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Abstract 

In the ICD-10 (1998) rubricator, dementia (F-00-F03) is understood as a syndrome caused by a disease of the 

brain of a chronic or progressive nature, with severe dysfunctions of the cerebral cortex, including memory, think-

ing, orientation, erudition, reasoning without blurring the memory. For this, it is necessary to use a whole range of 

additional studies: MRI, PET / CT, encephalography, rheoencephalography, clinical research methods. 

Аннотация 

В рубрикаторе МКБ-10 (1998) деменция (F-00-F03) понимается как синдром, вызванный заболева-

нием головного мозга хронического или прогрессирующего характера, с тяжелыми нарушениями функций 

коры головного мозга, в том числе памяти, мышления, ориентации, эрудиции, рассуждения без размытия 

памяти. Для этого необходимо использовать целый комплекс дополнительных исследований: МРТ, ПЭТ / 

КТ, энцефалографию, реоэнцефалографию, клинические методы исследования. 

 

Keywords: vascular disorders, Alzheimer's disease, DWI, diffusion, perfusion 
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Актуальность темы. Проблеме сосудистой 

деменции посвящено бесчисленное множество ра-

бот, как в России и в Украине, так и за рубежом (Н. 

Н. Яхно; Н. Б. Маньковский; П. В.Чуйская; С. П. 

Маркин; И. В. Дамулин; Rocca WA.). В рубрика-

торе МКБ-10 (1998) под деменцией (F-00-F03) по-

нимают синдром, обусловленный заболеванием 

мозга хронического или прогрессирующего харак-

тера, при выраженных нарушениях функции коры 

больших полушарий, включая память, мышление, 

ориентацию, осведомленность, язык, эрудицию, 

рассуждения без помрачения памяти. 

Созданы многочисленные шкалы, якобы поз-

воляющиеся проводить дифференциальную диа-

гностику сосудистой деменции от дегенеративных 

заболеваний, болезни Альцгеймера и Паркинсона, 

Хантингена и др.: 

 ишемическая шкала Хачинского (1975); 

 шкала оценки психологического статуса 

(M. Folstein et.all.,1975); 

 клиническая рейтинговая шкала (J. Morris, 

1993) и др. 
В конце 19-го века Отто Бинсвангером и Ало-

исом Альцгеймером изучалась связь между сосуди-
стой патологией и снижением когнитивных способ-
ностей, а уже спустя 70 лет, Tomlison было завер-
шено более систематическое исследование, 

показывающее связь сосудистой патологии и сла-
боумия. 

В 1974 году Hachinski ввел термин мульти-де-
менция (MID), чтобы подчеркнуть, что деменция 
относится к малым и / или крупным мозговым со-
судистым нарушениям. 

1. Методы исследования. 
Многочисленными авторами, в том числе и 

нами, использовался компьютерный томограф 
ASTENYON-SUPER 4, СТ-64, (фирмы Toshiba, Sie-
mens), СТ-130(Siemens) укомплектованных мощ-
ными рабочими станциями «VITREA-2» и 
«VITREA-3» фирмы “VITAL IMAGES Inc.” США, 
МРТ Адванто Т1,5 (фирмы Siemens). Ряду больных 
проводилось контрастирование сосудов с целью 
выявления имеющейся сосудистой патологии с вве-
дением 100-150 мл неионного контрастного веще-
ства Омнипак или Визипак (350.0 – 370.0 мг 
йода/мл), 

2. Результаты и обсуждение 
Дифференциально-диагностический процесс 

при деменции: 
1. Исключение органических повреждений – 

опухоль или сосудистые нарушения, артериовеноз-
ные мальформации, которые могут быть причиной 
деменции, болезни Альцгеймера 

2. Оценка функции мозга (диффузионная 
МРТ, перфузионная КТ, MRS, функциональный 
МР, ОФЕКТ, ПЭТ) 

 
Рис. 1 Многогослойная функциональная КТ. a - Изображение «Время до пика», b - Церебральный крово-

ток; изображение (мл / 100 мл / мин), c - объем мозговой крови, изображение (отношение относитель-

ного объема крови в%) 

 

3. Мониторинг лечения 

К сожалению, в большинстве случаев перфузи-

онные методы используются крайне редко даже 

при наличии показаний. Как правило, это связано с 

недостаточным пониманием возможностей этих 

методик, временными затратами, а также отсут-

ствием четких алгоритмов получения и интерпрета-

ции данных. 

(a)   (b)    (c) 
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Перфузионные исследования можно прово-

дить как с применением контрастного вещества 

(КВ), так и без него (спиновая метка артериальной 

крови). В МР-перфузионной визуализации прохож-

дение болюса контрастного вещества через парен-

химу головного мозга изображается динамической 

Т2-МРТ, представленной в виде параметрической 

карты. КТ перфузия головного мозга обязательно 

проводится с контрастным веществом. Именно по 

скорости его поступления в ткани и уровню контра-

стирования определяют основные показатели пер-

фузии головного мозга. 

Мозговые клетки снабжаются кровью и кисло-

родом в больших объемах, чем клетки других орга-

нов. Это связано с повышенным метаболизмом в 

них. Церебральные клетки потребляют 20% всего 

поступающего в организм кислорода, хотя их вес 

составляет всего 2% от веса тела, поэтому крово-

снабжение в них более интенсивное. Снижение 

кровоснабжения всего на 30% вызывает неврологи-

ческие симптомы, а если оно снизится на 50%, то 

возникает гипоксия, и включаются анаэробные ме-

ханизмы обеспечения энергией. КТ перфузия поз-

воляет определить нарушение кровоснабжения в 

определенных, интересующих врача, частях голов-

ного мозга. 

Перфузия-CT,MR 

 rCBV (объем региональной мозговой 

крови) 

 rCBF (региональный церебральный 

кровоток) 

 TTP (время до пика) 

 MTT (среднее время транзита) 

 T0 (время до прибытия) 

 
Рис. 2. Схема перфузии-КТ и МРТ.. 

 

Диффузионно-взвешенная МРТ — это одна из 

разновидностей магнитно-резонансной томогра-

фии, оценивающая процессы, происходящие в ор-

ганизме человека, на молекулярно-клеточном 

уровне. Она позволяет не только увидеть, но и из-

мерить как броуновское движение молекул воды, 

которое происходит во внутриклеточном и внекле-

точном пространствах, так и прохождение их через 

клеточные мембраны (диффузию). При многих за-

болеваниях проницаемость этих мембран изменя-

ется, вызывая нарушение (замедление или ускоре-

ние) процесса диффузии молекул воды, показате-

лем которой является коэффициент 

диффузии(ADC). Диффузионно-взвешенная МРТ 

дает возможность вычислить его для различных 

тканей и органов. А изменение этого коэффициента 

является самым ранним признаком патологии. 

Механизм DWI базируется на основе способ-

ности молекулы воды генерировать сигнал в осо-

бых условиях – в биполярном магнитном поле 

очень высокие и быстрые градиенты и специальное 

программное обеспечение, позволяют идентифици-

ровать очень медленное движение, особенно мик-

ромолекул. 

DWI основан на регистрации изменений харак-

тера броуновского движения молекул воды в раз-

личных патологических процессах. Сигнал DWI со-

стоит из движения молекул воды во внеклеточном, 

клеточном и внутрисосудистом пространствах. 

Степень диффузионных ограничений в биологиче-

ских тканях коррелирует с целостностью клеточ-

ных мембран и клеточного состава тканей. Диффу-

зия не зависит от времен релаксации и является не-

зависимым фактором, влияющим на контрастность 

изображения. 

 
Рис. 3 Схема иллюстрирует движение молекул воды. (А) Броуновское движение. (B), высоко клеточ-

ная ткань препятствует движению молекул воды. (C), низкая клеточность ткани или поврежденные 

клетки позволяют больше перемещать молекулы воды((Emara, 2014). 
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Клиническое применение DWI: 

 Церебральная ишемия; 

 Опухоли головного мозга; 

 Болезнь белого вещества (MS, боковой 

амиотрофический склероз, болезнь Альцгеймера и 

другие (Рис.4). 

 
Рис.4 Ряд верхний перфузия (МТТ, нижний ряд) 

 

Можно ожидать, что патологические измене-

ния, возникающие в случаях деменции и болезни 

Альцгеймера, будут влиять на диффузионную спо-

собность. Отложение амилоида, дегенерация 

нейритов и дестабилизация цитоскелета в белом ве-

ществе и потеря миелиновых оболочек, аксонов и 

олигодендроглиальных клеток при глиозе, а также 

повреждение окислительной мембраны, изменения 

ионного или жидкостного гомеостаза и снижение 

аксоплазматического потока, связанного с дис-

функцией цитоскелета в белом веществе может вы-

зывать изменения значений АКД (АDC). Sandson и 

соавторы описали изменения, наблюдаемые на 

диффузионно-взвешенных изображениях пациен-

тов с болезнью Альцгеймера. Авторы обнаружили 

значительное снижение анизотропии заднего бе-

лого вещества у пациентов с болезнью Альцгей-

мера (P = 0,0001) и небольшое увеличение значений 

ADC в гиппокампе. 

Ряд других авторов провели исследования на 

большом количестве больных, в которых количе-

ственно анализировались изменения сигнала бе-

лого вещества у пациентов с болезнью Альцгей-

мера и у пожилых контрольных добровольцев с 

противоречивыми результатами. Большинство ис-

следователей сообщают об увеличении гиперин-

тенсивности у пациентов с болезнью Альцгеймера. 

Поскольку критерии клинического включения 

и возраст были одинаковыми в популяции пациен-

тов и контрольных добровольцев, и была использо-

вана высокочувствительная последовательность 

(восстановление с инверсией с ослаблением жидко-

сти) с тонкими срезами. Основываясь на своих 

наблюдениях изменения сигнала у пациентов с бо-

лезнью Альцгеймера, они сделали вывод, что изме-

нения следует рассматривать как случайные ре-

зультаты, которые в основном связанные со старе-

нием, а не с болезнью. 

Данные авторы считают, что для сосудистой 

деменции считается весьма характерным флюктуи-

рующее течение, ступенеобразное прогрессирова-

ние и преходящие эпизоды дезориентировки и спу-

танности. Причем выраженность нарушений может 

весьма значительно варьировать даже в течение од-

них суток; не редкость и то, что у некоторых боль-

ных может отмечаться непродолжительное восста-

новление когнитивного дефекта почти до нормаль-

ного уровня. Все это свидетельствует о 

комплексности и вариабельности состояния цере-

бральной гемодинамики, определяющего клиниче-

ские нарушения у данной категории больных. При-

чиной флюктуаций у больных с сосудистой демен-

цией, помимо соматических расстройств, могут 

быть психологические нагрузки. 

Однако, следует заметить, что флюктуирую-

щее течение сосудистой деменции отмечается не 

более чем в 30% случаев. 

Вследствие сосудистых заболеваний голов-

ного мозга могут возникать не только двигательные 

и сенсорные нарушения, но также расстройства 

нервно–психического профиля, включая когнитив-

ные нарушения, в своей выраженной степени до-

стигающие уровня деменции, делирий, личностные 

изменения, аффективные расстройства, галлюцина-

ции, а также более ограниченные дефекты высших 
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мозговых функций (апраксия, афазия, мнестиче-

ские расстройства). 

Сосудистая деменция у лиц пожилого и стар-

ческого возраста часто не диагностируется и, соот-

ветственно, пациенты не получают адекватного ле-

чения. У меньшей части этих больных ухудшение 

когнитивных функций отмечается после перене-

сенного инсульта, когда не происходит значитель-

ного восстановления. У большей же части заболе-

вание развивается незаметно и постепенно прогрес-

сирует. 

 
Рис. 4 Болезнь Альцгеймера. Отмечается атрофия лобно-височных отделов головного мозга, расшире-

ние желудочков мозга, сглаживание плотности между белым и серым веществом мозга.( Y.Z. Wadghiri, 

E.M. Sigurdsson, M.Sadovski, J.I.Elliot, Y.Lee, H.Scholtsova, Ch. Ying Tang at al. 2003). 

 

Именно у этой части больных родные и близ-

кие замечают постепенное развитие апатии и де-

прессии, отмечается также личностная акцентуа-

ция, замедление психических процессов, сопро-

вождающимися затруднениями в решении 

повседневных проблем. Изменения, как правило, 

связаны с изменениями в передней и задней мозго-

вых артерий и их территорий: районе таламуса; ос-

нования переднего мозга, базальных ганглиев, ко-

лено внутренней капсулы; гиппокампе (чаще всего 

при болезни Альцгеймера); мамиллярных органов; 

мосте. 

 

 

Наиболее подвержены сосудистой деменции 

лица с сосудистым поражением мелких церебраль-

ных сосудов(артериосклероз), артериовенозные 

мальформации, аневризмы сосудов головного 

мозга. 

 

 

Рис. 7 Болензь Альцгеймера. 

е) норма. 

f) ОФЭКТ-поражение гиппокампа. 

Рис. 6 Болезнь Альцгеймера. В структурах 

мозга определяются дегенеративные бляшки, 

сужение и деформация сосудов 

 

Рис. 5 Диагностика заболевания Альцгеймера. Определение объема гиппокампа (слева), определение 

объема кровотока (справа) 
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Патоморфологической основой являются диф-

фузные изменения белого вещества полушарий го-

ловного мозга и лакунарные инфаркты, в большин-

стве случаев множественные. При болезни Альц-

геймера чаще всего страдает гиппокамп 

 

4. Нейрофизиологические «биомаркеры» 

сосудистой деменции и болезни Альцгеймера 

Нейрофизиологические «биомаркеры» сосуди-

стой деменции и болезни Альцгеймера. 

Патологические изменения на электроэнцефа-

лограмме при болезни Альцгеймера отмечаются у 

большинства больных. Наиболее типичны: нарас-

тание медленно-волновой активности (преимуще-

ственно ее q-диапазона, чаще низкой или средней 

амплитуды) и D-активности, а также редукция a-

ритма в виде снижения его амплитуды и сглажен-

ности региональных различий по сравнению с воз-

растной нормой. 

Выраженность b-активности, как правило, 

снижена. Довольно часто (у трети больных) наблю-

даются генерализованные билатерально-синхрон-

ные q- и D-волны, превышающие по амплитуде ос-

новную активность. Отмечалось нарастание мед-

ленно-волновой активности, степень его 

диагностической значимости колебалась от 68 до 

91%. ЭЭГ-картирование – метод компьютерного 

анализа и отображения пространственной органи-

зации электрической активности головного мозга 

(топографическое ЭЭГ-картирование). Примене-

ние ЭЭГ-картирования при проспективном иссле-

довании когорты больных с деменциями альцгей-

меровского типа показало, что значительное усиле-

ние медленно-волновой и особенно D-активности 

является тем ЭЭГ-параметром, который надежно 

коррелирует с диагнозом деменции альцгеймеров-

ского типа. При сравнении групп больных с болез-

нью Альцгеймера и сенильной деменцией альцгей-

меровского типа с идентичной тяжестью синдрома 

деменции были установлены различная топография 

спектральной ЭЭГ-мощности и различные тенден-

ции ее динамики по мере утяжеления синдрома де-

менции. Следует отметить, что методы нейровизу-

ализации не обеспечивают информацию о функции 

головного мозга, но тем не менее моргут быть ис-

пользованы для прогнозирования стадий деменции 

из-за ее неинвазивности и способности различать 

типы и тяжесть деменции. ЭЭГ может диагностиро-

вать два наиболее распространенные типы демен-

ции (т. е. AD и VaD), поскольку оба эти типа явля-

ются кортикальными, а ЭЭГ отражает церебраль-

ные аномалии.  

Многоразмерный когерентный анализ ЭЭГ 

позволяет количественно определить уровень 

кортико-кортикальных, кортико-субсортикальных 

связей и количественно оценить состояние 

когнитивных функций. Снижение множественной 

когерентности интерпретируется как ухудшение 

когнитивной функции.  

Методы нейровизуализации не обеспечивают 

функциональную информацию о головном мозге в 

дополнение к их ограничению во временном разре-

шении; ЭЭГ обеспечивает высокое временное раз-

решение и, поэтому имеет решающее значение для 

изучения активности мозга. ЭЭГ полезна как ин-

струмент клинической диагностики, но и как ин-

струмент для прогнозирования стадий деменции 

из-за ее простоты использования, неинвазивности и 

способности различать типы и тяжесть деменции; 

ЭЭГ может диагностировать два наиболее распро-

страненные типы деменции (т. е. AD и VaD), по-

скольку оба эти типа являются кортикальными, а 

ЭЭГ отражает скрытые церебральные аномалии. 

. 

Заключение. 

Данные методы позволяют получить исключи-

тельно четкую картину сосудистого русла, причем 

как в 2D-, так и в 3D-проекции и соотнести её с 

костными структурами. Выявленные сосудистые 

нарушения не всегда сопровождаются когнитив-

ными изменениями. Для их оценки следует приме-

нять целый комплекс дополнительных исследова-

ний: МРТ, ПЭТ/КТ, энцефалографию, реоэнцефа-

лографию, клинические методы исследования. 
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