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Предположение о наличии у пациента болезни Альцгеймера (БА) основывается на типичной клинической картине заболевания

и исключении по данным МРТ головного мозга и лабораторных исследований других заболеваний, проявляющихся когнитивными

и поведенческими нарушениями. Для точной диагностики БА и исключения других заболеваний большое значение имеет выявле-

ние в цереброспинальной жидкости (ЦСЖ) биологических маркеров (биомаркеров) БА: снижение уровня бета-амилоида (Аβ1–42)

и повышение уровня фосфорилированного тау-протеина. Анализ биомаркеров БА в ЦСЖ у 63 пациентов (16 мужчин и 47 жен-

щин, средний возраст – 72±8,7 года) с типичной картиной БА [30 пациентов на стадии умеренных когнитивных нарушений

(УКН) и 33 – на стадии легкой деменции] позволил подтвердить диагноз в 54 наблюдениях (85,3%) и исключить у остальных де-

вяти пациентов (14,7%). Представлено наблюдение пациентки 59 лет с УКН, у которой выявлены типичные биомаркеры БА

в ЦСЖ, что подтвердило диагноз БА. Также приведены наблюдения двух пациентов с возможной БА, у которых результаты ис-

следования ЦСЖ позволили исключить БА и предположить гиппокампальный склероз и таупатию. В настоящее время точная

диагностика БА, основанная на изучении биомаркеров заболевания, имеет большое практическое значение, потому что на ста-

дии УКН и легкой деменции возможно применение антиамилоидной терапии для профилактики прогрессирования БА. В насто-

ящее время БА редко диагностируется в нашей стране, поэтому большое значение имеет информирование врачей о современных

методах диагностики и лечения БА.
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Diagnostic hypothesis of Alzheimer's disease (AD) is based on the typical clinical picture of the disease and the exclusion of other diseases

manifesting by cognitive and behavioural disorders by MRI scans of the brain and laboratory tests. For an accurate diagnosis of AD and

exclusion of other diseases, detection of biological markers (biomarkers) of AD in the cerebrospinal fluid (CSF) is of great importance: a

decrease in the level of beta-amyloid (Аβ1–42) and an increase in the level of phosphorylated tau protein. The analysis of AD biomarkers

in the CSF of 63 patients (16 men and 47 women, mean age 72±8.7 years) with a typical picture of AD [30 patients in the moderate cog-

nitive impairment (MCI) stage and 33 in the mild dementia stage] allowed us to confirm the diagnosis in 54 cases (85.3%) and to exclude

it in the remaining nine patients (14.7%). We present a case of a 59-year-old patient with MCI in whom biomarkers typical of AD were

detected in the CSF, confirming the diagnosis of AD. We also present the observations of two patients with possible AD, in whom the results

of the CSF examination made it possible to rule out AD and indicated hippocampal sclerosis and tauopathy. At present, an accurate diag-



Болезнь Альцгеймера (БА) – первая по частоте причи-

на инвалидности в структуре связанных с возрастом болез-

ней, она вызвана дегенеративным поражением головного

мозга, связанным с отложением бета-амилоида в виде се-

нильных бляшек и тау-протеина в нейрофибриллярных

включениях в головном мозге, и проявляется прогрессиру-

ющими нарушениями когнитивных функций и поведения,

приводящими к деменции [1, 2].

Диагноз БА основывается на наличии постепенного

развития и непрерывного прогрессирования когнитивных

и поведенческих нарушений, исключении цереброваску-

лярного заболевания, деменции с тельцами Леви, лобно-

височной деменции, дефицита витамина В12, депрессии

и других заболеваний, проявляющихся этими нарушения-

ми [2, 3]. Оценка когнитивных функций, поведения, эмо-

ционального состояния составляет основу обследования

пациента при подозрении на БА. Магнитно-резонансная

томография (МРТ) головы при БА выявляет атрофические

изменения в теменной и височной долях головного мозга,

которые обычно преобладают в медиальных отделах височ-

ной доли (в гиппокампе), и исключает многие другие бо-

лезни, проявляющиеся когнитивными и поведенческими

нарушениями [2, 3]. 

В настоящее время для точной диагностики БА пред-

ложены биологические маркеры (биомаркеры) заболева-

ния, отражающие патологическое образование бета-амило-

ида в виде сенильных бляшек и тау-протеина в нейрофиб-

риллярных включениях в головном мозге [2, 4, 5]. Для БА

характерно снижение концентрации бета-амилоида (низ-

кий уровень Aβ1–42, рост соотношения Aβ40/Aβ42) и повыше-

ние уровня фосфорилированного тау-протеина (p-tau) в це-

реброспинальной жидкости (ЦСЖ), патологическое накоп-

ление бета-амилоида и тау-протеина в головном мозге по

данным позитронно-эмиссионной томографии [2, 4, 5]. На-

иболее простым и относительно недорогим методом являет-

ся анализ биомаркеров в ЦСЖ, который начинает исполь-

зоваться в нашей стране и позволяет подтвердить диагноз

БА [6–8]. Диагноз БА, установленный на основании поло-

жительных биомаркеров заболевания, по точности прибли-

жается к патологоанатомическому диагнозу, он позволяет

провести дифференциальную диагностику с другими ней-

родегенеративными заболеваниями головного мозга, уста-

новить диагноз БА на ранних стадиях, определить патоло-

гический процесс в головном мозге до появления симпто-

мов [4, 5].

К сожалению, БА редко диагностируется в нашей

стране, что во многом связано с низкой информированно-

стью неврологов, психиатров, геронтологов и врачей других

специальностей в отношении проявлений и современных

методов диагностики БА [6–9]. Сотрудники кафедры нерв-

ных болезней и нейрохирургии, Клиники нервных болезней

(КНБ) им. А.Я Кожевникова Сеченовского Университета

на протяжении долгого времени занимаются вопросами ди-

агностики и терапии БА в нашей стране [10–13]; в течение

2023 г. исследовались биомаркеры в ЦСЖ у пациентов

с предполагаемой БА, проведены клинико-лабораторные

сопоставления.

В КНБ Сеченовского Университета наблюдались 63 па-

циента (16 мужчин и 47 женщин) в возрасте от 63 до 76 лет

(средний возраст – 72±8,7 года), у которых на основании

клинических данных, результатов дополнительных методов

исследования (МРТ головного мозга с оценкой состояния

гиппокампа, биохимический и клинический анализ крови)

предполагалась БА. Стадия умеренных когнитивных нару-

шений (УКН) установлена у 30, стадия легкой деменции –

у 33 пациентов.

У всех пациентов проведено исследование биомар-

керов БА в ЦСЖ с помощью электрохемилюминесцент-

ного анализа [Elecsys β-Amyloid (1–42) CSF II,

ElecsysPhospho-Tau (181P) CSF, Elecsys Total-Tau CSF,

Roche Diagnostics] на анализаторе Cobas e 601 в соответст-

вии с утвержденной методикой. По данной методике по-

роговые значения в ЦСЖ составляют: Aβ1–42 – 1030 пг/мл

и более, общий тау-протеин (T-tau) – 300 пг/мл и менее,

p-tau – 27 пг/мл и менее, отношение T-tau/Aβ1–42 – 0,28

и менее, отношение р-tau/Aβ1 – 0,023 и менее. Снижение

содержания бета-амилоида (снижение уровня Aβ1–42 и со-

отношения Aβ42/40) в ЦСЖ тесно коррелирует с наличием

патологического отложения бета-амилоида в сенильных

бляшках, характерного для различных клинических вари-

антов БА, поэтому оно отличает БА от других дегенера-

тивных поражений головного мозга [14, 15]. Повышение

уровня p-tau отражает характерный для БА патологиче-

ский процесс, но возможно и при некоторых других ней-

родегенеративных заболеваниях; повышение концентра-

ции общего тау-протеина (T-tau) отражает гибель нейро-

нов, поэтому определяется как при различных клиниче-

ских вариантах БА, так и при других нейродегенератив-

ных заболеваниях [14, 15].

Снижение содержания в ЦСЖ Aβ1–42 (<1030 пг/мл)

с 203,7 до 993,2 пг/мл обнаружено в 85,7% случаев (у 54 па-

циентов, из них у 22 – на стадии УКН, у 32 – на стадии лег-

кой деменции), что подтвердило диагноз БА. В остальных

14,3% случаев (у девяти пациентов, из них у восьми – на

стадии УКН, у одного – на стадии легкой деменции) не вы-

явлено снижения содержания в ЦСЖ Aβ1–42 (<1030 пг/мл),

оно колебалось от 1087 до 2316 пг/мл (см. таблицу), поэто-

му диагноз БА не был подтвержден. Из девяти пациентов,
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nosis of AD based on the study of biomarkers of the disease is of great practical importance, since at the stage of MCI and mild dementia

it is possible to prevent the progression of AD with anti-amyloid therapy. Currently, AD is rarely diagnosed in our country, so it is of great

importance to inform physicians about modern methods of diagnosis and treatment of AD.
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у которых не был подтвержден диагноз БА, сопоставление

клинических данных и результатов исследования биомарке-

ров в ЦСЖ позволило у двух пациентов предположить стар-

ческий гиппокампальный склероз, у семи пациентов – па-

тологию тау-протеина.

Далее представлены три клинических наблюдения:

пациентки, у которой БА была подтверждена по данным ис-

следования биологических маркеров заболевания в ЦСЖ,

а также двух пациенток, у которых диагноз был изменен на

старческий гиппокампальный склероз и патологию тау-

протеина соответственно.

Пациентка Р., 59 лет, пришла на специализированный

амбулаторный прием в КНБ самостоятельно. Предъявляет

жалобы на снижение памяти на текущие события, которое

появилось и несколько прогрессирует в течение 2–3 лет; из-за

указанных нарушений 3 мес назад перестала работать на ру-

ководящей должности, так как стало сложно управлять

большой компанией, боится брать на себя ответственность.

Полностью себя обслуживает, управляет автомобилем, поль-

зуется компьютером и смартфоном, совершает финансовые

операции, планирует поездки. Дочь пациентки также заме-

тила, что мама часто переспрашивает, забывает события,

местоположение предметов, повторно рассказывает одни

и те же истории. Память на отдаленные события жизни пол-

ностью сохранна.

Имеет высшее образование. Хронические заболевания

отрицает. Артериальное давление (АД) – 120/80 мм рт.

ст., пульс – 70 ударов в минуту. Пациентка ориентирована

в месте, собственной личности, незначительно снижена

ориентировка во времени. Краниальная иннервация без па-

тологии, парезов, расстройств чувствительности и коор-

динации нет. 

При нейропсихологическом обследовании на первый

план выходят достаточно выраженные нарушения запоми-

нания новой информации (при запоминании 12 слов непо-

средственное воспроизведение – пять слов самостоятельно,

четыре слова с подсказкой, отсроченное воспроизведение –

одно слово самостоятельно, четыре слова с подсказкой,

присутствуют посторонние вплетения). Речевая актив-

ность не снижена по результатам тестов на литеральные

(25 слов за 1 мин) и категориальные (20 слов за 1 мин) ассо-

циации. Кинестетический и конструктивный праксис без

особенностей. Гнозис не нарушен. Бостонский тест называ-

ния – нарушений не выявлено (потребовалась одна фонема-

тическая подсказка, одна семантическая). Трактовка по-

словиц и поговорок правильная. Серийный счет не нарушен.

Интеллектуальные процессы протекают в нормальном

темпе. Краткая шкала оценки психического статуса

(КШОПС) – 28 из 30 баллов, тест рисования часов – 9 из 10

баллов, по Шкале оценки лобной дисфункции – 17 из 18 (еди-

ничные ошибки по типу упрощения в пробе на динамический

праксис). По нейропсихиатрическому опроснику – 2 балла

по шкале «депрессия». 

При МРТ головного мозга не выявлено существенных из-

менений, нет признаков атрофии гиппокампов (рис. 1). В об-

щем и биохимическом анализе крови (включая оценку профиля

гормонов щитовидной железы, уровней фолиевой кислоты

и витамина В12) изменений не обнаружено. При исследовании

уровня гомоцистеина выявляется его незначительное повыше-

ние до 13,2 мкмоль/л (норма – 5–12 мкмоль/л). Электрокар-

диография (ЭКГ) – без существенной патологии. Дуплексное

сканирование магистральных артерий головы выявило призна-

ки атеросклеротического поражения без гемодинамически

значимых стенозов. 

Данные анамнеза, нейропсихологического обследования

выявили у пациентки синдром УКН (амнестический тип),

поэтому выдвинуто предположение о БА с ранним дебютом.

Исследование ЦСЖ: общий анализ – без патологии, сниже-

ние уровня Aβ1–42 до 616,7 пг/мл, повышение уровня T-tau

до 382,2 пг/мл и p-tau до 44,45 пг/мл, увеличение отношения

T-tau/Aβ1–42 до 0,62 и отношения р-tau/Aβ1–42 до 0,072. Таким

образом, у пациентки подтвержден диагноз БА с ранним дебю-

том на стадии УКН (амнестический тип) даже при отсут-

ствии признаков атрофии по данным МРТ.

Пациентка В., 75 лет, обратилась самостоятельно

на специализированный амбулаторный прием в КНБ с жа-

лобами на прогрессирующее снижение памяти на текущие

события в течение последнего года. Пациентка стала за-

мечать, что забывает местоположение предметов, содер-

жание недавнего разговора, что хотела купить в магазине.

Откладывая книгу, быстро забывает содержание прочи-

танного фрагмента. Память на отдаленные события жиз-

ни сохранена. Со слов пациентки, трудностей при ориен-

тировке на местности не отмечает, с расчетами справля-

ется без затруднений. Выполняет домашнюю работу

в прежнем объеме.

Имеет высшее образование. В течение как минимум

15 лет – артериальная гипертензия, регулярно принимает лозар-

тан 50 мг/сут, достигнут нормальный

уровень АД. Семейный анамнез по когни-

тивным расстройствам не отягощен.

АД – 130/80 мм рт. ст., пульс – 66 уда-

ров в минуту. Пациентка ориентирова-

на в месте и времени, в собственной

личности. Краниальная иннервация без

патологии, парезов, расстройств чув-

ствительности и координации нет. 

При нейропсихологическом об-

следовании выявлены умеренные нару-

шения запоминания новой информации

(при запоминании 12 слов непосредст-

венное воспроизведение – семь слов

самостоятельно, пять слов с подсказ-

кой, отсроченное воспроизведение –

К Л И Н И Ч Е С К И Е  Н А Б Л Ю Д Е Н И Я

Уровни бета-амилоида и тау-протеина в ЦСЖ 
у 63 пациентов с предполагаемой БА,  М±σ
CSF levels  o f  beta-amyloid  and tau prote in  in  63 pat ients
wi th  suspected AD, М±σ

Пациенты со снижением Пациенты без снижения 
Показатель уровня Aββ1–42 в ЦСЖ уровня Aββ1–42 в ЦСЖ р

(n=54) (n=9)

Aβ1–42, пг/мл 613,7±323,2 1538±364,5 0,0000045

T-tau, пг/мл 224,7±105,8 198±65,2 0,52

p-tau, пг/мл 24,44±12,96 17,2±6,45 0,069

Отношение T-tau/Aβ1–42 0,4±0,25 0,13±0,06 0,000042
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пять слов самостоятельно, четыре слова с подсказкой при

одном постороннем вплетении). Легко снижена речевая ак-

тивность в пробе на литеральные (10 слов за 1 мин) и кате-

гориальные (11 слов за 1 мин) ассоциации. В пробе «кулак-

ребро-ладонь» выявлены ошибки в последовательности дей-

ствий. Кинестетический, конструктивный праксис без

особенностей. Гнозис не нарушен. Признаков афазии не вы-

явлено. При выполнении Бостонского теста называния по-

требовалось четыре фонематические подсказки (норма).

Трактовка пословиц и поговорок правильная. Умеренно на-

рушен серийный счет. Интеллектуальные процессы проте-

кают в умеренно замедленном темпе: тест соединения

цифр, часть А – 87 с, часть Б – 138 с, что выходит за до-

пустимые для возраста нормативы. КШОПС – 24 из 30

баллов, тест рисования часов – 10 из 10 баллов, по Шкале

оценки лобной дисфункции – 17 из 18. По Госпитальной

шкале тревоги и депрессии пациентка имеет субклиниче-

ский уровень тревоги и депрессии (депрессия – 9 баллов,

тревога – 8 баллов). 

При МРТ обнаружены признаки атрофии с преобладани-

ем в медиальных отделах височных долей (рис. 2). В общем

и биохимическом анализе крови (включая оценку профиля гор-

монов щитовидной железы, уровней фолиевой кислоты и ви-

тамина В12) изменений не обнаружено. ЭКГ – без существен-

ной патологии. Дуплексное сканирование магистральных ар-

терий головы: атеросклеротические изменения со стенозом

устья левой внутренней сонной артерии (ВСА) на 30%, правой

ВСА – на 20%. 

Данные анамнеза, нейропсихологического обследования

и МРТ позволили диагностировать УКН, полифункциональ-

ный амнестический тип, возможную БА. Исследование

ЦСЖ: общий анализ – без патологии, нормальный уровень

Aβ1–42 – 1111 пг/мл, повышен уровень T-tau до 311,3 пг/мл

и p-tau до 31,6 пг/мл. Таким образом, данные ЦСЖ не под-

твердили диагноз БА, в качестве причины УКН названа воз-

можная патология тау-протеина (первичная возрастная

таупатия).

Пациентка Н., 71 года, пришла на специализированный

амбулаторный прием в КНБ в сопровождении сына. Предъяв-

ляет жалобы на снижение памяти на текущие события, вни-

мания. Сын также отмечает сложности при подборе слов

в разговоре, снижение бытовых навыков (стала готовить бо-

лее простую пищу, появились трудности при использовании

сложной бытовой техники), сложности при использовании

смартфона, стала меньше читать, быстро забывает содер-

жание прочитанного. Нарушения памяти отмечаются не ме-

нее 4–5 лет. Память на отдаленные события жизни относи-

тельно сохранна.

Имеет высшее образование. Заболевания: артериальная

гипертензия, сахарный диабет 2-го типа, ишемическая бо-

лезнь сердца, постинфарктный кардиосклероз. По рекоменда-

ции терапевта и кардиолога принимает брилинта 180 мг/сут,

аторвастатин 40 мг/сут, аспирин 100 мг/сут, амлодипин

10 мг/сут, бисопролол 5 мг/сут, метформин 850 мг 2 раза

в день, дапаглифлозин 10 мг/сут. Семейный анамнез по когни-

тивным расстройствам не отягощен. АД – 130/85 мм рт. ст.,

пульс – 70 ударов в минуту. Пациентка ориентирована в мес-

те и времени, в собственной личности. Краниальная иннерва-

ция без патологии, парезов, расстройств чувствительности

и координации нет, умеренные рефлексы орального автома-

тизма (хоботковый). 

При нейропсихологическом обследовании на первый

план выходят выраженные нарушения запоминания новой

информации (при запоминании 12 слов непосредственное

воспроизведение – два слова самостоятельно, пять слов

с подсказкой, отсроченное воспроизведение – ноль слов само-

стоятельно, три слова с подсказкой, многочисленные посто-

ронние вплетения). Снижена семантическая память. Уме-

ренно снижена речевая активность в пробе на литеральные

(8 слов за 1 мин) и категориальные (7 слов за 1 мин) ассоци-

ации. В пробе «кулак-ребро-ладонь» выявлены ошибки по ти-

пу упрощения. Кинестетический праксис без особенностей,

конструктивный праксис умеренно снижен. Гнозис не нару-

шен. Бостонский тест называния – признаки выраженной

амнестической афазии (потребовалась 21 фонематическая

подсказка, 13 семантических). Трактовка пословиц и пого-

ворок правильная. В легкой степени нарушен серийный счет.

Интеллектуальные процессы протекают в замедленном

темпе: тест соединения цифр, часть А – 63 с, часть Б –

360 с, отмечаются ошибки дизрегуляторного характера.

КШОПС – 24 из 30 баллов, тест рисования часов – 7 из 10
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Рис. 1. МРТ головного мозга 

пациентки Р., 59 лет: отсутствие

признаков атрофии медиальных 

отделов височных долей

Fig. 1. MRI of the brain of patient R., 

59 years old: no signs of atrophy 

of the medial temporal lobes

Рис. 2. МРТ головного мозга 

пациентки В., 75 лет: признаки 

атрофии медиальных отделов 

височных долей

Fig. 2. MRI of the brain of patient V., 

75 years old: signs of atrophy 

of the medial temporal lobes

Рис. 3. МРТ головного мозга 

пациентки Н., 71 года: признаки 

выраженной атрофии медиальных 

отделов височных долей

Fig. 3. MRI of the brain of patient N., 

71 years old: signs of severe atrophy 

of the medial temporal lobes



баллов, по Шкале оценки лобной дисфункции – 14 из 18 (лег-

кое снижение функции обобщения, снижение динамического

праксиса и сложной реакции выбора). По нейропсихиатриче-

скому опроснику – 8 баллов (4 балла – депрессия, 4 балла –

тревога). 

При МРТ головного мозга обнаружены признаки атро-

фии с преобладанием в височных долях, значительная двусто-

ронняя атрофия гиппокампов (рис. 3). В общем и биохимиче-

ском анализе крови (включая оценку профиля гормонов щито-

видной железы, уровней фолиевой кислоты и витамина В12)

изменений не обнаружено. В биохимическом анализе крови

отмечено повышение уровня холестерина до 7,5 ммоль/л, глю-

козы до 6,9 ммоль/л. ЭКГ: ритм синусовый, правильный; при-

знаки постинфарктного кардиосклероза. Дуплексное скани-

рование магистральных артерий головы: атеросклеротиче-

ские изменения экстракраниальных отделов со стенозом ВСА

слева на 25%. 

Данные анамнеза, нейропсихологического обследования

и МРТ позволили диагностировать синдром выраженных ней-

рокогнитивных расстройств (деменции легкой степени выра-

женности), возможную БА. Исследование ЦСЖ: общий ана-

лиз – без патологии; нормальные уровни Aβ1–42 – 1100 пг/мл,

T-tau – 167,3 пг/мл и p-tau – 14,82 пг/мл, нормальное отно-

шение T-tau/Aβ1–42 – 0,15. Таким образом, у пациентки с ти-

пичным клиническим амнестическим вариантом БА резуль-

таты исследования ЦСЖ не подтвердили БА, в качестве при-

чины когнитивных нарушений вероятен гиппокампальный

склероз.

О б с у ж д е н и е
Результаты проведенного исследования показали

высокую информативность использования биомаркеров

в ЦСЖ для точной диагностики БА, что согласуется с име-

ющимися рекомендациями экспертов о современных под-

ходах к точной диагностике БА [5]. У большинства

(85,3%) пациентов обнаружены характерные для БА био-

маркеры в ЦСЖ, что позволило поставить точный диагноз

БА на стадии УКН или легкой деменции. Важно отметить,

что положительные биомаркеры БА обнаруживаются за-

долго до клинических проявлений заболевания (бессим-

птомная стадия), сохраняются на стадии УКН, легкой,

умеренной и выраженной деменции [16]. Ранняя диагно-

стика БА с использованием биомаркеров имеет большое

практическое значение, потому что позволяет использо-

вать все имеющиеся методы симптоматической терапии,

уменьшающей выраженность симптомов и замедляющей

прогрессирование заболевания [17]. В последние годы по-

казана эффективность патогенетической антиамилоид-

ной терапии БА на стадии УКН и ранней деменции, по-

этому основанная на использовании биомаркеров ранняя

диагностика БА приобретает еще большую значимость

[16, 18]. Применение биомаркеров, выявляющих харак-

терные для альцгеймеровского процесса изменения

в ЦСЖ (снижение содержания бета-амилоида, повыше-

ние уровня p-tau), позволяет установить диагноз БА в слу-

чаях неамнестических вариантов заболевания, которые

встречаются в 15% случаев в виде логопенической формы

прогрессирующей моторной афазии, задней корковой

атрофии, кортикобазального синдрома, лобного варианта

или других проявлений [16]. В отечественной литературе

уже есть описания использования биомаркеров в ЦСЖ

для диагностики БА при задней корковой атрофии [8], БА

с ранним дебютом [9]. 

В группе пациентов, у которых развивается БА, поло-

жительные биомаркеры в ЦСЖ регистрируются еще до

установления клинического диагноза: снижение концент-

рации Aβ1–42 – за 18 лет, повышение уровня p-tau – за 11 лет;

повышение содержания T-tau – за 10 лет [19]. Соотношения

p-tau181/Aβ42 и T-tau/Aβ42 более информативны, чем уро-

вень Aβ42, за счет объединения в единый маркер индикато-

ров основных патологических процессов, лежащих в основе

БА [19].

Результаты проведенного исследования показали,

что у небольшой части (14,7%) пациентов анализ биомар-

керов в ЦСЖ не подтверждает диагноз БА даже при типич-

ной клинической картине (амнестическом варианте) забо-

левания, это согласуется с имеющимися данными о том,

что у части пациентов с характерными клиническими про-

явлениями БА диагноз не подтверждается данными иссле-

дования биомаркеров в ЦСЖ [16] или при аутопсии [20].

Несколько дегенеративных заболеваний головного мозга,

включая старческий склероз гиппокампов, возрастную па-

тологию тау-протеина и болезнь аргирофильных зерен,

приводят к поражению гиппокампа, развитию типичного

для БА амнестического синдрома, поэтому их трудно отли-

чить от БА на основании только клинических данных и ре-

зультатов МРТ головного мозга [21–23]. Точные диагнозы

этих заболеваний устанавливаются при патологоанатоми-

ческом исследовании, биологические маркеры их прижиз-

ненной диагностики находятся на стадии разработки.

В двух представленных наблюдениях наличие типичного

амнестического синдрома, отсутствие клинических дан-

ных, свидетельствующих о наличии других заболеваний,

атрофия гиппокампа, выявленная при МРТ, позволили

предположить диагноз БА, однако исследование биомар-

керов в ЦСЖ не подтвердило его, поэтому в первом на-

блюдении предположена патология тау-протеина с пора-

жением гиппокампа, во втором случае – гиппокампаль-

ный склероз. 

Точная диагностика БА с использованием биомарке-

ров, позволяющих как подтвердить, так и исключить за-

болевание, в настоящее время приобретает особое значе-

ние в связи с применением в клинической практике пато-

генетической антиамилоидной терапии, способной за-

медлить прогрессирование заболевания. В 2021 г. в США

для лечения БА зарегистрировано предотвращающее агре-

гацию бета-амилоида моноклональное антитело адукну-

маб, однако незначительный положительный эффект

и существенные побочные эффекты ограничили его ши-

рокое применение [24, 25]. В 2023 г. в США зарегистриро-

ван другой антиамилоидный препарат – леканемаб, кото-

рый эффективен при БА на стадии УКН и легкой демен-

ции, однако также имеет существенные побочные эффек-

ты [26, 27]. Недавно опубликованы данные об эффектив-

ности на ранней стадии БА еще одного антиамилоидного

препарата – донанемаба [28]. Многие вопросы эффектив-

ности и безопасности новых дорогих антиамилоидных

препаратов требуют дальнейшего изучения, а также их

оценки в реальной клинической практике [25, 27], однако

не вызывает сомнения, что их применение возможно

только после точной диагностики БА с использованием

биомаркеров.
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З а к л ю ч е н и е
Таким образом, долгое время диагноз БА основывал-

ся на клинических данных, исключении других заболева-

ний по данным лабораторных исследований и МРТ голов-

ного мозга. В последние годы выделяется необходимость

исследования биологических маркеров для точной диаг-

ностики БА [16]. Их использование позволяет в большин-

стве случаев подтвердить диагноз БА, а у части больных

исключить этот диагноз и предположить, даже при типич-

ном амнестическом синдроме, другое нейродегенератив-

ное заболевание, например гиппокампальный склероз.

Точная диагностика БА приобретает особое значение

в последние годы, потому что определяет показание к па-

тогенетической антиамилоидной терапии. В нашей стране

БА редко диагностируется, поэтому необходимо повыше-

ние осведомленности практикующих врачей о современ-

ных методах диагностики БА, возможности ее патогенети-

ческой терапии.
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