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Впродолжение темы детального клинического
описания, дифференциальной диагностики

различных вариантов деменций и подходов к их
лечению, рассмотренной в предыдущем номере
«Украинского неврологического журнала» [4], в
настоящей публикации сделана попытка система�
тизации данной патологии, учитывая не только
клинические, но и нейровизуализационные крите�
рии, необходимые для установления правильного
диагноза. Когда мы впервые встречаемся с паци�
ентом, мы зачастую можем не выявить снижения
когнитивных функций, акцентируя внимание на
других неврологических жалобах и симптомах. Од�
нако, если больной указывает на нарушение памя�
ти или мы отмечаем это уже во время первой бесе�
ды с ним, то мы пытаемся определить причину
этого нарушения и его характер. Нарушение вни�
мания, связанное со снижением исполнительных
функций (функций лобной коры) или наличием тре�
вожного расстройства, может трактоваться боль�
ным как расстройство памяти и приводить его в
состояние беспокойства и еще большей тревож�
ности по поводу возможной болезни Альцгеймера
(БА), о которой сейчас так много говорят. С другой
стороны, даже у больного в возрасте 50 лет нару�
шения памяти могут быть связаны с проявлениями
БА, если имеют место такие предрасполагающие
факторы, как семейный анамнез, нарушения крат�
ковременной памяти и патогномоничные измене�
ния на магнитно�резонансной томограмме (МРТ).

В приведенных случаях, несмотря на одну и ту же
жалобу больного на нарушение памяти, прогноз и
тактика лечения будут в корне отличаться. Поэтому
первым всегда возникает вопрос: «Какие когни�
тивные домены задействованы в когнитивном де�
фиците у данного больного?» В предыдущей статье
мы постарались подробно изложить наиболее при�
емлемые в рутинной практике когнитивные тесты
для выявления характера когнитивных нарушений
(КН). На первом этапе важно определиться, явля�
ется ли тип КН амнестическим или неамнестичес�
ким. Второй важнейший вопрос чаще всего можно
выяснить уже в процессе общения: «Какова сте�
пень когнитивного дефицита?» Выделяют три степе�
ни когнитивного снижения.

Легкие когнитивные нарушения

·· Не оказывают влияния на повседневную актив�
ность, однако субъективно осознаются и вызыва�
ют беспокойство.
·· Выявляются с помощью наиболее чувствитель�
ных нейропсихологических тестов.

Умеренные когнитивные расстройства

·· Заметны в повседневном общении с больным.
·· Вызывают затруднения в наиболее сложных
видах профессиональной или социальной дея�
тельности.
·· Пациенты сохраняют независимость и самосто�
ятельность.
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Тяжелые когнитивные нарушения (деменция)

·· Частичная или полная зависимость от посто�
ронней помощи вследствие когнитивных рас�
стройств. В этом случае наиболее адекватным спо�
собом распознавания этой стадии КН будут зада�
ваемые пациенту вопросы о том, может ли он са�
мостоятельно купить себе все необходимое и рас�
считаться в магазине, подсчитать сдачу. Напри�
мер, у больных, принимающих большое количес�
тво лекарственных препаратов, назначаемых в за�
висимости от приема пищи, наиболее адекватным
будет вопрос о том, какие и когда лекарства он
принимает в течение дня. Неспособность ответить
на этот вопрос, в большинстве случаев, дает осно�
вания заподозрить КН в стадии деменции.

С прогрессированием когнитивных нарушений
жалобы больного на их наличие будут умень�
шаться, а наибольшее беспокойство они вызыва�
ют при легких и зачастую — при умеренных КН.
Принципиально важное значение имеет
установление додементной стадии или стадии де�
менции, важным признаком для определения ко�
торых является независимость больного в пов�
седневной жизни. При формулировании диагноза
после указания нозологической единицы обяза�
тельно уточняют степень КН.

Степень снижения когнитивных функций может
быть оценена по шкале MMSE:
·· 30—29 баллов — без изменений;
·· 28—27 баллов — легкие когнитивные нарушения;
·· 26—24 балла — умеренное когнитивное рас�
стройство;
·· 23—20 баллов — начальная стадия деменции;
·· менее 20 баллов — деменция.

Использование шкалы MMSE целесообразно,
если мы подозреваем болезнь Альцгеймера на
любой стадии. При других видах КН, особенно с
преимущественным изменением исполнительных
функций, эта шкала оказывается недостаточно
чувствительной на додементной стадии и необхо�
димо использовать дополнительные тесты, приве�
денные в предыдущей статье.

Важным и, как правило, первым шагом на пути
установления правильного диагноза считают ис�
ключение системных заболеваний и патологии
мозга с проявлениями деменции. К ним могут от�
носиться:
·· хронические и острые цереброваскулярные за�
болевания;
·· нейродегенеративные заболевания;
·· воспалительные заболевания;
·· травмы мозга;
·· неопластические процессы;
·· гидроцефалия;
·· метаболические нарушения:

� гипотиреоз;
� недостаток витамина В12;

� дефицит тиамина (Вернике—Корсакова);
� дефицит ниацина (пеллагра);
� дефицит витамина Е;
� болезнь Аддисона, Кушинга;
� хроническая печеночная энцефалопатия;
� уремия;
� отравление тяжелыми металлами;
� алкоголь.
Кроме того, снижение когнитивных функций —

это закономерное проявление естественного ста�
рения. Иногда для исключения психических заболе�
ваний как причины когнитивных нарушений прихо�
дится обращаться за помощью к психиатру.

Обязательным шагом перед установлением
диагноза «болезнь Альцгеймера» является ис�
ключение гипотиреоза, дефицита витамина В12,
сахарного диабета.

К клиническим проявлениям БА относятся:
·· нарушение памяти — от забывчивости до рез�
кого снижения памяти на текущие события и собы�
тия последних лет. В дальнейшем — тотальная ам�
незия;
·· нарушение речи — от элементов амнестической
афазии до речевой аспонтанности и логореи;
·· оптико�пространственная агнозия — неузнава�
ние знакомых мест;
·· нарушение письма (аграфия) и чтения
(алексия).

Клинический случай № 1. Пациентка 78 лет
предъявляла жалобы на прогрессирующее сниже�
ние памяти за последний год. Она обратила внима�
ние на то, что после прочтения газетных или жур�
нальных статей не помнит, о чем читала, мгновенно
забывает только что сказанное ей родственника�
ми. Она старалась составлять списки дел, необхо�
димых для выполнения, но теряла эти записи, забы�
вала об оплате коммунальных счетов, испытывала
затруднения при расчете в магазине. Обратиться к
врачу вынудил недавний случай, когда больная
заблудилась, решив навестить сына, живущего не�
далеко от нее. Из анамнеза известно, что инсуль�
тов или эпизодов депрессии у больной никогда не
было. В молодости беспокоили головные боли, ар�
териальное давление не повышалось. В прошлом
она была служащей, на момент осмотра жила одна,
но часто общалась с родственниками, которые ее
навещали. Одной из ее родных сестер был установ�
лен диагноз «болезнь Альцгеймера». Заболеваний
внутренних органов не выявлено, уровни витамина
В12, гормонов щитовидной железы, глюкозы в кро�
ви — в пределах нормы. Оценка по шкале MMSE —
22 балла из 30. По гериатрической шкале депрес�
сии (ГШД) — 2 балла из 15, что свидетельствует об
отсутствии симптомов депрессии. В неврологичес�
ком статусе — без изменений. На МРТ — атрофия
коры, преимущественно височных долей, выражен�
ная атрофия гиппокампа (рис. 1).
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Явное нарушение кратковременной памяти,
счета, ориентации, требующее посторонней помо�
щи, данные семейного анамнеза о наличии БА у
родной сестры, отсутствие других системных забо�
леваний и заболеваний головного мозга, а также
атрофия гиппокампов по данным МРТ позволяют
установить диагноз «болезнь Альцгеймера в ста�
дии деменции».

Вероятность БА усиливается с появлением
прогрессирующей афазии, апраксии, агнозии, с
нарушением повседневной активности и поведе�
ния, при наличии семейного анамнеза в отноше�
нии БА, нормальных показателей цереброспи�
нальной жидкости, ЭЭГ (отсутствие медленновол�
новой активности), на компьютерной томограмме
или МРТ головного мозга атрофии гиппокампа с ее
прогрессированием в динамике (рис. 2).

Кроме КН, на любой стадии БА могут появлять�
ся симптомы паркинсонизма (чаще — акинезия и
ригидность), однако они не доминируют в клини�
ческой картине, но имеют тенденции к прогресси�
рованию вместе с нарушением памяти и других
когнитивных функций. При этом нельзя исключить
наличия двух заболеваний — БА и болезни Пар�

кинсона (БП) — у одного больного. В этом случае
критерии Британского банка мозга для БП в виде
асимметричной акинезии в сочетании с ригиднос�
тью (дрожание, как правило, отсутствует), хороший
ответ на препараты леводопы будут сочетаться с
КН, характерными для БА (чаще всего — сочета�
ние нарушений в амнестическом и неамнестичес�
ких доменах), а подтверждением сочетания двух
нейродегенеративных заболеваний будет атрофия
медиобазальных отделов височных долей на МРТ
на фоне классической клинической картины БП.

Если при БА синдром паркинсонизма — редкий
клинический признак, то БП и деменция с тельца"
ми Леви (ДТЛ) сочетают в себе, в первую очередь,
синдром паркинсонизма, к которому в дальней�
шем присоединяется когнитивный дефицит. КН
при этом отличаются от таких при БА: нарушение
исполнительных функций, внимания, планирова�
ния, появление зрительных галлюцинаций.

Клинический случай № 2. Мужчина 74 лет при�
шел на визит с женой, которая указывала на его за�
бывчивость, снижение интересов и активности, пот�
ребность во сне по много часов в сутки. На протяже�
нии последних 4 лет иногда ночью больной издавал
крики, стоны, размахивал ногами и руками, однаж�
ды упал с кровати, о происходящем ночью не пом�
нил утром. За последние несколько месяцев стала
заметной замедленность походки, укорочение ша�
гов, сутулость. Результаты тестирования по MMSE —
23 балла. На МРТ — корковая атрофия умеренной
выраженности без очаговых изменений. Был наз�
начен донепезил в дозе 10 мг/сут, а также клоназе�
пам по 0,5 мг на ночь, учитывая поведенческие на�
рушения во время сна. Спустя 4 мес тестирование
по MMSE показало улучшение до 25 баллов, однако
жена пациента продолжала указывать на его безы�
нициативность, снижение интересов, ухудшение по�

Рис. 2. МРТ больного с риском развития БА через 18 и 36 мес

Рис. 1. МРТ больной с болезнью Альцгеймера 
в стадии деменции
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ходки, дважды случались падения. Была назначена
леводопа/карбидопа в дозе 250 мг/25 мг по
1/2 таблетке 3 раза в сутки. На протяжении следую�
щих нескольких месяцев, несмотря на незначитель�
ное улучшение походки, у больного появилась тре�
вога, которая уменьшилась на фоне приема сертра�
лина в дозе 25 мг/сут, затем — 50 мг/сут. В даль�
нейшем он стал еще более апатичным и отстранен�
ным, оценка по MMSE снизилась до 20 баллов, поя�
вились зрительные галлюцинации (он видел людей
в своей квартире, особенно в ночное время, кото�
рые пугали его). Пациент становился беспокойным,
а походка в еще большей степени приобретала за�
медленность, исчезла отмашка руками при ходьбе,
усилилась постуральная неустойчивость. В связи с
наличием галлюцинаций был назначен кветиапин
в дозе 25 мг на ночь с хорошим эффектом. Спустя
2 мес участились падения, при ходьбе появилась
необходимость опираться на трость. Оценка по
MMSE снизилась до 17 баллов.

Сочетание таких проявлений, как наличие син�
дрома паркинсонизма в виде акинезии, наруше�
ний равновесия с падениями, поведенческие на�
рушения во время сна, снижение когнитивных
функций, апатия, зрительные галлюцинации, поя�
вившиеся на фоне паркинсонизма, общая корко�
вая атрофия на МРТ (рис. 3), позволили установить
диагноз «деменция с тельцами Леви с наличием
синдрома паркинсонизма с выраженными посту"
ральными нарушениями, частыми падениями,
когнитивными нарушениями в стадии деменции».

Для ДТЛ, как и для болезни Паркинсона с де�
менцией (БП�Д) КН проявляются в виде нарушений
внимания, зрительно�пространственных, исполни�
тельных функций при относительно сохранной па�
мяти. Дополнительными симптомами являются
зрительные галлюцинации, дневная сонливость,
когнитивные флуктуации в течение дня, апатия, по�
веденческие нарушения во время сна. Отличает
ДТЛ и БП�Д продолжительность существования
паркинсонизма до возникновения деменции: по�

роговое значение — 1 год (БП�Д наиболее вероят�
на, если деменция развивается более чем через
год после признаков паркинсонизма. В случае, ес�
ли она появляется вскоре после паркинсоничес�
ких симптомов и не позднее чем через год, то бо�
лее вероятна ДТЛ. Только 36 % больных с ДТЛ от�
вечают на терапию леводопой (по сравнению с
70 % больных с БП�Д), при этом возникновение
галлюцинаций, а также чувствительности к нейро�
лептикам чаще наблюдают при ДТЛ.

В настоящее время общепризнана концепция
быстрой экспансии телец Леви на корковые реги�
оны при ДТЛ, не пропуская предыдущие стадии их
распространения, характерные для БП (рис. 4).

Еще одним признаком, отличающим ДТЛ от 
БП�Д, является сочетание телец Леви с отложени�
ем β�амилоида в корковых отделах и стриатуме.
Это, возможно, обусловливает клинические осо�
бенности при ДТЛ: относительно симметричные
проявления паркинсонического синдрома, выра�
женные нарушения ходьбы и равновесия и отсут�
ствие тремора. На связь между ДТЛ и БП в боль�
шей степени, чем отличия между ними, указывает
наблюдение, согласно которому больные с БП
имеют риск присоединения деменции, если пар�
кинсонические проявления у них не четко асим�
метричны, рано появляются нарушения ходьбы и
равновесия, отсутствует тремор, что подтвержда�
ет концепцию континуума, в котором ДТЛ и БП�Д
являются его частями, а не отдельными заболева�
ниями. Однако формулировка диагноза будет раз�
личной. В одном случае — деменция с тельцами
Леви, в другом — болезнь Паркинсона с деменци�
ей (например, болезнь Паркинсона, акинетико�
ригидный вариант, право� или левосторонний ге�
митип с выраженными нарушениями ходьбы и
равновесия, 3�я или 4�я стадия по классификации
Хена — Яра, с умеренными когнитивными наруше�
ниями (или КН в стадии деменции).

Если ДТЛ и БП�Д являются α�синуклеинопатия�
ми с общими гистологическими маркерами в виде

Рис. 3. МРТ больных с деменцией с тельцами Леви (при выраженной общей корковой атрофии объемы 
гиппокампов практически не изменены)
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телец Леви, то еще один вариант атипичного пар�
кинсонизма, сопровождающийся КН, — прогрес�
сирующий супрануклеарный паралич — относится
к τ�патиям (вместе с кортикобазальной дегенера�
цией, фронтотемпоральной деменцией, БАС�пар�
кинсонизм�деменцией).

Основные клинические проявления прогресси"
рующего супрануклеарного паралича (ПСП):
·· раннее появление постуральной неустойчивос�
ти и падения назад;
·· ограничение движений глазами (парез взгля�
да, как правило, вверх, может быть — в стороны
или их сочетание);
·· синдром паркинсонизма с симметричными
проявлениями акинезии, прогрессирующими зас�
тываниями;

·· ретроколлис (в отличие от сутулости (антерокол�
лиса) при БП);
·· псевдобульбарный синдром;
·· палилалия;
·· нарушение исполнительных функций (типич�
ным является нарушение ингибиторного контроля
(симптом «оваций» — выполняя команду «хлопнуть
в ладоши три раза», больной продолжает хлопать
больше трех раз не в силах остановиться). 

Патогномоничным МРТ�признаком является
уменьшение размеров среднего мозга (рис. 5, 6).

Прогрессирующий надъядерный паралич (бо�
лезнь Стила—Ричардсона—Ольшевского) в клас�
сификации МКБ�10 относится к разделу экстрапи�
рамидных и других двигательных нарушений (G23.1),
поэтому диагноз так и формулируется с указанием
функциональных нарушений у данного больного.

Кортикобазальная дегенерация (КБД), как
правило, представлена асимметричным паркинсо�
ническим синдромом (как и БП), в отличие от дру�
гих вариантов атипичного паркинсонизма, для ко�
торых характерна симметричность симптоматики.
Ключевые клинические особенности КБД отража�
ют избирательную асимметричную атрофию те�
менных, префронтальных и конвекситальных ви�
сочных областей мозга (рис. 7):
·· идеомоторная апраксия вплоть до симптома
«свободной руки»;
·· апраксия;
·· акалькулия;
·· прогрессирующая афазия;
·· речевая апраксия;
·· зрительно�пространственные нарушения;
·· нарушение исполнительных функций (все пат�
терны, особенно нарушение ингибиторного кон�
троля, проявляющееся симптомом «оваций»);
·· эмоционально�поведенческие нарушения:

� депрессия — 75 %;
� апатия — 40 %;
� раздражительность, ажитация — 20 %;
� расторможенность — 10 %.
Сочетание апраксии, асимметричного синдро�

ма паркинсонизма, КН, односторонней атрофии

Рис. 5. Атрофия среднего мозга у больного с прогрессирующим надъядерным параличом 
(симптом «колибри» или «пингвина»)

Рис. 4. Распространение телец Леви при болезни
Паркинсона (Braak, 2003)

1"я стадия —
ольфакторная
луковица 
и передние
ольфакторные 
ядра; 

2"я стадия — 
LC, NR, другие 
ядра ствола; 

3"я стадия — 
черная 
субстанция; 

4"я стадия — 
кора головного
мозга
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конвекситальных корковых регионов мозга позво�
ляет установить диагноз «кортикобазальная деге�
нерация», которая в классификации МКБ�10 отно�
сится к дегенеративным болезням базальных ган�
глиев (G23.9) экстрапирамидных и других двига�
тельных нарушений.

Фронтотемпоральная дегенерация (ФТД). Как
и КБД, отличается асимметричным поражением
преимущественно лобных (включая орбитофрон�
тальную кору) или височных (в том числе медиаль�
ных) областей мозга (рис. 8), оставляя интактными
затылочные, что определяет клиническую картину
заболевания в виде фронтотемпоральной демен�
ции при атрофии лобных областей, а при височном
поражении — в виде семантической деменции или
афазии, не связанной с беглостью речи.

В дополнение к описанию клинической карти�
ны вариантов ФТД, изложенной в предыдущей
статье, обобщенное представление о клинике ФТД
заключается в:
·· поведенческих нарушениях (расторможен�
ность, потеря личностных барьеров, нарушение
эмпатии, эмоциональная холодность, апатия, сте�
реотипное поведение, гиперфагия);
·· когнитивных нарушениях (речевые расстрой�
ства, эхолалия и палилалия, мутизм, нарушение ис�
полнительных функций, относительная сохран�
ность памяти, ориентации, зрительно�простран�
ственных функций);
·· наличии синдрома паркинсонизма с ранней
постуральной неустойчивостью, отсутствием тре�
мора в состоянии покоя, плохим ответом на препа�
раты леводопы.

Клинический случай № 3. Больной 48 лет,
инженер, начал испытывать затруднения, вспоми�
ная имена людей и названия предметов. Продол�
жая успешно заниматься профессиональной дея�
тельностью, связанной с конструированием слож�
ных систем, начал делать грамматические ошибки.
Вскоре совершил необъяснимый поступок — кра�
жу серег в магазине. В дальнейшем его времяпро�

вождением было хождение по улицам в поисках
монет, дома он проводил по 6 ч, компульсивно иг�
рая в пасьянс на компьютере. При осмотре не от�

Рис. 7. МРТ больного с кортикобазальной 
дегенерацией (преимущественно правосторонняя
теменная корковая атрофия)

Рис. 8. МРТ больного с фронтотемпоральной 
дегенерацией с прогрессирующей афазией 
и атрофией левой височной области

Рис. 6. Сравнение размера среднего мозга в норме и при прогрессирующем супрануклеарном параличе
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мечено поведенческих нарушений, кроме перио�
дического прерывания обследования и рассказа о
том, что у него забрали водительские права.
Оценка по MMSE — 24 балла. Трудности с называ�
нием предметов, выполнением 3�ступенчатой ко�
манды (взять лист бумаги, сложить вдвое, поло�
жить на стол). В тесте на беглость речи он смог наз�
вать только 4 животных за минуту, повторить толь�
ко 4 слова из 9 после пяти попыток, помня все че�
тыре спустя 10 мин. Постепенно больной перестал
узнавать лица людей, даже родных. Спустя 4 года
после установления диагноза утратилась возмож�
ность понимания устной и письменной речи, людей
и предметы он называл одним словом «это».
Оценка по MMSE снизилась до 1 балла, сохрани�
лась только способность рисовать пятиугольники.
Через 5 лет после установления диагноза появи�
лось нарушение глотания, а еще через 6 мес боль�
ной ушел из жизни. Нарушение называния пред�
метов, компульсивное поведение — это типичное
начало семантической деменции. Диагноз форму�
лируется как «фронтотемпоральная дегенерация,
вариант семантической деменции. Выраженные
нарушения самообслуживания».

При преимущественной атрофии лобных облас�
тей с вовлечением орбитофронтальной коры, осо�
бенно справа, поведенческие нарушения, противо�
речащие моральным устоям, появление эмоцио�
нальной холодности и отчужденности — доминирую�
щие и наиболее трудно сопоставимые с неврологи�
ческим заболеванием симптомы. Больные часто
оказываются в психиатрических больницах или ос�
тавленными родственниками.

К корковым проявлениям могут присоединить�
ся симптомы бокового амиотрофического склеро�
за с поражением передних мотонейронов, что ог�
раничивает продолжительность жизни после появ�
ления этих симптомов до 1 года. Если при других
упоминавшихся вариантах деменций нейродеге�
неративного характера отмечается холинергичес�
кий дефицит, а следовательно — целесообразно
назначение антихолинэстеразных препаратов в
сочетании с ммееммааннттиинноомм, то при ФТД холинерги�
ческая система не страдает, а антихолинэстераз�
ные препараты способны вызвать только побоч�
ные эффекты в виде возбуждения. Вариантом вы�
бора является назначение ммееммааннттииннаа и препара�
тов, уменьшающих поведенческие изменения (ин�
гибиторов обратного захвата серотонина — при
гиперфагии и компульсивном поведении).

Деменции нейродегенеративного происхожде�
ния часто приходится дифференцировать с сосу�
дистой деменцией, возникающей на фоне цереб�
роваскулярного заболевания. При этом КН харак�
теризуются вовлечением исполнительных функций
(нарушение оперативной памяти, когда возникают
трудности с удержанием больших объемов инфор�
мации, быстрым переключением с одного источни�
ка информации на другой, затруднение в процессе
обучения и получения новых навыков), однако не
характерны нарушения памяти на текущие собы�
тия, не нарушается запоминание и воспроизведе�
ние событий жизни. Появляются эмоциональные
расстройства в виде депрессии, неврологические —
в виде нарушений ходьбы, вестибулярных наруше�

Рис. 9. МРТ больного атеросклеротической энцефалопатией
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ний, расстройства мочеиспускания, множествен�
ных очагов в подкорковых образованиях на МРТ
(рис. 9). Диагноз «дисциркуляторная энцефалопа"
тия с наличием умеренных когнитивных наруше"
ний (или сосудистой деменции)» становится наибо�
лее очевидным. Медленное прогрессирующее те�
чение заболевания с возможной ступенчатостью в
присоединении новой симптоматики указывает на
появление лакунарных очагов в подкорке, в до�
полнение формируется атеросклеротическая ан�
гиопатия пенетрирующих артерий в виде очагов
лейкоареоза на МРТ (см. рис. 9).

Когнитивными нарушениями могут проявляться
и манифестировать острые инфаркты в стратегичес�
ких для когнитивных функций областях (например, в

гиппокампе, зрительных буграх) (рис. 10) и реализо�
ваться клинически в сосудистую деменцию.

Дисциркуляторную (гипертоническую, атеро�
склеротическую) энцефалопатию следует диффе�
ренцировать с амилоидной ангиопатией, форми�
рующейся в результате отложения бета�амилоида
в стенках сосудов и на МРТ в режиме Т2 проявля�
ющейся множественными геморрагиями на пери�
ферии, то есть в областях, удаленных от подкорко�
вых, а в режиме flair — очагами гиперинтенсив�
ности в белом веществе (лейкоареоз) (рис. 11).

Дифференциальная диагностика дисциркуля�
торной и амилоидной ангиопатии особую важ�
ность приобретает при выборе лечебной тактики,
когда ацетилсалициловая кислота является пер�

Рис. 10. МРТ больных с инфарктами мозга в области гиппокампа (А) и двусторонними таламическими
очагами (Б)

АА ББ

Рис. 11. МРТ больного амилоидной ангиопатией
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вым средством лечения и профилактики прогрес�
сирования сосудистого процесса, а при амило�
идной ангиопатии она противопоказана из�за
риска геморрагий на фоне измененной β�амило�
идом сосудистой стенки.

Гиперинтенсивные очаги в лобно�височных
подкорковых областях в сочетании с лакунарны�
ми инфарктами и микрогеморрагиями на МРТ мо�
гут быть проявлением церебральной аутосомно�
доминантной артериопатии с подкорковыми ин�
фарктами и лейкоэнцефалопатией (CADASIL), кли�
ническая картина которой может манифестиро�
вать в виде когнитивных и поведенческих наруше�
ний в возрасте после 60 лет. В анамнезе этих
больных часто — мигрень, транзиторные ишеми�
ческие атаки. Заболевание носит воспалитель�

ный характер и представляет собой неспецифи�
ческий васкулит с воспалительными изменения�
ми в сосудистой стенке. В таком случае назначают
противовоспалительную терапию.

В классификации МКБ�10 содержится пере�
чень неврологических заболеваний, которые
практически не фигурируют в отчетах статистичес�
кого отдела МЗ Украины, как будто в нашей стра�
не этих заболеваний не существует. Появление в
литературе описаний клинической картины раз�
личных нозологических единиц, проявляющихся
деменцией, а также возможности сопоставления
клинической картины с данными МРТ создает
условия для более точной диагностики, от которой
зависят определение прогноза заболевания и вы�
бор неврологом правильной тактики лечения.
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Т.М. СЛОБОДІН

Клінічна та нейровізуалізаційна діагностика деменцій

Надано практичні рекомендації щодо встановлення правильного діагнозу за наявності у хворого когніB
тивних порушень різного характеру, а також ступеня вираженості на підставі особливостей клінічних і нейроB
візуалізаційних виявів.

Ключові слова: когнітивні порушення, деменція з тільцями Леві, фронтотемпоральна дегенерація, прогреB
сивний супрануклеарний параліч, кортикобазальна дегенерація, судинна деменція.

T.N. SLOBODYN

Clinical and neuroimaging dementias diagnostics

Practical recommendations to establish the correct diagnosis in the presence of the patient's cognitive
impairment of different nature and severity based on clinical features and neuroimaging manifestations are given
in the article.

Key words: cognitive impairment, dementia with Lewy bodies, frontotemporal degeneration, progressive
supranuclear pulsy, corticobasal degeneration, vascular dementia. �
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