
45

КЛІНІЧНА ПСИХІАТРІЯ / Clinical psychiatry

Актуальність. Згідно з DSM-5, діагностичний конструкт 
м’яких нейрокогнітивних розладів (МНКР) є конгруентним 
до раніше запропонованої нозологічної категорії легких 
когнітивних розладів (ЛКР) [1]. Вони є проміжною стадією 
між нормальним когнітивним старінням та деменцією [2]. 
Ризик виникнення деменції у пацієнтів з МНКР складає 
10–15% на рік, порівняно з 1–2% у загальній популяції 
[3]. Вивчення факторів ризику прогресування МНКР у 
деменцію є одним з пріоритетів сучасної геронтопсихіатрії. 
Дослідження показують, що деякі клінічні ознаки МНКР, 
окрім когнітивних порушень, дають важливу інформацію 
про фенотипи МНКР. Протягом останнього десятиріччя 
особ ливу увагу дослідників привертають психопатологічні 
синдроми (ППС) МНКР. Загальна поширеність ППС при 
МНКР коливається в межах 35–85% [5]. Госпітальні дослі-
дження демонструють більшу їх частоту, ніж популяційні 
[4–6]. За даними систематичного огляду [5], найпоширені-
шими ППС при МНКР є депресія, тривога та дратівливість. 
Наявність ППС суттєво асоціюється зі збільшеним ризиком 

подальшого когнітивного та функціонального зниження 
[7, 8]. Проспективні дослідження вказують на те, що ППС, 
особливо депресія, є фактором ризику конверсії МНКР у 
хворобу Альцгеймера (ХА) [5] та судинну деменцію [9]. 

У більшості попередніх публікацій проаналізовано ППС 
при клінічних субтипах ЛКР (амнестичному однодомен-
ному, амнестичному мультидоменному, неамнестичному 
однодоменному та неамнестичному мультидоменному) [6, 
10]. В той же час, аналіз ППС при основних етіологічних 
типах МНКР має суттєве теоретичне та практичне зна-
чення. Етіологічні критерії DSM-5 для МНКР відкривають 
нові перспективи у цьому напрямку. Згідно з епідеміоло-
гічними даними, основними етіологічними типами МНКР 
є МНКР внаслідок хвороби Альцгеймера (МНКР-ХА) та 
субкортикальні судинні МНКР (ССМНКР) [11]. У даному 
дослідженні ми мали на меті вивчити поширеність та спе-
цифіку ППС у пацієнтів з МНКР-ХА та ССМНКР, а також 
наявність специфічних когнітивно-психопатологічних 
фенотипів у вказаних когортах хворих. 
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Актуальність. М’які нейрокогнітивні розлади (МНКР), як діагностичний кон-
структ DSM-5, є конгруентними до раніше запропонованої категорії легких когнітив-
них розладів (ЛКР). МНКР/ЛКР часто асоціюються з психопатологічними синдрома-
ми (ППС). Попередні дослідження вивчали поширеність ППС при клінічних субтипах 
ЛКР, проте дані про їх поширеність при етіологічних варіантах МНКР відсутні.

Мета. Дослідити поширеність та специфіку ППС у пацієнтів з МНКР вна-
слідок хвороби Альцгеймера (МНКР-ХА) та субкортикальним судинним МНКР 
(ССМНКР); визначити, чи поєднуються специфічні ППС та патогномонічні 
когнітивні характеристики МНКР у диференціально значущі клінічні фенотипи.

Матеріали та методи. Було проведено порівняльне дослідження випадок – 
контроль 70 пацієнтів з МНКР-ХА, 70 хворих з ССМНКР та 55 осіб похилого віку без 
когнітивних розладів (БКР). До всіх були застосовані нейропсихологічні, психопа-
тологічні, неврологічні, функціональні та нейровізуалізаційні методи дослідження.

Результати. Поширеність ППС при МНКР-ХА (97,1%) та ССМНКР (100%) 
була достовірно вищою, ніж у осіб БКР (74,6%). Найпоширенішими ППС, що мали 
суттєве диференційно-діагностичне значення для розмежування МНКР-ХА від 
ССМНКР та осіб БКР, були тривога (81,43%), дратівливість (67,14%) та розлади 
сну (67,14%), тоді як депресія (81,43%) та апатія (47,14%) були пато гномонічними 
для ССМНКР. У обох групах осіб з МНКР були зареєстровані достовірні (P<0,05) 
кореляції між усіма диференційно важливими ППС та значущими когнітивними 
розладами: амнестичним синдромом в групі МНКР-ХА та виконавчою дисфунк-
цією у пацієнтів з ССМНКР. 

Висновки. Амнестично-тривожно-дратівливий синдромокомплекс є основним 
клінічним фенотипом при МНКР-ХА, а виконавчо-депресивно-апатичний – пе-
реважаючою маніфестацією у пацієнтів з ССМНКР. Отримані дані можуть бути 
використані для диференційної діагностики основних етіологічних типів МНКР 
та оптимізації лікувальних і профілактичних стратегій. 
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Матеріали та методи дослідження
Дизайн. Ми провели порівняльне дослідження випа-

док–контроль (case-control study) 70 пацієнтів з МНКР-ХА, 
70 хворих з ССМНКР та 55 осіб похилого віку без когнітив-
них розладів (БКР). Діагноз МНКР-ХА встановлювали за 
критеріями DSM-5 для можливого МНКР-ХА [1]. Пацієнти 
з ССМНКР відповідали DSM-5 критеріям вірогідного ві-
зуалізаційно підтвердженого судинного МНКР а також 
діагностичним критеріям ССМНКР Frisoni et al. [12]. Особи 
з МНКР мали показник 0,5 балів за шкалою CDR [13]. Всі 
учасники дослідження були пацієнтами неврологічного від-
ділення центральної лікарні Комунарського району м. За-
поріжжя. Дослідження було схвалене комісією з етики ДЗ 
«ЗМАПО МОЗ України» та проводилося згідно з стандар-
тами Гельсінської Декларації 1964 року. Перед залученням 
до дослідження всі учасники давали інформовану згоду 
на його проведення. Застосовували нейропсихологічні, 
психопатологічні, неврологічні та функціональні методики, 
а також МРТ або КТ головного мозку для виконання діа-
гностичних критеріїв МНКР-ХА та ССМНКР. 

Нейропсихологічне дослідження. Нейропсихологіч-
не дослідження включало шкалу MMSE [14], тести Лурія 
[15], дослідження пам’яті (TIME-test) [16], тест малювання 
годинника [17], тест на вербальну швидкість [18]. Тяж-
кість порушень оцінювали за шкалою від 0 до 3 балів (де 
0 – «відсутність порушень», 3 – «максимальна виразність 
порушень») або згідно з рекомендаціями авторів відповід-
них шкал та тестів. 

Психопатологічне дослідження. Для психопатологічно-
го дослідження була застосована шкала Th e Neuropsychiatric 
Inventory (NPI) [19]. Для оцінки ППС залучали добре інфор-
мовану особу, яка проживає разом з хворим. NPI збирає ін-
формацію про ППС пацієнта протягом останнього місяця. 
За NPI ППС поділено на 12 доменів: ажитація, маячні ідеї, 
галюцинації, депресія, тривога, ейфорія, апатія, розгальмо-
ваність, дратівливість, порушення моторної поведінки, роз-
лади сну та нічної поведінки, порушення апетиту і харчової 
поведінки. Оцінка ППС дається за 4-бальною шкалою час-
тоти, 3-бальною шкалою виразності та 6-бальною шкалою 
дистресу доглядачів. ППС вважали клінічно значущими, 
якщо добуток частоти та виразності складав 4 бали або 
більше (згідно з рекомендаціями Schneider et al. [20]).

Неврологічне дослідження проводили згідно з традицій-
ним протоколом із детальним вивченням ходьби за шкалою 
Tinetti Perfomance Oriented Mobility Assessment (POMA) [21]. 

Порушення активності у повсякденному житті оці-
нювали за допомогою the Bristol Activities of Daily Living 
Scale (BADL) [22].

Статистичний аналіз здійснювали із застосуванням 
«STATISTICA 6.0» for Windows (StatSoft  Inc., USA) v.6.1. 
Результати представляли у вигляді відсотків, медіани та 
міжквартильного інтервалу або середньої та стандартного 
відхилення, залежно від типу даних та їх розподілу. По-
рівняння даних між групами проводили за допомогою 
параметричних та непараметричних критеріїв (хі-квадрат, 
Краскела–Уоліса з наступними множинними порівняння-
ми, ANOVA, post-hoc Scheff e тест). Взаємовідношення між 
досліджуваними парамет рами оцінювали з використанням 
коефіцієнта кореляції Спірмена. Достовірність відміннос-
тей вважали значущою при P<0,05.

Результати та їх обговорення
У таблиці 1 представлені основні демографічні, когні-

тивні, неврологічні та функціональні параметри досліджу-
ваних груп. Порівнювані когорти не відрізнялися за віком, 
статтю та рівнем освіти. Всі учасники були похилого та 
старечого віку. У всіх групах переважали жінки. Середній 
термін навчання у пацієнтів з МНКР та осіб БКР дорівню-
вав 12 рокам. Тяжкість когнітивного дефіциту (загальний 
бал за MMSE) відповідала попередньо встановленому для 
ЛКР/МНКР. Вона була достовірно вищою при МНКР-ХА 
та ССМНКР, порівняно з групою контролю. Водночас не 
було встановлено суттєвої різниці за даним показником 
між групами МНКР-ХА та ССМНКР. 

Встановлено, що низка клінічних показників мають 
диференційно-діагностичну значущість для відокремлення 
МНКР-ХА та ССМНКР. Найбільш характерною клінічною 
ознакою пацієнтів з МНКР-ХА був амнестичний синдром, 
який виявився достовірно тяжчим, порівняно з особами 
БКР. Виразність порушень активного відстроченого при-
гадування п’яти іменників (TIME-test) була однаковою в 
групах МНКР-ХА та ССМНКР. Однак пацієнти з МНКР-
ХА не покращували свої результати після підказок. Особи 
з МНКР-ХА також мали мінімальну оптико-просторову 
апраксію за тестами Лурія. Цей симптом дозволяв диферен-
ціювати МНКР-ХА від осіб вікового контролю та хворих 
з ССМНКР, які зовсім не мали оптико-просторових пору-
шень. Група МНКР-ХА також характеризувалася відсутніс-
тю неврологічних розладів. У пацієнтів з ССМНКР також 
виявлені суттєві порушення спонтанного пригадування, 
але, на відміну від хворих з МНКР-ХА, вони мали досто-
вірно вищі показники впізнавання вербальної інформації 
після підказок. У групі ССМНКР, порівняно з особами БКР 
та МНКР-ХА, були виявлені значні прояви виконавчої дис-
функції та неврологічні порушення. Виконавча дисфункція 
маніфестувала у тестах малювання годинника (1-а частина), 
вербальної швидкості та лурієвському дослідженні кінетич-
ної апраксії. Крім того, пацієнти з ССМНКР мали легкі або 
помірні прояви псевдобульбарного синдрому та розлади 
ходьби лобного типу (зниження бала за шкалою POMA). 
Обидві групи МНКР мали мінімальні порушення повсяк-
денного функціонування за шкалою BADL, достовірно 
вищі, ніж представники вікового контролю. Більше того, 
пацієнти з ССМНКР мали тяжчі функціональні розлади, 
ніж хворі з МНКР-ХА. 

У таблиці 2 наведено дані щодо частоти ППС у групах 
БКР, МНКР-ХА та ССМНКР. Близько 74% осіб БКР, 97% 
пацієнтів з МНКР-ХА та 100% хворих з ССМНКР мали 
один або більше ППС. Поширеність ППС в обох групах 
МНКР була достовірно вищою, ніж у контрольній групі. 
Водночас, достовірної різниці між пацієнтами з МНКР-ХА 
та ССМНКР за даним показником не виявлено. Найпо-
ширенішими ППС у пацієнтів з МНКР-ХА, які дозволяли 
диференціювати їх від осіб БКР та ССМНКР, були тривожні 
розлади (81,43%), дратівливість (67,14%) та розлади сну 
(67,14%). Частота депресії (28,57%) при МНКР-ХА вияви-
лася суттєво нижчою, ніж при ССМНКР, та достовірно не 
відрізнялася від осіб БКР. До найпоказовіших ППС у групі 
ССМНКР належали депресія (81,43%) та апатія (47,14%). 
Вони зустрічалися достовірно частіше, ніж у групах БКР 
та МНКР-ХА. Розлади сну при ССМНКР виявляли від-
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носно часто (31,43%), але їх частота була нижчою, ніж при 
МНКР-ХА, та не відрізнялася від осіб БКР. Рідкісним, але 
диференційно значущим розладом у хворих з ССМНКР 
була розгальмованість (12,87%). Ейфорію та порушення ніч-
ної поведінки рідко спостерігали в групах МНКР і зовсім не 
виявляли у осіб БКР. Ажитація, маячні ідеї та галюцинації 
у групах порівняння виявлені не були.

Далі ми дослідили можливі зв’язки між релевантними 
ППС у групах МНКР та асоціації диференційно значущих 
ППС з іншими патогномонічними проявами МНКР. Ми 
припустили, що наявність таких взаємин може вказувати 
на спільні патогенетичні механізми ППС, когнітивних та 
неврологічних синдромів МНКР. Для досягнення цієї мети 
застосовували кореляційний аналіз. У групі МНКР-ХА 

Таблиця 1. Основні демографічні, когнітивні, неврологічні та функціональні характеристики груп порівняння

Характеристика

Групи порівняння P

БКР(n = 55) МНКР-ХА (n = 70) ССМНКР (n = 70) БКР vs МНКР-ХА БКР vs ССМНКР МНКР-ХА 
vs ССМНКР

Вік (роки) 74,36 ± 5,42 74,03 ± 5,95 74,09 ± 5,77 0,95a 0,97a 0,99a

Стать, Ч/Ж 19/36 25/45 32/38 0,89b 0,21b 0,23b

Освіта (роки) 12,72 ± 2,32 12,18 ± 3,10 12,35 ± 2,93 0,58a 0,78a 0,94a

MMSE, загальний бал 29 (28–30) 26  (25–26) 25 (25–26) <0,001 <0,001 0,09

Відстрочене пригадування, 
TIME test, кількість слів (0-5) 5 (4–5) 3 (2–3) 2 (2–3) <0,001 <0,001 0,04

Відстрочене впізнавання, TIME 
test, кількість слів (0-10) 9 (8–10) 5 (5–7) 8 (7–9) <0,001 <0,001 <0,001

Тест малювання годинника, 
частина I, бали (0-10) 10 (9–10) 9 (9–10) 8 (7–8) <0,09 <0,001 <0,001

Вербальна швидкість, 
кількість слів за 3 хв 23 (22–26) 23 (16–24) 15 (13–17) 0,06 <0,001 <0,001

Кінетична апраксія, тести 
Лурія, бали (0-3) 0 (0–0) 0 (0–0) 2 (2–3) 1,0 <0,001 <0,001

Оптико-просторова апраксія, 
тести Лурія, бали (0-3) 0(0–0) 1 (0–1) 0 (0–0) <0,001 0,75 <0,001

Тяжкість псевдобульбарного 
синдрому, бали (0-3) 0 (0–0) 0 (0–0) 1 (1–1) 1,0 <0,001 <0,001

POMA, загальний бал (0-28) 28 (27–28) 27 (26–28) 19 (16–21) 0,06 <0,001 <0,001

BADL, загальний бал (0-60) 0 (0–0) 1 (0–1) 2 (1–2) <0,001 <0,001 <0,001

Примітки: 1. Дані представлені у вигляді середньої ± стандартне відхилення / середньої (верхній – нижній квартиль) або у відсотках. 
2. Р за: a ANOVA, Post-hoc Scheffe тестом; b хі-квадрат тестом; без позначки – за непараметричним ANOVA для множинних порівнянь. 

Таблиця 2. Частота ППС у групах спостереження

Показник NPI

Групи порівняння P 

БКР
(n = 55)

МНКР-ХА 
(n = 70) ССМНКР (n = 70) БКР 

vs МНКР-ХА
БКР 

vs ССМНКР
МНКР-ХА 

vs ССМНКР

Загальний бал NPI (0-144) 6(3–9) 17 (12–21) 19 (14–23) <0,001a <0,001a 0,97a

Загальна поширеність порушень (бал NPI 
 4) (n, %) 41 (74,55) 68 (97,1) 70 (100) <0,001 <0,001 0,15

Ажитація (n, %) 0 (0) 0 (0) 0 (0) – – –

Маячня (n, %) 0 (0) 0 (0) 0 (0) – – –

Галюцинації 
(n, %) 0 (0) 0 (0) 0 (0) – – –

Депресія (n, %) 8 (14,55) 20 (28,57) 57 (81,43) 0,062 <0,001 <0,001

Тривога (n, %) 27 (49,10) 57 (81,43) 21 (30,0) <0,001 0,03 <0,001

Ейфорія (n, %) 0 (0) 0 (0) 1 (1,43) - 0,37 0,32

Апатія (n, %) 0 (0) 0 (0) 33 (47,14) - <0,001 <0,001

Розгальмованість (n, %) 0 (0) 0 (0) 9 (12,87) - 0,006 0,002

Дратівливість(n, %) 8 (14,55) 47 (67,14) 22 (31,43) <0,001 0,03 <0,001

Порушення рухової поведінки (n, %) 0 (0) 0 (0) 4 (5,71) – 0,07 0,04

Порушення сну та нічної поведінки (n, %) 12 (21,82) 47 (67,14) 22 (31,43) <0,001 0,30 <0,001

Зміни харчової поведінки (n, %) 0 (0) 3 (4,29) 5 (7,14) 0,12 0,04 0,47

Примітки: 1. Дані представлені у вигляді медіани (верхній – нижній квартиль), або у відсотках. 2. Р: a – за непараметричним ANOVA для множинних порівнянь, без позначки – за хі-квадрат тестом.
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релевантними ППС були тривога, дратівливість та роз-
лади сну а також параметри відстроченого пригадування 
вербальної інформації та тяжкість оптико-просторової 
апраксії. До патогномонічних ППС, когнітивних та невро-
логічних розладів ССМНКР відносилися депресія, апатія, 
зниження відстроченого пригадування, бал 1-ї частини 
тесту малювання годинника, показник вербальної швид-
кості, виразність кінетичної апраксії та загальний бал за 
РОМА (тяжкість розладів ходьби). Результати підсумовані 
у таблиці 3. 

В обох групах МНКР були виявлені статистично до-
стовірні (P<0,05) позитивні помірні кореляції між патогно-
монічними ППС та сильні позитивні кореляції між ними і 
загальним балом за шкалою NPI. Це дозволило припустити 
наявність спільних патогенетичних механізмів формування 
ППС для кожної з досліджуваних груп МНКР.

Встановлено, що в групі МНКР-ХА мали місце досто-
вірні помірні негативні кореляції між загальним балом за 
шкалою NPI а також всіма характерними ППС (тривога, 
дратівливість) та ступенем загального когнітивного зни-
ження і ступенем порушення пам’яті. Достовірно слаб-
кими були кореляційні зв’язки ППС з виразністю опти-
ко-просторової апраксії. Отримані суттєві кореляції між 
тривожними розладами / дратівливістю та порушеннями 
пам’яті дозволили ідентифікувати амнестично-тривожно-
дратівливий синдром як основний клінічний фенотип у 
пацієнтів з МНКР-ХА.

У групі ССМНКР достовірні сильні або помірні кореля-
ції зареєстровані для всіх патогномонічних ППС (депресія, 
апатія, загальний бал NPI) та ступенем порушень когні-
тивного функціонування в цілому і тяжкістю більшості 
показників виконавчої дисфункції. Таким чином, високі 

кореляції депресії / апатії та показників порушень виконав-
чих функцій вказують на те, що виконавчо-депресивно-апа-
тичний синдром є найчастішою клінічною маніфестацією 
у пацієнтів з ССМНКР.

Всі значущі ППС та загальний бал за NPI в обох групах 
МНКР позитивно корелювали з розладами активності у 
повсякденному житті (загальний бал за BADL). Дані ко-
реляції були слабкими в групі МНКР-ХА та сильними у 
групі ССМНКР. 

В даному дослідженні вперше було вивчено поши-
реність ППС у пацієнтів похилого віку з МНКР-ХА та 
ССМНКР, а також встановлені їх закономірні поєднання 
з нейропсихологічними порушеннями у характерні когні-
тивно-психопатологічні фенотипи. 74,6% осіб БКР, 97,1% 
– з МНКР-ХА та 100% – з ССМНКР мали один або більше 
ППС. Частота ППС в обох групах МНКР була достовірно 
вищою, ніж у осіб вікового контролю. Наші дослідження 
підтверджують дані про високу поширеність ППС серед 
пацієнтів з МНКР, отримані у попередніх популяційних 
та госпітальних дослідженнях. Зокрема у систематичному 
огляді Monastero et al. [5] вказано, що середня поширеність 
ППС при МНКР (ЛКР) становить від 35% до 85%. Широкий 
діапазон цього показника пояснюється специфікою когорт 
пацієнтів, яких вивчали. Встановлено, що дослідження у 
госпітальних вибірках пацієнтів з МНКР виявляють більшу 
частоту ППС [23, 24], ніж популяційні спостереження [4–6]. 
Доступні госпітальні дослідження [23, 24] проводилися 
на гетерогенних вибірках пацієнтів, тому ми не можемо 
провести прямі порівняння одержаних нами результатів 
про частоту ППС з цими даними. Крім того, зазвичай ста-
ціонарні когорти мають систематичні зміщення, пов’язані 
зі специфікою направлених пацієнтів. З огляду на це наші 

Таблиця 3. Коефіцієнт кореляції Спірмена для диференційно значущих ППС та патогномонічних когнітивних, неврологічних і функціональних 
параметрів в групах МНКР-ХА / ССМНКР 

Клінічний параметр

Коефіцієнт кореляції Спірмена

Група МНКР-ХА Група ССМНКР

Тривога, бал 
NPI

Дратівливість, 
бал NPI 

Розлади 
сну, бал NPI

NPI, 
загальний 

бал

Депресія, бал 
NPI

Апатія, 
бал NPI

NPI, загаль-
ний бал

NPI, загальний бал 0,81a 0,71 a 0,70 a - 0,81 a 0,54 a –

Тривога, бал NPI – 0,51 a 0,51 a 0,81 a – – –

Дратівливість, бал NPI 0,51 a – 0,44 a 0,71 a – – –

Розлади сну, бал NPI 0,51 a 0,44 a – 0,70 a – – –

Депресія, бал NPI – – – – – 0,60 a 0,81 a

Апатія, бал NPI – – – – 0,60 a - 0,54 a

MMSE, загальний бал -0,53 a -0,52 a -0,49 a -0,68a -0,71 a -0,70 a -0,73 a

Відстрочене пригадування, TIME test, 
кількість слів

-0,36 a -0,33 a -0,36 a -0,52 a -0,76 a -0,66 a -0,67 a

Тест малювання годинника, частина I, 
бали

– – – – -0,69 a -0,65 a -0,65 a

Вербальна швидкість, кількість слів – – – – -0,56 a -0,54 a -0,52 a

Кінетична апраксія, тести Лурія, бали – – – – 0,75 a 0,69 a 0,72 a

Оптико-просторова апраксія, тести 
Лурія, бали

0,23 a 0,24 a 0,18 a 0,30 a – – –

POMA, загальний бал – – – – -0,66 a -0,71 a -0,64 a

BADL, загальний бал 0,33 a 0,30 a 0,33 a 0,44 a 0,66 a 0,75 a 0,67 a

Примітка. a – P < 0,05
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дані неможливо зіставити з результатами популяційних 
досліджень [4, 6, 25–27]. 

У нашому дослідженні ми виявили специфічні ППС, 
що мають достовірне диференційно-діагностичне значення 
для відокремлення пацієнтів з МНКР-ХА від ССМНКР, а 
також хворих з МНКР від осіб БКР. Найпоширенішими 
та найбільш діагностично значущими ППС у пацієнтів з 
МНКР-ХА були тривога (81,43%), дратівливість (67,14%) 
та розлади сну (67,14%). Патогномонічними ППС в групі 
ССМНКР були депресія (81,43%) та апатія (47,14%). У 
трьох попередніх популяційних дослідженнях [6, 10, 26], 
які в якості діагностичного інструмента використовували 
NPI, депресія, апатія, дратівливість та розлади апетиту ви-
явилися найбільш значущими ППС для диференціювання 
осіб похилого віку БКР та пацієнтів з МНКР, незалежно від 
їх етіології. У дослідженні Mayo Clinic Study of Aging [6] було 
встановлено, що апатія, ажитація та дратівливість дещо 
частіше спостерігалися при амнестичних МНКР (ЛКР), 
тоді як депресія, тривога, маячні ідеї та розгальмованість 
були більш характерними для неамнестичних МНКР. На 
відміну від цих даних, у the Cache County Study автори не 
виявили різниці у поширеності різних ППС серед пацієнтів 
з амнестичними та іншими клінічними типами МНКР [10]. 
Наші результати вказують на те, що при МНКР-ХА (який за 
клінічними характеристиками найближчий до амнестично-
го ЛКР) переважають тривога, дратівливість та розлади сну. 
Водночас депресія та апатія найхарактерніші для хворих з 
ССМНКР. Беручи до уваги, що ССМНКР з клінічної точки 
зору може бути кваліфікований як багатодоменний амнес-
тичний ЛКР, деякі розбіжності між нашим дослідженням та 
результатами попередніх можуть бути частково пояснені.

Ми також продемонстрували наявність достовірних 
взаємин між значущими ППС та іншими диференційними 
ознаками у пацієнтів з МНКР-ХА та ССМНКР. Отримані 
суттєві кореляції між тривогою / дратівливістю та розлада-
ми пам’яті дозволили ідентифікувати амнестично-тривож-
но-іритативний синдромокомплекс як основний клінічний 
фенотип хворих з МНКР-ХА. Високі кореляційні зв’язки 
депресії / апатії та виконавчої дисфункції свідчать про те, 
що виконавчо-депресивно-апатичний синдромокомплекс 
можна вважати переважною клінічною маніфестацією па-
цієнтів з ССМНКР. Різницю когнітивно-психопатологічних 
фенотипів у пацієнтів з МНКР-ХА та ССМНКР можна по-
яснити відмінностями нейробіологічних механізмів, що ле-
жать у їх основі. При МНКР-ХА нейродегенеративні зміни 
структур гіпокампального кола можуть одночасно порушу-
вати мнестичний та емоційний процесинг, призводячи до 
погіршення декларативної пам’яті, підвищення тривожнос-
ті та дратівливості [28, 29]. Мікроваскулярне ушкодження 
префронтально-підкоркових кіл при ССМНКР є критич-
ним фактором для виконавчих порушень, депресії та апатії.

Загалом наші дані демонструють, що ППС при МНКР 
асоціюються з достовірним пог іршенням функціонування, 
порівняно з особами вікового контролю. Схожі результа-
ти були отримані і у більш ранніх дослідженнях [8]. Крім 
того, нами встановлено, що пацієнти з ССМНКР мають 
тяжчі функціональні порушення, порівняно з хворими з 
МНКР-ХА. Ці результати відповідають результатам Hanfelt 
et al. [4] про те, що наявність цереброваскулярної хвороби 
призводить до більш виразних порушень повсякденного 
життя у пацієнтів з МНКР. 

Трактуючи отримані результати слід зазначити низку 
потенційних обмежень. Отримані дані лімітуються від-
носно малою кількістю спостережень за госпітальною 
когортою пацієнтів та мають бути підтверджені у по-
пуляційних дослідженнях. На деякі обмеження стосовно 
самої діагностики ППС за допомогою NPI вказують 
Okura et al. (2010) [8]. Водночас валідність шкали NPI 
у даного контингенту пацієнтів наразі вважається до-
веденою [19].

Висновки
Поширеність ППС у пацієнтів з МНКР-ХА та ССМНКР 

є достовірно вищою, ніж у осіб БКР. Частота деяких ППС 
в групах МНКР-ХА та ССМНКР достовірно відрізняєть-
ся, що можна застосовувати з метою диференційної діа-
гностики. Для пацієнтів з МНКР-ХА патогномонічними 
є тривога, дратівливість та розлади сну і нічної поведінки, 
а для хворих з ССМНКР – депресія та апатія. Патогномо-
нічні когнітивні та психопатологічні порушення у групах 
МНКР мають суттєві кореляційні зв’язки та формують 
характерні когнітивно-психопатологічні фенотипи: ам-
нестично-тривожно-дратівливий у пацієнтів з МНКР-ХА 
та виконавчо-депресивно-апатичний у хворих з ССМНКР. 
Ці клінічні фенотипи можна застосовувати для диферен-
ційної діагностики МНКР-ХА та ССМНКР, а також для 
оптимізації лікувальних та превентивних стратегій у даного 
контингенту хворих. 
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КОГНИТИВНО-ПСИХОПАТОЛОГИЧЕСКИЕ ФЕНОТИПЫ ОСНОВНЫХ ЭТИОЛОГИЧЕСКИХ ВАРИАНТОВ МЯГКИХ НЕЙРОКОГНИТИВНЫХ РАССТРОЙСТВ
О.А. Левада, Н.В. Чередниченко

Актуальность. Мягкие нейрокогнитивные расстройства (МНКР), как диагностический конструкт DSM-5, являются конгруэнтными с ранее предложенной катего-
рией легких когнитивных расстройств (ЛКР). МНКР/ЛКР часто ассоциируются с психопатологическими синдромами (ППС). Предыдущие исследования изучали распро-
страненность ППС при клинических субтипах ЛКР, однако данные об их частоте при этиологических вариантах МНКР отсутствуют. 

Цель. Изучить распространенность и специфику ППС у пациентов с МНКР вследствие болезни Альцгеймера (МНКР-БА) и субкортикальными сосудистыми МНКР 
(ССМНКР); выяснить, объединяются ли специфические ППС и патогномоничные когнитивные характеристики МНКР в дифференциально значимые фенотипы. 

Материалы и методы. Провели сравнительное случай – контроль исследование 70 пациентов с МНКР-БА, 70 больных с ССМНКР и 55 лиц без когнитивных расстройств 
(БКР). Ко всем участникам были применены нейро психологические, психопатологические, неврологические, функциональные и нейровизуализационные методы исследования. 

Результаты. Распространенность ППС при МНКР-БА (97,1%) и ССМНКР (100%) была достоверно более высокой, в сравнении с лицами БКР (74,6%). Наиболее распро-
страненными ППС, которые имели существенное дифференциально-диагностическое значение для разделения МНКР-БА от ССМНКР и лиц БКР, были тревога (81,43%), раз-
дражительность (67,14%) и расстройства сна (67,14%), тогда как депрессия (81,43%) и апатия (47,14%) были патогномоничными для ССМНКР. В обеих группах МНКР были 
зарегистрированы достоверные (P<0,05) корреляции между всеми дифференциально важными ППС и значимыми когнитивными расстройствами: амнестическим синдромом в 
группе МНКР-БА и исполнительной дисфункцией у пациентов с ССМНКР. 

Выводы. Амнестически-тревожно-раздражительный синдромокомплекс явля ется основным клиническим фенотипом при МНКР-БА, а исполнительно-депрессив-
но-тревожный – у пациентов с ССМНКР. Полученные данные могут быть использованы для дифференциальной диагностики основных этиологических типов МНКР, а 
также для оптимизации лечебных и профилактических стратегий. 

Ключевые слова: мягкое нейрокогнитивное расстройство вследствие болезни Альцгеймера, субкортикальное сосудистое мягкое нейрокогнитивное расстройство, 
когнитивно-психопатологические фенотипы. 

COGNITIVE-PSYCHOPATHOLOGICAL PHENOTYPES OF THE MAIN ETIOLOGICAL VARIANTS OF MILD NEUROCOGNITIVE DISORDERS
O.A. Levada, N.V. Cherednichenko

Importance. Mild neurocognitive disorders (MNCD) as a DSM-5 diagnostic construct is substantially congruent with mild cognitive impairment (MCI). MNCD / MCI are 
associated with psychopathological syndromes (PPS). Previous studies have examined the prevalence of PPS in clinical MCI subtypes, and none exists for etiological types of MNCD.

Objective. To estimate the prevalence and specifi cs of PPS in patients with MNCD due to Alzheimer`s disease (MNCD-AD) and subcortical vascular MNCD (ScVMNCD); to 
determine whether PPS associate with cognitive MNCD characteristics into specifi c phenotypes.

Materials and methods. A case-control study of 70 patients with MNCD-AD, 70 patients with ScVMNCD, and 55 cognitively normal elderly persons (CNEP). All participants 
underwent neuropsychological, neuropsychiatric, neurological, functional and neuroimaging evaluations. 

Results. Th e prevalence of PPS in MNCD-AD (97,1%) and ScVMNCD (100%) groups was signifi cantly higher than that in CNEP (74,6 %). Th e most prevalent PPS that had 
signifi cant diff erential diagnostic value in separating MNCD-AD from ScVMNCD and CNEP were anxiety (81,43%), irritability (67.14%), and sleep disturbances (67,14%) as well as 
depression (81.43%) and apathy (47,14%) in ScVMNCD. In both MNCD groups, we observed signifi cant (P < 0,05) correlations between all distinguishing PPS and the diff erential 
cognitive disturbances: amnestic syndrome in MNCD-AD and executive dysfunction in ScVMNCD. 

Conclusions and Relevance. Amnestic-anxiety-irritative syndrome can be the main phenotype in MNCD-AD, and executive-depressive-apathetic syndrome can 
be considered as the most prevalent clinical manifestation in ScVMNCD. Obtained data may be used for clinical differentiation of MNCD-AD and ScVMNCD patients.

Key words: mild neurocognitive disorder due to Alzheimer`s disease, subcortical vascular mild neurocognitive disorder, cognitive-psychopathological phenotypes.
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