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СПЕЦИФІЧНИЙ КОГНІТИВНО-ПСИХОПАТОЛОГІЧНИЙ СИНДРОМОКОМПЛЕКС 
ЕТАПІВ РОЗВИТКУ СУБКОРТИКАЛЬНОЇ СУДИННОЇ ДЕМЕНЦІЇ
ДЗ «Запорізька медична академія післядипломної освіти МОЗ України»

Проблема вивчення психічної патології осіб похило-
го та старечого віку є однією з провідних на сучасному 
етапі розвитку медичної науки [6 ]. Важливе місце серед 
психічних захворювань у старших вікових когортах 
займають дементуючі процеси. Вони є основною при-
чиною зниження когнітивних функцій, інвалідності, 
інституціалізації, залежності від інших осіб, порушення 
якості життя у літніх людей [7]. У клінічній структурі 
деменцій, крім когнітивного дефіциту, суттєве місце 
займають психопатологічні та поведінкові симптоми. 
Дані порушення погіршують якість життя пацієнтів із 
деменціями, прискорюють когнітивне і функціональне 
зниження, збільшують число госпіталізацій та смерт-
ність, асоціюються зі збільшенням дистресу осіб, котрі 
доглядають [13].

Судинна деменція (СД) є другою за поширеністю 
деменцією у всьому світі, яка поступається лише хво-
робі Альцгеймера (ХА). Питома вага СД складає біля 
20% серед деменцій похилого віку [11; 16; 25]. Субкор-
тикальна судинна деменція (ССД) є найбільш поши-
реною формою СД, до якої належать більше 50% всіх 
випадків захворювання [21]. Вона є наслідком мікрова-
скулярного ураження мозку, що у пацієнтів старшого 
віку проявляється лейкоенцефалопатією (варіант Бін-
свангера), лакунарними ураженнями, а також їх поєд-
нанням [17]. 

Сучасні критерії ССД Т. Erkinjuntti et al. (2000) [12] до 
основних нейропсихологічних синдромів захворювання 
відносять виконавчу дисфункцію, до якої наразі вклю-
чені: розподіл ресурсів уваги, здатність до планування, 

постановки цілей, антиципація, виконання багатоетап-
них операцій (sequencing), можливість гнучкої зміни ког-
нітивних установок, гальмування та контроль імпульсів, 
здатність підтримувати діяльність та пригнічувати вплив 
інтерферуючих стимулів, усвідомлення різних аспектів 
своєї поведінки та поведінки інших людей [24]. 

Щодо психопатологічних симптомів ССД, то їм у 
критеріях діагностики відводять лише додаткове зна-
чення. Наразі вважається доведеним, що найбільш 
обтяжливими для осіб, що доглядають за пацієнтами 
із ССД, є саме психопатологічні симптоми та ступінь 
порушення функціональної активності у повсякденному 
житті, а ніж когнітивна дисфункція сама по собі [26]. 
Немає узгодженості й у відношенні синдромологічної 
специфіки даних розладів. За даними Т. Erkinjuntti et al. 
(2000) до них відносять депресію, зміни особистості, 
психомоторне уповільнення [12]. У той же час, у недав-
ньому епідеміологічному дослідженні у пацієнтів з ССД 
частіше всього виявляли апатію, а дещо рідше – депре-
сію, дратівливість, ажитацію і агресію [23]. 

Робіт, присвячених вивченню специфічних когнітив-
но-психопатологічних синдромокомплексів на етапах 
розвитку ССД нам виявити не вдалося. Лише поодинокі 
дослідження, присвячені психопатології попередньої 
стадії ССД – субкортикального судинного легкого ког-
нітивного порушення (ССЛКП). Проведення такого ана-
лізу важливо як з теоретичної точки зору, так і для по-
ліпшення діагностичних алгоритмів ССД вже на ранніх 
стадіях захворювання та оптимізації надання допомоги 
даному контингенту пацієнтів. 
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Зважаючи на приведені аргументи, метою даного 
дослідження було виявити наявність специфічних когні-
тивно-психопатологічних синдромокомплексів на етапах 
формування ССД: у осіб похилого та старечого віку без 
когнітивних порушень (БКП), у пацієнтів із ССЛКП та 
на ранніх стадіях ССД. 

Пацієнти та методи дослідження
Для досягнення поставленої мети було обстежено 

189 осіб похилого та старечого віку. З них 50 осіб склали 
групу БКП, 70 пацієнтів – групу ССЛКП, 69 хворих – 
групу ранніх стадій ССД. У більшості з обстежених БКП 
мали місце цереброваскулярні фактори ризику. Пацієнти 
з ССД були відібрані згідно до клініко-візуалізаційних  
критеріїв Т. Erkinjuntti et al. (2000) [12]. Хворі, які за фе-
нотипічними ознаками відповідали критеріям ССД, але 
за виразністю порушень не досягали ступеня деменції, 
входили до групи ССЛКП. 

Основу нейропсихологічного протоколу складало 
тестування когнітивних функцій за А. Р. Лурія [3; 5] 
та іншими всесвітньо відомими шкалами [8; 9; 14; 19; 
24]. Виразність розладів оцінювали за бальною шкалою 
0 – 3 (де 0 – функція збережена, 3 – максимальне її по-
рушення) або згідно до авторських рекомендацій щодо 
відповідних методик. 

У 172 осіб (49 – БКП, 63 – з ССЛКП, 60 – з ССД) 
вивчали психопатологічні та поведінкові порушення. 
Для цього використовували шкалу Neuropsychiatric 
Inventory (NPI), що складається з 12 пунктів [10]. NPI є 
валідним інструментом для виявлення марення, галю-
цинацій, ажитації/агресії, депресії/дисфорії, тривож-
ності, ейфорії, апатії, розгальмовування, дратівливо-
сті, порушень рухової поведінки, порушень нічної і 
харчової поведінки у вибірках пацієнтів з деменціями. 
У даній роботі ми аналізували поширеність даних по-
рушень у досліджуваних контингентах та їх виразність 
(1 бал – легка – мало турбує пацієнта, 2 бали – помірна 
– більш серйозно турбує пацієнта, але може бути ско-
регована особою, що доглядає,  3 бали – виразна – дуже 
турбує пацієнта і не може бути скорегована особою, що 
доглядає).

Дані нейровізуалізації (МРТ або КТ головного моз-
ку) у даному дослідженні використовували як критерій 
включення. Докладний протокол та результати описані 
нами раніше [1].

Статистичний аналіз проводили за допомогою паке-
тів прикладних програм “Statistica 6,0” for Windows. Для 
порівняння частоти клінічних ознак у групах використо-
вували критерій ксі-квадрат. Оскільки частина дослі-
джуваних показників були дискретними величинами, а 
розподіл безперервних відрізнявся від нормального, для 
опису даних використовували медіану, нижній і верхній 
квартиль. Вірогідність відмінностей між групами оціню-
вали за допомогою непараметричного ANOVA Краске-
ла-Уоліса. Якщо характеристики різних груп достовірно 
відрізнялися, застосовували множинні порівняння.

Розраховували коефіцієнт кореляції Спірмена (rs), 
так як одна з аналізованих змінних величин завжди 
була ранговою. Відмінності між групами і кореляційна 

залежність вважалися достовірними при Р < 0,05. У всіх 
випадках Р були двосторонніми.

Результати дослідження
Аналіз демографічних показників показав наступне. 

Групи порівняння не відрізнялися за віком: 73 (70–79) 
роки у осіб БКН, 76 (74–80) – у хворих із ССЛКП, 75 
(72–80) – у пацієнтів з ССД (Р = 0,17). Відсоток жінок 
зменшувався з наростанням когнітивного дефіциту у 
групах: 64,0 (БКП), 52,86 (ССЛКП), 43,48 (ССД). За да-
ним показником пацієнти з ССД достовірно відрізнялися 
від осіб БКП (Р = 0,027). Це співпадає з міжнародними 
даними про переважання чоловіків у когортах ССД у 
віці до 84 років. 

Проведений нейропсихологічний аналіз показав сут-
тєві закономірності. Для етапів розвитку ССД, що вивча-
лися, було характерне поступове зниження когнітивного 
функціонування в цілому (табл. 1). Ступінь цього погір-
шення за шкалою MMSE [14] достовірно відрізнявся в 
групах БКН, ССЛКП та ранніх стадій ССД. Виявлено 
специфіку когнітивного дефіциту, яка характеризувала 
етапи формування субкортикальних когнітивних пору-
шень. Вона полягала у збереженні одних когнітивних 
процесів при вибірковому ураженні інших. 

До збережених когнітивних функцій належали всі 
види гнозису, сенсорний, акустико-мнестичний, опти-
ко-мнестичний, семантичний, аферентний моторний 
та динамічний рівні організації мовного акту, негайне 
відтворення вербальної інформації, зорова пам’ять, кі-
нестетичний та оптико-просторовий праксис. 

До специфічних нейропсихологічних порушень, 
які з’являлися вже на етапі ССЛКП та прогресували 
на стадії ранньої ССД, відносилися прояви виконавчої 
дисфункції, характерні розлади пам’яті та мінімальні 
порушення еферентної ланки мовного акту (табл. 1). 
Серед виконавчих порушень на етапах розвитку ССД 
найбільш вагомими були розлади непросторової уваги 
(за таблицями Шульте [4]), абстрагування (тест на кате-
горіальну швидкість [8]), планування (тест малювання 
годинника, 1-а частина [19]), послідовності дій (проби 
на кінетичний праксис за А. Р. Лурія [3; 5], тест малю-
вання годинника). 

До найбільш специфічних розладів пам’яті нами 
віднесені погіршення активного пригадування семан-
тично не пов’язаної вербальної інформації при відносно 
збереженому її упізнаванні (за даними TIME-test [24]). 

З мовних порушень характерними були мінімальні 
прояви еферентної моторної афазії (за А. Р. Лурія [3, 5] 
та тестом на вербальну швидкість [9]). Зазначені вище 
розлади пам’яті та мови наразі теж можна віднести до 
виконавчої дисфункції, так як вони найбільш ймовірно 
залежать від порушень оперативної пам’яті [24].

Частота психопатологічних та поведінкових пору-
шень, а також середня кількість даних симптомів у одно-
го пацієнта зростали зі збільшенням тяжкості субкорти-
кальних судинних порушень (табл. 2). Вони мали місце 
майже у всіх хворих з ССЛКП та ССД, що достовірно 
відрізняло групи пацієнтів від осіб БКП. Вичерпний 
звіт про це можна знайти в нашій попередній роботі [2].
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Таблиця 1
Тяжкість порушень загального когнітивного функціонування та окремих вищих мозкових функцій,  

які мали динаміку в групах порівняння

Когнітивні показники
Групи порівняння

Р
БКП ССЛКП ССД

Загальний бал MMSE, (0-30) 29
(28-30)

26 
(25-26)

22 
(20-23)

Р1-2 < 0,0001
Р1-3 < 0,00001
Р2-3 < 0,00001

Показники мови

Тяжкість еферентної моторної афазії, бали (0-3) 0  
(0-0)

0  
(0-1)

1  
(1-1)

P1-2 < 0,00001
P1-3 < 0,000001
P2-3 < 0,45

Вербальна швидкість, кількість слів за 3 хв. 27
(25-32)

17
(13-21)

11
(7-17)

Р1-2 = 0,001
Р1-3 < 0,00001
Р2-3 = 0,019

Показники пам’яті

Безпосереднє відтворення списку з 5 іменників 
(TIME-test) за 3 спроби (0-15)

14
(14-15)

НП

13
(12-14)

НП

12
(10-13)

НП

P1-2 = 0,02 
P1-3 < 0,0001 
P 2-3 = 0,04

Відстрочене пригадування списку з 5 іменників 
(0-5)

4
(4-4)
НП

3
(1-4)
ЛП

0
(0-1)
ТП

P1-2 = 0,03 
P1-3 < 0,0001
P2-3 = 0,002

Порушення праксису

Тяжкість кінетичної апраксії, бали (0-3) 0
(0-1)

2 
(1-2)

2,5
(2-3)

Р1-2<0,00001
Р1-3< 0,00001
Р2-3<0,0001

Тяжкість регуляторної апраксії, бали (0-3) 0
(0-0)

2 
(1-2)

2
(1,5-3)

Р1-2 < 0,00001
Р1-3 < 0,00001
Р2-3 = 0,01

Виконавча дисфункція

Увага, табл. Шульте (середній час на 1 табл.), с 52,6
(52-55)

68
(59,4-79,6)

102
(75,6-135,4)

Р1-2 = 0,002 
Р1-3 < 0,00001 
Р2-3 = 0,005

Категоріальна швидкість, кількість слів за 1 хв. 14
(11-15)

9
(6-10)

4,5
(3-7,5)

Р1-2 = 0,003
Р1-3 < 0,00001
Р2-3 = 0,019

Тест малювання годинника, 1-ша частина,  
бали (0-10)

10
(10-10)

9
(8-9)

7
(6-8)

Р1-2 = 0,003
Р1-3 < 0,00001
Р2-3 = 0,006

Примітки: 1. Дані представлені у вигляді медіани (верхній - нижній квартиль). 2. Р: непараметричний ANOVA для множинних 
порівнянь (1-2 – між групою БКП та ССЛКП, 1-3 – між групою БКП та ССД, 2-3 – між групою ССЛКП та ССД). 3. НП – 
нормальні показники, ЛП – легкі порушення, ТП – тяжкі порушення.

Для подальшого аналізу відібрані ті психопатологічні 
симптоми, частота яких у групах пацієнтів була найбіль-
шою (> 40%). Серед таких синдромів: депресія, апатія, 
порушення нічної поведінки, дратівливість/лабільність 
настрою та тривожність (табл. 2). Далі були відібрані 
такі показники, які достовірно відрізняли пацієнтів із 
ССЛКП та ССД від осіб БКП. Ці психопатологічні пору-
шення вважали специфічними для етапів розвитку ССД. 
До них було віднесено депресію, апатію та порушення 
нічної поведінки. На наступному етапі було оцінено тяж-
кість даних розладів у хворих, які їх мали, та зроблено 
порівняння цього параметру в групах (табл. 3). Як видно 

з проведеного аналізу, виразність психопатологічних 
та поведінкових синдромів не відрізнялася у групах 
порівняння. При цьому тяжкість депресії та апатії в 
середньому мала помірний ступінь, а розладів нічної 
поведінки – легкий. 

Наступним етапом дослідження було встановлення 
наявності кореляцій між виразністю специфічних для 
етапів розвитку ССД нейропсихологічних та психопа-
тологічних синдромів для виявлення їх патогенетичного 
взаємозв’язку. У першу чергу слід відмітити прямі ви-
сокі кореляції тяжкості психопатологічних синдромів 
між собою. Так депресія дуже тісно корелювала як з 
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Таблиця 2
Дані про поширеність основних психопатологічних порушень на етапах розвитку ССД 

Психопатологічні та поведінкові симптоми за NPI
Групи порівняння

Р
БКП ССЛКП ССД

NPI, загальний % порушень 63,27 92,06 98,33
Р1-2 < 0,001
Р1-3 < 0,001
Р2-3 = 0,107

Середня кількість симптомів на одного пацієнта 1 (0-2) 2 (1-5) 3 (2-5)
Р1-2 < 0,001
Р1-3 < 0,00001
Р2-3 = 0,37

Депресія, n (%) 11 
(22,45)

33
(52,38)

42 
(70,00)

P1-2 = 0,001
P1-3 = 0,0001
P2-3 = 0,05

Апатія, n (%) 6 
(12,24)

30  
(47,62)

36 
(60,00)

P1-2 = 0,0001
P1-3 = 0,0001
P2-3 = 0,17

Порушення нічної поведінки, n (%) 10 
(20,41)

27  
(42,19)

28 
(46,67)

P1-2 = 0,01
P1-3 = 0,004
P2-3 = 0,67

Дратівливість/
Лабільність настрою, n (%)

15 
(30,61)

20  
(31,75)

25 
(41,67)

P1-2 = 0,90
P1-3 = 0,23
P2-3 = 0,25

Тривожність, n (%) 20 
(40,81)

32  
(50,79)

20 
(33,33)

P1-2 = 0,29
P1-3 = 0,42
P2-3 = 0,05

Примітки: 1. Дані представлені у вигляді медіани (верхній – нижній квартиль) або у відсотках. 2. Р: непараметричний ANOVA 
для множинних порівнянь / хі-квадрат тест (1-2 – між групою БКП та ССЛКП, 1-3 – між групою БКП та ССД, 2-3 – між 
групою ССЛКП та ССД).

Таблиця 3
Виразність специфічних психопатологічних симптомів у групах порівняння

Виразність специфічних психопатологічних та пове-
дінкових порушень за NPI, бали (0-3)

Групи порівняння
Р

БКП ССЛКП ССД

Депресія 2 (1-2) 2 (2-3) 2 (2-3) 0,70*

Апатія 2 (2-2) 2 (1-2) 2 (1-2) 0,36*

Порушення нічної поведінки 1 (1-2) 1 (1-2) 1 (1-2) 0,76*
Примітки: Дані представлені у вигляді медіани (верхній – нижній квартиль). * - статистика Краскела-Уоліса.

апатією (rs = 0,77, P < 0,05), так і з розладами нічної 
поведінки (rs = 0,64, P < 0,05). Апатія також мала високу 
достовірну кореляцію з розладами нічної поведінки (rs 
= 0,52, P < 0,05).

Кореляції тяжкості специфічних психопатологічних 
та нейропсихологічних параметрів наведені у табл. 4. 
Було показано, що виразність специфічних психопато-
логічних синдромів у цілому мала помірні достовірні 
кореляції з тяжкістю нейропсихологічних проявів, що 
відображають порушення виконавчих функцій. Слід 
зазначити, що тяжкість депресії достовірно корелювала 
зі всіма виконавчими розладами, апатії – з деякими з 
них, а кореляції розладів нічної поведінки були найменш 
тісними. Виходячи з цього зроблено висновок, що най-
більші патогенетичні зв’язки мають синдром виконавчої 
дисфункції депресія та апатія. 

Обговорення результатів дослідження
Проведене дослідження дозволило виявити ряд за-

кономірностей, щодо формування специфічних ней-
ропсихологічних та психопатологічних синдромів, що 
формуються на етапах розвитку ССД. Серед нейропси-
хологічних синдромів до них відносяться прояви вико-
навчої дисфункції, а серед психопатологічних – депресія, 
апатія та розлади нічної поведінки. Цікавим, на наш 
погляд, є перебіг даних порушень при збільшенні тяж-
кості субкортикальних когнітивних порушень. Тяжкість 
виконавчої дисфункції наростала на етапах розвитку 
ССД, а її ступінь дозволяв достовірно розрізняти осіб 
БКП, хворих на ССЛКП та пацієнтів із ранніми стадіями 
ССД. Щодо виявлених характерних психопатологічних 
порушень, то їх частота достовірно збільшувалася на 
етапах формування ССД, а тяжкість була стабільною. 
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Тісні достовірні кореляції даних нейропсихологічних 
та психопатологічних порушень говорять про їх спіль-
ний патогенез. Найбільш тісно поєднані між собою син-
дроми виконавчої дисфункції, депресія та апатія. З точки 
зору сучасної нейропсихологічної парадигми синдром 
виконавчих порушень та органічні депресивні розлади 
у осіб похилого віку пов’язані з розладами функціону-
вання дорзо-латеральних відділів префронтальної кори 
[24]. З позицій гіпотези «судинної депресії» її розвиток 
залежить від ураження мікроваскулярним процесом 
корково-субкортикальних кругів, що регулюють настрій 
[15; 22]. За даними патологоанатомічних досліджень це 
ушкодження префронто-стріатних та префронто-амігда-
лярних проекцій [20].

Згідно до уявлень сучасної нейропсихології апатія є 
синдромом ураження медіальної префронтальної кори 
[24]. За нейроанатомічними даними апатія може бути 
індукована змінами у нейрональній сітці, яка генерує 
контроль цілеспрямованої діяльності. Дана сітка в ос-
новному представлена структурами префронтальної 
кори, їх зв’язками з базальними ядрами, таламусом та 
лімбічними утвореннями [18].

Щодо органічних розладів нічної поведінки, їх 
специфічні психопатологічнні та нейропсихологічні 
дослідження наразі відсутні. Незначні кореляції дано-
го синдрому з виконавчими порушеннями та суттєві з 
апатією та депресією можуть свідчити про вторинність 
значення даного синдрому як складової частини розладів 
настрою та мотивації. 

Проведене нами дослідження продемонструвало, що 
на етапах формування ССД відбувається поступове ура-
ження специфічних мозкових систем, які відповідають 
за здійснення виконавчих функцій, регуляцію настрою 
та контроль цілеспрямованої діяльності. З клінічної 
точки зору це проявляється прогресуванням виконавчих 
порушень та наростанням частоти депресії та апатії. Тоб-
то специфічним для етапів розвитку ССД є формування 
виконавчо-депресивно-апатичного синдрому, тяжкість 
якого наростає за рахунок погіршення виконавчого ком-
поненту та частоти психопатологічних порушень. 

Висновки. 1. Етапи розвитку ССД супроводжують-
ся формуванням специфічного нейропсихологічного 
та психопатологічного синдромокомплексу у вигляді 

виконавчо-депресивно-апатичних порушень. 2. Його пе-
ребіг характеризується наростанням тяжкості виконавчої 
дисфункції та частоти депресії та апатії. 3. Формування 
даного синдромокомплексу відображає прогресуюче 
ураження дорзо-латеральної та медіальної префронталь-
ної кори і її зв’язків із підкірковими відділами головного 
мозку із переважним залученням модулів довільного 
контролю за протіканням когнітивних процесів, регу-
ляції настою та мотивацій. 
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СПЕЦИФИЧЕСКИЙ КОГНИТИВНО-ПСИХОПАТОЛОГИЧЕСКИЙ СИНДРОМОКОМПЛЕКС ЭТАПОВ РАЗВИТИЯ 
СУБКОРТИКАЛЬНОЙ СОСУДИСТОЙ ДЕМЕНЦИИ

о. а. левада

Изучали наличие специфических нейропсихологических и психопатологических нарушений у лиц пожилого и старческого возраста без 
когнитивных нарушений (n = 50), пациентов с субкортикальными сосудистыми легкими когнитивными нарушениями (n = 70) и больных с 
субкортикальной сосудистой деменцией (ССД) (n =69). Использовали нейропсихологическое тестирование и Neuropsychiatric Inventory. Было 
установлено следующее: 1. Этапы развития ССД сопровождаются формированием специфического нейропсихологического и психопатологи-
ческого синдромокомплекса в виде исполнительно-депрессивно-апатических нарушений. 2. Его течение характеризуется нарастанием тяже-
сти исполнительной дисфункции и частоты депрессии и апатии. 3. Формирование данного синдромокомплекса отражает прогрессирующее 
поражение дорзо-латеральной и медиальной префронтальной коры и ее связей с подкорковыми отделами головного мозга с преобладающим 
вовлечением модулей произвольного контроля над протеканием когнитивных процессов, регуляции настроения и мотиваций. 

Ключевые слова: субкортикальная сосудистая деменция, этапы развития, специфические нейропсихологические и психопатологические 
синдромы

PECULIAR COGNITIVE-PSYCHOPATHOLOGICAL COMPLEX OF SYNDROMES AT THE STAGES OF DEVELOPMENT  
OF SUBCORTICAL VASCULAR DEMENTIA

o. a. levada

We studied the presence of specific neuropsychological and psychopathological disorders in elderly and senile patients without cognitive impairment 
(n = 50), patients with subcortical vascular mild cognitive impairment (n = 70) and patients with subcortical vascular dementia (SVaD) (n = 69). We 
used neuropsychological testing and Neuropsychiatric Inventory. It has been found the following. 1. Stages of SVaD development accompanied by the 
formation of specific neuropsychological and psychopathological complex of syndromes as executive-apathetic-depressive disorders. 2. Its course is 
characterized by increasing severity of executive dysfunction and the frequency of depression and apathy. 3. Formation of the complex of syndromes 
reflects the progressive damage of dorso-lateral and medial prefrontal cortex and its connections with subcortical regions of the brain with predominant 
involvement of the modules of arbitrary control over the flow of cognitive processes, the regulation of mood and motivation.

Key words: subcortical vascular dementia, stages of development, specific neuropsychological and psychiatric syndromes


