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Деструктивный сенильно-регрессивный про-
цесс, применительно к нервно-психическим
функциям, находит отражение как в изменении
нейрофизиологических показателей (сила и под-
вижность нервных процессов), так и в нейроде-
генеративных изменениях, выявляемых в раз-
личных отделах мозга (фронтальные отделы
коры больших полушарий, гиппокамп, парагип-
покампальная извилина, базальное ядро Мей-
нерта). [17]. Представление о снижении силы и
подвижности нервных процессов как типичных
проявлениях психического старения можно счи-
тать утвердившимся в современной нейрофизи-
ологии. Однако указанные изменения при фи-
зиологическом старении не изменяют ни лич-
ность, ни характер человека, оставляя качествен-
но неизменными его творческие и интеллекту-
альные способности. Патологическое психичес-
кое старение у человека определяется в том слу-
чае, когда симптомы старения центральной не-
рвной системы (ЦНС) возникают раньше, чем
признаки старения в других физиологических
системах организма. В качестве такого примера
может быть использована болезнь Альцгеймера
(БА), при которой возникает состояние, когда
мозг является практически единственным орга-
ном, где очень рано развиваются изменения, ха-
рактерные для глубокого сенильного возраста
[11,21]. Механизмы развития БА обеспечивают
неправомерно раннее начало и особую скорость
развития психических нарушений. Наиболее
ранним симптомом БА является ухудшение па-
мяти, и это может быть единственным симпто-
мом в течение многих лет до нарушения других
когнитивных процессов [5]. Таким образом, при-
знаки снижения уровня психической деятельно-
сти одинаковы для физиологического и пато-

логического старения, а «…наиболее существен-
ные различия между нормальными процессами
старения и патологическим старением заключа-
ются в сочетании снижения психической деятель-
ности и развития приспособительных процессов»
[12]. Вопрос изучения взаимодействия процессов
старения и витаукта остается актуальным и в на-
стоящее время [13], а БА в качестве примера па-
тологического психического старения выбрана
нами не только по выше изложенным причинам,
но и как заболевание, по оценкам украинских и
зарубежных специалистов, наиболее соответству-
ющее понятию «возрастзависимая патология» [1].
Учитывая тот факт, что развитие когнитив-

ных нарушений при БА, как и ухудшение ней-
рофизиологических показателей высшей не-
рвной деятельности при физиологическом ста-
рении связано с нарушением функционального
взаимодействия структур мозга, изменением
физиологической схемы распределения аффе-
рентных и эфферентных потоков импульсов
[7,8]. Связанные с сенсомоторной реакцией элек-
троэнцефалографические (ЭЭГ) - потенциалы
являются наиболее адекватным методом, позво-
ляющим оценить процессы обработки информа-
ции на различных уровнях головного мозга. Это,
по-видимому, позволит приблизиться к понима-
нию причин, по которым приспособительные
процессы в ЦНС при патологическом старении
не активируются или оказываются недостаточ-
ными для компенсации возрастных изменений.
Целью настоящего исследования явилось

уточнение возможных нейрофизиологических
механизмов развития БА на основе оценки из-
менения параметров ЭЭГ-потенциалов мозга
при БА и их связи с субъективными и объектив-
ными симптомами нарушения памяти.

Материал и методы исследования
Когнитивные слуховые (СВП) и зрительные

(ЗВП) вызванные потенциалы мозга регистри-
ровались у двух групп испытуемых: 1 группа -
пациенты с ранним началом БА в возрасте до 65
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лет (35 пациентов), результаты скринингового
теста MMSE [18] - у этой группы составлял 21±3
балла. 2 группа - контрольная - психически здо-
ровые люди в возрасте 55-65 лет (результаты
MMSE теста - 27±1 балл) - 30 человек.
Регистрация вызванных потенциалов (ВП)

проводилась с предъявлением стимулов в случай-
ной последовательности (согласно odd = ball па-
радигмы). Стимуляция для инициации СВП осу-
ществлялась бинаурально через головные теле-
фоны. Предъявлялся звуковой сигнал – тон двух
видов: с частотой 4000 Гц (значимый стимул) и
1000 Гц (фоновый стимул). Интенсивность сти-
муляции составляла 100 дБ над уровнем слыши-
мости. Стимуляция для инициации ЗВП осуще-
ствлялась с использованием реверсивного шах-
матного паттерна с размером клеток 60» (для зна-
чимого стимула) и 120»(для фонового стимула).
Вероятность предъявления значимого стимула
составляла 20%, а фонового - 80%. На предъяв-
ление значимого стимула испытуемому предла-
галось реагировать нажатием кнопки. При про-
ведении электрофизиологического тестирования
испытуемый располагался в удобном кресле в
состоянии бодрствования. Перед проведением
тестирования проводилась инструкция с разъяс-

нением задачи и кратковременная тренировка.
Регистрация ВП мозга осуществлялась с приме-
нением диагностического комплекса «Amplaid
MK15» (Италия). Электроды располагали по си-
стеме 10/20 в точках отведений: Fpz - заземляю-
щий электрод, Cz – активные электроды, A1+A2
–индифферентный общий ушной электрод. На
предплечье располагали дополнительный заземля-
ющий электрод. Межэлектродное сопротивление
не превышало 5 ком. Эпоха анализа была равна
750 мс. Усреднение проводилось по 100 записям.
При записи электрических сигналов полоса про-
пускания усилителя составляла от 0,1 до 50 Гц.
При регистрации использовалась система режек-
ции, предусмотренная в диагностическом комплек-
се для данного вида тестов. Чувствительность уси-
лителя при записи составляла 5 мкв/деление.
Обработка полученных результатов проводи-

лась параметрическими и непараметрическими
методами статистического анализа. Спектраль-
ный анализ усредненных ВП проводился с ис-
пользованием алгоритма быстрого Фурье - пре-
образования [15]. Для уменьшения артефактов
и стабилизации спектрограммы было использо-
вано окно Бартлетта. Спектрограммы нормиро-
вались (приводились к «1»).

Результаты исследования и их обсуждение

Сравнение кривых ВП (рис. 1,2) требует де-
тального анализа различий и влечет за собой не-
обходимость обработки огромного количества
параметров (латентных периодов, амплитуд ос-
новных компонентов ВП, межпиковых интерва-
лов, интегральных величин и их производных).
В связи с этим возникает необходимость мини-
мизации данных. Для этого нами был использо-
ван нейросетевой метод «генетического отбора»
[4], в результате чего были отобраны соответ-
ствующие показатели: латентные периоды ком-
понентов N2, P3, интервал Р2N2, амплитуда

Р1N1 для СВП и латентные периоды N2, P3,
интервал Р2N2 для ЗВП. При БА эти показатели
изменяются следующим образом: для СВП - ла-
тентный период N2 увеличивается от 180 мс до
370 мс, интервал Р2N2 возрастает от 80 мс до
150 мс, латентный период Р3 увеличивается от
420 мс до 520 мс, а амплитуда Р1N1 снижается -
от 8 до 17 мкв. При БА параметры ЗВП изменя-
ются так: латентный период компонента N2 уве-
личивается от 150 мс до 370 мс, латентный пе-
риод Р3 возрастает от 420 до 520 мс, а интервал
Р2N2 увеличивается от 80 мс до 150 мс.
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Рис. 1. ЭЭГ – потенциалы, связанные с сенсомоторной реакцией на слуховой стимул в группе
контроля (1) и при БА (2).
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Рис. 2. ЭЭГ – потенциалы, связанные с сенсомоторной реакцией на зрительный стимул в группе
контроля (1) и при БА (2).
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Таким образом, можно сделать вывод о том,
что уже на ранних стадиях БА замедляются
процессы анализа сенсорной информации в
ЦНС, причем изменения в этих системах од-
нонаправлены.
Обнаруженные нами изменения амплитуды

Р1N1 указывают на то, что ухудшаются процес-
сы сознательного обнаружения изменений фи-
зических параметров стимула. Удлинение латен-
тных периодов N2P3 свидетельствует о том, что
замедляются процессы сравнения двух сигналов
и принятия решения, т.е. пациенту с БА для это-
го необходимо большее время.
Клинически это проявляется в наличии рас-

стройств памяти, выраженных в такой степени,
что они создают трудности в повседневной жиз-
ни больного (нарушение фиксации, хранения и
воспроизведения информации, касающейся та-
ких аспектов деятельности, как нахождение бы-
товых предметов, соблюдение социальных до-
говоренностей), снижение других когнитивных
способностей, при этом давно приобретенные
навыки остаются пока неизменными [5]. Эти ре-
зультаты подтверждают мнение о том, что на на-
чальных стадиях БА страдает кратковременная
память. Мы полагаем, что возможные нейрофи-
зиологические механизмы этих явлений следу-
ющие: значительное увеличение латентных пе-
риодов компонентов N2, P3 как в СВП, так и в
ЗВП при БА свидетельствуют о том, что макси-
мально изменяется обработка информации в ви-
сочно-теменных областях коры и гиппокампе
[14]. Мы полагаем, что это нарушение обуслов-
лено тем, что, в первую очередь, на ранних ста-
диях БА нарушается функция нейронов «новиз-
ны» и «тождества» гиппокампа. При этом даже
простейшие особенности значимого стимула

(размер квадрата или высота тона звука) плохо
запоминаются, а во время опознания стимула,
вероятно, происходит обработка в ЦНС двух по-
токов импульсов: первого – сенсорного, харак-
теризующего физические параметры
предъявляемого стимула и второго –о парамет-
рах значимого стимула. Важное значение имеет,
по-видимому, также и нарушение межполушар-
ных взаимодействий [2]. Таким образом, нару-
шается процесс сравнения шаблона с предъяв-
ляемым стимулом, в который вовлекаются, в
основном, гиппокамп и префронтальная кора.
При БА, вероятно, нарушаются не только про-
цессы потенциации синаптической передачи на
нейронах «новизны», но и на нейронах «тожде-
ства» гиппокампа, а также нейронах ассоциатив-
ных областей коры, где начинается формирова-
ние программы двигательной реакции в случае
определения стимула как «значимый», что от-
ражается на увеличении латентных периодов
изучаемых компонентов. [19].
Что касается выявленных нами изменений

амплитуды Р1N1 в СВП при БА, то, учитывая
данные о том, что N1 генерируется в первичной
слуховой коре и зависит от активности ретику-
лярной формации, лимбической системы, а воз-
растание амплитуды Р1 отражает степень ней-
ронной активности среднего мозга и увеличение
ретикулярных влияний через корковые холинэр-
гические проекции [20], мы полагаем, что обна-
руженное нами изменение амплитуды Р1N1 от-
ражает компенсаторное увеличение активности
неспецифической активирующей системы моз-
га для повышения возбудимости нейронов кор-
ковых структур и гиппокампа, что позволяет
пациентам на ранней стадии БА сохранять фун-
кционирование долговременной памяти на уров-
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не, близком к нормальному [11].
Таким образом, как слуховые так и зритель-

ные ВП при БА отражают изменения в обработ-
ке сенсорной информации и нарушения функции
кратковременной памяти, характерные для БА.
Результаты изменений частотного спектра в

условиях перехода от пассивного восприятия
стимулов (без двигательной реакции на них) и в
режиме с активацией внимания (нажатие кноп-
ки на сигнальный стимул) у здоровых испытуе-
мых характеризовались в СВП: увеличением
спектральной мощности тета- ритма и сниже-
нием мощности альфа-ритма; при БА - значи-
тельно увеличивалась спектральная мощность
альфа- и бета- ритмов.
Для ЗВП в норме: увеличивалась спект-

ральная мощность дельта- ритма и снижалась
тета-, альфа- и бета- ритмов. При БА спект-
ральные изменения при переходе к активному
вниманию характеризовались снижением мощ-
ности дельта и тета-ритмов и значительным воз-
растанием мощности альфа- и бета-ритмов.
Таким образом, в норме переход к состоянию

активации внимания сопровождается возраста-
нием спектральной мощности медленноволно-
вых ритмов ЭЭГ и сниженеим спектральной
мощности ритмов более высокой частоты (аль-
фа и бета). При БА, наоборот, снижается актив-
ность медленноволновых ритмов и возрастает
спектральная мощность альфа- и бета- ритмов,
при этом тета- ритм значимо не изменяется.
Интерпретировать полученные результаты

довольно сложно в связи с тем, что диапазон
механизмов, вызывающих такие изменения до-
статочно велик; а психофизиологических корре-
лятов частотных спектров вызванных потенци-
алов нет. Учитывая полученные нами результа-
ты, а также то, что возрастание амплитуды Р300
сопровождается увеличением спектральной
мощности в диапазоне тета- и дельта- ритмов
[16, 22], можно предполагать, что доминирова-
ние высокочастотных (альфа и бета) ритмов
спектрограммы при БА может быть связано с
менее выраженным синхронизирующим влияни-
ем неспецифических структур таламуса, ствола
мозга и лимбической системы или необходимо-
стью увеличения роли альфа-ритма в процессах
обработки информации на фоне патологических
процессов, развивающихся при БА [8].
Особый интерес представляют данные об

изменении мощности бета-ритма и латентного
периода Р300. Показано, что при субъективном
нарушении памяти увеличение спектральной

мощности бета- ритма коррелирует с увеличе-
нием латентности Р300,вместе с тем, при тран-
зиторной глобальной амнезии повышение мощ-
ности бета-ритма коррелировало с уменьшени-
ем латентного периода Р300 [9]. По-видимому,
нейромедиаторные механизмы, принимающие
участие в формировании ритмической активно-
сти мозга различны и зависят от причин, вызы-
вающих нарушение памяти. Вероятно, механиз-
мы пластичности мозга обеспечивают широкую
вариабельность патологических систем мозга
[4], возникающих при различных заболеваниях,
но цель их одна - обеспечить максимальную ком-
пенсацию нарушенной функции, используя наи-
более оптимальный путь.
Изменение спектра мощности СВП в сторо-

ну возрастания альфа- и бета- ритмов свидетель-
ствует о том, что нейронные сети при БА функ-
ционируют в ином, по сравнению с нормой,
частотном ритме, что, вероятно, ограничивает
возможности восприятия и передачи информа-
ции, а с другой - обеспечивает более четкое вза-
имодействие различных отделов коры больших
полушарий мозга [8]. То есть, мозг при БА пред-
ставляет собой качественно другую функцио-
нальную систему по сравнению с мозгом здоро-
вого человека такого же возраста.
В заключение хотелось бы сказать, о том, что

при БА нарушаются нейрофизиологические ме-
ханизмы обработки информации в мозге, в осно-
ве которых, в первую очередь, лежат изменения
корково-подкорковых отношений, причем недав-
ние результаты исследований ЗВП при нормаль-
ном старении и БА показали, что у клинически
здоровых родственников больных БА выявляют-
ся нейрофизиологические отклонения, указыва-
ющие на наличие латентной нейродегенерации и
патологической гиперактивности ретикуло-лим-
бико-кортикальных систем мозга. Это свидетель-
ствует в пользу того, что патологический процесс
дебютирует задолго до клинической манифеста-
ции заболевания [6], что требует дальнейшего
изучения ЭЭГ - потенциалов в начальных стади-
ях развития БА. Специфичность этих процессов
может быть выявлена путем использования со-
временных методов картирования вызванной ак-
тивности мозга, позволяющих обнаруживать ге-
нераторы мозговой активности.
Таким образом, комплексный компонентный

и спектральный анализ ВП позволяет выявить
ранние и наиболее характерные признаки нару-
шений обработки информации в мозгу при БА
на различных уровнях его организации.
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В.М. Казаков, Б.Б. Івнєв, А.Г. Снєгірь, М.О. Снєгірь

ЗМІНИ ЕЕГ-ПОТЕНЦИАЛОВ МОЗКУ, ПОВ’ЯЗАНИХ ІЗ СЕНСОМОТОРНОЮ
РЕАКЦІЄЮ ПРИ НОРМАЛЬНОМУ СТАРІННІ ТА ХВОРОБІ АЛЬЦГЕЙМЕРА

Донецький державний медичний університет

Проведено дослідження когнітивних викликаних потенціалів (ВП) мозку, зв’язаних із сенсомоторной реакцією на зорові і слухові
стимули. Були досліджені психічно здорові люди у віці від 55 до 65 років (35 чоловік) і група пацієнтів у віці 59-65 років (30 чоловік) з
раннім початком і ініціальною стадією хвороби Альцгеймера (ХА), як приклад патологічного психічного старіння. Реєстрація ЕЕГ -
потенціалів здійснювалася з застосуванням діагностичного комплексу «Amplaіd MK-15» із пред’явленням стимулів у випадковій
послідовності (odd ball парадигма). Аналізувалися амплітуди, латентні періоди і міжпікові інтервали компонентів ЕЕГ- потенціалів. При
ХА спостерігалося збільшення латентних періодів компонентів N2, P3 та інтервалу P2-N2 для ЕЕГ - потенціалів зорової і слухової
модальності та зниження амплітуди Р1N1 для слухових ВП. Відзначена характерна для ХА зміна частотного спектра ВП як слухової, так
і зорової модальності.  (Журнал психіатріі та медичної психології. — 2004. — № 2 (12). — C.97-101)

V.N. Kazakov, B.B, Ivnev, A.G. Snegir, M.A. Snegir

CHANGES OF EEG-POTENTIALS LINKED WITH SENSORIMOTOR REACTION IN
NORMAL AGING AND PATIENTS WITH ALZHEIMER’S DISEASE

Donetsk state medical University

The research of cognitive evoked potentials (EP) of a brain, linked with sensorimotor reaction on visual and acoustical stimulus was conducted.
The mentally healthy people in the age of from 55 till 65 years (35 men) and group of the patients in the age of 59-65 years (30 men) with an early
begining of and initial stage of Alzheimer’s disease (AD) as an example of a pathological mental aging were investigated. For registration of EEG
- potentials were used diagnostic complex « Amplaid MK-15 » with assertion of stimulis in random series (odd ball paradigma). The amplitudes,
latent periods and interpeak intervals of components EEG-potentials were analyzed. Latent periods of components N2, P3 and interval P2-N2 for
a EEG - potentials of visual and acoustical modality and reduction amplitude P1N1 for acoustical EP in patients with AD was founded. Characteristic
of change frequency spectrum EP both acoustical and visual modality for AD patients was marked.  (The Journal of Psychiatry and Medical
Psychology. — 2004. — № 2 (12). — P.97-101)
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