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МУЛЬТИМОДАЛЬНИЙ ПІДХІД ДО ДІАГНОСТИКИ СУДИННОЇ ДЕМЕНЦІЇ

Цереброваскулярні захворювання (ЦВЗ) за поширеністю і важкими наслідками стали однією із актуальних проблем сучасної медицини і неврології. Серед окремих форм порушення мозкового кровообігу перше місце за поширеністю посідає хронічна ішемія. Висока смертність і глибока інвалідизація хворих, виражений вплив хронічної недостатності мозкового кровообігу на інтелектуальний потенціал з досить нерівнозначними перспективами відновлення порушених функцій і працездатності визначають медико-соціальну значимість вказаної проблеми [1, 2]. 

Судинна деменція (СД) - це мультиморбідний, гетерогенний за своєю природою синдром, який виникає за наявності різних форм цереброваскулярного патологічного процесу, пере​важно ішемічного як осередкового, так і дифузно​го характеру. Це друга за поширеністю форма деменції. Перше місце за кількістю хворих посідає хвороба Альцгеймера (близько 50% усіх випадків деменції). СД зустрічається у 20% випадків, у 12% хво​рих спостерігається поєднання цих форм. СД характеризується множинним, поліморфним психопатологічним синдромом – майже у всіх випадках зустрічаються розлади пам’яті, мови, просторової та зорової орієнтації, емоцій, поведінки, абстракт​ного мислення тощо. Поряд з вираженими когнітивними порушеннями виступають афективні і поведінкові розлади, а також зміни особистості, виникає непрацездатність [4].
З клінічної позиції, важливим є своєчасне встановлення початкових проявів когнітивних розладів, оскільки на ранньому етапі їхнього розвитку, до формування деменції, якомога більше можна сподіватися досягнення успіху від терапевтичних заходів, щоб зупинити прогресування порушених пізнавальних функцій. Клінічний досвід показує, що більшість хронічних захворювань, особливо судинних уражень головного мозку, викликають таку деформацію у житті хворих, внаслідок якої більшу частину часу людина знаходиться в перистуючому патогенному стані [5].

За етіологічним, нейропсихологічним профілем СД гетерогенна, що залежить від характеру, типу, локалізації цереброваскулярного порушення та втягненої у патологічний процес території головного мозку за об’ємом та структурними рівнями. Тому в основу клінічної, психологічної, неврологічної, нейровізуальної діагностики СД необхідно поставити принцип мультимодальності. Вказаний принцип прийнятний в різнобічних діагностичних концепціях. Мультимодальність означає, що замість уніваріантного підходу перевага надається мультиваріантному для інтеграції інформації, яка одержується різними методами дослідження [3]. 

З метою діагностики судинної деменції насамперед використовують критерії провідних світових діагностичних систем - МКХ-10, DSM-IV, шкали NINDS-AIREN (1993 р. ), а також ішемічну шкалу Хачинського (1975 р.) (табл. 1).

Таблиця 1. Критерії діагностики судинної деменції за провідними світовими діагностичними системами
	Класифікаційні діагностичні системи
	Критерії діагностики судинної деменції

	МКХ-10 – система класифікації захворювань, видана Всесвітньою організацією охорони здоров’я

	1) наявність деменції; 2) когнітивний дефект носить гетерогенний характер; 3) наявність вогнищевої неврологічної симптоматики; 4) наявність анамнестичних, клінічних або параклінічних даних за ЦВЗ, яке за етіологією пов’язане з деменцією (інсульт в анамнезі, ознаки церебрального інфаркту).

	DSM-10 – система Американської психіатричної асоціації - Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders (Довідник діагностики та статистики психічних розладів) 
	1) судинну деменцію діагностують при порушенні пам’яті, в результаті чого виникає функціональний дефект; 

2) обов’язкове поєднання порушення пам’яті з двома серед наступних розладів: афазією, апраксією, агнозією та порушенням вищих регуляторних функцій [8].

	NINDS-AIREN –алгоритми діагностики СД, запропоновані National Institute of Neurological Disorders and Stroke та підтримані Association Internationale pour la Recherché et l'Enseignement en Neurosciences
	1) наявність судинного ураження головного мозку: великі інфаркти, поодинокі інфаркти в стратегічних ділянках, лакунарні інфаркти в глибинних відділах білої і сірої речовини; 2) ознаки деменції повинні виникати через 3 місяці після задокументованого інсульту; 3) розлади пам’яті у поєднанні з психологічним дефіцитом двох інших когнітивних функцій – уваги, мови, орієнтації, зорово-просторових і регуляторних функцій, моторного контролю, праксису; 4) когнітивний дефіцит обов’язково повинен знижувати щоденну активність хворого; 3) встановлений причинний зв’язок поміж двома останніми ознаками [6].

	Ішемічна шкала Хачинського
	1) раптовий початок - 2 бали; 2) ступінчатий перебіг — 1 бал; 3) наявність флюктуацій — 2 бал​и; 4) нічна сплутаність свідомості — 1 бал; 5) відносна збереженість особистості – 1 бал; 6) депресія – 1 бал; 7) соматичні скарги – 1 бал; 8) емоційна лабільність – 1 бал; 9) артеріальна гіпертензія – 1 бал; 10) інсульт в анамнезі – 2 бали; 11) соматичні ознаки атеросклерозу – 1 бал; 12) суб’єктивна неврологічна симптоматика – 2 бали; 13) об’єк​тивна неврологічна симптоматика – 2 бали
Оцін​ка вища за сім балів передбачає судинну причину деменції, оцін​ка чотири бали не підтверджує судинну етіологію процесу.


Мультимодальний метод діагностики СД в клінічній практиці обґрунтовується не лише використанням загальноприйнятих, багатоваріантних міжнародних критеріїв, а також вибором площин рядів обстеження хворого, джерел походження інформації та допоміжних методів дослідження. Для діагностики СД доцільно вибирати наступні площини: соматичну, загально-психологічну, нейро-психологічну, обстеження неврологічного та функціонального статусів. Окремі площини не є закритими системами, вони взаємопов’язані, відкриті, доповнюють одна одну і у деяких пунктах перекриваються (табл. 2).

Таблиця 2. Площини діагностики судинної деменції
	Соматична площина 


	Необхідно детально оцінити стан всіх органів і систем, наприклад, серцево-судинної, ендокринної та інших систем.

	Загально-психологічна площина 


	Вивчають розлади відчуття, сприйняття, емоційну сферу та її розлади, процеси пам’яті, патологію мислення, особливо абстрактного, порушення інтелектуальної та мотиваційної складових особистості, стан інтелекту.

	Нейро-психологічна площина
	Вивчають вогнищеві неврологічні симптоми при ураженні вторинних проекційних і асоціативних ділянок кори, залучення яких призводить до модально-специфічних розладів та полімодальних асоціативних порушень, тобто вищих розладів когнітивних функцій. Досліджують основні ознаки ураження лобної, тім’яної, скроневої, потиличної часток, підкіркових та стовбурових структур.

	Неврологічна площина 


	ЦВЗ діагностують при наявності вогнищевої неврологічної симптоматики (геміпарезу, псевдобульбарних розладів, спастичності, атаксії, провідникових розладів чутливості, зорових патологічних феноменів, вегетативних порушень та ін.).

	Площина функціонального стану 


	Аналізують вплив вищезгаданих нейро-психологічних і неврологічних розладів на соціальну, професійну та побутову діяльність хворого – в кінцевому результаті прогресуючі когнітивні порушення видозмінюють функціональний статус хворого і приводять до непрацездатності.


При ураженні лобової частки виникають – моторна афазія, аграфія, персевераціі, знижена концентрація уваги, порушена організація короткотривалої пам’яті, відсутність мотивацій, розгальмованість, імпульсивність, аспонтанність; зміни особистості та розлади поведінки за типом апатико-абулічного синдрому, збіднення інтересів, хворий не розповідає власних ідей, втрачається ініціатива, планування та контроль своєї діяльності, знижена критика до свого стану.

Локалізація патологічного процесу в скроневій частці, особливо в гіпокампі, викликає порушення пам’яті та неможливість навчання; при ураженні лівої частки виникає сенсорна афазія і вербаль​на амнезія, правої – агнозія, амнезія на візуально невербальний матеріал.
Нейропсихологічні симптоми залежать від домінантної півкулі щодо ураження тім’яної частки. Ураження тім’яної частки півкулі, домінантної відносно мовної функції, призводить до афазії або алексії, ідеомоторної або ідеаторної апраксії. Результатом ураження тім’яної частки недомінантної півкулі можуть бути розлади сприйняття протилежної поло​вини зовнішнього простору і втрата топографічної пам’яті, розлади прост​орової орієнтації, побутова апраксія, анозогнозія. При двобічному ураженні потиличної частки можливий розвиток кіркової сліпоти, розлади кольорового сприйняття, зорові ілюзії (метаморфопсії) та зорові галюцинації.

Вищі когнітивні функції здійснюються за допомогою інтегративної взаємодії кори та підкіркових структур, а також лімбічної системи. Підкіркова деменція виникає при ураженні базальних гангліїв, таламуса, їхніх взаємозв’язків та суміжної білої речовини півкуль мозку [7]. Ядра зорового горба і ретикулярної формації відіграють в цьому меха​нізмі особливо важливу роль. Префронтальна і нижня тім’яна ділянки разом з лімбічною системою відповідають за увагу, від функції цих структур залежить здатність концентрації, тому ураження підкіркової білої речовини поміж цими структурами завжди викликає розлади концентрації уваги. Двобічні таламічні інфаркти характери​зуються амнезією, сповільненням психічних процесів, апатією, порушеннями уваги, гнозису, праксису, мови. В основі порушення вищих мозкових функцій при інфарктах в таламусі лежить функ​ціональна деактивація кіркових відділів головного мозку. Когнітивні порушення у хворих з підкірковою деменцією також необхідно трактувати з позиції функціонування фронтально-стріарних зв’язків, які регулюють психічні функції. Клінічним варіантом підкіркової СД вчені вважають хворобу Бінсвангера, (артеріосклеротична енцефалопатія). Вона характеризується прогресуючою деменцією, вираженими неврологічними розладами, підкірковою, мозочковою, псевдобульбарною, пірамідною симптоматикою, тазовими розладами, що виникають при ураженні білої речовини півкуль мозку, однак при збереженні кори, яка знаходиться у неак​тивному стані через розірвані зв’язки з ретикулярною формацією і зоровим горбом.
Отже, субкортикальний тип СД характеризуєть​ся наявністю двобічної пирамідної симптоматики, частіше локалізованої в нижніх кінцівках, розладами ходи і постуральною нестійкістю, екстрапірамідними знаками, псевдобульбарними розладами. Для кортикального мультиінфарктного типу СД характерна наявність асиметричної вогнищевої неврологічної симптоматики.
За даними КТ і МРТ дослідники пропонують розглядати декілька форм СД: 1) мультиінфарктну деменцію (на КТ головного мозку є множинні ділянки інфарктів); 2) деменцію з пооди​нокими інфарктами в ділянках, що мають відношення до інтелек​ту (на КТ – інфаркти в зоровому горбі, медіобазальних відділах мозку); 3) деменцію, пов’язану з дифузними змінами білої речовини півкуль, а також з множинними лакунарними інфарктами (на КТ – феномен лейкоареозу: двобічне дифузне або плямисте зниження щільності білої речовини або гіперінтенсивні перивентрикулярні вогнища на МРТ в Т2-зваженому режимі) (4).
Завдяки мультимодальному, високоінформативному підходу до діагностики СД є реальна можливість своєчасного встановлення початкових проявів когнітивних розладів,оскільки на ранньому етапі їхнього розвитку, до формування деменції, якомога більше можна сподіватися досягнення успіху від терапевтичних заходів; проводити диференційну діагностику з врахуванням конкретних, індивідуальних факторів ризику і механізмів розвитку інсульту та хронічних форм порушення мозкового кровообігу; попереджати розвиток різноманітних ускладнень, в тому числі і такого грізного, як судинна деменція, котра спричиняє соціальну, побутову дезадаптацію та стійку втрату працездатності; застосовувати адекватні терапевтичні заходи, щоб зупинити прогресування порушених пізнавальних функцій.
СПИСОК ЛІТЕРАТУРИ
1. Верещагин Н.В., Варакин Ю.Я. Профилактика острых наруше​ний мозгового кровообращения: терапия и реальность // Журн. невропатологии и психиатрии. – 1996. – Т. 96, №5. – С. 5-9. 

2. Дамулин И.В. Парфенов В.А. Нарушения кровообращения в головном и спинном мозге. Болезни нервной системы. Руководство для врачей / Под ред. Н.Н. Яхно, Д.Р. Штульмана. – М, 2003. – С. 231-302.
3. Перре М., Бауманн У. Клиническая психология: Пер. с нем. – СПб.: Питер, 2007. – 1312 с.
4. Левин О.С. Дисциркуляторная энцефалопатия: современные представле​ния о механизмах развития и лечении // Consihum medicum – 2007. – №8. – С. 72-79.
5. Мументалер М., Маттле Х. Неврология: Пер. с нем. – М.: МЕДпресс-информ, 2007. – 920 с.

6. Roman G.С. Diagnostic criterions of vascular dementia // Neurol​ogy. – 1993. – V.43, №1. – P. 250-256. 

7. Subcortical ischaemic vascular dementia / Román G.C., Erkinjuntti T., Wallin A. et al. – Lancet Neurology. – 2002. – V.1, №7. – P. 426-436.
8. Wetterling T., Kanitz R., Borgis K. Comparison of different diagnostic criteria for vascular dementia (ADDTC, DSM-IV, ICD–10, NINDS-AIREN). – Stroke. – 1996. – V.27, №1. – Р. 30-36.
МУЛЬТИМОДАЛЬНЫЙ ПОДХОД К ДИАГНОСТИКЕ СОСУДИСТОЙ ДЕМЕНЦИИ

Король А.Н., Матвиенко Ю.А.
Львов, Львовский Национальный медицинский университет имени Даниила Галицкого, кафедра неврологии 
Влияние недостаточности мозкового кровообращения на интеллектуальный потенциал больных с неоднородными перспективами восстановления нарушенных функций и работоспособности определяют медико-социальную значимость сосудистой деменции (СД). Мультимодальный метод диагностики последней основан на использовании как общепринятых, многовариантных международных критериев, так и на выборе плоскостей обследования больного, специфических источников информации и дополнительных методов обследования. Для дигностики СД применяют следующие плоскости: соматическую, общепсихологическую, нейропсихологическую, обследование неврологического и функционального статусов. Благодаря мультимодальному подходу к диагностике этого состояния существует реальная возможность проводить дифференциальную диагностику с учетом индивидуальных факторов риска и механизмов развития инсульта.
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MULTIMODAL APPROACH IN THE DIAGNOSIS OF VASCULAR DEMENTIA
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Cerebrovascular disease constitutes a well-defined cause of dementia. Vascular dementia (VD) is considered the second major cause of dementia in elderly persons, after Alzheimer’s disease, representing 15% to 20% of all cases of dementia worldwide. Furthermore, it has been recognized that cerebrovascular disease may serve as a catalyst for converting low-grade Alzheimer’s disease to clinical dementia.

VD is an etiological category of dementia characterized by severe cognitive impairment resulting from ischemic or hemorrhagic stroke or from hypoperfusion affecting brain regions important for memory, cognition, and behavior. VD is most frequently caused by the: (1) hypoperfusive lesions such as global or selective ischemia, border-zone infarcts, and incomplete white matter ischemia; (2) ischemic lesions involving large or small vessels: strategic single strokes, multi-infarct dementia, small-vessel disease, lacunes, and venous occlusions.

The diagnosis of VD is relatively straightforward, particularly in cases with abrupt loss of cognitive functions after stroke or in individuals with a genetic history of cerebral autosomal dominant arteriopathy with subcortical infarcts and leukoencephalopathy. The diagnosis may be less obvious in very old patients, in whom cerebrovascular disease and degenerative pathology (neurofibrillary tangles, amyloid deposits, Lewy bodies) may coexist. However, even in these cases of so-called mixed dementia, the contribution of the vascular pathology seems to outweigh the age-associated degenerative pathology.

In practical terms, the diagnosis of VD should be suspected in patients with significant vascular risk factors, stroke, or heart disease who exhibit abrupt changes in cognition. Brain imaging demonstrating the presence of relevant lesions of cerebrovascular disease is crucial for the diagnosis of VD.
Mostly investigators have used the clinical criteria proposed by the National Institute of Neurological Disorders and Stroke–Association Internationale pour la Recherche et l’Enseignement en Neurosciences (NINDS-AIREN criteria). Most cases of acute poststroke VD fulfill criteria for probable VD, modified as follows: (1) there is acute onset of dementia, demonstrated by executive dysfunction causing loss of functional independence; (2) relevant cerebrovascular lesions are demonstrated by neuroimaging; (3) a temporal relation between stroke and cognitive loss is evident. This last criterion usually cannot be fulfilled in subacute forms of VD.

Multimodal approach in the VD diagnostics is based upon not only adopted multivariant international criteria but also upon planes of patient’s examination, informational sources and additional investigations. For diagnosis a doctor should choose the next planes – somatic, general psychological, neuropsychological, neurological and functional one. Using multimodal approach to VD diagnostics there is real possibility of differential diagnostics including concrete and individual risk factors and underlying mechanisms in case of stroke or chronic cerebrovascular disorders as well as chance to prevent different complications in particular – VD, which causes social and habitual dysadaptation and stable disability, and to realize proper therapeutic measures aimed at halt of the cognitive failure progression.
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