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Аннотация. В  данной статье рассматриваются актуальные современные 
проблемы дифференциальной диагностики Деменции.

В центре внимания статьи обратимость когнитивных нарушений при сво-
евременной диагностике с помощью инструментальных и лабораторных 
методов исследования состояния пациента.

Постановка верного типа Деменции даст практикующему врачу-невроло-
гу возможность улучшить когнитивные способности пациента, а если ди-
агноз еще не поставлен, то за счет своевременной визуализации инстру-
ментальных данных, картины лабораторных показателей и объективных 
данных междисциплинарных специалистов предотвратить появление 
таких симптомов и заняться профилактической работой.

Ключевые слова: деменция, когнитивные нарушения, гидроцефалия, нор-
мотензивная гидроцефалия, сосудистая деменция, болезнь Альцгеймера, 
дифференциальная диагностика деменции.

Проблема дифференциальной диагностики при 
постановке диагноза Деменция остается акту-
альной у практикующего врача-невролога. Важ-

но использовать современные методы инструменталь-
ных исследований для полной визуализации, которые 
можно будет сопоставить с данными клинического ос-
мотра и грамотно объективизировать.

Выделяя типы Деменции, придерживаемся такому 
процентному соотношению, а именно на Болезнь Альц-
геймера приходится около 34%, на Сосудистую Демен-
цию около 18% от  всех Деменций, Фронтотемпораль-
ная — 12%, Алкогольная — 10%; Деменция с тельцами 
Леви — 7%, Хорея Гентингтона — 5%, на  другие типы 
Деменции — 14% [1]

Исходя из  этого, сосудистая деменция — одна 
из часто встречающихся типов деменции является Со-
судистая деменция. Причина развития сосудистой 
деменции нарушение функции сердечно-сосудистой 
системы. В  патофизиологии изменений выделают це-
лый каскад процессов, который в свою очередь приво-
дит к ишемии ткани головного мозга.

В  результате гипертрофии и  ремодуляции стенки 
сосуда происходит атеросклеротический процесс, что 
приводит к липогиалинолизу стенки сосуда. Экстрава-
зация компонентов плазмы в артериальную стенку спо-
собствует периваскулярный отеку и процессам асепти-
ческого воспаления. В результате чего видим ишемию 
ткани головного мозга. [2]
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 ♦ 𝑥  Фибриллция предсердий (Мерцательная аритмия)
 ♦ 𝑥  SV тахикардии
 ♦ 𝑥  Бради- аритмии
 ♦ 𝑥  Би- Три- Квадро- гимении
 ♦ 𝑥  АВ блокады 2–3 степени (паузы более 2 секунд)
 ♦ 𝑥  На втором — артериальная гипертензия. [5]

Атеросклероз — значимый фактор при развитии со-
судистой деменции.

 ♦ 𝑥  Пока сохранены покрышка и  монослой эндоте-
лия, покрывающие атеросклеротическую бляш-
ку, проявления атеротромбоза носят стабильный 
характер.

 ♦ 𝑥  Нестабильность возникает при появлении тре-
щин или разрыва фиброзной покрышки, когда 
дефект «прикрывается» тромбом, состоящим 
из  тромбоцитов и  сети фибрина, заполненной 
эритроцитами

 ♦ 𝑥  Поэтому так важно периодически контролиро-
вать уровень холестерина в крови на выявление 
атеросклеротических изменений, а  также мето-
дом допплерографии выявлять первичные при-
знаки, указывающие на атеросклероз сосудов.

Другим важным методом в дифференциальной диа-
гностике деменции является

Мониторинг микроэмболов методом транскрани-
альной допплерографии. Транскраниальная допплеро-
графия используется в  диагностике эмболии, стеноза, 
вазоспазма после субарахноидального кровоизлия-
ния, деформации сосудов и др. [6] (рис. 1).

Транскраниальная допплерография сосудов — ме-
тод функциональной диагностики кровотока по  маги-
стральным сосудам шеи и  головного мозга, основан-
ный на  феномене изменения частоты ультразвуковой 
волны при отражении от движущихся форменных эле-
ментов крови. [7]

Лабораторная диагностика при дифференциальной 
диагностике деменции:

 ♦ 𝑥  ОАК
 ♦ 𝑥  Коагулограмма
 ♦ 𝑥  б/х анализ крови с  определнием гомоцистеина, 

тропонина I, холестерина, NT-proBNP
 ♦ 𝑥  Гомоцистеин. Избыток гомоцистеина может при-

водить к  образованию тромбов, повреждению 
стенки сосудов, делая ее более рыхлой, к  отло-
жению в ней холестерина и кальция с образова-
нием атеросклеротических бляшек. [8]

 ♦ 𝑥  NT-proBNР. Доказано, что NT-proBNP является 
маркером фактора риска ишемического инсуль-
та. Диагностика с  помощью оценки NT-proBNP 
может помочь в  выявлении лиц с  высоким ри-

ском развития инсульта, оценки эффективности 
профилактического лечения. [9]

Нейропсихологические методики, используемые 
в диагностике когнитивных расстройств:

 ♦ Краткая шкала оценки психического статуса
 ♦ Монреальская шкала оценки когнитивных
 ♦ функций
 ♦ Тест пяти слов
 ♦ Тест рисования часов
 ♦ Методика «вербальных ассоциаций»

Реабилитационные мероприятия, направленные на со-
хранение и образования новых связей между нейронами 
головного мозга, должна начинаться с первых дней. [10]

Для сохранения энергетического баланса необходи-
мо применение инфузионной терапии, направленной 
на снятие оксидативного стресса, отека клеточных мем-
бран и ускорения цикла трикарбоновых кислот. [10]

Важно влиять на  каскад биохимических процессов 
в  нужный момент химической реакции. Например, 
в  результате анаэробного гликолиза образуется пиро-
виноградная кислота, а  при добавлении к  ней оксида 
углерода — образуется малат. Влияя на пировиноград-
ную кислоту с помощью Ацетил-Коа с холином образу-
ется полноценный Цикл Кребса. [11]

Комбинирование инфузионных антигипоксантов 
очень важно в  подборе правильной схемы терапии 
у таких пациентов с когнитивными нарушениями.

 ♦ 𝑥  Глюкоза, Сукцинаты: цитофлавин; мексидол
 ♦ 𝑥  Малаты: этоксидол. Препараты влияющие 

на бета окисление: карнитины
 ♦ 𝑥  Гликолитические метаболиты: эзофосфин, ак‑

товегин, рибоксин, панангин
 ♦ 𝑥  Аллостерические эффекторы: битаминопрепа‑

раты, электролиты
 ♦ 𝑥  Фосфолирирующие средства: цитохром С [11]

Пример позднего обращения

Пациентка П. При осмотре психологом и  проведе-
нии тестов выявлено:

Монреальская шкала оценки когнитивных функ-
ций — 19 баллов

Тест 5 слов — про непосредственном воспроизве-
дении вспомнила 4 слов, отсрочено вспомнила 2 слова

При проведении ТК УЗДГ выявлено снижение скоро-
сти артериального кровотока в  бассейне правой ВСА, 
правой СМА и ПМА
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Дополнительный метод в  диагностике Деменции 
является МРТ Головного мозга, где выявляются сосуди-
стые очаги.

На  снимках МРТ отмечено наличие очагов, скорее 
сосудистого генеза (рис. 2).

Клинически после курса сосудистой и  метаболиче-
ской терапии, что подтверждается данными транскра-
ниальной допплерографии — отмечалось улучшение 
когнитивных навыков.

До курса терапии:

Moca-Test — 19 баллов Тест 5 слов — 4 непоср./2 
остроч. ТК УЗДГ — СМА 75; ПМА 70

После курса сосудистой и метаболической терапии 
в течении 21 дня:

Moca-Test — 24 балла Тест 5 слов 4 непоср./4 остроч. 
ТК УЗДГ — СМА 95; ПМА 90 (рис. 3).

Синдром Хакима — Адамса

Синдром Хакима — Адамса (СХА), или нормотензив-
ная гидроцефалия, включает в себя классическую триа-

ду симптомов: нарушение походки в результате атаксии 
или апраксии, или лобной дисбазии, деменцию и  не-
держание мочи. Заболевание встречается редко, его 
часто принимают за ригидную форму болезни паркин-
сона, болезнь альцгеймера и распознают с трудом. [12]

Один из  методов при дифференциальной диагно-
стике деменции для возможного обратного регресса 
когнитивных нарушений является [12]

Транскраниальная ультразвуковая венография 
с позволяет оценить практикующему врачу-неврологу 
адекватную скорость кровотока по синусам головного 
мозга, в том числе с оценкой:

 ♦ линейной скорости оттока крови по прямому си-
нусу с  использованием ортостола(изменяющего 
положение тела от +90 до –30 градусов)

 ♦ церебровенозной ортостатической реактивности.

Для проведения данного вида исследования ис-
пользуется отечественный ортостол при ультразвуко-
вой доплерографии. [14]

Патогенетический механизм изменения уровня пло-
скости при исследовании скорости кровотока с помо-
щью ультразвуковой допплерографии при использова-
нии ортостола можно объяснить так: [13]

Рис. 2.

Рис. 3.
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 ♦ При антиортостазе происходит частичное пере-
мещение ликвора из спинального в интракрани-
альное ликворное пространство, как следствие 
происходит повышение внутричерепного давле-
ния.

 ♦ Сдавление мостиковых вен в  субарахноидаль-
ном пространстве и  усиление коллатерального 
венозного кровотока по  глубоким венам мозга 
и прямому синусу.

 ♦ Происходит увеличение скорости венозного 
кровотока в прямом синусе.

Патофизиологические механизмы нормотензивной 
гидроцефалии

 ♦ Повышение давления в  дуральных (венозных) 
синусах головного мозга

 ♦ Уменьшение градиента между синусным и  вну-
тричерепным давлением

 ♦ Нарушение резорбции ликвора через арахнои-
дальные ворсины в верхний сагиттальный синус

 ♦ Развитие перивентрикулярного отека мозга, сни-
жение податливости (compliens), снижение це-
ребровенозной ортостатической реактивности 
вплоть до  ареактивности, а  как результат нару-
шение функции мозга с возникновением триады 
Хакима. [13]

Базисные исследования:

Соотношение между вну-
тричерепным давлением 
(ICP-горизонтальная ось) 
и скоростью кровотока (BFV) 
в прямом синусе (вертикаль-
ная ось)

Соотношение между углом 
наклона тела (горизонтальная 
ось) и внутричерепным давле-
нием (ICP-вертикальная ось)

[15,16]

Клинический пример
 ♦ 𝑥  Пациент Д. 70 лет:
 ♦ 𝑥  Жалобы на  нарушение походки, значительное 

снижение памяти, невозможность обслуживать 
себя, нарушение мочеиспускания.

 ♦ 𝑥  По данным анамнеза, данное состояние нараста-
ло в течении двух лет, настоящее ухудшение в те-
чении месяца.

 ♦ 𝑥  Клинически у  пациента классическая триада 
Хокима-Адамса. (отсутствие контроля тазовых 
функций, выраженное снижение когнитивных 
функций, изменение походки по типу лобно-под-
корковой дисбазии.

Оценка по шкале MMSE составила 12 баллов, по шка-
ле Бартела — 20 баллов

По данным МРТ — головного мозга отмечалось на-
личие выраженной внутренней гидроцефалии без при-
знаков интракраниального блока ликвора.

Результаты  
проведенных исследований

 ♦ 𝑥  При проведении ТКД показатели скоростей отто-
ка крови составили:

1. 1) В положении ортостаза — 67 см\сек
2. 2) В горизонтальном положении — 70 см\сек
3. 3) В положении антиортостаза — 73 см/сек.

Церебровенозная ортостатическая реактивность = 
0.1 см/сек, град.

Эффект Tap-теста при диагностике нормотензивной 
гидроцефалии

 ♦ 𝑥  После tap-теста скорости оттока крови измени-
лись:

 ♦ 𝑥  1) В положении ортостаза — 32 см\сек.
 ♦ 𝑥  2) В горизонтальном положении — 48 см\сек.
 ♦ 𝑥  3) В положении антиортостаза — 56 см/сек.
 ♦ 𝑥  Церебровенозная ортостатическая реактив-

ность — 0.26 см/сек, град.

В  связи с  полученными данными решено проведе-
ние операции по  установке вентрикуло-перитонеаль-
ного шунта.

Рис. 4.
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 ♦ 𝑥  Клинически через 12 часов отмечалось улучше-
ние походки. Появилась критика к собственному 
состоянию, ориентация в собственной личности 
и пространстве. Оценка по шкале MMSE состави-
ла 16 баллов, по шкале Бартела — 30 баллов. Дан-
ный эффект сохранялся около 4 дней.

 ♦ 𝑥  По  данным контрольной ТКД, проведенной че-
рез 7 дней, скорости кровотока составили:

 ♦ 𝑥  1) В положении ортостаза — 18 см/сек.
 ♦ 𝑥  2) В горизонтальном положении — 27 см\сек.
 ♦ 𝑥  3) В положении антиортостаза — 35 см/сек.
 ♦ 𝑥  Клинически после восстановительного послео-

перационного периода отмечалось улучшение 
когнитивных навыков, походки — пациент может 
самостоятельно вставать и  передвигаться с  по-
мощью ходунков. Появился контроль над моче-
испусканием.

 ♦ 𝑥  MMSE — 20 баллов. Шкала Бартела — 50 баллов.

Синдром Хакима — обратимая деменция
 ♦ 𝑥  Полученные данные, свидетельствующие о  на-

рушении венозного кровообращения мозга при 
нормотензивной гидроцефалии, совпадают с ре-
зультатами исследований ряда авторов [17]

 ♦ 𝑥  Таким образом ТКД является неинвазивным 
и  точным методом оценки изменения ликворо-
динамических соотношений после проведения 
tap-теста и ликворошунтирующих операций. [18]

 ♦ 𝑥  Полученные данные позволяют объективизиро-
вать результаты теста и  принимать обоснован-
ное решение о  проведении ликворошунтирую-
щей операции и  контролировать проведённое 
лечение. [18]

Болезнь Альцгеймера

Базовой причиной заболевания являются отложе-
ния бета-амилоида (Aβ). Ген, кодирующий белок (APP), 
из  которого образуется бета-амилоид, расположен 
на  21 хромосоме. К  тому  же APOE4, основной генети-
ческий фактор риска болезни Альцгеймера, приводит 
к  избыточному накоплению амилоида в  тканях мозга 
ещё до наступления симптомов. [19]

Наряду с амилоидной гипотезой изучается тау-гипо-
теза, согласно которой каскад нарушений запускается 
отклонениями в структуре тау-белка. [19]

Диагностика болезни Альцгеймера:
1. 1. МРТ перфузионное исследование/ПЭТ-исследо-

вание.
2. 2. Анализ крови: исследование ApoE с выявлением 

полиморфизма e2-e3-e4.
3. 3. Анализ нейротрофических факторов: BDNF, NGF 

[20]

Разница в подходе  
лечения деменций

Сосудистая деменция — Глюкоза, Ремаксол, Панан-
гин, Цитофлавин, Рибоксин, Сипара, Этоксидол/Мекси-
дол, Брейнмакс, Цитохром, Цераксон/Глиатилин

Болезнь Альцгеймера — Ингибиторы холинэстера-
зы (Донепезил, Галантамин, Ривастигмин), NMDA-ан-
тагонист (Мемантин) Антипсихотические препараты 
(Нейролептики)

Синдром Хакима — Адамса — Диакарб, L-лизина 
эсцината, вентрикулоперитонеальное шунтирование. 
Оценка эффективности лечения мы оцениваем по  ве-
нозной реактивности. [21]

Нейропластичность  
при патологических состояниях.

Способность нервной системы к  восстановлению 
при патологических состояниях- это сложный процесс, 
который объединяет несколько разнородных компо-
нентов:

 ♦ количественные нейрональные перестройки;
 ♦ изменения нейрональных связей (восстановле-

ние старых и  появление новых межнейронных 
связей и взаимодействий);

 ♦ реакцию глиальных элементов;
 ♦ изменение (появление/восстановление) структу-

ры и функции нейрона;
 ♦ изменение (улучшение состояния) систем жиз-

необеспечения нейрона, включая нейроглию 
и  систему регуляции кровообращения головно-
го мозга.

Иными словами, механизмы «нейропластичности» 
являются «эндогенными» факторами восстановления 
мозга. [22]

Активация нейропластичности — это индивидуаль-
ный подбор медикаментозной терапии и  реабилита-
ционных мероприятий. Роботизированные методики, 
эрготерапия, арт-терапия, лечебная физкультура, лого-
педия, физиотерапия, массаж. Нейропсихология с при-
менением различных методов активации мозга, что 
приводит к реорганизации ЦНС.

Выводы:

При любых видах деменции пациент должен нахо-
диться под динамическим наблюдением невролога, те-
рапевта, нейропсихолога.

Необходимо регулярное проведение:
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 ♦ Анализов крови для своевременного выявления 
и коррекции сопутствующей соматической патологии.

 ♦ Транскраниальной допплерографии сосудов го-
ловного мозга

 ♦ ТК УЗДГ для оценки изменений артериального 
и венозного кровотока

 ♦ На  современном этапе необходимо дифферен-
цировать причины развития деменции, с  помо-
щью объективных методов визуализации и лабо-
раторных и генетических анализов.

 ♦ Не  инвазивная ультразвуковая венозная анги-
ография позволяет выявить различные типы 
изменения кровообращения: от  нормореактив-
ности, гиперреактивности и  гипореактивности 
до ареактивности при атрофической гидроцефа-
лии и сосудистой энцефалопатии.

 ♦ А полученные результаты позволяют объективи-
зировать эффективность проводимых лечебных 
мероприятий и  вовремя выявлять обратимые 
когнитивные нарушения у таких пациентов.
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