
Болезнь Альцгеймера - 
нейродегенеративное заболевание, 
связанное с внутриклеточным 
накоплением β-амилоида в бляшках и 
агрегацией микротубулярного тау-
белка в нейронах. В течение многих 
лет заболевание может протекать 
бессимптомно, но, в конечном счете, 
приводит к когнитивным и 
психоневрологическим нарушениям.

Болезнь Альцгеймера имеет высокую 
распространенность. По оценкам,от нее 
страдают от 10 до 30% людей старше 60 лет. 
Спорадическая форма болезни Альцгеймера 
- наиболее распространенный тип (>95%
пациентов), характеризуется поздним
проявлением (возраст больных - 80-90 лет) и
вызван недостаточным выведением пептида
Aβ. Были выявлены многочисленные
генетические факторы риска, среди которых
сильную ассоциацию продемонстрировал
полиморфизм аполипопротеина Е (АРОЕ).
Небольшая часть пациентов наследует
мутации в генах, которые действуют на
процессинг Aβ (APP, PS1 и PS2) и развитие
болезни в более молодом возрасте (~45 лет).

         Длительные доклинический и 
продромальный периоды болезни Альцгеймера 
могут усложнить клиническуɸ диагностику. 
Действительно, диɮɮеренциальный диагноз 
деменции, вызванной другими причинами и 
сопутствуɸɳими заболеваниями �в том числе и 
цереброваскулярными заболеваниями и 
гиппокампальным склерозом� затруднителен. Ʉ 
счастьɸ, было идентиɮицировано несколько 
биомаркеров, которые могут позволить 
диагностировать заболевание за �� лет до 
развития клинических симптомов. Ɍесты 
вклɸчаɸт ПЭɌ-сканирование пептида $β и 
определение биомаркеров в цереброспинальной 
жидкости �ɮрагменты $β и уровни обɳего и 
ɮосɮорилированного тау-белка�.

Приостановление накопления Aβ и 
агрегации тау-белка, 
синаптической дисфункции и 
разрушения нейронов (первичная 
профилактика), в конечном счете 
остановит развитие болезни 
Альцгеймера, но ɷто требует 
начала лечения в среднем 
возрасте.

 Протоколы активной 
иммунизации различными 
фрагментами Aβ исследуются 
как стратегии альтернативной 
профилактики. ɂсследуются 
препараты, которые нацелены на 
процессинг АРР и стабилизацию 
Aβ олигомера, неспецифические 
ингибиторы агрегации

белка, агонисты PPA5Ȗ, ингибиторы 
тирозинкиназы, антагонисты 
серотониновых рецепторов и 
агонисты рецепторов ацетилхолина. 
Более глубокое понимание 
процессов патофизиологии моɠет 
привести к открытию вариантов 
лечения, нацеленных на тау-путь.

Не суɳествует вмешательства, которое 
позволило бы излечить основную болезнь. 
Ʌечение фокусируется на симптоматической 
терапии (сниɠении когнитивных и 
психоневрологических нарушений, включаюɳих 
тревогу, психозы, 
депрессию, апатию
и расстройства 
сна) и лечении 
сопутствуюɳих 
заболеваний. Не 
менее ваɠным для 
пациента является 
поддерɠание 
социальных 
взаимосвязей

Ʉачество жизни пациентов с 
болезньɸ Альцгеймера 
нарушается, но их опекуны 
оцениваɸт его еɳе ниже. 
Важным ɮактором для 
пациента является развитие 
депрессии, в то время как 
взгляд опекуна на качество 
жизни пациента определяɸт 
ɮункциональные нарушения, 
поведенческие и когнитивные 
расстройства. ɇе стоит 
недооценивать влияние 
болезни и на качество жизни 
опекунов, а, главным образом, 
путать поведенческие 
нарушения у пациента 
�тревога и депрессия� и его 
зависимость от опекуна, 
низкое качество ранее 
возникших взаимоотношений 
с пациентом и нехватку 
средств суɳествования.
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ɄАɑЕɋɌВО ɀИɁɇИɋинтез $β 
осуɳествляется на 
протяжении всей 
жизни индивида. 
ɇарушение клиренса 
$β и�или изменения 
его конɮормации 
играɸт главнуɸ роль 
в развитии болезни 
Альцгеймера.

      Продолɠаются 
испытания, проверяюɳие, 
моɠет ли приостановить 
развитие клинических 
симптомов введение Aβ-
специфические антител в 
доклиническом и 
продромальном периодах 
болезни (первичная 
профилактика).

Протеолитическое расɳепление 
предшественника амилоидного белка 
�ПАБ� сложным набором ɮерментов - 
в том числе пресенилинами �36� и 
36�� - приводит к образованиɸ $β.

Ʉлиническая 
продолжительность 
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доклинического и 
продромального 
периодов может 
достигать двух 
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