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Провідні причини смерті у всьому світі 
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Хвороба Альцгеймера – нейродегенеративне 

поліетіологічне захворювання, яке 

характеризується прогресуючими 

порушеннями поведінки та когнітивних 

функцій 
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Патогенетичний механізм 
 



β – амілоїд / Амілоїдні бляшки 

(National Institute Of Ages / National Institutes Of Health) 

 

β – амілоїд  
Амілоїдні бляшки 

 

Патогенетичний механізм 
 



Протеїн tau / Нейрофібрилярні клубки (NFTs ) 

(National Institute Of Ages / National Institutes Of Health) 

 

Tau білок  
Нейрофібрилярні клубки 

Патогенетичний механізм 
 



Нейродегенерація 

( ) 



Морфологічні 

нейродегенеративні зміни 

Високий рівень 

нейродеструкції 

Низький рівень 

регенерації та 

нейрогенезу 

ПРОГРЕСУВАНН

Я  

ХВОРОБИ  

АЛЬЦГЕЙМЕРА 





Генетична гіпотеза 

https://onlinelibrary.wiley.com/action/doSearch?ContribAuthorStored=Lane,+C+A
https://onlinelibrary.wiley.com/action/doSearch?ContribAuthorStored=Lane,+C+A


) 

Генетична гіпотеза 



) 

Холінергічна гіпотеза 



) 

Tau гіпотеза 



) 

Амілоїдна гіпотеза 



Гіпотеза запалення 

Pro-
inflammator
y cytokine 

Effects on 
neurons 

Synaptic 
effects 

Effects on 
Aβ 

Effects on 
tau 

TNF-α Pro-
apoptotic; 
prevent 
apoptosis 

Synaptic 
excitotoxicit
y; LTP ↓ 

↑ Aβ 
synthesis; 
↓ Aβ 
clearance 

↑ tau 
hyperphosp
horylation 

IL-1β Neuronal 
death and 
damage↑ 

LTP ↓ 
synaptic 
plasticity↓ 

↑ Aβ 
synthesis 

↑ tau 
phosphoryl
ation 

↓ Aβ-
related 
pathology 

↓ tau 
pathology 

IL-6 Rescue 
neurons 

LTP ↓ 
prevents 
synaptic 
loss 

↓ Aβ 
deposition 

↑ tau 
phosphoryl
ation 

) 



Гіпотеза запалення 

) 



Метаболічна гіпотеза 

• артеріальна гіпертензія

• цукровий діабет

• ожиріння

• знижена розумова активність

• знижена фізична активність

• вживання алкоголю та

тютюнопаління

• депресія

• хронічний стрес

• черепно мозкова травма

Фактори ризику Генетична схильність

Локальні зміни

Метаболічні

порушення

Хвороба

Альцгеймера



Інсулін

Нейропептид У

Метаболічна гіпотеза 

Локальні зміни

Метаболічні

порушення

Лептин

Хвороба

Альцгеймера

Глюкокортикоїди



Лептин при хворобі Альцгеймера 

) 



Нейропептид Y при хворобі Альцгеймера 

) 

Р ри Розподіл рецепторів Ефекти рецепторів

гіпокамп мигдалеподібне тіло

таламус гіпоталамус кора

головного мозку

звуження судин

регулювання харчової

поведінки регулювання

тривоги та депресії

гіпокамп мигдалеподібне тіло

таламус гіпоталамус кора

головного мозку

звуження судин

регулювання харчової

поведінки тривожності та

депресії нейро протекторні

ефекти

медіальна преоптична зона

паравентрикулярне ядро зона

постреми

регулювання занепокоєння

та депресії

гіпокамп поясна кірка

головного мозку таламічні

гіпоталамічні ядра

регулювання харчової

поведінки нейропротекторна

дія

Зміни рівнів

• зниження вмісту нейропептиду

• подібної імунореактивності

• зниження експресії мРНК

• зниження вмісту у плазмі



Нейропептид Y при хворобі Альцгеймера 

) ) 



Глюкокортикоїди при хворобі Альцгеймера 

) ) 



Гіпоталамус та хвороба Альцгеймера 

) ) 



Дякую за увагу 


