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Актуальність: За останні десятиліття з підвищенням тривалості життя в 

усьому світі, в суспільстві зростає поширеність нейродегенеративних 

захворювань мозку, які зачіпають перш за все літніх людей. Серед цих хвороб 

найбільш поширена і найбільш широко відома хвороба Альцгеймера. На ранніх 

стадіях нейродегенеративні захворювання розпізнати досить важко, а сучасна 

медицина ефективно зупиняє прогресування лише у разі ранньої діагностики. 

Завдяки вивченню особливостей патофізіологічних механізмів 

нейродегенеративних процесів стає можлива рання їх діагностика та ефективне 

лікування. 

Ціллю дослідження було з’ясування сучасних уявлень про етіологію і 

патогенез нейродегенеративних процесів в головному мозку.  

Матеріали та методи: Було оброблено та проаналізовано 35 джерел 

літератури, з яких 12 вітчизняних та 23 зарубіжні матеріали журналів та 

монографій з даної тематики, які розміщені в базах даних PubMed, 

ScienceDirect, Міжнародний медичний журнал, статті Alzheimer's Association. 

Результати та обговорення: В ході роботи було досліджено значну 

кількість патофізіологічних механізмів, що здатні пояснити закономірності 

розвитку нейродегенеративних захворювань, починаючи від утворення білків 

неправильної конформації, тілець включень [1] та участю пріонних механізмів 

https://alz-journals.onlinelibrary.wiley.com/doi/10.1002/alz.12068
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[2], до взаємозв’язку запалення з нейродегенативними процесами [3], модуляції 

останніх факторами кровообігу та утворення здоровим мозком континууму з 

цими захворюваннями [4]. Серед головних етіологічних факторів можемо 

виділити генетичну схильність [5] та вплив оточуючого середовища [4].  

Структурне дослідження усадки специфічних ділянок мозку, таких як 

гіпоталамус, може бути ранньою ознакою винекнення і розвитку хвороби 

Альцгеймера. Фтордезоксиглюкозна (ФДГ)-позитронно-емісійна томографія 

(ПЕТ) вказує, що хвороба Альцгеймера часто пов'язана зі зниженим 

використанням глюкози в областях мозку, важливих для пам'яті, навчання та 

вирішення проблем. Також дослідження стверджують, що на ранніх етапах 

розвитку хвороби Альцгеймера можуть спостерігатись зміни рівнів тау і 

бета-амілоїду та збільшується рівень легких ланцюгів нейрофіламентів 

внаслідок розвитку патологічних процесів з ураженням аксонів. Доведоно 

кореляцію рівня убіквітину в спинно-мозковій речовині з біомаркерами 

нейродегенерації. Вчені визначили три рідкісні варіації генів, які спричиняють 

хворобу Альцгеймера і декілька генів, що збільшують ризик захворіти. [6] 

Однак амілоїдні бляшки так само виявляються на аутопсії літніх людей, 

яким не було діагностовано неврологічні захворвання так само як і 

нейрофібрилярні клубки, тільця Леві, включення TAR ДНК-зв'язуючого білка 

43 (TDP-43), синаптична дистрофія, втрата нейронів і втрата об'єму мозку. Тож 

до кінця не може бути стверджено чи є вони прекурсорами нейродегенерації чи 

продуктами старіння мозку. [7] Було виявлено, що мозок людей у віці 90 років і 

старше важить на 11% менше, ніж мозок людей у віці 50 років, що вказує на те, 

що понад 150 г мозкової тканини зникло в мозку старших. [7]. Важливо 

відрізняти чи це відбулось в наслідок цілком ймовірних процесів 

нейродегенерації чи звичайного процесу старіння мозку. 

Кілька досліджень виміряли від десятків до сотень відомих факторів 

зв’язку в плазмі крові людей з різними стадіями Альцгеймеру, повідомляючи 

про білкові ознаки, які характеризують продромальні стадії захворювання або 

прогресування від ранньої до пізньої стадії. Інше дослідження описали білкові 
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сигнатури, які корелюють з генотипами APOE або з рівнями амілоїду-β і тау в 

цереброспінальній рідині у людей з AD. [9]. 

Мітохондрії і лізосоми у постмітотичних клітинах найбільше страждають 

від вікових змін. Багато мітохондрій піддаються збільшенню та структурній 

дезорганізації, тоді як лізосоми поступово накопичують нерозкладний 

ліпофусцин, або пігмент старіння, що може бути пов’язано не лише з 

оксидативним стресом, а й через властиву клітинам спадкову нездатність 

повністю видаляти пошкоджені структури після окиснення [10]. 

Старіння можна розділити на окремі процеси, включаючи втрату 

білкового гомеостазу, що призводить до розвитку агрегатів і тілець включення, 

пошкодження ДНК, лізосомальної дисфункції, епігенетичних змін і імунної 

дисрегуляції. Генетична схильність індивіда разом із впливом навколишнього 

середовища визначають частоту та поширеність уражень, які є результатом 

таких процесів, ймовірно, специфічним для клітини способом. Різні 

захворювання можуть розвиватися відповідно до просторово-часового 

розподілу уражень [11]. 

Висновки: Під час аналізу даних було встановлено, що на даний час 

нейродегенеративні захворювання досить активно вивчається і існує значна 

кількість теорій, які пояснюють їхню етіологію та патогенез. Більшість теорій 

не суперечать одна одній та можуть пояснювати патогенез 

нейродегенеративних процесів на різних стадіях захворювання. Проте, до кінця 

не з’ясовано, які процеси нейродегенерації властиві для специфічних 

захворювань, а які є наслідком старіння мозку. Оскільки питання є актуальним 

та недостатньо вивченим, важливо продовжувати дослідження даної теми з 

метою підвищення ефективності паліативної терапії та покращення якості 

життя хворих.  
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