У 75 % обстежених із хворобою Альцгей-
мера було виявлено розширення парастовбурових 
цистерн, у 40,3 % хворих — великої цистерни мозку. 
Крім дифузної церебральної атрофії, виявлялася 
локальна атрофія скроневих часток і гіпокампа. 
У хворих із тривалістю захворювання понад п’ять 
років спостерігалося розширення борозен черв’яка 
та півкуль мозочка. У 93 % обстежених визначалося 
потоншання парагіпокампальних звивин. У хворих 
із пізнім початком хвороби Альцгеймера характер-
ними були ознаки лейкоареозису [5].

Для хвороби Піка характерне переважання 
атрофії в лобній та скроневій ділянках та менш 
виражене в задніх двох третинах верхньої лобної 
звивини. МРТ-картина судинної деменції відріз-
няється множинними мікроангіопатичними ін-
сультами головного мозку (хвороба Бісвангера) — 
ділянкою лейкоареозису перивентрикулярно або 
територіальними емболічними інсультами мозку 
(мультиінфарктна деменція). При хворобі Гентінг-
тона візуалізується атрофія голівки хвостатого ядра. 
Структурні зміни при хворобі Крейтцфельда  — 
Якоба у першу чергу відбуваються в полосатому 
тілі за рахунок гліозу і спонгіозних змін або білате-
рально в подушці таламусу. Картина морфологічних 
змін при кортикобазальній дегенерації характери-
зується гіпоінтенсивним сочевицеподібним ядром 
на Т2-зваженому зображенні та асиметрією атрофії 
кори. Диференціально діагностичними ознаками 
деменції, пов’язаної з бічним аміотрофічним скле-
розом, є гіперінтенсивна внутрішня капсула на 
Т2-зваженому зображенні, кора прицентральної 
звивини гіпоінтенсивна на Т2-зображенні; при 
хворобі Вільсона  — сочевицеподібне ядро вигля-
дає гіпер- або гіпоінтенсивним на Т2-зображенні. 
Загальною ознакою атрофії мозку є розширення 
периферичних лікворних просторів [4].

Розглядаючи самогубства з антропологічної 
точки зору, Ч. Ломброзо [6] вбачав причиною за-
маху на життя різні аномалії у будові та розвитку 
організму. Біологічні передумови до самогубства 
він пояснював аномаліями будови черепа, які 
чинять механічну дію на головний мозок, пере-
шкоджаючи нормальній психічній діяльності. При 
патологоанатомічному розтині осіб, що покінчили 
життя самогубством, нерідко виявлялися анато-
мічні зміни (потворність, пухлини, крововиливи 
в мозок, гіперостози черепа). Це давало підґрунтя 
вважати, що у момент самогубства психічна рівно-
вага суб’єкта була порушена. Однією з гіпотез, що 
пояснює особливості в когнітивній та афективній 

сферах самовбивць, є концепція дизонтогенезу 
у вигляді морфологічних дисплазій і дисфункці-
ональних порушень, які стали результатом ушко-
джень ЦНС в ранньому періоді развитку [7].

У дослідженнях F. Cyprien et al. [8], B. I. Hallam 
et al. [9] вивчення Т1-зважених МРТ-зображень 
мозолистого тіла у пацієнтів із хворобою Альц-
геймера, судинною деменцією (СД) та з помірно 
вираженим когнітивним дефіцитом продемонстру-
вало атрофію передніх і задніх ділянок мозолисто-
го тіла, при СД  — передніх ділянок мозолистого 
тіла; в осіб із помірним когнітивним дефіцитом 
змін у розмірах мозолистого тіла не встановле-
но. Зокрема, автори вказують на атрофію задньої 
третини мозолистого тіла у суїцидентів порівняно 
з пацієнтами, що демонстрували когнітивні по-
рушення без поведінкових розладів [9]. На думку 
M.  Brüne et al. [10] нейроанатомічною основою 
«душевного болю», схильності до підозри, почуття 
вини, соціальної ізоляції, негативної самооцінки, 
cуїцидальних думок є більша щільність так зва-
них нейронів фон Економо у ділянках передньої 
та центральної кори (острівець Рейля). Інші до-
слідники пов’язують формування СП із дефіци-
том у пара- та мезолімбічній корі та руйнуванням 
кортико-стріато-таламічних ланцюгів [11].

Нейрофізіологічні особливості хворих із різними 
клінічними формами деменції та кореляти суїци-
дальної поведінки. Відомо, що електроенцефалог-
рфічна (ЕЕГ) картина при хворобі Альцгеймера 
характеризується зниженням альфа-активності 
в задніх відділах із поступовим її збільшенням 
і досягненням максимуму у фронтальних відве-
деннях (антеризація альфа-ритму), наростання 
дельта- і тета-активності у тім’яних, скроневих 
і центральних регіонах головного мозку, пов’язане 
з ослабленням інтракортикальних нейрональних 
зв’язків, атрофією гіпокампа і зниженням пам’яті. 
Висловлюється припущення, що загибель нейронів 
поля CA1 гіпокампа призводить до змін, що спри-
чиняють наростання повільнохвильової активності 
[12]. У хворих визначено зниження як внутріш-
ньо- так і міжпівкулевої когерентності ЕЕГ, що 
свідчить про дифузне ураження головного мозку.

Для СД, окрім посилення повільнохвильової 
активності (переважно тета-діапазону), більш ха-
рактерні дезорганізація, гіперсинхронія електрич-
ної активності, наявність білатерально-синхрон-
них спалахів. Найбільшу значущість відхилення 
ЕЕГ досягають у домінуючій півкулі, переважно 
у тім’яно-потиличних відведеннях, де знижується 
потужність альфа-ритму. Потужність тета-діапазону 
у хворих із СД достовірно вище, ніж у пацієнтів 
із хворобою Альцгеймера. Функції когерентності 
показали, що розвиток СД супроводжується зни-
женням зв’язків в альфа-діапазоні віддалених точок 
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кори півкуль мозку при збереженні локальних вну-
трішньопівкулевих зв’язків у тім’яно-потиличній 
ділянці [13, 14].

Стосовно особливостей біоелектричної ак-
тивності мозку у хворих з ознаками вираженого 
епілептичного недоумства і тривалим протису-
домним лікуванням слід зазначити, що у них па-
тологічні зміни ЕЕГ були найбільш вираженими. 
Фонова електроенцефалограма мала виражений 
дизритмічний характер. Міжрегіонарні відмін-
ності були значно знівельовані або повністю від-
сутні. Альфа-ритм уповільнювався до граничних 
величин і ставав сплощеним. Бета-ритми низької 
і високої частоти змінювали свою локалізацію і за-
мість передніх відділів реєструвалися переважно 
у задніх (потилично-тім’яних) відведеннях. Над 
обома півкулями спостерігалися повільні хвилі 
дельта- і тета-діапазону в передньо-фронтальному, 
фронтальному, скроневому, тім’яному, потилично-
му відведеннях переважно зліва, що призводить 
до виникнення генералізованих пароксизмальних 
розрядів у всіх відділах мозку.

ЕЕГ-картина у дементних пацієнтів із хво-
робою Паркінсона характеризується зниженням 
реактивності, міжпівкульової асиметрії амплітуд, 
швидких складових спектра ЕЕГ, сповільненням 
основного ритму і тенденцією до появи низько-
частотних ритмів. Потужність альфа-ритму зни-
жується, іноді він може бути відсутнім. Серед по-
вільних ритмів особливо збільшується представ-
леність тета-ритму, характерного для акінетичних 
форм захворювання. А. Morita et al. [15] повідо-
мили, що спектральний індекс (сума абсолютних 
потужностей альфа- і бета-ритмів, поділених на 
суму потужностей повільних ритмів) по всіх від-
веденнях ЕЕГ достовірно зменшується в міру про-
гресування захворювання.

Деменція при хворобі Крейтцфельдта — Якоба 
відрізняється грубим уповільненням біоелектричної 
активності та періодичними трифазними комплек-
сами. Таким чином, при дослідженні спектральних 
характеристик і когерентності ЕЕГ установлено, 
що СД зумовлені дисбалансом кільцевих кірково-
підкірково-кіркових взаємозв’язків із видозміною 
активності неокортексу з боку неспецифічних 
структур мозку. Дегенеративні деменції альцгей-
мерівського типу супроводжуються роз’єднанням 
зв’язків як віддалених, так і внутрішньопівкуле-
вих точок кори головного мозку. Виявлено різно-
спрямовані тенденції в регіональному розподілі 
атрофічних змін речовини мозку, їх неоднорідна 
динаміка дає змогу припускати, що наявна різна 
послідовність залучення у хворобливий процес 
морфофункціональних мозкових структур [16, 17].

Вивчення нейробіологічних механізмів, які ле-
жать в основі СП, демонструє, що попри наявність 

аномалій функціонування мозку і змін об’єму 
сірої речовини відбуваються зміни електрофізі-
ологічної активності, яка у суїцидентів значуще 
відрізняється.

За даними В. Г. Рогозинської [18] при ЕЕГ-
дослідженні пацієнти з високим рівнем аутоагре-
сії відрізняються від осіб із нормативним рівнем 
аутоагресії підвищенням повільнохвильової актив-
ності тета- і дельта-діапазону, значним зниженням 
спектральної потужності альфа-ритму, зменшенням 
його амплітуди, частоти і діапазону у фронталь-
них ділянках правої і лівої півкуль, у центральних, 
скроневих, тім’яних і потиличних відділах правої 
півкулі. Багато авторів пов’язують депресію альфа-
ритму з психоемоційною напругою, підвищенням 
рівня нейротизму та тривоги [19]. Крім того, в осіб 
із високим рівнем аутоагресії виявлено значне зни-
ження показників потужності бета1- і бета2-діа-
пазонів. Зниження спектральної потужності в бе-
та1-діапазоні зареєстроване у фронтальних ділян-
ках правої і лівої півкулі, центральних і тім’яних 
відділах правої півкулі й лівій скроневій ділянці, 
зниження потужності в бета2-діапазоні — у фрон-
тальних ділянках правої півкулі. Спостерігається 
підвищення показників дельта-ритму в лівій по-
тиличній і правій скроневій ділянках, які згідно 
з нейропсихологічними і нейрофізіологічними 
даними забезпечують регуляцію і мимовільний 
контроль емоційних процесів [17].

Поряд із цими висновками одне з останніх 
досліджень [20] показало, що суб’єкти із суїци-
дальними ідеями мають більш високу тета-потуж-
ність у фронтоцентральній ділянці. Підвищення 
показників повільнохвильових ритмів пов’язане 
з кортико-гіпокампальними взаємодіями, проце-
сами пам’яті, внутрішньою концентрацією ува-
ги, емоційною активністю і тривогою. Результа-
ти спектрального аналізу ЕЕГ із високим рівнем 
аутоагрессії свідчать про зниження синхронізації 
функціональної активності мозкових систем, гіпер-
активацію правої півкулі, зниження активності 
лівої півкулі. Ці дані підтверджують припущення, 
що активація правої півкулі при зниженні актив-
ності лівої може виступати фактором підвищеної 
чутливості індивіда до несприятливих зовнішніх 
впливів, які, у свою чергу, спричиняють аутоде-
структивні дії [18, 19].

Таким чином, зниження показників спектраль-
ної потужності в альфа- і бета-діапазоні та збіль-
шення спектральної щільності повільнохвильової 
амплітуди у фронтоцентральних ділянках, виявлені 
в осіб із високим рівнем аутоагресії, можуть роз-
глядатися як показники зниження синхронізації 
функціональної активності різних мозкових сис-
тем, порушення регуляції адаптаційних проце-
сів організму, що має допомогти виявити ризик 
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аутоагресії серед психіатричних пацієнтів і вчасно 
попередити суїцидальні наміри.

Біохімічні та генетичні кореляти суїцидальної 
поведінки. Із точки зору психогенетики суїцид  — 
явище передбачуване [21]. Багато досліджень спря-
мовано на пошук локалізації генетичного носія 
схильності до самогубств, але на сьогодні це пи-
тання залишається відкритим. Установлено, що 
біологічними маркерами високого суїцидального 
ризику є порушення нейромедіаторного забезпе-
чення в головному мозку; низька концентрація 
5-гідроксиіндолоцтової кислоти у спинномозковій 
рідині; порушення роботи гіпоталамо-гіпофізар-
но-адреналової системи (ГГАС); низький рівень 
холестерину у крові чоловіків; деякі захворювання 
(інсульт, хвороба Гентінгтона, епілепсія). Проведено 
велику кількість досліджень, які продемонстрували 
ушкодження обміну нейромедіаторів та вади не-
йроендокринної системи у суїцидентів. Показано 
кореляції між СП та станом серотонінергічної сис-
теми мозку [21]. У хворих, що вкоротили собі віку, 
часто спостерігаються порушення регуляції ГГАС, 
за даними F. J. Acosta et al. [22],— відсутність при-
гнічення її функції у відповідь на введення декса-
метазону асоціюється із 14-кратним підвищенням 
ризику здійснення спроби піти з життя. У суїциден-
тів при посмертному дослідженні норадренергічної 
системи відзначено зменшення кількості норадре-
нергічних нейронів у locus coeruleus; підвищення 
рівня тирозингідроксилази у стовбурі мозку; зни-
ження кількості постсинаптичних адренергічних 
рецепторів у корі мозку. Найбільш значущими 
біохімічними предикторами СП А.  М.  Бачериков 
зі співавт. [21] вважають низький рівень 5-гідро-
ксиіндолоцтової кислоти у спинномозковій рідині, 
яка є основним метаболітом серотоніну.

На думку D. Tidelman et al. [23], безпосереднє 
відношення до формування таких поведінкових фе-
номенів, як аутоагресія та агресія має порушення 
обміну серотоніну, тому в останніх наукових до-
слідженнях приділялась увага генам, які пов’язані 
з обміном цього нейромедіатора. Попередником 
серотоніну є амінокислота триптофан, яка по-
трапляє в організм людини з їжею, у процессах 
біосинтезу та розпаду серотоніну бере участь фер-
мент моноамінооксидаза (МАО). Зміни на будь-
якому етапі обміну серотоніну можуть впливати 
на схильність до деструктивних форм поведінки 
[24]. Відомо, що носії локусів А218С та Ф779С 
гена, який кодує триптофангідроксилазу (фермент, 
задіяний у синтезі серотоніну), мають схильність 
до суїциду та скоїли суїцидальні спроби.

Вибіркове обстеження суїцидентів проде-
монструвало наявність поліморфізму генів агре-
сивності, що кодують білки-рецептори серото-
ніну. Встановлено, що носії генів, які кодують 

2А-  і В1‑рецептори, мають схильність до СП або 
вже вчинили спробу суїциду. Щільність рецепторів 
2А та В1 збільшується як на постсинаптичних ре-
цепторах чутливої кори, так і на тромбоцитах [24].

У роботі Д. А. Гайсиної зі співавт. [25] повідо-
мляється, що потенційними суїцидентами є носії 
поліморфних локусів генів СОМТ та НТR2A.

У результаті дослідження Л. А. Левчук зі спів
авт. [26] виявлено значне підвищення частоти го-
мозиготного генотипу СС і мінорного алеля С гена 
рецептора 2С серотоніну (HTR2C) серед пацієнтів 
із депресивними розладами порівняно з психічно 
здоровими людьми, а саме  — носії локусу Xq25-
26,1 цього гена схильні до СП.

Суїцидальність, як вважають багато авторів, 
має сімейний характер. Сімейна спадковість су-
їциду спостерігається у всіх вікових групах: так, 
серед осіб, старших за 60 років, які скоїли такі 
спроби, 17 % мали суїцидентів серед членів сім’ї.

Крім поліморфізму генів серотонінергічної сис-
теми, МАО, дослідники виділяють нові біологічні 
системи мозку, асоційовані із суїцидом, наприклад, 
систему нейротрофінів (BDNF), систему ангіотен-
зинперетворюючих ферментів, рецептори ГАМК, 
рецептори до естрогенів, субстанцію Р та ін. [27]. 
Відомо, що ушкоджуючі дози кортизолу (внаслідок 
перенесеного стресу) призводять до довгострокових 
порушень у гіпокампі, мигдалині, префронтальній 
корі, внаслідок чого змінюється активність ряду 
генів. Перенесена раніше психотравма може бути 
причиною зниження рівня BDNF, що, у свою чергу, 
провокує порушення біологічних процесів у ЦНС, 
які можуть закінчитися СП [27–29].

Генетично детермінованованою формою де-
менцій є сімейна аутосомно-домінантна хвороба 
Альцгеймера, лобно-скронева деменція, цере-
бральна аутосомно-домінантна артеріопатія з під-
кірковими інфарктами і лейкоенцефалопатією 
[CADASIL] та хвороба Гентінгтона [4].

Відзначимо, що в патогенезі хвороби Альцгей-
мера провідну роль відіграє зниження активності 
ацетилхоліну, зменшення кількості холінергічних 
рецепторів основи переднього мозку та кори, а та-
кож рівня холінацетилтрансферази. Доведено, що 
ступінь холінергічного дефіциту прямо корелює 
з вираженістю когнітивних функцій при деменціях 
альцгеймерівського типу. Втрата протеїнів холінер-
гічних рецепторів гіпокампа є однією з імовірних 
причин порушення процесів короткострокової та 
оперативної пам’яті.

Застосування PET та SPECT при хворобі Альц-
геймера дають змогу виявити ознаки білатераль-
ного зниження метаболізму глюкози та зменшен-
ня регіонального мозкового кровотоку в задніх 
скронево-тім’яних ділянках кори головного мозку 
та гіпокампа [4].



67

w
w

w
.m

ps
.k

h.
ua

П с и хіатрія     

Старіння доволі часто супроводжується та-
кими розладами, як порушення сну, підвищений 
рівень тривожності, зниження рухової активності, 
зниження настрою. Відповідні зміни зумовлені, 
в першу чергу, порушенням активності нейро-
трансмітерів (допаміну та норадреналіну, МАО) 
та синаптичної передачі. Згідно з припущенням 
вчених, хворі на депресію, які скоїли суїцидальну 
спробу, були носіями аліпопротеїну Eɛ4 та мали 
атрофічні зміни гіпокампа, подібні до таких при 
хворобі Альцгеймера [30].

Аналіз відомостей літератури, присвяченої 
формуванню СП при деменціях, дав змогу зро-
бити такі висновки.

До патоморфологічних змін у головному мозку 
хворих на деменції із СП відносять: атрофічні змі-
ни гіпокампа, подібні до таких при хворобі Альц-
геймера, зменшення об’єму сірої речовини; атро-
фію задньої третини мозолистого тіла; атрофію/
недорозвиненість пара- і мезолімбічних ділянок 
кори; підвищення щільності нейронів Економо 
у передній та центральній корі (острівець Рейля); 
руйнування кортико-стріато-таламічних ланцюгів.

Найбільш відомими нейрофізіологічними де-
термінантами СП є зниження показників спек-
тральної потужності в альфа- і бета-діапазоні та 
збільшення спектральної щільності повільнохви-
льової амплітуди у фронтоцентральних ділянках як 
наслідок зниження синхронізації функціональної 
активності різних мозкових систем, порушення 
регуляції адаптаційних процесів організму.

Виділено такі біохімічні детермінанти СП 
при деменції: носії аліпопротеїну Eɛ4, порушення 
нейронального транспорту та дефіцит у серото-
нінергічній, норадреналінергічній, моноаміновій 
біохімічних системах; порушення нейропластич-
ності, нейрогенезу; низька концентрація 5-гідро-
ксиіндолоцтової кислоти у спинномозковій ріди-
ні; низький рівень холестерину у крові чоловіків.

До генетичних предиспозиційних факторів 
СП належать: поліморфізм генів, що кодують се-
ротонінергічну, моноамінову системи: СОМТ та 
НТR2A, Xq25-26,1; А218С та Ф779С; зниження 
рівня нейротрофінів (BDNF) тощо.
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БИОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ ФОРМИРОВАНИЯ СУИЦИДАЛЬНОГО ПОВЕДЕНИЯ 
У БОЛЬНЫХ С ДЕМЕНЦИЯМИ (обзор литературы)

И. Г. МУДРЕНКО

В обзоре научной периодики собраны последние сведения относительно нейробиологических, 
генетических, биохимических, структурно-анатомических особенностей больных с суицидальным 
поведением при деменциях. Установлено, что к биологическим детерминантам относят носи-
телей алипопротеина Eɛ4, атрофические изменения гиппокампа, мозолистого тела; нарушение 
нейронального транспорта и дефицит в серотонинергической, норадреналинергической, моно-
аминовой биохимических системах; нарушение нейропластичности, нейрогенеза; полиморфизм 
генов, снижение уровня нейротрофинов и др.

Ключевые слова: деменции, суицидальное поведение, нейрофизиологические, биохимические, генетические, 
структурно-анатомические предиктори.

BIOLOGICAL FEATURES OF FORMING SUICIDAL BEHAVIOUR  
IN PATIENTS WITH DEMENTIA (literature review)

I. H. MUDRENKO

The review of scientific periodicals summarizes the latest information on neurobiological, genetic, 
biochemical, structural and anatomical features of patients with suicidal behavior at dementia. It was 
established that the biological determinants include carriers of apolipoprotein Eɛ4, atrophic changes 
of the hippocampus, corpus callosum; disorders of neuronal transport and deficiency in serotonin
ergic, noradrenalinergic, monoamine biochemical systems; violation of neuroplasticity, neurogenesis; 
polymorphism of genes; decreased levels of neurotrophins, etc.

Key words: dementia, suicidal behavior, neurophysiological, biochemical, genetic, structural-anatomical predictors.
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