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В современной неврологии проблема диагностики и

лечения когнитивных нарушений занимает одно из веду-

щих мест. Распространенность деменции у лиц пожилого

возраста в Европе составляет в среднем 6,4%. По данным

крупного демографического исследования [14], сегодня в

мире насчитывается 24,3 млн пациентов с деменцией,

ежегодно регистрируется 4–6 млн новых случаев. Даже

эти серьезные цифры, по-видимому, полностью не отра-

жают реальную заболеваемость, так как не учитываются

лица с недементными когнитивными нарушениями, ко-

торые требуют не меньшего внимания в повседневной

клинической практике.

Среди основных причин важного социально-эко-

номического значения проблемы когнитивных наруше-

ний можно выделить: 1) высокую смертность; 2) сущест-

венные экономические затраты как общества, так и ин-

дивидуума в связи с заболеванием; 3) гипердиагностику

цереброваскулярной патологии как основной причины

когнитивных нарушений и в то же время гиподиагности-

ку (позднюю диагностику) когнитивных нарушений при

актуальной сосудистой патологии головного мозга; 4) не-

достаточную чувствительность и специфичность при-

жизненных дифференциально-диагностических марке-

ров  когнитивных нарушений; 5) позднее начало тера-
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пии, неадекватный выбор препарата и назначение субте-

рапевтических доз.

В настоящее время ведутся исследования недемент-

ных форм когнитивных нарушений, что обусловило актив-

ное изучение диагностических возможностей различных

методов структурной и функциональной нейровизуализа-

ции, особенно на ранних этапах заболевания.

Структурная нейровизуализация. Сегодня компьютерная

(КТ) и магнитно-резонансная (МРТ) томография использу-

ются для решения двух основных задач: 1) выявления потен-

циально курабельных заболеваний, способных привести к

развитию когнитивных нарушений (нормотензивная гидро-

цефалия, хроническая субдуральная гематома, опухоль, арте-

риовенозная мальформация); 2) установления локализации и

выраженности атрофических изменений мозговой ткани и

выявления признаков цереброваскулярного заболевания [2].

Болезнь Альцгеймера (БА) при МРТ характеризуется

церебральной атрофией в виде расширения как желудочко-

вой системы, так и субарахноидальных пространств, что яв-

ляется вторичным по отношению к атрофическому процес-

су. Выраженность общей корковой атрофии имеет ограни-

ченное диагностическое значение, более специфичным яв-

ляется преобладание атрофических изменений в височно-

теменных отделах коры головного мозга [3].

Преимущественное вовлечение в патологический про-

цесс медиобазальных структур височной доли (энториналь-

ная кора и гиппокамп) подтверждается многочисленными ис-

следованиями с использованием МРТ, в которых показана

значительная атрофия серого вещества гиппокампа у больных

с БА по сравнению с контрольной группой. Более информа-

тивным является прогрессирование атрофических изменений

при исследовании в динамике, при этом все шире использует-

ся морфометрия различных структур головного мозга.

Компьютерная морфометрия – метод оценки объем-

ных показателей серого и белого вещества головного моз-

га. В начальных стадиях БА первичный нейродегенера-

тивный процесс наблюдается в сером веществе, прежде

всего теменных долей и медиобазальных отделов височ-

ных долей. Вторично происходит дегенерация ассоциа-

тивных и комиссуральных волокон теменно-височных от-

делов коры, что наиболее ярко представлено снижением

плотности белого вещества в мозолистом теле. 

Локализация атрофического процесса преимущест-

венно в лобных и височных долях головного мозга более

характерна для фронтотемпоральных дегенераций. Де-

менция с тельцами Леви может проявляться более выра-

женной атрофией среднего мозга, гипоталамуса, заты-

лочных долей при относительной «сохранности» гиппо-

кампа и теменно-височной коры.

Наиболее информативны методы структурной нейро-

визуализации при сосудистых когнитивных нарушениях. 

В этих случаях МРТ позволяет точнее выявлять изменения

белого и подкоркового серого вещества головного мозга.

Отсутствие признаков цереброваскулярного повреждения

по данным структурной нейровизуализации исключает со-

судистый генез когнитивных нарушений.

Нейровизуализационная картина при сосудистых ког-

нитивных нарушениях характеризуется наличием либо мно-

жественных корковых или подкорковых ишемических очагов

(мультиинфарктная деменция), либо единичных постишеми-

ческих очагов, расположенных в областях мозга, особо зна-

чимых для мнестико-интеллектуальной деятельности, или

так называемых стратегических зонах (таламус, базальные

ганглии, медиобазальные отделы лобных и височных долей,

угловая извилина) [4–7]. 

Однако наиболее частой причиной сосудистой демен-

ции (СД) является поражение мелких сосудов, приводящее

к развитию распространенного лейкоареоза, часто сочетаю-

щегося с лакунарными инфарктами и постгеморрагически-

ми мелкими очагами в подкорковой области. Изменения

белого вещества и лакуны рассматриваются как главные

проявления патологии мелких сосудов при МРТ [5]. 

Часто обнаруживаемый при сосудистой деменции

лейкоареоз является морфологически весьма гетерогенным

и может встречаться при самых различных органических,

психических заболеваниях, а также у здоровых пожилого

возраста. Важно, что при СД выраженность лейкоареоза бо-

лее значительна, он может локализоваться как в перивент-

рикулярных, так и в субкортикальных отделах [8].

Проведенный Н.Н. Яхно и соавт. [5] сравнительный

анализ магнитно-резонансных проявлений при дисцирку-

ляторной энцефалопатии показал, что развитие СД опреде-

ляется тремя факторами: диффузным поражением белого

вещества, множественными лакунарными очагами в под-

корковом белом и сером веществе и расширением боковых

желудочков. Выраженность когнитивных нарушений зави-

сит от распространенности и локализации лейкоареоза

(лобные и теменные доли), локализации лакунарных очагов

и степени расширения желудочковой системы мозга. Значе-

ние выраженности поражения белого вещества именно в

лобных и теменных областях подтверждается и другими ис-

следователями.

Важным прогностическим фактором является оценка

динамики изменений белого вещества и лакун как маркеров

прогрессирования болезни мелких сосудов. Данные о связи

когнитивных нарушений с прогрессированием болезни

мелких сосудов опубликованы относительно недавно [9].

Пациенты с точечными изменениями белого вещества при

МРТ имеют низкий риск прогрессирования когнитивных

нарушений, в то время как у лиц с ранними «сливными» из-

менениями этот риск существенно выше. В среднем объем

поврежденного белого вещества у пациентов со сливными

очагами увеличивается на четверть в год [10]. 

Помимо основных клинико-патоморфологических

вариантов сосудистых когнитивных нарушений, выявляют-

ся признаки церебральной атрофии в виде расширения же-

лудочков мозга и субарахноидальных пространств, которые

могут отражать как прогрессирование сосудистого процес-

са, так и сопутствующие нейродегенеративные изменения.

В этих случаях диагностические возможности структурных

методов нейровизуализации ограничены, а более чувстви-

тельными и специфичными являются функциональные ис-

следования, среди которых наиболее изучены позитронно-

эмиссионная (ПЭТ) и однофотонная эмиссионная компь-

ютерная томография (ОФЭКТ). 

Функциональная нейровизуализация. Основными по-

казаниями к проведению функциональной нейровизуали-

зации являются: 1) диагностика ранних форм когнитивных

нарушений; 2) выявление лиц с высоким риском развития

деменции; 3) дифференциальная диагностика различных

типов деменций; 4) быстрое прогрессирование деменции,

несмотря на проводимую терапию; 5) подтверждение орга-
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нической природы заболевания в отсутствие изменений

при структурной нейровизуализации; 6) уточнение патоге-

неза когнитивных нарушений; 7) прогнозирование течения

заболевания; 8) оценка эффективности терапии.

Позитронно-эмиссионная томография. Метод прижиз-

ненного изучения обменных процессов в ткани головного

мозга с возможностью одновременного получения данных о

мозговом кровотоке [11]. В настоящее время предложены но-

вые критерии диагностики БА, при этом ПЭТ рассматривает-

ся как один из маркеров раннего выявления заболевания [12].

БА характеризуется снижением церебрального мета-

болизма преимущественно в неокортикальных ассоциатив-

ных областях (задняя поясная, височная и теменная кора),

причем изменения выражены больше в доминантном полу-

шарии. В то же время относительно сохранными остаются

базальные ганглии, таламус, мозжечок и кора, отвечающая

за первичные сенсорные и моторные функции [13]. При

фронтотемпоральной деменции выявляется снижение ме-

таболизма в лобной коре, передних и медиальных отделах

височной коры. У пациентов с деменцией с тельцами Леви

отмечается билатеральный височно-теменной дефицит ме-

таболизма, напоминающий изменения при БА, но при этом

часто вовлекаются затылочная кора и мозжечок [14].

У пациентов с сосудистыми когнитивными расстрой-

ствами обычно обнаруживаются локальные, несимметрич-

ные участки снижения метаболизма в белом веществе и ко-

ре, преимущественно в лобных областях, включая поясную

и верхнюю лобную извилины, также часто поражаются и

мозжечок, и субкортикальные структуры [14–16].

При постинсультных когнитивных нарушениях опре-

деляются один или несколько обширных участков резкого

снижения метаболизма, соответствующих зонам структур-

ных изменений. Как правило, по периметру зоны дополни-

тельно определяется область гипометаболизма. Пациенты с

субкортикальной артериолосклеротической энцефалопати-

ей имеют паттерны метаболических нарушений, включаю-

щие сочетания множественных асимметричных участков

гипометаболизма в подкорковых, корковых областях, пояс-

ной извилине, которые можно охарактеризовать как «пят-

нистые» или «мозаичные» [15].

Перспективно использование ПЭТ для уточнения па-

тогенеза формирования сосудистых когнитивных наруше-

ний. При патологии субкортикального белого вещества в

лобных и теменных долях головного мозга отмечается гипо-

метаболизм в лобной коре, в то время как повреждение суб-

кортикального белого вещества в височных и теменных от-

делах не приводит к выраженным изменениям метаболиз-

ма. Интересные результаты получены при оценке метабо-

лизма у пациентов с лакунарными субкортикальными ин-

фарктами. Показано, что общее снижение метаболизма

коррелирует с тяжестью когнитивных нарушений, причем

наиболее существенные изменения наблюдаются в правой

лобной доле [17]. Кроме того, у пациентов с субкортикаль-

ными лакунарными инфарктами описан билатеральный и

правосторонний дорсолатеральный фронтальный гипоме-

таболизм, который может рассматриваться как предиктор

когнитивных нарушений.

Для ранней диагностики БА на додементном и даже на

доклиническом этапе предлагается использовать ПЭТ с раз-

личными лигандами амилоида, что позволяет выявлять па-

тофизиологические признаки альцгеймеровской патологии

с высокой чувствительностью и специфичностью. В качест-

ве лиганда амилоида наиболее часто применяется так назы-

ваемое питтсбургское вещество (PIB) [18]. Аутопсийные ис-

следования показали сильную корреляцию между степенью

связывания PIB с амилоидом по данным прижизненной

ПЭТ и гистологически верифицированным амилоидным

белком [19]. Исследование в динамике у пациентов с уме-

ренными когнитивными нарушениями показало, что коли-

чество связываемого PIB амилоида по мере развития забо-

левания прогрессивно повышается. Все это позволяет рас-

сматривать ПЭТ с PIB в качестве метода ранней, доклини-

ческой, диагностики БА.

Однофотонная эмиссионная компьютерная томография.

Более дешевый и доступный метод, позволяющий косвенно

оценивать функциональное состояние клеток мозга и полу-

чать представление о регионарной мозговой перфузии [20, 21].

БА характеризуется билатеральным снижением пер-

фузии в височных и теменных областях, при этом двига-

тельная и чувствительная кора остаются относительно со-

хранными. По мере развития заболевания присоединяются

изменения перфузии в лобной коре, подтверждающие, что

функциональные изменения распространяются от задних

отделов мозга к передним [22]. В развернутых стадиях забо-

левания наблюдается диффузная кортикальная гипоперфу-

зия. При деменции с тельцами Леви дополнительно может

определяться выраженная гипоперфузия в затылочных об-

ластях; фронтотемпоральная деменция характеризуется до-

статочно избирательным снижением перфузии в лобных и

височных областях [20].

Изменения перфузии при сосудистых когнитивных на-

рушениях носят разнообразный характер, что преимущест-

венно определяется выраженностью и характером цереброва-

скулярного повреждения головного мозга. При постинсульт-

ных нарушениях выявляются крупные зоны снижения пер-

фузии в корковых и подкорковых отделах, вплоть до полного

ее отсутствия, в том числе сочетающиеся с перифокальным и

гомолатеральным снижением перфузии всего полушария.

Субкортикальная артериолосклеротическая энцефа-

лопатия проявляется множественными мелкоочаговыми

асимметричными зонами гипоперфузии в корковых и под-

корковых отделах; сочетанием гипоперфузии в проекции

базальных ганглиев со снижением перфузии в лобной, лоб-

ной и теменной коре; диффузным снижением перфузии в

корковых отделах полушарий мозга [14].

Высокоинформативным прогностическим показате-

лем развития и прогрессирования когнитивных нарушений

при цереброваскулярной патологии является снижение

перфузии в базальных ганглиях, таламусе и лобной коре,

что позволяет рассматривать данный признак в качестве

раннего маркера сосудистых когнитивных нарушений. На-

личие очаговых изменений в подкорковых областях может

сопровождаться гипоперфузией в близлежащих корковых

зонах, что объясняется синдромом разобщения подкорко-

во-корковых образований [22].

Участки головного мозга, получающие недостаточную

афферентную импульсацию, становятся гипофункциони-

рующими, соответственно в них уменьшается метаболизм,

что проявляется при ОФЭКТ зонами с уменьшенным захва-

том радиофармпрепаратов и позволяет использовать мето-

дику при различных состояниях [23]. Применение ОФЭКТ

способствует лучшему пониманию патогенеза и закономер-
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ностей формирования сосудистых когнитивных нарушений

в зависимости от характера, локализации и выраженности

ишемических изменений.

Магнитно-резонансная спектроскопия. С помощью

протонной магнитно-резонансной спектроскопии можно

неинвазивно количественно оценивать уровень метаболи-

тов в различных отделах мозга. Особый интерес представля-

ет оценка метаболизма N-ацетиласпартата (NAA), который

в основном отражает состояние нейронального пула. Уро-

вень NAA уменьшается при потере нейронов или функцио-

нальных повреждениях, еще не вернувшихся к нормально-

му уровню. Повышение концентрации миоинозитола мо-

жет отражать глиоз, мембранную дисфункцию, нарушения

цитоскелета, повышение уровня холина – клеточную про-

лиферацию, а также потерю миелина.

Анализ изменения соотношения различных метабо-

литов позволил сделать вывод, что уменьшение коэффици-

ента NAA/креатин характеризует утрату нейронов, увеличе-

ние значения коэффициента миоинозитол/креатин – при-

знак глиоза, а повышение коэффициента холин/креатин –

глубокого холинергического дефицита. Важно отметить,

что повышение концентрации миоинозитола определяется

уже в стадии умеренных когнитивных нарушений, а в про-

двинутых стадиях количество метаболитов коррелирует со

степенью когнитивных нарушений, что может быть исполь-

зовано для мониторинга течения болезни и оценки эффек-

тивности лечения.

У пациентов с БА обнаруживаются уменьшение

уровня NAA в теменной и височной долях, повышение

уровня миоинозитола в задней поясной извилине, сни-

жение уровня холина, отношения NAA/креатин в левом

и правом гиппокампе [3].

У пациентов с субкортикальной артериолосклероти-

ческой энцефалопатией в зонах перивентрикулярного лей-

коареоза определяется снижение коэффициентов

NAA/креатин и NAA/холин [22]. В целом нарушение кон-

центрации метаболитов при СД наиболее выражено в белом

веществе, в то время как при БА – в сером. В то же время у

пациентов с лакунами и лейкоареозом определяются изме-

нения метаболизма в корковых, преимущественно фрон-

тальных отделах, по-видимому, вследствие разрыва корко-

во-подкорковых связей, что может рассматриваться в каче-

стве предиктора развития когнитивных расстройств при

ранних стадиях сосудистого процесса.

Еще одним методом, позволяющим оценить функцио-

нальное состояние подкорково-корковых связей, является

магнитно-резонансная трактография. Метод дает возмож-

ность не только визуализировать повреждение проводящих

путей белого вещества, но и количественно оценить их со-

хранность при помощи вычисления коэффициента фракци-

онной анизотропии (КФА) [24]. При СД преобладает сниже-

ние КФА белого вещества лобных долей, мозолистого тела,

таламуса, в то время как при БА наиболее существенно стра-

дают fasciculus longitudinalis inferior, соединяющий височную

и затылочную кору, и зрительная лучистость [25]. 

Функциональная магнитно-резонансная томография
(фМРТ). Механизм фМРТ основан на том, что при колеба-

нии уровня кислорода в крови происходит изменение маг-

нитно-резонансного сигнала, которое можно оценить с по-

мощью специальной аппаратуры. Этот феномен в литерату-

ре получил название «blood oxygenation level dependent con-

trast» (BOLD-contrast) – контраст, зависящий от степени на-

сыщения крови кислородом. Усиление активности групп

нейронов приводит к значительному повышению их мета-

болизма, вследствие чего наблюдается резкое повышение

потребления кислорода крови. Таким образом, предъявляе-

мый при исследовании специфический стимульный мате-

риал способствует активизации определенных групп нейро-

нов, «детерминированных» под данный стимул. При этом,

оценивая регионарное изменение магнитно-резонансного

сигнала, можно путем статистической обработки данных

составить карты активизации и на их основе сделать вывод

об анатомической локализации и степени заинтересованно-

сти в работе определенных центров головного мозга. 

В настоящее время в мировой практике фМРТ все ши-

ре используется как для комплексного обследования, так и

для уточнения патогенеза заболеваний, сопровождающихся

когнитивными нарушениями. У пациентов с нетяжелой БА

при использовании парадигмы на ассоциативную память

выявлено достоверное снижение активности в области пра-

вого гиппокампа [16]. Другие исследователи обнаружили

снижение нейрональной активности в области первичной

зрительной коры и островка. Также при БА отмечаются

уменьшение уровня активности в теменной и затылочной

областях и ухудшение функциональных связей между

фронтальными и каудальными регионами головного мозга. 

При сосудистых когнитивных нарушениях выявлено

снижение активности по сравнению со здоровыми добро-

вольцами в левой теменной доле, передней области левой

поясной извилины, левой и правой средних лобных извили-

нах, правом хвостатом ядре.

У больных с фронтотемпоральной деменцией при

проведении «теста на рабочую память» наблюдалось сниже-

ние активности во фронтальных и париетальных отделах, а

также в передней части поясной извилины по сравнению с

больными БА [26]. При деменции с тельцами Леви в отли-

чие от БА наблюдалось увеличение функциональных связей

между предклиньем и нейронами, участвующими в реализа-

ции функции внимания. В то же время отмечено снижение

активности между предклиньем и рядом других структур, в

частности зрительной корой [27]. 

Таким образом, появление современных методов ди-

агностики заболеваний, сопровождающихся развитием

деменции, диктует необходимость разработки более чет-

ких показаний к проведению того или иного метода функ-

циональной нейровизуализации. В основу такого подхо-

да, на наш взгляд, могут быть положены тщательный сбор

анамнеза, выявление особенностей когнитивных наруше-

ний, полученных при нейропсихологическом тестирова-

нии, наличие других неврологических и психических сим-

птомов. Мы считаем, в частности, что ОФЭКТ следует от-

давать предпочтение, когда есть серьезные основания по-

дозревать у пациента СД, которую необходимо дифферен-

цировать от других типов деменции, а при подозрении на

деменцию альцгеймеровского типа или другие первично-

дегенеративные процессы используют ПЭТ. Огромный

интерес вызывает применение функциональной нейрови-

зуализации для ранней диагностики деменций, когда от-

сутствуют структурные изменения, но высока вероятность

прогрессирования уже существующих умеренных когни-

тивных нарушений. При ранних, в том числе доклиниче-

ских, стадиях заболевания можно использовать методы,
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которые позволяют установить основной патофизиологи-

ческий процесс. В настоящее время это возможно только

при ранних стадиях БА, и методом выбора здесь является

ПЭТ с PIB. Не исключено, что перспективным методом

на этой стадии окажется и фМРТ, если удастся оптимизи-

ровать и стандартизировать методику предъявляемого

когнитивного стимула. ПЭТ с фтордезоксиглюкозой и

ОФЭКТ в большей степени отражают топографию мета-

болических и перфузионных изменений и могут исполь-

зоваться в стадии умеренных когнитивных нарушений

или деменции для уточнения патогенеза и прогнозирова-

ния нейродегенеративного или сосудистого заболевания.

Требует уточнения диагностический потенциал тракто-

графии и магнитно-резонансной спектроскопии в этио-

логической диагностике когнитивных нарушений, осо-

бенно при цереброваскулярной патологии.
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