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Болезнь Альцгеймера (БА) является самым распространенным нейродегенеративным заболеванием и наиболее частой причиной деменции.

В повседневной практике диагноз БА нередко устанавливается поздно, в то время как ранние стадии заболевания пропускаются или при-

нимаются за цереброваскулярную патологию. Однако эффективность как существующей, так и разрабатываемой (болезнь-модифици-

рующей) терапии БА максимальна именно на начальных стадиях заболевания. Точный диагноз БА возможен при обнаружении биологиче-

ских маркеров основного патологического процесса (церебрального амилоидоза, таупатии) с помощью позитронно-эмиссионной томогра-

фии или при нейрохимическом исследовании цереброспинальной жидкости, которые постепенно внедряются в практику в России. Экс-

перты обсудили клинические аспекты использования биологических маркеров, полученные в ведущих специализированных центрах нашей

страны по диагностике и лечению когнитивных нарушений (КН). В первую очередь исследование биомаркеров показано пациентам с уме-

ренными КН и легкой деменцией, возможно связанными с БА, для максимально раннего начала болезнь-модифицирующей (патогенетиче-

ской) терапии по мере ее доступности (в настоящее время препараты для антиамилоидной болезнь-модифицирующей терапии не заре-

гистрированы в Российской Федерации). Другая группа пациентов, у которых также целесообразно исследовать биомаркеры с диффе-

ренциально-диагностической целью, – это пациенты с неклассическим (неамнестическим) или атипичным фенотипом БА. 
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В настоящее время подавляющим большинством спе-

циалистов разделяется мнение о значительном вкладе бо-

лезни Альцгеймера (БА) в заболеваемость деменцией как

в пресенильном, так и в старческом возрасте. По данным

международных эпидемиологических исследований, БА

присутствует не менее чем в 60–80% всех случаев деменции

[1–3]. Среди лиц старше 85 лет распространенность этого

заболевания достигает 30–50% [4]. Базируясь на эпидемио-

логических данных, будет справедливо поставить БА в один

ряд с сердечно-сосудистыми и онкологическими заболева-

ниями, учитывая сопоставимую медико-социальную значи-

мость указанных патологических состояний. И по мере уве-

личения продолжительности жизни в ближайшем будущем

заболеваемость БА будет только нарастать. 

15 марта 2024 г. в Москве состоялся Экспертный совет,

посвященный проблеме ранней диагностики и лечения БА

в нашей стране. В Экспертном совете приняли участие ряд

авторитетных в данной области отечественных специали-

стов – неврологов, психиатров и геронтологов. Обсужда-

лись вопросы оптимизации ранней диагностики данного

заболевания в условиях реальной клинической практики

в нашей стране, дифференциальной диагностики с другими

приводящими к слабоумию заболеваниями, практические

аспекты взаимодействия врачей различных клинических

специальностей и основные принципы ведения пациентов

с нарушениями памяти. Эксперты обменялись опытом вне-

дрения современных методик верификации диагноза БА

с помощью исследования биологических маркеров основ-

ного патологического процесса и нейродегенерации (цереб-

ральный амилоидоз, таупатия и церебральная атрофия).

Н о з о л о г и ч е с к а я  д и а г н о с т и к а  Б А  
в р о с с и й с к о й  п о в с е д н е в н о й  п р а к т и к е :  
с о в р е м е н н о е  с о с т о я н и е
Эксперты отметили крайне недостаточный уровень

распознавания БА в реальной клинической практике в на-

шей стране. Так, по данным официальной статистики Мин-

здрава России за 2017 г., распространенность «других нейро-

дегенеративных заболеваний», к которым относятся БА, де-

менция с тельцами Леви, болезнь Пика и другие дегенера-
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Alzheimer's disease (AD) is the most common neurodegenerative disease and the most common cause of dementia. In daily practice, AD is often

diagnosed late, while the early stages of the disease are overlooked or mistaken for cerebrovascular pathology. However, the efficacy of existing

and newly developed (disease-modifying) AD therapies is the greatest in the early stages of the disease. An accurate diagnosis of AD is possible

when biological markers of the main pathological process (cerebral amyloidosis, tauopathy) are detected using positron emission tomography or
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tive impairment (CI). First and foremost, biomarker testing is indicated in patients with mild CI and mild dementia possibly associated with AD,

so that disease-modifying (pathogenetic) therapy can be initiated as early as possible upon on its availability (currently, drugs for anti-amyloid

disease-modifying therapy are not registered in the Russian Federation). Patients with a non-classical (non-amnestic) or atypical AD pheno-

type are another group of patients in whom it is also advisable to analyze biomarkers for differential diagnostic purposes.
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тивные деменции, составляет около 42 тыс. пациентов, что

на порядок меньше ожидаемых цифр [5]. 

Низкую диагностику БА в нашей стране можно объяс-

нить несколькими причинами [6]. Глубоко укоренилась оп-

ределенная «традиция» переоценки значимости факторов

сосудистого риска и их влияния на когнитивные функции

и, соответственно, избыточной диагностики сосудистых

когнитивных нарушений (СКН). В повседневной клиниче-

ской практике диагноз «Хроническая ишемия мозга» и/или

«СКН» зачастую ставится только на основании наличия

в анамнезе сердечно-сосудистых заболеваний, без учета

неврологического статуса, нейропсихологических особен-

ностей и нейрорадиологических характеристик конкретно-

го пациента. Врачи первичного звена не обладают достаточ-

ным временем для проведения качественного анализа кли-

нической картины когнитивных нарушений (КН). Нет чет-

кого понимания границ компетенций между различными

клиническими специальностями. Согласно Международ-

ной классификации болезней 10-го пересмотра (МКБ-10),

использующейся в Российской Федерации, диагноз «Бо-

лезнь Альцгеймера» имеет код G30, относящийся к классу

«Болезни нервной системы», в то время как «Деменция при

болезни Альцгеймера» относится к классу F – «Психиче-

ские расстройства и расстройства поведения». Установле-

ние диагноза с кодом F, согласно Закону Российской Феде-

рации № 3185-I «О психиатрической помощи и гарантиях

прав граждан при ее оказании», является прерогативой пси-

хиатров. Однако подавляющее большинство пациентов

с начальными стадиями БА приходят к неврологам или

к врачам общей практики, в то время

как к психиатрам обращаются преиму-

щественно уже на стадии умеренной

и тяжелой деменции. Определенное

значение имеет также «стигматиза-

ция» пациентов диагнозом БА, кото-

рый обычно воспринимается родст-

венниками пациента крайне болез-

ненно и в целом негативно. Поэтому

клиницисты первичного звена всяче-

ски стараются избежать диагностики

БА, чтобы уйти от моральной и юри-

дической ответственности. Существу-

ющая ситуация, безусловно, негатив-

но отражается на качестве оказания

медицинской помощи пациентам с БА

и приводит к запоздалому старту спе-

цифического антиальцгеймеровского

лечения. Следует отметить, что инги-

биторы ацетилхолинэстеразы, в соот-

ветствии с международным рекомен-

дациями, должны применяться в каче-

стве первой линии терапии БА, по-

скольку они максимально эффектив-

ны на стадии легкой деменции.

Но большинство пациентов на этой

стадии не имеют корректного диагно-

за. Патогенетическая (болезнь-моди-

фицирующая) терапия, в случае ее

внедрения в практику, эффективна на

стадии умеренных КН (УКН) и легкой

деменции (на момент публикации ста-

тьи препараты для антиамилоидной болезнь-модифицирую-

щей терапии не зарегистрированы в Российской Федерации).

Эксперты отметили необходимость повышения ин-

формированности врачей первичного звена (неврологов, те-

рапевтов, врачей общей практики) о клинических особенно-

стях БА, ее основных фенотипах, клинико-психологических

диагностических методиках, характерных изменениях при

нейровизуализации. Для повышения эффективности ран-

ней диагностики и оказания помощи пациентам с БА в Рос-

сии необходима последовательная реализация мер, разрабо-

танных в 2022 г. в рамках «Комплексной междисциплинар-

ной и межведомственной программы профилактики, ранне-

го выявления, диагностики и лечения когнитивных рас-

стройств у лиц пожилого и старческого возраста» [7].

Большое значение имеют разработка маршрутизации

пациентов с БА и развитие связей между амбулаторным зве-

ном и специализированными центрами, где оказывается

помощь пациентам с КН. В ходе обсуждения были предста-

влены результаты опроса представителей восьми центров из

Москвы и Санкт-Петербурга, показавшие, что наиболее ак-

тивно пациентов с БА направляют неврологи, затем психи-

атры, гериатры, терапевты, кардиологи и врачи общей пра-

ктики (рис. 1). 

На Экспертном совете также была особо отмечена це-

лесообразность постепенного внедрения в клиническую

практику методов биологической диагностики альцгейме-

ровского патологического процесса (так называемых «био-

маркеров»), которые позволяют надежно верифицировать

диагноз, в том числе на самых ранних стадиях заболевания.
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Рис. 1. Результаты опроса специалистов из девяти научно-практических 

центров: ФГБУ НМИЦ им. В.А. Алмазова; Клиника нервных болезней им. А.Я. Ко-

жевникова (Сеченовский Университет); Российский геронтологический научно-кли-

нический центр РНИМУ; Военно-медицинская академия им. С.М. Кирова; Психиат-

рическая больница № 1 им. Н.А. Алексеева; Центр экстрапирамидных и когнитив-

ных расстройств РМАНПО; ФГБНУ «Научный центр психического здоровья»; 

Федеральный центр мозга и нейротехнологий, ФГБНУ «Научный центр неврологии». 

На рисунке представлено распределение ответов на вопрос: «Какие специалисты 

направляют пациентов с болезнью Альцгеймера в Ваш центр?», %

Fig. 1. Results of a survey of specialists from nine research and practical centers (Almazov

National Medical Research Center; A.Ya. Kozhevnikov Clinic of Nervous Diseases of

Sechenov University; Scientific and Clinical Centre for Gerontology of the N.I. Pirogov

Russian National Research Medical University; S.M. Kirov Military Medical Academy;

Psychiatric Hospital No. 1 named after N.A. Alexeev; Center for Extrapyramidal and

Cognitive Disorders of Russian Medical Academy of Continuing Professional Education;

Mental Health Research Centre; Federal Center for Brain and Neurotechnology; Research

Center of Neurology). Distribution of responses to the question: “Which specialists 

refer patients with Alzheimer's disease to your center?”, %
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Хотя эти методики пока не доступны в условиях первично-

го звена, они начинают использоваться в специализирован-

ных центрах диагностики и лечения нарушений памяти.

Эксперты поделились собственным опытом использования

биологических диагностических методик.

О п т и м а л ь н ы е  д и а г н о с т и ч е с к и е  к р и т е р и и  Б А :
м н е н и е  э к с п е р т о в
В настоящее время как в научных исследованиях, так

и в клинической практике используются различные диагно-

стические критерии для БА (МКБ-10 и МКБ-11, DSM-V

[8], NIA-AA [9] и др.). В ходе обсуждения была отмечена це-

лесообразность имплементации в клиническую практику

диагностических критериев БА Международной рабочей

группы (International Working Group-3, IWG) 2021 г. (см. таб-

лицу) [10]. Особо отмечено, что данные диагностические

критерии позволяют устанавливать диагноз «определенной»

или «вероятной» БА на этапе УКН, что снимает формальное

препятствие для диагностики БА клиницистами непсихиат-

рического профиля. Важным преимуществом данных кри-

териев является то, что в них, в отличие от диагностических

критериев NIA-AA, учитывается клинический фенотип за-

болевания. По мнению экспертов, клинические особенно-

сти пациента не должны игнорироваться даже при наличии

возможности исследования биомаркеров. 

К л и н и ч е с к и е  ф е н о т и п ы  Б А
Выделяют типичные и атипичные фенотипы БА (см.

таблицу) [10]. Самым распространенным является амнести-

ческий фенотип, при котором первый и доминирующий кли-

нический признак заболевания – это прогрессирующие на-

рушения памяти. Эксперты отметили большое значение

нейропсихологических методик для ранней диагностики ам-

нестического фенотипа БА. Так, достаточно чувствительным

методом, который позволяет не просто зафиксировать нали-

чие мнестических расстройств, но и проанализировать их

качественные особенности, является заучивание слов с про-

цедурой семантического опосредования и подсказками при

воспроизведении (Free and Cued Selective Reminding Test –

Immediate Recall, FCSRT-IT, и его модификации) [11–13]. 

К другим типичным фенотипам БА, согласно крите-

риям B. Dubois и соавт. [10], относится первичная прогрес-

сирующая афазия. Она характеризуется опережающим на-

растанием речевых расстройств по сравнению с нарушени-

ями памяти на события жизни или другими КН. При наибо-

лее характерной для БА логопенической форме первыми

симптомами являются трудности называния предметов

и поиск слов при построении речевого высказывания, из-за

чего речь пациента становится прерывистой (с паузами).

Понимание обращенной речи сохранено [14, 15]. 

Синдром задней корковой атрофии характеризуется

прогрессирующими нарушениями зрительного гнозиса. Ха-

рактерны прогрессирующие зрительно-предметная агно-

зия, прозопагнозия, алексия и зрительно-пространственная

агнозия. Память на события жизни и другие когнитивные

функции первое время не нарушены [16, 17].

К редким фенотипам БА, согласно диагностическим

критериям IWG, относятся поведенческий (дизрегулятор-

ный) вариант, кортико-базальный синдром и аграмматиче-

ская или семантическая форма первичной прогрессирую-

щей афазии.

Поведенческий (дизрегуляторный) вариант БА харак-

теризуется снижением критики и связанными с этим про-

грессирующими поведенческими особенностями в виде

дезингибиции, импульсивности, бес-

тактности, асоциальности, изменения

пищевых привычек при формальном

(по результатам тестов) отсутствии

выраженных КН [18]. Под кортико-

базальным синдромом обычно пони-

мается сочетание латерализованной

экстрапирамидной симптоматики

(паркинсонизм, дистония) с мотор-

ной апраксией и/или стереоанестези-

ей (астереогноз) в тех же конечностях.

Обычно кортико-базальный синдром

вызывается таупатией или TDP-43-ас-

социированной дегенерацией,

но в редких случаях может быть обу-

словлен альцгеймеровской патологи-

ей [19].

Аграмматический вариант пер-

вичной прогрессирующей афазии

проявляется снижением беглости ре-

чи, апраксией артикуляции речи, рас-

стройством ее грамматического строя.

При семантической форме страдает

понимание речи. Обе формы относят-

ся к редким фенотипам БА [14, 15].

Эксперты отметили, что при не-

классическом дебюте ранняя диагно-

стика представляет собой объективно

трудную клиническую задачу. Тем не

С О В Е Т  Э К С П Е Р Т О В

Диагностические критерии БА IWG (2021)

IWG (Internat ional  Working  Group-3)  diagnost ic  cr i ter ia
for  AD (2021)

Биомаркеры Вероятность диагноза БА Дальнейшие исследования

Типичный фенотип: амнестический, логопенический вариант первичной 
прогрессирующей афазии, синдром задней корковой атрофии

А+Т+ Установленный Нет необходимости

А+Т– Вероятный Исследование таупатии (ПЭТ, ЦСЖ)

А–Т+ Возможный Исследование амилоидоза (ПЭТ, ЦСЖ)

А–Т– Исключен Полное обследование для поиска причины

Нетипичные фенотипы: поведенческая (дизрегуляторная) форма, 
кортико-базальный синдром, аграмматический или семантический вариант 

первичной прогрессирующей афазии

А+Т+ Вероятный Не требуются

А+Т? Возможный Исследование таупатии (ПЭТ, ЦСЖ)

А+Т– Возможный То же

А–Т+ Маловероятный Полное обследование для поиска причины

А–Т– Исключен То же

Примечание. А – амилоид; Т – тау-протеин; ПЭТ – позитронно-эмиссионная томография; ЦСЖ –

исследование цереброспинальной жидкости.
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менее использование Монреальской шкалы оценки когни-

тивных функций (Montreal Cognitive Assessment, МоСА-

тест) [20] и теста 3-КТ [21] позволяет достаточно рано уста-

новить наличие в том числе неамнестических КН. Эти тес-

ты могут использоваться и на стадии УКН при легкой де-

менции. В то же время тест Мини-Ког [22], рекомендован-

ный для врачей общей практики, не чувствителен на стадии

додементных КН. Поэтому при наличии активных когни-

тивных жалоб со стороны пациента или его родственников

пациент должен быть направлен к профильному специали-

сту, несмотря на отрицательный результат теста Мини-Ког. 

Б и о л о г и ч е с к и е  м а р к е р ы  ( б и о м а р к е р ы )  Б А
Для верификации диагноза БА эксперты в соответст-

вии с общепринятым международным подходом рекомен-

дуют использовать три вида биомаркеров (критерии ATN):
А – биомаркеры церебрального амилоидоза: накопле-

ние амилоида по данным ПЭТ, низкий уровень Aβ42

в ЦСЖ;

Т – биомаркеры таупатии: признаки таупатии при

ПЭТ, повышенный уровень фосфорилированного тау-про-

теина в ЦСЖ;

N – биомаркеры нейродегенерации: повышенное со-

держание общего тау-протеина в ЦСЖ, гипометаболизм

глюкозы по данным ПЭТ и признаки атрофии головного

мозга по данным МРТ.

Биомаркеры церебрального амилоидоза. Отложение па-

тологического амилоидного белка (Aβ) в головном мозге

в виде сенильных бляшек было описано еще А. Альцгейме-

ром в начале ХХ в. и всегда считалось одним из основных

морфологических критериев диагноза заболевания. Однако

идея, что церебральный амилоидоз может играть каузаль-

ную роль в развитии деменции, была озвучена лишь после

описания J. Hardy мутации в гене APP (Amyloid Precursor

Protein; белок – предшественник амилоида), которая обли-

гатно приводит к развитию аутосомно-доминантной семей-

ной формы БА [23]. Согласно классической «амилоидной

гипотезе», отложение в головном мозге патологического

белка является самым ранним событием патогенеза БА [9,

23]. Поэтому при позитивных амилоидных биомаркерах

и негативных маркерах таупатии (А+Т–), говорят об альц-

геймеровских изменениях, но еще не о болезни Альцгеймера

[23, 24]. Однако отложение патологического белка Aβ не

только является первым звеном в развитии нейродегенера-

тивного процесса, но и обладает собственным токсическим

действием в отношении нейронов [24, 25].

Для прижизненной диагностики церебрального ами-

лоидоза используется исследование ЦСЖ или ПЭТ со спе-

цифическим радиолигандом (так называемая питтсбургская

субстанция). Однако в силу объективных обстоятельств,

а именно – крайне непродолжительного времени жизни ра-

диолиганда, использование ПЭТ-верификации диагноза

БА в настоящее время в России недоступно. Постепенно

входит в практику другой метод – определение в ЦСЖ со-

держания фрагментов амилоидного белка (Aβ42). Для БА,

в том числе ранних и даже бессимптомных стадий этого за-

болевания, характерно снижение содержания Aβ42 в ЦСЖ

[9, 26]. 

Биомаркеры таупатии. Наряду с сенильными бляшка-

ми в качестве морфологического подтверждения диагноза

БА всегда рассматривалось обнаружение в цитоплазме ней-

ронов или в межклеточном пространстве нейрофибрилляр-

ных сплетений, которые представляют собой гиперфосфо-

рилированные молекулы тау-протеина. Последний в норме

образует внутреннюю мембрану нейронов, поэтому измене-

ние его биохимических свойств ведет к разрушению цито-

скелета и к гибели клеток. Предполагается, что при БА па-

тология тау-протеина вторична по отношению к церебраль-

ному амилоидозу (А+Т+) [24, 25]. 

Для выявления биомаркеров таупатии обычно прово-

дится исследование ЦСЖ. При этом определяют содержа-

ние двух показателей: общее содержание тау-протеина

(total-tau) и содержание фосфорилированного тау-протеина

(phospho-tau). Уровень общего тау-белка повышается как

при БА, так и при ряде других нейродегенераций (лобно-ви-

сочная дегенерация, прогрессирующий надъядерный пара-

лич), в то время как фосфорилированный тау-протеин счи-

тается более специфичным для БА [9, 26].

Эксперты поделились собственным опытом исследо-

вания биомаркеров церебрального амилоидоза и таупатии

в ЦСЖ. В Научном центре неврологии данные исследова-

ния выполняются с 2018 г., и на момент проведения Экс-

пертного совета было выполнено около 170 исследований.

За 6 мес, предшествующих Экспертному совету, биомарке-

ры в ЦСЖ были определены у 17 пациентов с классическим

амнестическим фенотипом БА, 16 из которых находились

на стадии УКН или легкой деменции. У семи из них (41%)

определялись биомаркеры как церебрального амилоидоза,

так и таупатии (A+T+), что соответствует диагнозу «устано-

вленная БА» по критериям B. Dubois и соавт. У шести паци-

ентов (35%) определялись начальные альцгеймеровские из-

менения (A+T–), что соответствует «вероятной БА». Только

таупатия (А–Т+, «возможная БА») определялась у трех па-

циентов (18%). При логопеническом варианте первичной

прогрессирующей афазии (всего пять пациентов) «установ-

ленная БА» (А+Т+) определялась у четырех пациентов

(80%), «вероятная БА» (A+T–) – у одного пациента (20%).

Задняя корковая атрофия (пять пациентов) характеризова-

лась профилем биомаркеров А+Т+ во всех случаях. Нети-

пичные фенотипы БА (12 пациентов) в пяти случаях (42%)

имели профиль биомаркеров A+T+ («вероятная БА»), в трех

случаях (24%) – A+T– («возможная БА»), в двух (17%) –

А–Т+ («БА маловероятна»), и в двух случаях диагноз БА

был исключен.

В Клинике нервных болезней им. А.Я. Кожевникова

Сеченовского Университета проведен анализ биомаркеров

БА в ЦСЖ у 63 пациентов (16 мужчин и 47 женщин; сред-

ний возраст – 72±8,7 года) с типичной клинической карти-

ной БА (30 пациентов на стадии УКН и 33 – на стадии лег-

кой деменции) [27]. Анализ биомаркеров подтвердил диаг-

ноз в 54 наблюдениях (85,3%) и исключил его у остальных

девяти пациентов (14,7%). Также показана информатив-

ность анализа биомаркеров при раннем дебюте БА [28]

и синдроме задней корковой атрофии [29]. В настоящее

время точная диагностика БА, основанная на изучении био-

маркеров заболевания в ЦСЖ, имеет большое практическое

значение, потому что на стадии УКН и легкой деменции

возможно проведение антиамилоидной терапии для профи-

лактики прогрессирования БА. 

В Российском геронтологическом научно-клиниче-

ском центре анализ ЦСЖ на биомаркеры БА впервые про-

веден в 2016 г. методом иммуноферментного анализа
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(ИФА), однако результаты оказались спорными. С 2023 г.

используется методика электрохемилюминесценции.

На Экспертном совете были доложены результаты исследо-

вания 83 пациентов. Снижение содержания амилоидных

пептидов в сочетании с повышением содержания фосфори-

лированного тау-протеина (диагноз «БА» по NIA-AA) опре-

делялось в 30 случаях (34,8%). Снижение содержания ами-

лоидных пептидов при нормальном уровне фосфорилиро-

ванного тау-протеина («альцгеймеровские изменения» по

NIA-AA) обнаружено у 41 пациента (47,7%). У 12 (17,5%)

пациентов с клинической картиной БА биологические ме-

тодики не подтвердили данный диагноз. Пациенты с отри-

цательным профилем биомаркеров (А–Т–) характеризова-

лись более высокими показателями нейропсихологических

тестов по сравнению с остальными, в то время как сущест-

венных различий по данным нейровизуализации (выражен-

ность медиальной височной атрофии, стадия гипертинтен-

сивности белого вещества по Fazekas) получено не было.

Также не определялись значимые различия между группами

пациентов с различным профилем биомаркеров (А+Т+,

А+Т–, А–Т+) как по нейропсихологическим тестам, так

и по данным нейровизуализации.

В Клинике нервных болезней ФГБВОУ ВО «Военно-

медицинская академия им. С.М. Кирова» Минобороны

России в 2012–2013 гг. исследование биомаркеров цереб-

рального амилоидоза и таупатии с помощью ИФА было

выполнено 148 пациентам (50 пациентов с БА, 32 пациен-

та с амнестическим вариантом УКН, 15 пациентов с сосу-

дистой деменцией, 28 пациентов с УКН вследствие цере-

броваскулярной патологии, 23 пациента со смешанной

деменцией). У пациентов с УКН регистрировалось значи-

мое снижение концентрации Aβ42 при незначительном

повышении уровня общего тау-белка. В группе обследо-

ванных с БА уровень β-амилоида был также значимо сни-

жен, а тау-протеина – резко повышен, при этом значения

концентраций этих показателей значимо отличались,

в том числе и от группы больных с УКН (p<0,01). По мере

прогрессирования болезни отмечалось неуклонное повы-

шение уровня тау-белка в ЦСЖ. Наиболее информатив-

ным показателем оказалось отношение уровней тау-белка

к Aβ42 (коэффициент нейродегенерации) [30].

Биомаркеры нейродегенерации. Для выявления атро-

фических изменений головного мозга используются мето-

ды структурной нейровизуализации: компьютерная или

магнитно-резонансная томография головного мозга. Оче-

видно, что данные методы позволяют уточнить наличие

и преимущественную локализацию церебральной атро-

фии, но не ее причину. Поэтому при отсутствии позитив-

ных биомаркеров церебрального амилоидоза и таупатии

(А–Т–N+) следует искать иную этиологию КН [нейроде-

генерация с тельцами Леви (синуклеинопатия), таупатия,

ТDP-43-протеинопатия, цереброваскулярные заболева-

ния и др.]. 

Выраженность и локализация церебральной атрофии

в наибольшей степени соответствуют количественным и ка-

чественным особенностям КН. При типичном амнестиче-

ском фенотипе БА атрофический процесс начинается с ме-

диальных отделов височной доли. Эксперты рекомендуют

для широкого использования на практике шкалу атрофии

медиальных отделов височных долей (рис. 2) [31], которая

позволяет провести количественную оценку выраженности

атрофии значимой для мнестической функции зоны мозга.

При других клинических формах БА описывается иная ло-

кализация атрофических изменений: при логопенической

форме первичной прогрессирующей афазии – это левая ви-

сочная доля, при синдроме задней корковой атрофии – за-

тылочные доли и пр. [9]. 

Среди всех маркеров нейродегенерации наиболее ран-

ним и информативным является снижение метаболизма

в определенных структурах головного мозга, определяемое

с помощью ПЭТ с 18F-ФДГ [32]. При БА достаточно специ-

фичным является билатеральное снижение метаболизма

в теменной и медиобазальной височной коре, задних отде-

лах поясной извилины [33–35]. 

Л е ч е н и е  Б А
В настоящее время средствами терапии БА, основан-

ной на доказательствах, являются ингибиторы ацетил-

холинэстеразы и/или мемантин. Указанные препараты ока-

зывают скромный, но значимый клинический эффект в ви-

де улучшения когнитивных функций, регресса поведенче-

ских расстройств, повышения самостоятельности пациен-

тов в повседневной жизни, уменьшения нагрузки на ухажи-

вающих лиц. Однако базисная терапия не влияет или влия-

ет в незначительной степени на темпы прогрессирования

заболевания, поэтому не может предотвратить развитие со

временем тяжелой деменции [36, 37]. Эксперты отметили

широкое назначение мемантина в нашей стране, но недос-

таточное назначение ингибиторов ацетилхолинэстеразы.

Это в ряде случаев приводит к тому, что пациенты с демен-

цией не получают в нашей стране даже той скромной помо-

щи, которая существует сейчас, в полном объеме.
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Рис. 2. Шкала атрофии медиальных отделов височных долей

(medial temporal lobe atrophy, MTA) [31]. 

0 – нет атрофии; 1 – только расширение хориоидной щели;

2 – также расширение височного рога бокового желудочка;

3 – умеренная потеря объема гиппокампа (уменьшение 

высоты); 4 – выраженная потеря объема гиппокампа

Fig. 2. Scale of medial temporal lobe atrophy (MTA) [31].

0 – no atrophy; 1 – widening of the choroidal fissure only; 

2 – additional widening of the temporal horn of the lateral ventricle;

3 – moderate loss of hippocampal volume (decrease in height); 

4 – severe loss of hippocampal volume



Наиболее перспективной, по мнению экспертов,

представляется антиамилоидная болезнь-модифицирую-

щая терапия. Некоторые антиамилоидные препараты про-

демонстрировали в рандомизированных клинических ис-

следованиях способность снизить темп прогрессирования

БА при раннем назначении [38–41]. Однако, по единому

мнению экспертов, главным условием успешного внедре-

ния болезнь-модифицирующей терапии в нашей стране яв-

ляется оптимизация ранней диагностики: нозологический

диагноз БА должен был установлен и подтвержден биомар-

керами на стадии как УКН, так и легкой деменции. 

В ы в о д ы
1. Необходимо повышение информированности вра-

чей общей практики, неврологов, психиатров и гериатров

о клинических особенностях типичных и атипичных фено-

типов БА, о наиболее ранних проявлениях данного заболе-

вания, его нейрорадиологических характеристиках. 

2. Для скрининга деменции в условиях первичного

амбулаторного звена следует рекомендовать тест Мини-Ког,

для диагностики умеренных КН – Краткую шкалу оценки

психического статуса (Mini-Mental State Examination,

MMSE), МоСА-тест или тест 3-КТ, для уточнения наличия

или отсутствия специфических для БА особенностей нару-

шений памяти – тест FCSRT или его упрощенные модифи-

кации. 

3. При отсутствии полного протокола нейропсихоло-

гического исследования и одновременных активных когни-

тивных жалобах (со стороны как самого пациента, так и его

родственников) пациента следует вести как пациента с КН

и, при возможности, направлять его в специализированное

учреждение для дообследования. 

4. Для оптимизации ранней диагностики БА необхо-

димо внедрение в практику биологических методов верифи-

кации диагноза, среди которых в настоящее время возмож-

на оценка маркеров церебрального амилоидоза и тау-проте-

ина в ЦСЖ. 

5. Следует более полно использовать возможности су-

ществующей симптоматической терапии БА. Ингибиторы

ацетилхолинэстеразы или мемантин показаны на стадии

легкой деменции, с последующим переходом на их комби-

нацию на стадиях умеренной и тяжелой деменции.

6. Антиамилоидная болезнь-модифицирующая тера-

пия – одна из наиболее перспективных терапевтических

опций. Некоторые антиамилоидные препараты продемон-

стрировали в рандомизированных клинических исследова-

ниях способность снизить темп прогрессирования БА на

стадии УКН и легкой деменции. 

7. Ведение пациентов с БА должны осуществлять нев-

рологи, психиатры и гериатры в зависимости от особенно-

стей клинической картины и желания самого пациента или

его родственников. Врачи общей практики и терапевты

должны осуществлять скрининг когнитивных расстройств

по жалобам и объективному анамнезу, а также с использова-

нием тестов Мини-Ког и MMSE. При наличии нарушений

врачи общей практики и терапевты должны направлять па-

циентов к неврологам, психиатрам или гериатрам для уточ-

нения диагноза и терапии.
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