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ДОВОЛЬНО МНОГО НЕЙРОДЕГЕНЕРАТИВНЫХ БОЛЕЗНЕЙ (БОЛЕЗНЬ АЛЬЦГЕЙМЕРА, 
ПАРКИНСОНА И ДР.) ОТНОСЯТ К ТАК НАЗЫВАЕМЫМ АМИЛОИДНЫМ ЗАБОЛЕВАНИЯМ, 
ИЛИ КОНФОРМАЦИОННЫМ БОЛЕЗНЯМ. СУТЬ ИХ ЗАКЛЮЧАЕТСЯ В ТОМ, ЧТО В
КЛЕТКАХ, ОКРУЖАЮЩИХ НЕРВНЫЕ КЛЕТКИ, ВЫПАДАЮТ АМИЛОИДНЫЕ АГРЕГАТЫ ― 
ЭТО АГРЕГАТЫ БЕЛКОВ, КОТОРЫЕ ИМЕЮТ ОПРЕДЕЛЕННУЮ СТРУКТУРУ. ДОЛГОЕ ВРЕМЯ
СЧИТАЛОСЬ, ЧТО ИМЕННО ИЗ-ЗА ПОЯВЛЕНИЯ ЭТИХ АГРЕГАТОВ И ВОЗНИКАЮТ ЭТИ
ЗАБОЛЕВАНИЯ. ИНОГДА ИХ ЕЩЕ НАЗЫВАЮТ КОНФОРМАЦИОННЫЕ, ПОТОМУ ЧТО ЭТО
СВЯЗАНО С БЕЛКАМИ.



БОЛЕЗНЬ АЛЬЦГЕЙМЕРА - ЭТО НЕИЗЛЕЧИМОЕ ДЕГЕНЕРАТИВНОЕ ЗАБОЛЕВАНИЕ
ЦЕНТРАЛЬНОЙ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ, ХАРАКТЕРИЗУЮЩЕЕСЯ ПОСТЕПЕННОЙ ПОТЕРЕЙ
УМСТВЕННЫХ СПОСОБНОСТЕЙ (ПАМЯТЬ, РЕЧЬ, ЛОГИЧЕСКОЕ МЫШЛЕНИЕ), РИСК
РАЗВИТИЯ КОТОРОГО ПОВЫШАЕТСЯ ПОСЛЕ 65 ЛЕТ.



СИМПТОМЫ БОЛЕЗНИ АЛЬЦГЕЙМЕРА
• НА РАННЕЙ СТАДИИ:
• - ЗАБЫВЧИВОСТЬ, НЕСПОСОБНОСТЬ ВСПОМНИТЬ НЕДАВНИЕ СОБЫТИЯ, КОТОРАЯ

ПОСТЕПЕННО ПРОГРЕССИРУЕТ;
- НЕСПОСОБНОСТЬ УЗНАВАТЬ ЗНАКОМЫЕ ПРЕДМЕТЫ;
- ЭМОЦИОНАЛЬНЫЕ РАССТРОЙСТВА, ДЕПРЕССИЯ, БЕСПОКОЙСТВО;
- ДЕЗОРИЕНТАЦИЯ;
- АПАТИЯ (БЕЗРАЗЛИЧИЕ) К ОКРУЖАЮЩИМ ПРЕДМЕТАМ, ЛЮДЯМ И СОБЫТИЯМ.

• НА ПОЗДНЕЙ СТАДИИ:
• - ГАЛЛЮЦИНАЦИИ, БРЕДОВЫЕ ИДЕИ;

- НЕСПОСОБНОСТЬ УЗНАТЬ ЗНАКОМЫХ ЛЮДЕЙ, ДАЖЕ БЛИЗКИХ РОДСТВЕННИКОВ;
- ПРОБЛЕМЫ С ДВИЖЕНИЕМ (ХОЖДЕНИЕМ), КОТОРЫЕ ПОСТЕПЕННО ПЕРЕХОДЯТ В
«ШАРКАЮЩУЮ ПОХОДКУ»;
- ПОТЕРЯ СПОСОБНОСТИ К САМОСТОЯТЕЛЬНОМУ МЫШЛЕНИЮ И ДВИЖЕНИЮ;
- В НЕКОТОРЫХ СЛУЧАЯХ СУДОРОГИ.

https://health.mail.ru/disease/depressiya/
https://health.mail.ru/disease/sudorogi/


АМИЛОИДНАЯ ТЕОРИЯ
ВОЗНИКНОВЕНИЯ ЗАБОЛЕВАНИЯ
• СЕНИЛЬНЫЕ БЛЯШКИ ОБРАЗУЮТСЯ В РЕЗУЛЬТАТЕ ОТЛОЖЕНИЯ
БЕТА- АМИЛОИДНЫХ ПЕПТИДОВ, ПРОДУКТОВ, ВОЗНИКАЮЩИХ
ПРИ ПРОЦЕССИНГЕ ПРЕДШЕСТВЕННИКА АМИЛОИДНОГО БЕЛКА
(АРР). 
•АРР ПРЕДСТАВЛЯЕТ СОБОЙ ТРАНСМЕМБРАННЫЙ БЕЛОК, 
ИГРАЮЩИЙ РОЛЬ В РОСТЕ, ВЫЖИВАНИИ И ВОССТАНОВЛЕНИИ
НЕЙРОНА. 
•ПОД ДЕЙСТВИЕМ АЛЬФА-СЕКРЕТАЗЫ ПРОИСХОДИТ ПРОТЕОЛИЗ
АРР-- >ОБРАЗУЕТСЯ РАСТВОРИМАЯ ФОРМА АРР. 
• ПРИ ДЕЙСТВИИ БЕТА- И ГАММА- СЕКРЕТАЗ ОБРАЗУЮТСЯ
АМИЛОИДНЫЕ ПЕПТИДЫ (АР-BETA), СОДЕРЖАЩИЕ ОТ 40 ДО
43 АМИНОКИСЛОТНЫХ ОСТАТКОВ. АГРЕГАЦИЯ АР-BETA
ПРИВОДИТ К ОБРАЗОВАНИЮ АМИЛОИДА, 
КОНЦЕНТРИРУЮЩЕГОСЯ В ПАРЕНХИМЕ ГОЛОВНОГО МОЗГА И
ВОКРУГ СОСУДОВ



• АР-BETA(1-42) ВЛИЯЕТ НА КАСКАД СИГНАЛЬНЫХ ПРОЦЕССОВ, ЗАПУСКАЕМЫХ ОТ
МИТОГЕН- АКТИВИРОВАННОЙ ПРОТЕИНКИНАЗЫ, ЧЕРЕЗ АЛЬФА-7-НИКОТИНОВЫЕ
(АЦЕТИЛХОЛИНОВЫЕ) РЕЦЕПТОРЫ. 

•НА МОДЕЛИ БА-ПОДОБНОЙ ПАТОЛОГИИ УСТАНОВЛЕНО, ЧТО АР-BETA, СТИМУЛИРУЯ
ЭКСПРЕССИЮ НАЗВАННЫХ НИКОТИНОВЫХ РЕЦЕПТОРОВ, ПОДАВЛЯЕТ ERK2 MAPКИНАЗУ В
ГИППОКАМПЕ ВОЗРАСТНЫХ ЖИВОТНЫХ. СЛЕДСТВИЕМ ЭТИХ ВЛИЯНИЙ ОКАЗЫВАЕТСЯ
СНИЖЕННОЕ ФОСФОРИЛИРОВАНИЕ CREB И ОРИЕНТАЦИЯ ТРАНСДУКТОРНЫХ ПРОЦЕССОВ
В СТОРОНУ АПОПТОЗА. 

• НА КУЛЬТУРЕ ЭНДОТЕЛИАЛЬНЫХ КЛЕТОК УСТАНОВЛЕНО, ЧТО ВНЕСЕНИЕ В СРЕДУ АР-BETA
ПРИВОДИТ К ДИСФУНКЦИИ КЛЕТОК. АР-BETA СНИЖАЕТ ПРОДУКЦИЮ NO ЭНДОТЕЛИЕМ И
СУЩЕСТВЕННО УМЕНЬШАЕТ ЧУВСТВИТЕЛЬНОСТЬ СОСУДОВ К АЦЕТИЛХОЛИНУ.



СЛЕДУЕТ ДОБАВИТЬ, ЧТО ПОВЫШЕННОЕ ОБРАЗОВАНИЕ БЕТА-
АМИЛОИДНОГО БЕЛКА ИЗМЕНЯЕТ ГОМЕОСТАЗ СА++ В КЛЕТКАХ. 
НЕРЕГУЛИРУЕМЫЙ ПРИТОК СА++ ЧЕРЕЗ СПОНТАННО ОБРАЗУЕМЫЕ
«АМИЛОИДНЫЕ КАНАЛЫ» ВКЛЮЧАЕТСЯ В МЕХАНИЗМ
НЕЙРОТОКСИЧНОСТИ. 
•УСТАНОВЛЕНО ТАКЖЕ, ЧТО РАСТВОРИМЫЙ ХОЛЕСТЕРОЛ, 
СПОСОБНЫЙ, КАК ИЗВЕСТНО, СНИЖАТЬ «ТЕКУЧЕСТЬ» КЛЕТОЧНОЙ
МЕМБРАНЫ, ТОРМОЗИТ ВЫЗЫВАЕМОЕ АР- BETA УВЕЛИЧЕНИЕ
ПОТОКА СА++ ЧЕРЕЗ МЕМБРАНЫ. 
•ПРИ ГИДРОЛИЗЕ АРР ГАММА-СЕКРЕТАЗОЙ ВМЕСТЕ С АР-BETA
ОБРАЗУЕТСЯ С-КОНЦЕВОЙ АМИЛОИДНЫЙ ЦИТОПЛАЗМАТИЧЕСКИЙ
ДОМЕН (AID). УСТАНОВЛЕНО, ЧТО AID ЯВЛЯЕТСЯ ОДНИМ ИЗ
ФАКТОРОВ СТИМУЛЯЦИИ АПОПТОЗА. 



НЕЙРОФИБРИЛЛЯРНАЯ
ТЕОРИЯ.
• АЛЬЦГЕЙМЕРОВСКИЕ НЕЙРОФИБРИЛЛЫ

СТРУКТУРНО ПОСТРОЕНЫ ИЗ
СПИРАЛЬНЫХ ВОЛОКОН
ФОСФОРИЛИРОВАННОГО БЕЛКА TAU. В 
НОРМЕ ФУНКЦИЯ ЭТОГО БЕЛКА СОСТОИТ
В СТАБИЛИЗАЦИИ МИКРОТРУБОЧЕК. 

• ПРИ ПАТОЛОГИИ
ГИПЕРФОСФОРИЛИРОВАНИЕ TAU
ПРИВОДИТ К РАЗРЫВУ ЕГО СВЯЗИ С
МИКРОТРУБОЧКАМИ, ЧТО СПОСОБСТВУЕТ
РАЗРУШЕНИЮ ТРАНСПОРТНОЙ СИСТЕМЫ
НЕЙРОНА И ОБРАЗОВАНИЮ
НЕЙРОФИБРИЛЛ. 

• ДВЕ ОСНОВНЫЕ КИНАЗЫ ВОВЛЕЧЕНЫ В
ЭТОТ ПРОЦЕСС: ЦИКЛИН-ЗАВИСИМАЯ
КИНАЗА CDK5 И ГЛИКОГЕНСИНТАЗА
КИНАЗА GSK3BETA. 



ГЕНЕТИКА.ПРЕСЕНИЛИНЫ.
• СЕМЕЙСТВО ТРАНСМЕМБРАННЫХ БЕЛКОВ,СОСТАВЛЯЮЩИХ

ЧАСТЬ ПРОТЕАЗНОГО КОМПЛЕКСА ГАММА-СЕКРЕТАЗЫ. ГЕНЫ
НА 1 И 14 ХРОМОСОМАХ КОДИРУЮТ ПРЕСЕНИЛИН-1 И
ПРЕСЕНИЛИН-2. 

• 2 МЕХАНИЗМА ПАТОГЕНЕТИЧЕСКОГО УЧАСТИЯ
ПРЕСЕНИЛИНОВ: 1) МУТАЦИИ В ПРЕСЕНИЛИНАХ
УВЕЛИЧИВАЮТ ВЫРАБОТКУ БЕТА-АМИЛОИДНЫХ ПЕПТИДОВ, 
ОСОБЕННО АР-BETA(42).  2) ПРЕСЕНИЛИНЫ СЛУЖАТ ТАКЖЕ
МИШЕНЯМИ ДЛЯ ЭКСПРЕССИИ КАСПАЗ, АКТИВИРУЕМЫМИ ВО
ВРЕМЯ АПОПТОЗА, ЧТО ДОКАЗЫВАЕТ ИХ РОЛЬ В
ПРОГРАММИРУЕМОЙ СМЕРТИ НЕЙРОНАЛЬНЫХ КЛЕТОК. 

• АЛЛЕЛЬ Ε4 ГЕНА АПО Е НА ХРОМОСОМЕ 19 УВЕЛИЧИВАЕТ
РИСК ВОЗНИКНОВЕНИЯ ПАТОЛОГИИ АЛЬЦГЕЙМЕРА И
СНИЖАЕТ ВОЗРАСТ НАЧАЛА ЗАБОЛЕВАНИЯ. •МУТАЦИИ
САМОГО АРР.



МОРФО-БИОХИМИЧЕСКИЕ КОМПОНЕНТЫ БА



БОЛЕЗНЬ ПАРКИНСОНА –
ХРОНИЧЕСКОЕ МЕДЛЕННО
ПРОГРЕССИРУЮЩЕЕ ДЕГЕНЕРАТИВНОЕ
ЗАБОЛЕВАНИЕ ЦНС С
ПРЕИМУЩЕСТВЕННЫМ ПОРАЖЕНИЕМ
ДОФАМИНЕРГИЧЕСКИХ НЕЙРОНОВ
ЧЁРНОЙ СУБСТАНЦИИ СРЕДНЕГО МОЗГА
И КЛИНИЧЕСКИ ПРОЯВЛЯЮЩЕЕСЯ
НАРУШЕНИЕМ ПРОИЗВОЛЬНЫХ
ДВИЖЕНИЙ.

БП ВПЕРВЫЕ ОПИСАЛ АНГЛ. ВРАЧ
ДЖЕЙМС ПАРКИНСОН В 1817 Г. И
НАЗВАЛ ЕГО ДРОЖАТЕЛЬНЫМ
ПАРАЛИЧОМ.



СИМПТОМЫ БОЛЕЗНИ ПАРКИНСОНА
• ПРИ БОЛЕЗНИ ПАРКИНСОНА В ГОЛОВНОМ МОЗГЕ НАРУШАЕТСЯ ВЫРАБОТКА ДОФАМИНА – ВЕЩЕСТВА, 

НЕОБХОДИМОГО ДЛЯ НОРМАЛЬНОЙ РАБОТЫ НЕРВНЫХ ЦЕНТРОВ В ГЛУБИНЕ БОЛЬШИХ ПОЛУШАРИЙ, ПОД КОРОЙ
ГОЛОВНОГО МОЗГА. В НОРМЕ ОНИ ДОЛЖНЫ ОБЕСПЕЧИВАТЬ ПЛАВНОСТЬ ДВИЖЕНИЙ.

• В РЕЗУЛЬТАТЕ ПЕРЕВОЗБУЖДЕНИЯ ДВИГАТЕЛЬНЫХ ЗОН КОРЫ ГОЛОВНОГО МОЗГА ПОВЫШАЕТСЯ ТОНУС МЫШЦ, 
ПОЯВЛЯЕТСЯ ДРОЖАНИЕ (ОНО ВОЗНИКАЕТ В ПОКОЕ И НАПОМИНАЕТ «СЧЁТ МОНЕТ», «СКАТЫВАНИЕ ПИЛЮЛЬ»).

• У ПАЦИЕНТОВ НАРУШАЮТСЯ ТОНКИЕ ДВИЖЕНИЯ, СТРАДАЮТ РЕФЛЕКСЫ, ПОДДЕРЖИВАЮЩИЕ РАВНОВЕСИЕ. 
НАРУШАЕТСЯ ОСАНКА — БОЛЬНЫЕ ПАРКИНСОНА ЧАСТО ВЫГЛЯДЯТ СОГНУВШИМИСЯ («ПОЗА ПРОСИТЕЛЯ»).

• В РЯДЕ СЛУЧАЕВ РАЗВИТИЮ ДВИГАТЕЛЬНЫХ НАРУШЕНИЙ ПРЕДШЕСТВУЮТ ДРУГИЕ СИМПТОМЫ: ЗАПОРЫ, 
ДЕПРЕССИЯ, НАРУШЕНИЯ СНА, НАРУШЕНИЯ ОБОНЯНИЯ.

• НА ПОЗДНИХ СТАДИЯХ К ДВИГАТЕЛЬНЫМ НАРУШЕНИЯМ ЧАСТО ПРИСОЕДИНЯЕТСЯ СНИЖЕНИЕ АРТЕРИАЛЬНОГО
ДАВЛЕНИЯ ПРИ ПЕРЕХОДЕ В ВЕРТИКАЛЬНОЕ ПОЛОЖЕНИЕ (ОРТОСТАТИЧЕСКАЯ ГИПОТЕНЗИЯ), НАРУШЕНИЯ
МОЧЕИСПУСКАНИЯ И ДЕФЕКАЦИИ.

• ИНТЕЛЛЕКТ ЗАЧАСТУЮ НЕ СТРАДАЕТ, ОДНАКО, У НЕБОЛЬШОЙ ЧАСТИ ПАЦИЕНТОВ НА ПОЗДНИХ СТАДИЯХ
РАЗВИВАЕТСЯ СЛАБОУМИЕ (ДЕМЕНЦИЯ). СУЩЕСТВЕННАЯ ЧАСТЬ ПАЦИЕНТОВ, КАК НА РАННИХ, ТАК И НА ПОЗДНИХ
СТАДИЯХ, СТРАДАЕТ АПАТИЕЙ И ДЕПРЕССИЕЙ.

• НАРАСТАНИЕ СИМПТОМОВ БОЛЕЗНИ ПАРКИНСОНА ПРОИСХОДИТ МЕДЛЕННО И ПОСТЕПЕННО. ПРИ ПРАВИЛЬНОМ
ЛЕЧЕНИИ ЗАБОЛЕВАНИЕ НЕ ОКАЗЫВАЕТ СУЩЕСТВЕННОГО ВЛИЯНИЯ НА ПРОДОЛЖИТЕЛЬНОСТЬ ЖИЗНИ.

https://health.mail.ru/drug/dofamin/
https://health.mail.ru/disease/narusheniya_mocheispuskaniya/


СРЕДИ ДЕГЕНЕРАТИВНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ ГОЛОВНОГО МОЗГА БОЛЕЗНЬ ПАРКИНСОНА
ЗАНИМАЕТ ОСОБОЕ МЕСТО В СВЯЗИ С ЕЕ РАСПРОСТРАНЕННОСТЬЮ, РЕЗКО
УВЕЛИЧИВАЮЩЕЙСЯ С ВОЗРАСТОМ, ИЗВЕСТНОСТЬЮ ВЕДУЩИХ БИОХИМИЧЕСКИХ
МЕХАНИЗМОВ И ОПРЕДЕЛЕННОЙ ЭФФЕКТИВНОСТЬЮ ЗАМЕСТИТЕЛЬНОЙ ТЕРАПИИ



ПРИ МАКРОСКОПИЧЕСКОМ ПАТОЛОГОАНАТОМИЧЕСКОМ ИССЛЕДОВАНИИ МОЗГА ПАЦИЕНТОВ С БОЛЕЗНЬЮ
ПАРКИНСОНА ОСНОВНОЙ ОСОБЕННОСТЬЮ ЯВЛЯЕТСЯ БЛЕДНАЯ ОКРАСКА ЧЕРНОЙ СУБСТАНЦИИ. УМЕНЬШЕНИЕ
ЧИСЛА МЕЛАНИН-СОДЕРЖАЩИХ ДОФАМИНЕРГИЧЕСКИХ НЕЙРОНОВ КОМПАКТНОЙ ЧАСТИ ЧЕРНОЙ СУБСТАНЦИИ С
НАЛИЧИЕМ ВНУТРИКЛЕТОЧНЫХ ВКЛЮЧЕНИЙ (ТЕЛЕЦ ЛЕВИ) В СОХРАНИВШИХСЯ НЕЙРОНАХ ЯВЛЯЕТСЯ ВАЖНЕЙШИМ
ПРИЗНАКОМ БОЛЕЗНИ ПАРКИНСОНА. ЭТО ПРИВОДИТ К НАРУШЕНИЯМ НЕЙРОТРАНСМИССИИ В
ДОФАМИНЕРГИЧЕСКОМ НИГРОСТРИАРНОМ ПУТИ. КЛИНИЧЕСКАЯ СИМПТОМАТИКА ПРОЯВЛЯЕТСЯ ПРИ СНИЖЕНИИ
КОЛИЧЕСТВА ДОФАМИНА НЕ МЕНЕЕ ЧЕМ НА 80%. НАБЛЮДАЮТСЯ ЗНАЧИТЕЛЬНЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ
НОРАДРЕНЕРГИЧЕСКОЙ, ХОЛИНЕРГИЧЕСКОЙ, СЕРОТОНИНЕРГИЧЕСКОЙ НЕЙРОТРАНСМИССИИ.



• ИЗ-ЗА ТОГО, ЧТО ТЕЛЬЦА ЛЕВИ НАПОМИНАЮТ
ВКЛЮЧЕНИЯ, ВЫЗЫВАЮЩИЕ БОЛЕЗНЬ АЛЬЦГЕЙМЕРА И
ДРУГИЕ ВИДЫ ДЕМЕНЦИЙ, МНОГИЕ ВРАЧИ В НАСТОЯЩЕЕ
ВРЕМЯ СТАВЯТ НЕВЕРНЫЕ ДИАГНОЗЫ. ИНОГДА
ДЕМЕНЦИЮ С ТЕЛЬЦАМИ ЛЕВИ ОПИСЫВАЮТ ПРОСТО
КАК БОЛЕЗНЬ АЛЬЦГЕЙМЕРА, КАК СОСУДИСТУЮ
ДЕМЕНЦИЮ ИЛИ КАК БОЛЕЗНЬ ПАРКИНСОНА, 
ОСЛОЖНЕННУЮ СЛАБОУМИЕМ. ТАКИЕ ОШИБКИ МОГУТ
ПРИВОДИТЬ К СЕРЬЕЗНЫМ ПОСЛЕДСТВИЯМ: ТЕ ЛЮДИ, 
КОТОРЫЕ СТРАДАЮТ ЭТОЙ РАЗНОВИДНОСТЬЮ
ДЕМЕНЦИИ, ИМЕЮТ ПОВЫШЕННУЮ ЧУВСТВИТЕЛЬНОСТЬ
К НЕЙРОЛЕПТИЧЕСКИМ ПРЕПАРАТАМ, ЧАСТО
ИСПОЛЬЗУЕМЫМ ДЛЯ ПОДАВЛЕНИЯ ТАКИХ ПРОЯВЛЕНИЙ
ДЕМЕНЦИИ, КАК ГАЛЛЮЦИНАЦИИ, БРЕД И ДР. РЕАКЦИЯ
ОРГАНИЗМА ПАЦИЕНТА В ЭТОМ СЛУЧАЕ МОЖЕТ БЫТЬ
ОЧЕНЬ СИЛЬНОЙ, ЧАСТО ПРИВОДЯ К ЛЕТАЛЬНОМУ
ИСХОДУ.



• В НАСТОЯЩЕЕ ВРЕМЯ РАЗВИТИЕ БОЛЕЗНИ ПАРКИНСОНА РАСЦЕНИВАЕТСЯ КАК РЕЗУЛЬТАТ
СОЧЕТАННОГО ДЕЙСТВИЯ ГЕНЕТИЧЕСКИХ И ЭКЗОГЕННЫХ ТОКСИЧЕСКИХ ФАКТОРОВ. 
ПРИЧИНА ГИБЕЛИ КЛЕТОК ЧЕРНОЙ СУБСТАНЦИИ НЕИЗВЕСТНА. ПОСЛЕДНИЕ ГОДЫ
СУЩЕСТВЕННО ОБОГАТИЛИСЬ ЗНАНИЯ О МЕХАНИЗМАХ ПАТОГЕНЕЗА ПАРКИНСОНИЗМА, 
ОГРОМНАЯ РОЛЬ ПРИ ЭТОМ ОТВОДИТСЯ АПОПТОЗУ, ОКСИДАНТНОМУ СТРЕССУ, 
ФЕНОМЕНУ ЭКСАЙТОТОКСИЧНОСТИ. КЛЮЧЕВЫМИ ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИМИ ПРОЦЕССАМИ, 
ПРИВОДЯЩИМИ К ГИБЕЛИ МЕЛАНИНСОДЕРЖАЩИХ НИГРАЛЬНЫХ НЕЙРОНОВ, ЯВЛЯЮТСЯ
ОКСИДАНТНЫЙ СТРЕСС И МИТОХОНДРИАЛЬНЫЕ НАРУШЕНИЯ. МНОГОЧИСЛЕННЫЕ
ИССЛЕДОВАНИЯ ПОСЛЕДНЕГО ДЕСЯТИЛЕТИЯ ПОКАЗАЛИ, ЧТО ОДНИМ ИЗ МЕХАНИЗМОВ
ГИБЕЛИ НЕРВНОЙ КЛЕТКИ ПРИ ДЕГЕНЕРАТИВНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ, И В
ЧАСТНОСТИ ПРИ БОЛЕЗНИ ПАРКИНСОНА, ЯВЛЯЕТСЯ АПОПТОЗ. ПРОГРАММИРОВАННАЯ
ГИБЕЛЬ КЛЕТОК, НАБЛЮДАЕМАЯ ПРИ ФИЗИОЛОГИЧЕСКОМ ПРОЦЕССЕ СТАРЕНИЯ, МОЖЕТ
УСИЛИВАТЬСЯ ПОД ВЛИЯНИЕМ РАЗЛИЧНЫХ ЭКЗОГЕННЫХ И ЭНДОГЕННЫХ ФАКТОРОВ. 
ИМЕЮТСЯ ДАННЫЕ, ЧТО ИНДУКТОРОМ АПОПТОЗА ЯВЛЯЕТСЯ L-DOPA. НАПРОТИВ, 
СЕЛЕГИЛИН И АГОНИСТЫ ДОФАМИНА ОКАЗЫВАЮТ НЕЙРОПРОТЕКТОРНОЕ ДЕЙСТВИЕ.



• ТАКИМ ОБРАЗОМ, ПАТОГЕНЕЗ ПАРКИНСОНИЧЕСКИХ СИМПТОМОВ СВЯЗАН С ПРОГРЕССИРУЮЩЕЙ
ДЕГЕНЕРАЦИЕЙ НИГРОСТРИАЛЬНЫХ НЕЙРОНОВ, В РЕЗУЛЬТАТЕ ЧЕГО СНИЖАЮТСЯ СИНТЕЗ ДОФАМИНА И
АКТИВНОСТЬ ДОФАМИНЕРГИЧЕСКИХ СИСТЕМ, АКТИВНОСТЬ ЖЕ ХОЛИНЕРГИЧЕСКИХ ОТНОСИТЕЛЬНО ИЛИ
АБСОЛЮТНО ПОВЫШАЕТСЯ. ВСЕ ОСНОВНЫЕ ПОДХОДЫ К ФАРМАКОТЕРАПИИ ПАРКИНСОНИЗМА
НАПРАВЛЕНЫ НА КОРРЕКЦИЮ ЭТОГО ДИСБАЛАНСА НЕЙРОМЕДИАТОРОВ, ОБЕСПЕЧИВАЮЩИХ
ДЕЯТЕЛЬНОСТЬ ЭКСТРАПИРАМИДНОЙ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ.



• 1. ЛЕГЕНДА МИРОВОГО БОКСА МУХАММЕД АЛИ МНОГО ЛЕТ СТРАДАЕТ ОТ
ТЯЖЁЛОЙ ФОРМЫ ФОРМА БОЛЕЗНИ ПАРКИНСОНА, КОТОРУЮ У НЕГО
ДИАГНОСТИРОВАЛИ ЕЩЕ В 1984 ГОДУ.

• 2. ОСНОВАТЕЛЬ СЮРРЕАЛИЗМА, ИСПАНЕЦ САЛЬВАДОР ДАЛИ ПОЛУЧИЛ ОТ
ВРАЧЕЙ ПРИГОВОР – «ПАРКИНСОНИЗМ» В ВОЗРАСТЕ 76 ЛЕТ.

• 3. ЗВЕЗДА ТРИЛОГИИ «НАЗАД В БУДУЩЕЕ», МАЙКЛ ДЖЕЙ ФОКС БЫЛ
ДИАГНОСТИРОВАН РАННЕЙ СТАДИЕЙ БОЛЕЗНИ ПАРКИНСОНА В 1991. 
ДОЛГОЕ ВРЕМЯ АКТЕР СКРЫВАЛ ФАКТ БОЛЕЗНИ. ОДНАКО В 2000 ГОДУ ЕМУ
ВСЕ-ТАКИ ПРИШЛОСЬ БРОСИТЬ СВОЮ АКТЕРСКУЮ КАРЬЕРУ ИЗ-ЗА
ПРОГРЕССИРУЮЩЕЙ БОЛЕЗНИ.

http://holaspain.ru/
http://bigpicture.ru/?p=94354


• 4. НЕКОТОРЫЕ СПЕЦИАЛИСТЫ ПОЛАГАЮТ, ЧТО АДОЛЬФ ГИТЛЕР
СТРАДАЛ РЯДОМ ХРОНИЧЕСКИХ РАССТРОЙСТВ, СРЕДИ КОТОРЫХ
БЫЛА, ТАКЖЕ И БОЛЕЗНЬ ПАРКИНСОНА.

•
5. МУЗЫКАНТ ОЗЗИ ОСБОРН ДОЛГОЕ ВРЕМЯ ПОЛАГАЛ, ЧТО ЕГО
ДРОЖАНИЕ РУК – ЭТО ПОСЛЕДСТВИЕ МНОГОЛЕТНЕГО
УПОТРЕБЛЕНИЯ НАРКОТИКОВ. НО В 2005 ГОДУ ВРАЧИ
ПОСТАВИЛИ СТРАШНЫЙ ДИАГНОЗ – БОЛЕЗНЬ ПАРКИНСОНА.

•
6. К СЕРЕДИНЕ 70-Х ГОДОВ ВЕЛИКИЙ КОРМЧИЙ МАО ЦЗЭДУН
БЫЛ НАСТОЛЬКО СЕРЬЁЗНО БОЛЕН БОЛЕЗНЬЮ ПАРКИНСОНА, ЧТО
УЖЕ НЕ В СОСТОЯНИИ БЫЛ АКТИВНО ВМЕШИВАТЬСЯ В ПОЛИТИКУ
КИТАЯ.



СУЩЕСТВУЕТ ЛИ КАКАЯ-ЛИБО ВЗАИМОСВЯЗЬ 
МЕЖДУ БП И БА?

• СОВРЕМЕННЫЕ ДАННЫЕ ОПРОВЕРГАЮТ МНЕНИЕ, ЧТО БА И БП ИМЕЮТ
ОБЩУЮ ЭТИОЛОГИЮ. ТЕМ НЕ МЕНЕЕ ПРИБЛИЗИТЕЛЬНО 30% 
ПАЦИЕНТОВ С БП ИМЕЮТ ЯВНЫЕ ПРИЗНАКИ ДЕМЕНЦИИ. НЕ ИЗВЕСТНО, В
КАКОЙ ЧАСТИ ЭТИХ СЛУЧАЕВ ИМЕЕТ МЕСТО БА. ПРИ БП, В ОТЛИЧИЕ ОТ
БОЛЕЗНИ АЛЬЦГЕЙМЕРА, ДЕМЕНЦИЯ ХАРАКТЕРИЗУЕТСЯ ОТСУТСТВИЕМ
ТАКИХ ПРОЯВЛЕНИЙ НАРУШЕНИЯ КОРКОВЫХ ФУНКЦИЙ, КАК АФАЗИЯ
ИЛИ АПРАКСИЯ, ОДНАКО ИМЕЮТ МЕСТО ЗАБЫВЧИВОСТЬ, БРАДИФРЕНИЯ
И ДЕПРЕССИЯ. РАЗЛИЧИЯ В ПРОФИЛЕ НЕЙРОПСИХОЛОГИЧЕСКИХ
НАРУШЕНИЙ СВИДЕТЕЛЬСТВУЕТ О ТОМ, ЧТО КОГНИТИВНЫЙ ДЕФИЦИТ ПРИ
ЭТИХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ СВЯЗАН С РАЗНЫМИ МЕХАНИЗМАМИ, ПРИЧЕМ ЭТИ
РАЗЛИЧИЯ ПОДТВЕРЖДАЮТСЯ ПАТОМОРФОЛОГИЧЕСКИМИ
ИССЛЕДОВАНИЯМИ. ПРИ БП НАБЛЮДАЕТСЯ УМЕРЕННАЯ АТРОФИЯ
КОРЫ ГОЛОВНОГО МОЗГА, А ТАКЖЕ СНИЖЕНИЕ ЧИСЛЕННОСТИ
НЕЙРОНОВ В ЧЕРНОЙ СУБСТАНЦИИ И В ДРУГИХ ПОДКОРКОВЫХ
СТРУКТУРАХ, НАПРИМЕР В ГОЛУБОВАТОМ ПЯТНЕ, А В ОСТАВШИХСЯ
КЛЕТКАХ ОБНАРУЖИВАЮТСЯ ТЕЛЬЦА ЛЕВИ. С ДРУГОЙ СТОРОНЫ, ПРИ
БА В ПАТОЛОГИЧЕСКИЙ ПРОЦЕСС ВОВЛЕКАЕТСЯ В ОСНОВНОМ КОРА
ГОЛОВНОГО МОЗГА, А ОСНОВНЫМИ ПАТОМОРФОЛОГИЧЕСКИМИ
ПРИЗНАКАМИ ЯВЛЯЮТСЯ НЕЙРОФИБРИЛЛЯРНЫЕ КЛУБОЧКИ И
АМИЛОИДНЫЕ ОТЛОЖЕНИЯ.



СПАСИБО
ЗА ВНИМАНИЕ!
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