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Известно, что в последнее время заметно
увеличилась тенденция к повышению числа
людей пожилого возраста. Значительная часть
этих людей страдает различными психически-
ми расстройствами, связанными с процессом
старения. Особый интерес представляет изу-
чение механизмов деятельности мозга при раз-
витии болезни Альцгеймера (БА) как быстро
прогрессирующего слабоумия, причины которо-
го до сих пор не определены. Риск развития БА
в возрасте 60 лет составляет около 1%, а при
достижении 80 лет этот показатель увеличива-
ется до 20% [1]. Возрастная динамика БА та-
кова, что, составляя 2 — 3 % от общего числа
лиц, достигших 70 лет, доля заболевших с уве-
личением возраста на каждые 5 лет удваива-
ется, а это значит, что эта болезнь поразит прак-
тически каждого, кто доживет до 100 лет [2,3].
Это и определяет актуальность задачи ранней

диагностики деменции при БА [4].
Электрофизиологические методы позволяют

определять состояние нервных элементов и со-
отношение активности разных отделов мозга в
ходе выполнения испытуемым определенного
вида деятельности, что важно для понимания на-
рушений, приводящих к развитию деменции при
БА. В связи с этим для оценки системной дея-
тельности мозга все более широко использует-
ся метод вызванных потенциалов (ВП) мозга,
как способ получить объективную характерис-
тику о состоянии центральных и периферичес-
ких отделов сенсорных систем человека. ВП
отражают электрический ответ мозговых струк-
тур на определенное событие (изменение внеш-
ней или внутренней ситуации), связанное с опоз-
нанием стимула на основе сопоставления име-
ющейся информации с памятью и сформировав-
шемся на ее основе ожиданием.

Методика исследования
Проведен сравнительный анализ особеннос-

тей слуховых вызванных потенциалов мозга
(СВП) контрольной группы — здоровые пожи-
лые люди (30 человек в возрасте от 60 до 65
лет) и пациентов, страдающих БА (11 пациен-
тов в возрасте до 65 лет). Интеллектуально -
мнестические функции, состояние аффективной
сферы, личностные особенности и соматичес-
кий статус у контрольной группы находились в
обычных возрастных пределах. Диагноз БА ус-
танавливался на основании критериев диагнос-
тики, изложенных в DSM-IV — начало заболе-
вания в пресенильном возрасте, прогрессирую-
щие нарушения речи, праксиса, гнозиса. Были
исследованы пациенты с ранним началом БА и
начальными проявлениями БА: с неосложненным
течением заболевания (6 больных) и осложнен-
ным течением (депрессивное настроение) (5
больных). Диагноз БА ставился при отсутствии
данных о том, что указанные симптомы могли

быть следствием травмы, опухоли, инфекцион-
ного или сосудистого заболевания. Все пациен-
ты, страдающие БА, были обследованы на ком-
пьютерном томографе на предмет выявления
характерных атрофических процессов. У всех
пациентов было проведено нейропсихологичес-
кое тестирование (Mini Mental State Test).
Для исследований СВП был использован ди-

агностический прибор Amplaid-MK-15 (Италия),
соединенный с персональным компьютером.
Регистрация вызванных ответов проводилась на
звуковой стимул - гудок через головные телефо-
ны. Бинаурально подавался сигнал двух звуко-
вых тональностей: 4000 Гц (сигнальный стимул)
и 1000 Гц (фоновый стимул). Интенсивность
звуковых сигналов составляла 100 дБ над уров-
нем порога слышимости. Альтернативные сти-
мулы подавались согласно odd ball парадигмы.
Вероятность предъявления редкого — значи-
мого стимула — составляла 20%, соответ-
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ственно частого — фонового — стимула 80%.
Межстимульное время — 2 секунды. Усред-
нение осуществлялось относительно начала
подачи стимула по100 кривым. Эпоха анализа
составляла 750 мс. Запись усредненных СВП
проводилась в режиме «активное внимание».
В режиме «активное внимание» испытуемый
должен был в ответ на предъявление значи-
мого стимула осуществлять нажатие кнопки.
Перед началом усреднения проводилась тре-
нировка, с целью уточнения поставленной за-
дачи. При отведении вызванной электричес-
кой активности мозга использовалась между-
народная схема расположения электродов 10/
20. Активный электрод располагался в точке

Cz, индифферентный электрод — общий уш-
ной M1+M2. Заземляющий электрод распола-
гался на левом предплечье, дополнительный
заземляющий электрод — в точке Fz. Полоса
пропускания усилителя составляла от 0,1 Гц
до 50 Гц. Для защиты от помех применялась
система режекции, предусмотренная в элект-
родиагностическом комплексе «Amplaid MK
15» (Италия). Кроме того, оценивалась ско-
рость сенсомоторной реакции (СР) : время
между подачей значимого сигнала и нажати-
ем кнопки. Статистическая обработка зри-
тельных вызванных потенциалов проведена с
использованием стандартных пакетов мате-
матических программ.

Результаты и обсуждение

Проведенные нами исследования времени
(СР) и результативности выполнения задания
выявило статистически значимые (р<0.05) раз-
личия этих показателей между группой нормы и
пациентами с БА (Рис. 1). Время СР у пациен-
тов с БА увеличилось почти в 2 раза, а резуль-
тативность выполнения задания снизилась с
88,7% до 66,7%. Это различие обусловлено на-
рушением обработки информации в мозге у па-
циентов с БА и изменением процессов возбуж-

дения, торможения и подвижности в централь-
ной нервной системе (ЦНС) [5]. Отражением
этих процессов и являются компоненты слухо-
вых, связанных с событием вызванных потен-
циалов мозга (СВП). Анализ всех выделяемых
компонентов СВП (как экзогенных, так и эндо-
генных) позволяет оценивать состояние не толь-
ко изучаемой сенсорной системы, но и взаимо-
действие структур из различных функциональ-
ных систем мозга.

Рис. 1.Время простой сенсомоторной реакции (А) и результативность выполнения задания (Б) в
норме (Н) и при болезни Альцгеймера (БА).
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Покомпонентный анализ коротколатентных
СВП показал, что у пациентов с БА значимо
увеличивается латентность компонента N1 и
амплитуда Р1. В основе этих волн СВП наряду
с сенсорным последействием значительную
роль играет восхождение к коре больших полу-
шарий импульсов из таламуса и гипоталамуса.
Двусторонние связи между ассоциативными и

проекционными отделами и восходящие пути к
проекционной коре от подкорковых эмоциональ-
но-мотивационных центров имеют значение в
механизме оценки стимула. Этот процесс, ве-
роятно, происходит в результате обработки в
ЦНС двух потоков импульсов: первого — сен-
сорного, характеризующего физические пара-
метры предъявляемого стимула и второго —
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из подкорковых ядер и других областей коры
больших полушарий мозга, содержащего ин-
формацию о параметрах значимого стимула.
При этом происходит субъективная оценка
предъявляемого стимула, основанная на про-
шлом опыте испытуемого [5]. Волна N1, гене-
рируемая в первичной слуховой коре и завися-
щая от активности ретикулярной формации, лим-
бической системы, отражает, вероятно, изме-
нения, происходящие в подкорковых структурах
[6]. Таким образом, выявленные изменения
латентности и амплитуды N1 и Р1 при БА от-
ражают нейродегенеративные процессы в про-
водящих путях слуховой сенсорной системы и
других подкорковых структурах (голубом пят-
не, гиппокампе, ядрах шва) [7]. Некоторые ис-
следователи, подтверждая значимость измене-
ний средне — и длиннолатентных компонентов
СВП при БА, отмечали, что возрастание амп-
литуды Р1 отражает степень нейронной актив-
ности среднего мозга, увеличение ретикуляр-
ных влияний через корковые холинэргические

проекции [8]. Результаты других исследований
обнаруживают , напротив, снижение латентно-
сти компонента N1 при БА [9]. Анализ ампли-
туд компонентов P2- N4 не выявил значимых
изменений при БА по сравнению со здоровыми
исследуемыми, а латентный период компонен-
тов Р2, N2, P3, N4 у пациентов с БА были зна-
чительно увеличены (Рис. 3). Возникновение
компонента N2 принято связывать с непроиз-
вольным вниманием и ориентировочной реак-
цией, физическим отклонением стимула или с
ситуацией не появления ожидаемого стимула
[6]. Обнаруженное нами увеличение латентно-
сти компонента N2 коррелирует с увеличением
времени простой сенсомоторной реакции и ре-
зультативностью выполнения когнитивной зада-
чи, что может свидетельствовать о нарушении
функции как произвольного, так и непроизволь-
ного внимания. В основе этих изменений могут
лежать наблюдаемая при БА дисфункция и сни-
жение количества гиппокампальных и корти-
кальных синапсов [10].

Рис. 3. Латентные периоды компонентов Р2, N2, Р3, N4 слуховых вызванных потенциалов мозга
в норме (Н) и при болезни Альцгеймера (БА). Все отклонения статистически значимы (р < 0,05).
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Компонент Р3 СВП отражает процессы вос-
приятия и принятия решения испытуемым. Важ-
ность именно этого компонента СВП определя-
ется тем, что его латентность и амплитуда кор-
релируют с интеллектуальными возможностя-
ми и памятью человека, отражают когнитивные
функции мозга в целом [11,12]. Таким образом,
именно этот компонент может рассматривать-
ся как специфический маркер для оценки позна-
вательной функции мозга. Результаты наших
исследований показывают, что нарушение ког-

нитивных функций мозга при БА коррелирует с
увеличением латентности Р3, что согласуется с
результатами других исследований [13]. Описа-
ны также изменения амплитуды и латентных пе-
риодов СВП при различных способах стимуля-
ции у пациентов с БА [2]. Вместе с тем, возрас-
тное увеличение латентного периода Р3 и сни-
жение его амплитуды не приводит к каким-либо
значительным нарушениям когнитивных функ-
ций мозга. Некоторые исследователи подчерки-
вают, что различия в латентности Р3 могут оп-
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ределять даже доклинические стадии когнитив-
ных расстройств подкоркового типа [14].
Результаты проведенного исследования по-

зволяют выделить некоторые характерные из-
менения параметров СВП при БА. Статистичес-
кий анализ компонентов СВП определяет зна-
чимые изменения в их латентных периодах и

амплитудах при БА, что может служить марке-
ром БА. Обнаружены следующие, статистичес-
ки значимые, нарушения параметров СВП при
БА: увеличение латентного периода компонен-
тов N1, P2, N2, P3, N3, снижение амплитуды ком-
понента Р1, что является дополнительным кри-
терием в ранней диагностике БА.

 Івнєв Б.Б., Абрамов В.А., Снєгірь А.Г.

ЗМІНИ СЛУХОВИХ ВИКЛИКАНИХ ПОТЕНЦІАЛІВ МОЗКУ ПРИ ХВОРОБІ
АЛЬЦГЕЙМЕРА

Донецький державний медичний університет ім. М. Горького, Україна

Вивчені особливості слухових викликаних потенціалів мозку (СВП) при хворобі Альцгеймера (ХА) з раннім початком та не
ускладненою течією захворювання. Регістрація СВП здійснювалася за допомогою діагностичного приладу Amplaid - МК-15, який
було з«єднано з персональним компьютером. Бінаурально подавався сигнал двох видів звукових тональностей: 4000 Гц (сигнальний
стимул) і 1000 Гц (фоновий стимул). Інтенсивність звуковых сигналів складала 100 дБ понад рівнем порога чутності. Сигнал
подавався згідно з odd ball парадигмою. Аналіз СВП показав, що час сенсомоторної реакції у пацієнтів з ХА підвищився майже удвічі,
а результативність виконання завдання знизилася с 88,7% до 66,7%. Проведений покомпонентний аналіз СВП виявив значиме
підвищення латентності компонента N1 та амплітуди компонента Р1. Амплітуди більш пізніх компонентів при ХА не змінювалися,
в той час як латентні періоди Р2, N2, P3, N4 були значно підвищені. Виявлені особливості амплітудо - часових параметрів СВП при
ХА запропоновано використовувати як додатковий критерій в ранній діагностиці ХА. (Журнал психiатрiї та медичної психологiї. —
1999. — № 2 (6). — C. 80-83).

 Ivnev B.B., Abramov V. A., Snegir A.G.

CHANGES OF ACOUSTICAL EVOKED POTENTIALS OF A BRAIN IN ALZHEIMER’S
DISEASE

Donetsk state medical university named after M. Gorky, Ukraine

The features of acoustical evoked potentials of a brain (EP) are studied in Alzheimer’s disease (AD) with an early start and not
complicated flow of disease. The registration of EP implemented through the diagnostic device Amplaid - MK-15, joint with the personal
computer. Was binaurally applied the signal of two kinds of sound tonalities: 4000 Hz (device tone) and 1000 Hz (standard tone). The
intensity of sound signals made 100 dB above a hearing threshold level. The signal moved according to odd ball paradigm. The analysis of
EP has shown, that the time of sensomotor reaction for the patients with AD was increased almost twice, and the productivity of a task
execution has decreased from 88,7 % to 66,7 %. The conducted component-wise analysis of EP has revealed significant increase of a
latency of a component N1 and amplitude of a component P1. The amplitudes of more late components in AD did not change, while the
latent periods P2, N2, P3, N4 were considerably increased. The detected features EP parameters in AD are offered for using as padding
yardsticks in early diagnostic of AD. (The Journal of Psychiatry and Medical Psychology. — 1999. — № 2 (6). — P. 80-83).
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