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Аннотация. Установлено, что болезнь Альцгеймера и сенильные дементные состояния 

являются следствием одной и той же причины — нарушения нейронной структуры головного 

мозга, чаще всего в заключительный период жизни человека. Различие только в глубине и 

характере нарушений. 

Комбинированные методы управления «когнитивным мозгом», нейрореабилитация, IT–

технологии и автоматический анализ полногеномного секвенирования повышают качество 

оказания медицинской помощи. 

 

Abstract. It was found that Alzheimer’s disease and senile dementia are the result of the same 

cause — a violation of the neuronal structure of the brain, most often in the final period of human 

life. The difference is only in the depth and nature of violations. 

Combined methods of control “cognitive brain”, neurorehabilitation, IT–technologies and 

automatic analysis of the whole genome sequencing improve the quality of medical care. 

 

Ключевые слова: болезнь Альцгеймера, когнитивная нейрофизиология, 

нейровизулизация, нейропластичность, нейрореабилитация, хрономедицина. 
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Введение 

В настоящее время в России и во многих других странах мира наблюдается процесс 

постарения населения [9, 13]. В 2015 году ожидаемая продолжительность жизни в России 

при рождении достигла для женщин 76,71 года, а для мужчин 65,92 года. При этом, доля 

населения старше 60 лет составила 19,87% (Рисунок 1). 

Старение организма — многофакторный процесс. Каждый орган или система стареют 

со своей скоростью. 

Например, кости опорно–двигательного аппарата с возрастом подвергаются 

остеопорозу. В возрасте 2535 лет, предел упругости компактного вещества бедренной кости 

п  3,8.107 Н/м2. К 80 годам он уменьшается и становится более чем в три раза меньше п  

1,1.107 Н/м2. Поэтому у пожилых людей резко возрастает возможность получения травмы 

опорно−двигательного аппарата, например, при падении. 

В процессе репродуктивной замены клеточного материала организма накапливаются 

вредные мутации в молекулах ДНК, что повышает частоту возникновения новообразований и 

т. д. 

 

 
 

Рисунок 1. Типичные заболевания в старшем трудоспособном возрасте. 

 

Но, по-видимому, самые необратимые процессы происходят в мозге человека. Для 

людей пожилого и старческого возрастов характерны заболевания, ведущие к различным 

когнитивным нарушениям. Среди этих заболеваний выделяются болезнь Альцгеймера и 

сенильные дементные состояния. До настоящего времени полное излечение от этих 

заболеваний не наблюдалось. При этом болезнь Альцгеймера приводит к летальному исходу 

примерно через 5–8 лет. 

Болезнь Альцгеймера как отдельная нозологическая форма берет свое начало с 1906 

года, когда немецкий психиатр Алоис Альцгеймер представил на конференции пациентку с 

характерным набором симптомов. 
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Возникновение определенных элементов деменции альцгеймеровского типа различной 

степени тяжести довольно обычный итог терминального периода развития организма. 

В Самарском регионе с 2018 года начата междисциплинарная и межведомственная 

работа по ведению регистра с сосудистой деменцией и болезнью Альцгеймера. 

Установлено, что болезнь Альцгеймера и сенильные дементные состояния являются 

следствием одной и той же причины — нарушения нейронной структуры головного мозга, 

чаще всего в заключительный период жизни человека. Различие только в глубине и характере 

нарушений. 

По современным представлениям болезнь Альцгеймера может возникать в результате 

различных нарушений в функционировании головного мозга, в частности: 

1. Дефицит медиатора ацетилхолина — т. н. холинергическая гипотеза. Ацетилхолин 

является одним из медиаторов, участвующих в передаче сигналов между нейронами 

головного мозга. 

2. Возникновение амилоидных бляшек. Эти бляшки состоят из бета–амилоидного 

пептида, который возникает в результате расщепления белка АРР (amyloid precursor protein). 

Предполагается, что бета–амилоидные бляшки механически разрывают синаптические связи 

между нейронами. 

3. Еще одной причиной болезни Альцгеймера считают накопление одной из 

модификаций тау–белка. В норме этот белок участвует в образовании микротрубочек — 

важного элемента цитоплазматической структуры нейронов. Однако, одна из модификаций 

этого белка с большим количеством фосфатных групп накапливается в виде фибриллярных 

клубочков, прикрепляющихся к структурам нейронов и способствующих нарушению работы 

мозга. 

4. Существует гипотеза генетической предрасположенности к болезни Альцгеймера. 

Эта предрасположенность связана с геном ApoE [29]. Этот ген контролирует синтез белка 

аполипопротеин Е, который играет важную роль в метаболизме, в частности регулирует 

уровень холестерина в крови, метаболизм витамина Д и т. д. Наиболее опасен аллель 

. Установлено, что риск заболевания болезнью Альцгеймера после 85 лет для 

гомозигот  составляет у мужчин 4–5%, женщин 6–8% при частоте 

этого генотипа у европейцев 0,4%. Для гомозигот  у мужчин 51–52%, 

женщин 60–68% при частоте этого генотипа у европейцев 2%. Генотип  

также негативно влияет на развитие гиппокампа (см. ниже), уменьшая его размеры и ухудшая 

структурную организацию. 

К сожалению, до сих пор четкий и последовательный механизм развития болезни 

Альцгеймера и сенильной деменции альцгеймеровского типа не установлен. 

Болезнь Альцгеймера обычно возникает после 65 лет, однако наблюдаются случаи этого 

заболевания и в более раннем возрасте. Возникновение определенных элементов деменции 

альцгеймеровского типа различной степени тяжести довольно обычный итог позднего 

периода развития организма. Считается, что после 65 лет это заболевание поражает до 5% 

людей, а после 80 лет до 20%. По экспертным оценкам в России проживает не меньше 2,4 

млн человек старше 65 лет со старческим слабоумием (сенильной деменцией). Болезнью 

Альцгеймера страдают 1,8 млн человек. 

В РФ государственного регистра болезни Альцгеймера не ведется. 

Клиническая картина болезни Альцгеймера характеризуется наличием триады 

симптомов: нарушение памяти, нарушение ориентировки в пространстве, нарушение речи. 

По мере развития заболевания эти симптомы углубляются, становятся все более 

выраженными вплоть до невозможности самостоятельной жизнедеятельности пациента. 

4ApoE −

2ApoE/2ApoE  −−

4ApoE/4ApoE  −−

4ApoE/4ApoE  −−
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1. Элементы строения мозга, отвечающие за механизмы памяти 

Для того, чтобы выяснить основные причины этого заболевания, рассмотрим элементы 

морфологической структуры головного мозга. 

Известно, что в мозгу имеется примерно  нейронов. На один нейрон приходится от 

 до  синапсов [4–6], т. е. контактов с другими нейронами. Для расчета будем полагать, 

что на один нейрон приходится  синапсов. 

Если аксон нейрона, имеющий одно терминальное волокно, связывается только с одним 

нейроном, то нейронов с  контактами будет  штук. Это очень малая 

величина. Остальные, фактически те же  нейронов не образуют контакты с 

другими нейронами. Этот вывод, очевидно, не соответствует действительностью. 

Следовательно, терминальные волокна аксона нейрона должны быть очень разветвлены 

и они должны быть связаны с множеством других нейронов [19]. 

В работах Волобуева А. Н., Пятина В. Ф., Романчук Н. П. (2017) и Романчук П. И. 

(2015) указывается, что нейрон может получать информацию от примерно  других 

нейронов [1, 14]. Для того, чтобы на нейроне были  синаптических связей, у аксона 

должно быть также  терминальных волокон. Эта цифра представляется слишком 

большой. Типичные примеры пирамидальные нейроны и их дендритная морфология 

показаны на Рисуноке 2. 

 

 
 

 

Рисунок 2. Дендритные морфологии типичных пирамидальных нейронов в различных областях 

мозга. (A) 5 слой сенсомоторной коры крысы. В. Пирамидальный нейрон поля CA3 гиппокампа 

крысы. С. Пирамидальный нейрон 2-го слоя обонятельной коры мыши [16]. 
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Предположим, что на один нейрон приходится для надежности по 5-и терминальных 

волокон (образующих синаптические связи) от другого такого же нейрона. Тогда этот первый 

нейрон будет связан с  другими нейронами. В этом случае полностью обеспечены 

 связями будут все  нейронов. Всего в мозге при таких условиях 

будет  синаптических связей. 

В [1] указывается, что в мозге имеется примерно  синаптических связей. Учитывая 

приближенный характер расчетов, получен тот же порядок количества синаптических связей 

в мозге. 

 
 

Рисунок 3. Примеры изображения шипиков дендритов. А. In vivo хроническое дву-фотонное 

изображение шипиковой динамики нейронов 5-го слоя двигательной коры мыши. Б. (B) In vivo STED 

микроскопия нейронов, меченных желтым флуоресцентным белком, в молекулярном слое 

соматосенсорной коры мыши [26]. 

 

На Рисунке 3 показана in vivo плотность распределения синаптических шипиков на 

дендритах нейронов коры головного мозга мыши [26]. 

Основная симптоматика болезни Альцгеймера и сенильной деменции 

альцгеймеровского типа связана, прежде всего, с забыванием некоторых слов и понятий. 

Поэтому, для дальнейшего анализа необходимо предположить некоторую примерную 

структуру памяти. 

Предположим, что запоминание слов и понятий, а также составление фраз связано с 

возникновением и существованием циклических нейронных цепей (ЦНЦ или “neuronal 

loops”) в головном мозге, Рисунок 4. Построение фразы, даже мысленное, приводит к 

возникновению потока нервных импульсов по тем ЦНЦ, которые обеспечивают хранение в 
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памяти необходимых для построения фразы слов. Можно предположить, что один нейрон 

мозга входит примерно в  ЦНЦ. 

На Рисунке 4 показана принципиальная модель структурной энграммы памяти за счет 

ЦНЦ. Вследствие наличия ЦНЦ весь мозг представляет собой единую нейронную структуру, 

способную запоминать различные понятия. 

 
 

Рисунок 4. Принципиальная схема модели возникновения памяти за счет циклической 

нейронной цепи. 

 

При расстыковке всех синаптических связей, соединяющих данный нейрон с соседним 

(~ 5 шт.) разрушается одна ЦНЦ. Эта ЦНЦ может быть единственной, которая обеспечивает 

запоминание относительно редко употребляемого слова или понятия, например, фамилию не 

очень близко знакомого человека. В этом случае пациент забывает эту фамилию. 

Пациент мучительно пытается вспомнить фамилию. Иногда это приводит к успеху. При 

этом может задействоваться, например, параллельная линия ЦНЦ через дублирующую 

коллатераль аксона, Рисунок 4. 

Если фамилия данного человека часто фигурирует в построении фраз, например, это 

приятель, то запоминание фамилии обеспечивается несколькими ЦНЦ. В этом случае 

фамилия человека забывается реже. 

 

Совсем иная ситуация складывается, когда гибнет нейрон мозга. В этом случае 

разрушаются все 103, связанных с ним ЦНЦ. Пациент может забыть очень часто 
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используемое понятие, например, слово «тарелка». Это является симптомом болезни 

Альцгеймера. Болезнь Альцгеймера определяется гибелью нейронов мозга, отвечающих за 

механизм памяти. Происходит разрушение клеточного материала мозга. Объем серого 

вещества в мозге при болезни Альцгеймера снижается (~ на 5–20%). 

С одной стороны, контактирующие через коллатерали аксонов ЦНЦ, обеспечивают 

образование единой структуры памяти в головном мозге, но с другой стороны при начале 

развития болезни Альцгеймера, т. е. возникновении предпосылок гибели нейронов, 

ускоряется процесс ухудшения памяти. 

Возникает вопрос, что же активизирует ту или иную ЦНЦ при вспоминании слов и 

ситуаций. Эту роль играют гиппокампы, находящиеся в височных долях головного мозга. 

При лечении эпилепсии у некоторых больных были удалены оба гиппокампа [4]. Это не 

влияло серьезно на промежуточную и долговременную память человека. Однако люди теряли 

способность к накоплению новой вербальной и символической информации. 

В гиппокампах храниться адресация всех ЦНЦ головного мозга. При необходимости 

вспоминания какой-либо информации определяется адрес соответствующей ЦНЦ в 

гиппокампе, который в свою очередь активизирует нужную ЦНЦ. 

Вероятно, гиппокамп служит также для физиологического (не патофизиологического) 

забывания информации. Адрес ненужной информации стирается из гиппокампа, затем этот 

адрес используется для новой нужной информации. В этом случае ЦНЦ не изменяется, но 

используется для записи новой информации. 

В настоящее время, используя идею, что в гиппокампе кодируется информация для 

сохранения в других отделах головного мозга, играющих роль долговременной памяти, 

пытаются моделировать гиппокамп [28]. К сожалению, метод кодирования пока не найден. 

Одна из важнейших проблем при функционировании ЦНЦ состоит в следующем. 

Распространение нервных импульсов по ЦНЦ, т. е. ее активирование вызывается 

гиппокампом. По-видимому, гиппокамп посылает сигнал и на прекращение активного 

состояния ЦНЦ. В этом случае в синаптические щели из терминалей аксонов начинает 

выбрасываться тормозящий нейромедиатор гамма–аминомаслянная кислота (ГАМК). Этот 

нейромедиатор прекращает распространение нервных импульсов по ЦНЦ. 

Возможно самовозбуждение ЦНЦ, что также сопровождается выбросом ГАМК. 

Следует подчеркнуть, что в гиппокампе ГАМК–эргических локальных сетевых 

интернейронов только 10–15% от общего количества нейронной популяции [24]. При этом 

ГАМК–эргическая популяция интерферонов широко представлена на уровне коры, 

миндалины, стриатума, таламуса и обонятельных луковиц, включенных в 

коритколимбические и кортикосубкортикальные нейронные сети, которые принимают 

участие в познавательных и эмоциональных процессах [27]. 

 По ряду причин может наблюдаться дефицит ГАМК в головном мозге. В этом случае 

возникает неконтролируемое продолжительное активное состояние ЦНЦ. Это состояние 

фактически исключает данную ЦНЦ из механизма памяти, в частности, использование ее для 

запоминания новой информации, т.к. контакт с гиппокампом нарушается. Становиться 

невозможным включить информацию, хранящуюся в ЦНЦ, в общую картину памяти, что, по-

видимому, также обеспечивается гиппокампом. При неуправляемой активации многих ЦНЦ 

возникает перевозбуждение нейронных структур, что ведет к когнитивной дисфункции 

головного мозга. 

Дефицит ГАМК в головном мозге может быть восполнен лекарственными препаратами, 

содержащими ГАМК или ее соединения. Эти лекарственные препараты могут быть показаны 

как при болезни Альцгеймера, так и при сенильной деменции альцгеймеровского типа. 

http://www.bulletennauki.com/
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Таким образом, механизм памяти головного мозга представляет собой сеть ЦНЦ, 

охватывающую весь мозг. Команда на активацию отдельных ЦНЦ исходит из гиппокампов, 

где содержаться адреса всех ЦНЦ. Для выключения из активированного состояния 

гиппокамп дает соответствующую команду в ЦНЦ. Это приводит к выбросу ГАМК в 

синаптическую щель и подавлению активности ЦНЦ. При дефиците ГАМК в головном мозге 

многие ЦНЦ выключаются из механизма памяти, что вызывает когнитивную дисфункцию, 

часто проявляющуюся в виде симптомов болезни Альцгеймера и сенильной деменции 

альцгеймеровского типа. 

 

2. Молекулярные причины сенильной деменции альцгеймеровского типа 

Рассмотрим молекулярные причины сенильной деменции альцгеймеровского типа. В 

принципе они являются общими как для данного заболевания, так и для болезни 

Альцгеймера. Различие в интенсивности и глобализации процессов. 

В организме (в том числе в головном мозге) в период его жизнедеятельности возникают 

активные радикальные частицы, в том числе активные формы кислорода. Это могут быть 

гидратированный электрон , радикал водорода , радикал гидроксила , перекись 

водорода Н2О2 и другие активные частицы. Возникновение этих частиц может быть 

обусловлено различными причинами, в частности окружающим организм радиационным 

фоном. 

Однако в головном мозге, в эпифизе, синтезируется очень сильный гормон — 

антиоксидант, ингибирующий действие активных частиц — мелатонин. 

Выработка мелатонина в зависимости от возраста снижается. Этот процесс хорошо 

изучен. 

На Рисунке 5 показан график, объединяющий множество экспериментов и отражающий 

суточно — возрастную секрецию мелатонина. Мелатонин синтезируется в основном в ночное 

время. Но для нашего исследования важно, что его секреция существенно снижается в 

позднем периоде существования человеческого организма [2, 3, 30]. 

Снижение выработки мелатонина приводит к повышению и длительному сохранению 

активных радикальных частиц в головном мозге. 

За счет активных радикальных частиц разрушаются клеточные мембраны в нейронах 

мозга. Это может привести к гибели клеточных нейронов или к расстыковке отдельных 

синаптических связей. Первый процесс ведет к болезни Альцгеймера, а второй определяет 

синильную деменцию альцгеймеровского типа. 

Гибель клеточных нейронов или расстыковка отдельных синаптических связей 

происходит как за счет разрушения белковых молекул в клеточных мембранах, так и по 

механизму перекисного окисления липидов (ПОЛ) мембран. 

 

−
гидрe

•H
•OH
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Рисунок 5. Концентрация мелатонина в плазме крови в ночное время в период жизни от 3 дней 

до 90 лет [30]. 

 

При взаимодействии активных частиц с белками мембран могут происходить 

следующие молекулярные процессы (R — основная часть молекулы белка): 

Отрыв атома водорода от белка  с образованием радикального белка: 

, 

. 

Реакции диссоциации белковой молекулы: 

, 

. 

Реакции присоединения радикала к белку 

 
Белковые радикалы могут вступать в реакции димеризации: 

, 

. 

Продукты реакции — димеры молекул и агрегаты более высоких порядков обычно 

токсичны для нейронов. 

Реакции диспропорционирования белка: . 

 

В результате реакции атом водорода перераспределяется между радикалами белка. 

Один радикал–белок может восстановиться до исходной структуры, а другой превратиться в 

( )HR −

( ) OHROHHR 2+→+− ••

( ) 2HRHHR +→+− ••

33 NHReRNH гидр +→+ •−+

32 NHRHRNH +→+ ••

( )2121 RRRR −→+ ••

( )RRRR −→+ ••

PRHRR +→+ ••
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новое соединение Р. Например, реакция диспропорционирования, в которую вступают два 

радикала глицина (входит в состав белка и является нейромедиатором головного мозга), 

приводит к появлению имуноуксусной кислоты и восстановлению одного из радикалов до 

исходной структуры. 

В реакциях с радикалом  часто образуются гидроперекиси . 

Гидроперекиси часто довольно стабильны, например, гидроперекиси лейцина и 

изолейцина. Нестабильные гидроперекиси распадаются с образованием стабильных 

продуктов, но часто вредных для функционирования нейронов. 

При взаимодействии радикалов с белками может происходить расщепление пептидной 

связи белка и другие молекулярные процессы, нарушающие нормальное функционирование 

белковых молекулярных процессов в мембране. 

Радикальные частицы могут вызывать также поражение фосфолипидной матрицы 

мембран нейронов. При этом также часто возникают гидроперекиси. Это свидетельствует о 

цепном механизме реакции перекисного окисления липидов ПОЛ. 

 

Стадии реакции: 

1. Взаимодействие фосфолипида  со свободным радикалом  и возникновение 

радикала липида  — затравочная реакция: 

. 

2. Реакция между радикалом липида и кислородом с образованием пероксидного 

радикала : 

. 

3. Взаимодействие пероксидного радикала с фосфолипидом с образованием нового 

радикала липида и гидроперекиси LOOH. 

. 

4. Возвращение к п.2. В принципе цепная реакция может идти очень долго, разрушая 

матрицу мембраны. Но эта цепная реакция может обрываться (стадия обрыва цепи) с 

образованием димеров фосфолипидов: 

. 

Повреждения молекул и клеточных структур нейронов приводят к разнообразным 

функциональным нарушениям. Продукты перекисного окисления липидов обладают 

выраженным токсическим действием, например, акролеин и кротоновый альдегид. 

Процессы взаимодействия радикалов и клеточных мембран приводят к гибели клеток. 

Гибель клеток может происходить в двух формах: в форме апоптоза и в форме некроза, 

Рисунок 6. 

Изменение структуры клеток при некрозе (разрушении клетки) и апоптозе 

(запрограммированной гибели) показано на Рисунок 6: 1 — нормальная клетка, 2 — 

некротические изменения, 3 — разрушение клетки, 4 — апоптозные изменения клетки, 5 — 

фрагментация клетки. 

 

 

 

 

 

 

•
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Рисунок 6. Пути гибели нейронов мозга. 

 

Изменения при некрозе характеризуются набуханием клетки, деградацией и разрывом 

клеточных мембран. Происходит разрушение органоидов, высвобождение ферментов, 

лизосом, выравнивание клеточных градиентов, выход содержимого клетки наружу. 

Изменения при апоптозе характеризуются сморщиванием цитоплазматической 

мембраны нейрона, фрагментацией ДНК и всего ядерного материала с последующим 

распадом ядра на части. Клетка внешне спокойно (без воспаления ткани, т. е. иммунного 

ответа) распадается на части. 

При старении происходит также расстыковка синаптических связей нейронов. 

Функциональное значение этого процесса для возрастных проявлений когнитивных функций 

человека приведено в публикациях [7]. Изменения в физиологии и структуре нейронов 

приводят к менее эффективной передаче информации, кодируемой в виде потенциалов 

действия [17, 22] и нарушения вычислительной эффективности нейронной сети [25]. 

Поэтому более важными маркерами старения мозга являются структурные изменения в 

старении нейронов, такие как потеря/регрессия дендритов и потеря дендритных шипов [18]; 

потеря синапсов [31], изменения в рецепторах нейротрансмиттеров; и/или снижение ответа 

на нейротрансмиттеры [21]. В результате в поздний период жизни человека уменьшается 

количество синаптических связей и их физиологическая активность. 

На Рисунке 7 показано, как уменьшается плотность синаптических связей в срезах коры 

головного мозга с возрастом [23]. 

В коре головного мозга человека с сенильной деменцией альцгеймеровского типа к 

возрасту 90 лет исчезает примерно 20% синапсов [20]. 

Скорость элиминации синаптических связей определяет скорость уменьшения 

интеллектуальных и познавательных способностей человека [10]. Наличием коморбидных и 

полиморбидных сердечно–сосудистых и цереброваскулярных заболеваний [13]. Этот 

процесс, по-видимому, является онтогенетически необратимым, но его можно замедлить [5, 

7]. Замедление этого процесса определяется функциональной активностью, 

востребованностью имеющихся синаптических связей [14]. 
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Рисунок 7. Уменьшение плотности синаптических связей с возрастом человека, 

измеренное с помощью конфокальной микроскопии в срезах коры головного мозга. 

 

В свою очередь функциональная активность синаптических связей определяется 

интенсивностью творческого труда человека. Заметим, что сохранение синаптических связей 

способствует сохранению определенного уровня регуляции органов человека, а это приводит 

в целом к его долголетию. Давно замечено, что люди творческих профессий, в частности 

ученые в среднем живут дольше, чем работники не квалифицированного физического труда 

[13]. 

 

3. IT–технологии и комбинированные методы управления «когнитивным мозгом» 

Мозг в процессе эволюции адаптировался к работе в условиях многоуровневой и 

полифункциональной информационной и электромагнитной «перегрузки». Гиперсеть 

когнитома постоянно коррелирует и работает со всеми структурами причинных связей 

воспринимаемых объектов и интегрированной информации [2–3]. 

Современная нейрореабилитация основана на принципах нейропластичности 

нейронных сетей. В XXI веке клиническая медицина будет развивать технологии оказания 

клинической помощи, основанные на пластичности головного мозга [10]. 

Ликворологические биомаркеры являются высокочувствительным методом ранней 

диагностики когнитивных нарушений (КН) и позволяют дифференцировать 

нейродегенеративные и цереброваскулярные формы КН. Своевременная комбинированная 

психофармакологическая и психотерапевтическая тактика лечения позволяет проводить 

эффективную психотерапию психосоматических расстройств. 

Успехи инновационных структурных единиц медицинских и образовательных 

организаций позволят своевременно проводить раннюю диагностику и профилактику КН, а 

также управлять алгоритмами когнитивной нейрофизиологии человека («когнитивным 

мозгом») [5, 7–9, 10–12]. 

Комбинированные методы ЭЭГ/ПЭТ и ПЭТ/фМРТ и гибридные технологии 

ПЭТ/КТ/МРТ — это инновационная функциональная и структурная нейровизуализация [6, 

12, 15]. 
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Гибридные и комбинированные методы управления алгоритмами когнитивной 

нейрофизиологии человека обеспечивают не только персонализированную диагностику, но и 

позволяют провести эффективное и качественное восстановление «когнитивного мозга». 

Комбинированный анализ результатов ЭЭГ и ПЭТ улучшает диагностический и лечебный 

процесс [21]. 

Современная медицина активно развивается в направлении 4П (превентивная, 

предиктивная, партисипативная и персонализированная), конечными целями которых 

являются сокращение периода хронических заболеваний и увеличение продолжительности 

активной жизни человека. Главное — это смещение акцента от лечения конкретных болезней 

к нейромониторингу и нейроуправлению здоровьем (дополненная и виртуальная реальность 

активизирует мозговую деятельность человека). 

Дополненная реальность (ДР) в сочетании технологиями виртуальной реальности (ВР) 

способна видоизменить медицину в привычном ее виде. Технологии ВР применяются в 

здравоохранении не только для обучения врачей. Нейрореабилитация пациентов — важный 

этап на пути к выздоровлению или адаптации [8, 21]. 

Современные нейрофизиологические и гериатрические технологии (ВР и ДР) при 

сенильной деменции альцгеймеровского типа позволяют радикально изменить лечение 

пациентов с деменцией. 

Больные с умеренными и тяжелыми КН проходят через различные упражнения в форме 

«мягких» игр, смысл которых сводится к задействованию разных когнитивных функций 

вроде памяти и языка. 

Кроме того, больных с деменцией заново учат планировать, организовывать и 

приоритезировать свои ежедневные задачи. 

Например, больным с болезнью Альцгеймера помогают восстановить утраченные 

воспоминания посредством разблокировки тайн памяти с использованием ВР и ДР. 

ВР и ДР, как инструмент психотерапии. Посттравматическое стрессовое расстройство 

— серьезный недуг, которым страдают люди, перенесшие сильный стресс и психологическое 

потрясение, нарушавшее их мировосприятие. Тахикардия, панические атаки, асоциальное 

поведение, тревога, синдром навязчивых состояний — лишь толика симптомов. 

Самостоятельно справиться с возникшими осложнениями многим не под силу, поэтому в 

дело вступают профессиональные психотерапевты. 

Когда консервативное лечение не помогает, прибегают к использованию ВР–гарнитуры. 

Погружение человека в виртуальную среду, симулирующую локацию и обстоятельства, в 

которых он получил психологическую травму — не самый гуманный способ, но 

единственный действенный метод заставить пациента разобраться в себе и справиться с 

проблемой. Отмечено, что ВР–очки в сочетании с терапевтической беседой успешно 

помогают справиться с фобиями, и учат пострадавших контролировать себя. 

 

Важным при проведении медицинской реабилитации с использованием ВР и ДР 

является то, что при погружении в ВР у пациента начинают активироваться «молчащие» 

нейронные сети мозга, которые могут вовлекаться в управление сокращением мышц в 

парализованных конечностях. В результате тело начинает «слушаться» и головной мозг 

заставляет работать парализованную конечность. Такое высокотехнологичное медицинское 

ЛФК активирует различные участки мозга пациента и происходит восстановление как 

моторных, так и речевых, поведенческих и других навыков заметно быстрее и эффективнее. 
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Междисциплинарное и межведомственное взаимодействие, герантоневрологическая и 

герантопсихиатрическая комбинированная нейровизуализация и нейрореабилитация, 

сочетание здорового образа жизни, физической активности, функционального питания, 

циркадианных ритмов и активности «когнитивного мозга» на платформе 4П медицины, 

создаст медико–экономический базис: индивидуального и регионального увеличения 

продолжительности жизни человека. 

 

Таким образом, болезнь Альцгеймера и сенильные дементные состояния являются 

следствием одной и той же причины — нарушения нейронной структуры головного мозга, 

чаще всего в поздний период жизни человека. Различие только в глубине и характере 

нарушений. Комбинированные методы управления «когнитивным мозгом», 

нейрореабилитация, IT–технологии и автоматический анализ полногеномного 

секвенирования нового поколения способны существенно повысить качество оказания 

медицинской помощи. 
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