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Резюме
Представлены данные исследования 50 больных деменции на этапе легкой и умеренно вы

раженной деменции при болезни Альцгеймера. Клиническим выражением патологического про
цесса является возникновение комплекса нейропсихологических и аффективных синдромов. 
Описана клиническая картина в зависимости от стадии и формы заболевания, установлена 
распространенность аффективных расстройств независимо от степени деменции.
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Введение
В последние десятилетия отмечен рост 

атрофических дементирующих заболеваний 
головного мозга. Кроме того, возрос уровень 
диагностики благодаря внедрению новых ди
агностических технологий (КТ и МРТ в част
ности).

Материал и методы исследования
Клинико-психопатологическим и нейро- 

психологическим методами обследовано 50 
больных, которые находились на стационар
ном лечении в ГУЗ «Пермская краевая кли
ническая психиатрическая больница №  1» с ус
тановленны м  диагнозом  атроф и ческого  
ослабоумливающего процесса. Исключались из 
обследования больные с иными вариантами 
энцефалопатии. В соответствии с задачами ис
следования когорта изученных больных была 
разделена на две клинические группы. Первая 
группа больных состояла из 25 человек, стра
дающих болезнью Альцгеймера с ранним на
чалом (БА), вторая — 25 человек была со стар
ческой деменцией альцгеймеровского типа 
(СДАТ). Из материалов исследования исклю
чались все случаи с поздней диагностикой де
менции (выраженного и глубокого слабоумия).

Все пациенты исследованы на этапе лег
кой или умеренно выраженной деменции. Ди
агноз подтвержден рентгенологическим (МРТ) 
исследованием.
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Результаты и обсуждение
Анализ клинико-нейропсихологических и 

нейроинтраскопических данных в первично-но
зологически дифференцированных группах по
казал неоднородность клиники и динамики бо
лезни. Состояние 18 больных с «мягкой» стадией 
БА определялось постепенно нараставшими на
рушениями мнестико-интеллектуальных фун
кций с развитием  не резко выраженного 
амнестического синдрома и начальными нару
шениями высших корковых функций. Больные 
обнаруживали определенную степень сохран
ности социальной адаптации, а сами по себе 
проявления болезни отличались вариабельнос
тью, как представленности тех или иных ког
нитивных расстройств в структуре синдрома 
«мягкой» деменции, так и по степени их выра
женности.

У всех больных выявлены аффективные 
расстройства депрессивного регистра. У 10 боль
ных в структуре синдрома были отчетливо 
представлены корковые очаговые расстрой
ства, сочетавшиеся с мнестическим наруше
ниями. В другой подгруппе (8 больных) в 
структуре синдрома явно преобладали мнес- 
тические и собственно интеллектуальные рас
стройства при незначительной представленно
сти корковых очаговых расстройств. Как по
казал клинико-нейропсихологический анализ 
синдром нарушений высших психических фун
кций у больных с «мягкой» БА определялся со
четанием отчетливых дефектов активационно
го обеспечения деятельности и ее динамичес
ких парам етров (латен ция вклю чения в 
деятельность, трудность переключения, инер
тность) со снижением возможностей програм



мирования и контроля за протеканием дея
тельности. При этом наблюдались оптико-про- 
странственные нарушения, проявляющиеся в 
пробах Хеда, в рисунке, расстановке стрелок 
на «слепых» часах. У значительной части боль
ных этой группы наблюдались дефекты кине
тической и кинестетической основы движений. 
У больных этой группы определялось нару
шение моторных компонентов речи (элементы 
афферентной и эфферентной моторной аф а
зии — трудности при произнесении сложных 
слов логоклонии), а также ее номинативной 
функции (латенция при назывании, амнести- 
ческие западения, требующие подсказки). 
Мнестический дефект был обусловлен (по сте
пени выраженности) патологическим влияни
ем интерферирующей деятельности на воспро
изведение, сужением объема непосредственно
го запоминания, нарушением избирательности 
при воспроизведении. Оценка пациентов дан
ной группы по ШДГ составила средний балл 
15,1, что соответствует умеренно выражен
ной депрессии. Исследование с помощью ТАШ 
показало, что данная группа (с учетом сред
него показателя 76,5) является алекситимич- 
ной. Учитывая сохранность ядра личности на 
начальном этапе деменции БА, можно пред
положить, что депрессивные состояния в этом 
случае развиваются по обычным механизмам 
реакций на конкретные ситуации, а связь 
алекситимии с депрессией объясняется боль
шей фиксацией депрессивных пациентов на 
отрицательных эмоциях, сложностью в про
ведении различий между чувствами и теле
сными ощущениями.

Состояние 7 пациентов с БА соответство
вало умеренной деменции. В структуре синд
рома отмечался грубый модально-неспецифи
ческий дефект памяти, включающий в себя 
повышенное тормозящее влияние интерферен
ции на процесс запоминания, нарушения из
бирательности воспроизведения. При этом ука
занные расстройства сочетались с явлениями 
дезориентировки в месте, времени, выражен
ным нарушением произвольной регуляции, 
программировании и контроля, отчетливыми 
признаками дисфункции глубинных височных 
отделов и зоны ТРО. У всех больных обнару
живались изменения личности с преобладани
ем эгоцентризма, потери такта в отношениях. 
Аффективные нарушения в же группе харак
теризовались упрощением депрессивной симп
томатики, привнесением иной психопатологии 
в виде нестойких идей ущерба, воровства, от
ношения на гипотимическом фоне. Средний по
казатель депрессии по ШДГ составил в сред
нем 9,3 балла. Сопоставление структуры  
деменции и аффективных расстройств «мягкой» 
и умеренной деменции показало, что болезнь

Альцгеймера не является статичным и неиз
менным состоянием слабоумия. По мере раз
вития болезни психические расстройства ме
няются, образуя особые функциональные 
синдромы, которые могут быть соотнесены со 
специфическим поражением нескольких ней- 
ротрансмиттерных систем (4, 5).

Результаты исследования подтверждают 
данные различных авторов (1, 2, 3) о большей 
выраженности депрессивных расстройств на 
стадии «мягкой» деменции БА, когда остается 
сохранным ядро личности, а значит предпола
гается влияние преморбида на развитие деп
рессии. Наши данные в отношении эмоциональ
ного склада личности в преморбидный период 
у больных БА показали значительное большин
ство лиц с чертами тревожной мнительностью, 
для которых характерна уязвимость, повышен
ная чувствительность к стрессовым пережива
ниям. В этом случае особенности личности опос
редует причинную связь между стрессогенным 
и депрессивным расстройством. Влияние сома
тической патологии на когнитивный дефект и 
аффективные нарушения в данной группе не
значительное (число хронических соматичес
ких заболеваний в расчете не одного больного 
с «мягкой» БА, составило 0,61).

Синдром умеренной деменции при БА ас
социировался с упрощением депрессивного син
дрома. Из-за значительного снижения крити
ки и способности анализировать ситуацию 
выраженность реакций на психогению была 
низкой и кратковременной и не приводила к 
развитию депрессии. Напротив, у всех боль
ных обнаруживались изменения личности с 
появлением не свойственных ранее эгоизма, 
черствости, снижением откликаемости. Число 
хронических соматических заболеваний в рас
чете на одного больного составило 1,7.

Психопатологический анализ когорты 
больных с «мягкой» СДАТ показал, что синд
ром «мягкой» деменции в данной группе боль
ных определялся постепенно нараставшими 
дисмнестическими с собственно интеллекту
альными расстройствами, а также характе
рологическими изменениями в виде трансин
дивидуальной сенильной перестройки личности 
при незначительной представленности в струк
туре синдрома начальных нарушений психи
ческих корковых функций.

Сопоставление результатов клинического 
и нейропсихологического исследования боль
ных с «мягкой» СДАТ позволяет говорить, что 
синдром нарушений высших психических фун
кций у них определяется снижением контро
ля, программирования и произвольной регуля
ции деятельности. Необходимо отметить, что 
группа больных с «мягкой» СДАТ при нейро- 
психологическом обследовании представлялась



более гомогенной по сравнению с группой боль
ных с «мягкой» БА. Однако даже на фоне не 
до конца сформированного синдрома амнести- 
ческой деменции можно было наблюдать не
которые особенности психопатологического 
состояния, позволяющие разделить когорту 
больных «мягкой» СДАТ на 2 подгруппы: под
группа с относительной сохранностью критики 
к своей несостоятельности, внешних форм по
ведения, эмоциональной сферы, негрубыми 
личностными изменениями на фоне прогрес
сирующих дисмнестических расстройств с вы
раженным нарушением непосредственного за
поминания. Вторая подгруппа с выраженными 
симптомами огрубления личности, подозри
тельностью, конфликтностью, расстройствами 
влечений, с утратой критики к своим сужде
ниям и поступкам на фоне дементного синдро
ма. По ведущим аффективным симптомам у 
больных с «мягкой» СДАТ были выделены сле
дующие основные психопатологические синд
ромы: тревожно-депрессивный, депрессивно
ипохондрический, астено-депрессивны й с 
большей представленностью первых двух (40%, 
26,6% соответственно). Показатель депрессии 
у пациентов «мягкой» СДАТ в целом составил 
14,3, что соответствует умеренной депрессии. 
У большинства пациентов (60%) выявлен тре- 
вожно-мнительный склад преморбидной лично
сти, который, по мнению Э. Я. Штернберга (6) 
обладает причинной значимостью в развитии 
«старческой» депрессии.

В проведенном обследовании ни в одном 
случае «мягкой» СДАТ не выявлена причин
ная роль психогении в развитии депрессивного 
состояния. Число соматических заболеваний на 
одного больного у больных с «мягкой» СДАТ 
составило 1,04. Наиболее часто из сопутству
ющей патологии отмечался общий атероскле
роз и атеросклероз сосудов сердца (40%), что 
можно рассматривать как дополнительный 
фактор в этиопатогенезе деменции.

А нализ синдромов нарушения высших 
психических функций с умеренной СДАТ по
зволяет говорить о преимущественной заин
тересованности при простой форме СДАТ пре- 
фронтальных отделов, при пресбиофренной 
форме — регуляторных факторов, обеспечи
ваемых структурами третьего блока мозга. 
Анализ аффективных расстройств пациентов 
с умеренной СДАТ показал высокую представ
ленность тревожно-депрессивного синдрома 
(70%), в меньшей степени депрессивно-ипохон
дрического (30%) синдрома. Показатель деп
рессии по ШДГ в среднем составил 13,4, что 
соответствует умеренной депрессии. Среднее 
количество соматических заболеваний на 1 па
циента в группе с умеренной СДАТ состави
ло 1,2 с высокой представленностью атероск

лероза сосудов сердца и общего атеросклеро
за (60%) и хроническими желудочно-кишеч
ными заболеваниями (50%). Особенность пре- 
мобидного склада личности определили 
тревожно-мнительные черты. Анализ резуль
татов исследования свидетельствует о том, 
что диагностика СДАТ основывается на уче
те совокупности характерных для данного 
процесса интеллектуальных, аффективных 
нарушений.

Всем больным проводилось комбинирован
ное лечение с подбором антидепрессантов, ней
ролептиков и заместительной терапии препа
ратом акатинол-мемантин в суточной дозировке 
20 мг. При поведенческих расстройствах и бре
довой симптоматике назначался рисполепт в 
жидкой форме. Такое комбинированное лече
ние обеспечило быструю редукцию психоти
ческих симптомов и улучшило адаптацию па
циентов в отделении.

Выводы
Результаты собственных исследований по

казали, что болезнь Альцгеймера имеет опре
деленные особенности независимо от стадии 
деменции: на фоне снижения интеллекта рано 
развивается аф фект тревоги, беспокойства, 
часто отмечается ипохондрический компонент. 
С прогрессированием когнитивного дефекта 
происходит упрощение депрессивного компо
нента и отчетливо выступают изменения лич
ности в виде трансиндивидуальной сенильной 
перестройки (утрата тонкой нюансировки, об
нажение низших влечений). Лечение аффек
тивных расстройств у больных с болезнью Аль
цгеймера должно быть комбинированным. 
Заместительная терапия препаратом акатинол- 
мемантин с применением атипичных нейролеп
тиков позволяет улучшить адаптацию больных 
и уменьшить побочные эффекты нейролепти
ков.
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