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Хвороба Альцгеймера (ХА) – хронічне

прогресуюче нейродегенеративне захворювання,

клінічно характеризується прогресуючим

порушенням когнітивних функцій (мови, письма,

читання, праксису) та зниженням функціональних

здібностей.

За інформацією ВОЗ, на даний час у світі на

ХА страждають близько 35,6 мільйона осіб, і ця

цифра подвоїться до 2030 року, досягнувши в цілому

131,8 мільйона чоловік у всьому світі, та збільшиться

у тричі до 2050 року.

ВОЗ повідомляє, що більше 600 мільярдів

доларів на рік витрачається на лікування і догляд за

людьми зі слабоумством, і ця цифра зростатиме, адже

старече слабоумство називають «бомбою

сповільненої дії».

В Україні хворих з усіма формами деменції

щорічно реєструється від 6000 до 7000 осіб, серед

яких хворі на хворобу Альцгеймера – 500.



ЕТІОЛОГІЯ

Холінергічна гіпотеза

Амілоїдна гіпотеза

Таu-гіпотеза

Генетична гіпотеза



Генетичні фактори асоційовані з хворобою Альцгеймера

Ген Хромосома Успадкування Початок (вік) Передбачувані

механізми

АРР 21

Аутосомно-

домінантний/ та -

рецесивний

50-60 років
↑ продукування 

Аβ42

PS-1 14
Аутосомно-

домінантний
40-50 років

↑ продукування 

Аβ42

PS-2 1

Аутосомно-

домінантний 50-70 років
Видозмінений

метаболізм Аβ

APOEe4 19 Фактор ризику > 65 років

tau

фосфорилювання

порушення 

виробництва/поля

ризація

↓ Аβ кліренс

АРР- амілоїдний білок-попередник; Аβ- амілоїд β; APOE – аполіпопротеїн Е; PS - пресенілін. 
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Джерело та зв'язок деяких запальних цитокінів з патогенезом ХА

Запальні цитокіни Походження ЦНС Вплив на нейрони Вплив на Аβ Вплив на tau

Прозапальні цитокіни

TNF-α
Мікроглія, астроцити 

нейронів

Проапоптотичний; 

запобігає апоптозу

↑ синтез Аβ

↓ Аβ кліренс

↑ гіперфосфорилювання

tau

IL-1β Мікроглія, астроцити 
Нейрональна смерть та

↑пошкодження

↑ синтез Аβ

↓ Аβ- зв’язана патологія

↑ фосфорилювання

tau

↓ патології tau 

IL-6

Мікроглія, астроцити, 

ендотеліальні клітини Порятунок нейронів ↓ Аβ відкладення
↑ фосфорилювання tau

IL-12/IL-23

Мікроглія, астроцити 

нейронів
Зменшує втрату 

нейронів

↓ Аβ кліренс ↑ фосфорилювання tau

IL-18

Активована мікроглія, 

астроцити та 

епендимальні клітини
Проапоптотичний ↑ виробництво АРР ↑Аβ

↑ гіперфосфорилювання

tau

Протизапальні

цитокіни

IL-10 Мікроглія, астроцити 
Непряме ушкодження 

та смерть

↓ Аβ кліренс

↑Аβ відкладення Суттєвих змін немає

TGF-β Мікроглія,

ендотеліальні клітини 
˗

↑Аβ відкладення
˗

ЦНС- центральна нервова система; TNF-α – фактор некрозу пухлини α; Аβ- амілоїд β, TGF-β – трансформуючий фактор росту – β.

.    



Мета дослідження: Оцінити рівень інтерлейкінів IL-17А та IL-23 у сироватці крові у пацієнтів із

хворобою Альцгеймера.

У дослідженні брали участь 45 пацієнтів (30 жінок та 15 чоловіків, середній вік – 66,8±0,8 років).

Всім було проведено комплексне нейропсихологічне обстеження з використанням наступних тестів та шкал:

• коротка шкала дослідження психічного статусу (MMSE);

• Монреальска шкала оцінки когнітивних функцій (MoCA);

• батарея лобної дисфункції (FAB).

Всі пацієнти пройшли нейровізуалізаційне дослідження головного мозку, повне клінічне та

лабораторне обстеження.



Критерії включення:

• письмова згода на участь у дослідженні пацієнта або опікуна;

• наявність у хворого об’єктивного підтвердження когнітивного розладу за даними клініко-

нейропсихологічного дослідження, які відповідав оновленим критеріям для клінічної практики,

запропонованих для діагностики хвороби Альцгеймера при Асоціації хвороби Альцгеймера

Національного інституту старіння 2013 року;

• наявність ознаків цереброваскулярного та нейродегенеративного ураження головного мозку за

даними клінічних та нейровізуалізаційних методів діагностики.

Критерії виключення:

• відмова пацієнта від участі в дослідженні;

• неможливість достатнього вербального контакту;

• важка соматична патологія;

• психічні розлади;

• інші захворюваннями нервової системи (хвороба Паркінсона, лобно-темпоральна дегенерація,

дизметаболічні енцефалопатії, демієлінізуючі захворювання, черепно-мозкові травми, пухлини

головного мозку та його оболонок, нейроінфекції, інтоксикації, зловживання алкоголем та інші);

• прийом препаратів, що знижують когнітивні функції (нейролептики, бензодіазепіни,

антидепресанти, барбітурати, протиепілептичні препарати);

• наявний розлад свідомості.



Загальна клінічна характеристика груп обстежених пацієнтів

Показник ХА 

(n=15)

Контрольна група 

(n=30)

Вік (роки) 67,9±0,8 65,7±0,9

Стать
ч 5 (33,3%) 10 (33,3 %)

ж 10 (66,7%) 20 (66,7 %)

Шкала MMSE (бали) 18,8±0,56 29,2±0,55

Шкала МоСА (бали) 16,6±0,5 28,1±0,54

Шкала FAB (бали) 12,4±0,5 17,2±0,4

Пацієнти основної та контрольної груп були співставними за віком, статтю та освітою, що

мало важливе значення для проведення подальшого дослідження когнітивних функцій і порівняння

отриманих результатів.



Рівень цитокінів IL-17А та IL-23 у сироватці крові аналізували за допомогою сендвіч-ІФА на

імуноаналізаторі "Chem Well 2900" (Awareness Technology, США). Тест-системи з використанням Bender

Medsystems, Австралія (IL-17А та IL-23) проводили аналіз відповідно до інструкцій виробників.

https://stormoff.ru/products/chem_well_2900t/
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Висновки: 
Наші результати демонструють, що високі рівні секреції IL-17A та IL-23 в

периферичній крові можуть свідчити про порушення імунної відповіді у хворих на

хворобу Альцгеймера.

IL-17A та IL-23 можуть бути потенційними біомаркерами ранньої діагностики

даного нейродегенеративного захворювання.

Ми вважаємо ці результати дуже перспективними у майбутньому для

формування груп ризику з розвитку цього захворювання та розробки нових методів

лікування хвороби Альцгеймера.



ДЯКУЮ ЗА УВАГУ !


