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Оригинальная статья

Резюме. Представлено описание клинического случая логопенической формы синдрома первичной 
прогрессирующей афазии в дебюте болезни Альцгеймера. Заболевание проявлялось в виде нарушений 
речи и письма, резкого расстройства трудовых навыков с сохранением самообслуживания и ориента-
ции, аффективных колебаний, в связи с чем предполагалась диагностика когнитивных функций и пси-
хопатологических изменений, а также проведение инструментального исследования. Проведена диффе-
ренциальная диагностика с заболеваниями психического спектра, различными нейродегенеративными 
заболеваниями, сосудистым поражением головного мозга. Однако характер проявления заболевания, 
а также имеющиеся особенности нарушений когнитивных функций и речевых нарушений позволили 
предположить логопенический вариант синдрома первично прогрессирующей афазии (ППА), а на-
личие общего когнитивного снижения и прогрессирование заболевания в короткие сроки — болезнь 
Альцгеймера с атипичным началом.
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прогрессирующей афазии, псевдодеменция, меланхолическая деменция, когнитивные нарушения, бо-
лезнь Альцгеймера, депрессия, афазия.
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Summary. A description of a clinical case of the logopenic form of the syndrome of primary progressive 
aphasia in the onset of Alzheimer’s disease is presented. The disease manifested itself in the form of 
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speech and writing disorders, a sharp disorder in labor skills with the preservation of self-service and 
orientation, affective fluctuations, in connection with which it was supposed to diagnose cognitive functions, 
psychopathological changes and instrumental research. Differential diagnostics with mental spectrum diseases, 
various neurodegenerative diseases, vascular lesions of the brain were carried out. However, the nature, as well 
as the existing features of cognitive impairment and speech impairment of the manifestation of the disease, 
suggested a logopenic warrant of the PPA syndrome, and the presence of a general cognitive decline and 
disease progression in a short time was Alzheimer’s disease with an atypical onset.

Keywords: dementia, primary progressive aphasia, logopenic variant of primary progressive aphasia, 
pseudodementia, melancholic dementia, cognitive impairment, Alzheimer’s disease, depression, aphasia.
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речи: а) поиск слов в спонтанной речи, наруше-
ние номинации слов, повторения предложений; б) 
замедленность речи, связанная с поиском слов; в) 
отсутствие аграмматизма при сохранении просо-
дии и наличие преимущественно фонологических 
речевых ошибок [13, 24].

Для корректной диагностики ППА необходимо 
проведение дифференциально-диагностических 
исследований (клинических, нейропсихологиче-
ских, нейровизуализационных). Следует исклю-
чить случаи эпизодического нарушения речевой 
продукции, не связанного с расстройством зри-
тельно-пространственной ориентации или обу-
словленного психопатологическими нарушениями 
[22].

Установление диагноза логопенического вари-
анта синдрома ППА нередко представляет зна-
чительные трудности. В качестве иллюстрации 
приводим клиническое наблюдение пациента с 
прогрессирующими речевыми нарушениями, раз-
витием поведенческих реакций и аффективной 
(депрессивной) симптоматикой, подробное кли-
нико-психопатологическое и инструментальное 
обследование которого позволило диагностиро-
вать лППА в дебюте БА.

Пациент С., 47 лет, в декабре 2022 года посту-
пил в отделение реабилитации психоневрологиче-
ских больных «Национального медицинского ис-
следовательского центра психиатрии и неврологии 
им. В.М. Бехтерева» с диагнозом: «Органическое 
поражение головного мозга (последствие черепно-
мозговой травмы от 2020) с расстройством речи и 
письма». Из анамнеза заболевания известно, что 
считает себя больным с 2020 года, когда получил 
травму головы без потери сознания, поскользнув-
шись на льду. После удара испытывал головные 
боли в течение двух дней, в связи с чем обра-
щался к неврологу, был обследован, проводилась 

Первичная прогрессирующая афазия 
(ППА) — гетерогенная группа нейродеге-
неративных заболеваний, относящихся 

к фокальным дегенерациям головного мозга и 
преимущественно постепенной утратой речевых 
функций, которые, начинаясь исподволь, в даль-
нейшем лавинообразно нарастают и характеризу-
ются дефицитом «поиска слов» и их понимания, 
а также расстройством фразообразования [25]. 
Языковые функции страдают изолированно в те-
чение, по крайней мере, 2 лет, не ассоциируясь 
с какими-либо неврологическими симптомами 
и без ухудшения других когнитивных функций, 
кроме праксиса [2]. В последующим (после 2 лет 
проявлений заболевания) отмечается лавино-
образно нарастающая скорость формирования 
речевых нарушений. В клинико-патоморфологи-
ческих исследованиях установлены определённые 
ассоциации между вариантами ППА и различны-
ми нейродегенеративными заболеваниями. Аграм-
матический (аППА) и семантический (сППА) 
варианты ППА в большинстве случаев входят в 
группу лобно-височных дегенераций (ЛВД), тогда 
как логопенический вариант (лППА) чаще всего 
представляет собой атипичную форму болезни 
Альцгеймера [1]. Патоморфологические маркеры 
болезни Альцгеймера (БА) обнаружены в 76% 
случаев лППА [1]. Эти результаты согласуются с 
понятием избирательной уязвимости нейронных 
сетей к специфическим протеинопатиям, при 
этом отложения амилоида имеют тропность к за-
дним височно-теменным областям мозга, тау-па-
тология — к лобно-стриатным сетям, а патология 
белка TAR DNA-binding protein 43 (TDP-43) — к 
височному полюсу [30].

Логопеническая форма ППА. Этот вариант 
ППА был описан M.L.Gorno-Tempini [15]. Син-
дром включает в себя следующие расстройства 
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метаболическая и ноотропная терапия. В этот же 
временной отрезок имели место негативные со-
бытия в его личной жизни: произошел развод по 
инициативе супруги (причины не раскрывает), 
который перенес очень болезненно и был вынуж-
ден переехать жить к матери. Постепенно стали 
возникать сложности с выполнением служебных 
функций, появились нарушения речи в виде за-
медленности, резкого обеднения запаса слов. Че-
рез год после этих событий перестал справляться 
с должностными обязанностями, стал забывать 
наименования привычных предметов и понятий, 
резко снизилась беглость речи, появились трудно-
сти с подбором слов, стал писать с ошибками, что 
сказалось на выполняемой работе. Обратился к 
неврологу в связи с нарушениями речи и письма.

Из анамнеза жизни известно, что наследствен-
ность психическими заболеваниями не отягоще-
на. Пациент рос и развивался согласно возрасту. 
После окончания института работал в частной 
компании на должности IT-специалиста. С мо-
мента начала болезни, в связи с ухудшением по-
казателей проделываемой работы, был переведен 
с более высокой должности на рядовую, с упро-
щенным функционалом. В быту полностью само-
стоятелен, готовит, помогает матери, без проблем 
передвигается по городу, пользуется телефоном и 
бытовыми приборами.

При неврологическом осмотре очаговой сим-
птоматики не обнаружено.

Заключение психиатра: Ориентирован во вре-
мени и в месте нахождения. Несколько суетлив, 
пытается контролировать небольшой тремор рук. 
Нацелен на продуктивный контакт с врачом. При 
этом на вопросы отвечал кратко, периодически с 
мимо-ответами. В ходе опроса предъявляет жало-
бы на затруднение речи (стало труднее подбирать 
слова в спонтанной речи; труднее писать сложные 
слова, слова со стечениями согласных звуков на 
стыке слогов), сложность вспомнить фамилии и 
имена знакомых людей, ранние пробуждения и 
затруднения в выполнении привычной работы. 
Очень эмоционально, вплоть до появления слез, 
рассказывает о своей личной жизни. Обеспокоен 
состоянием своего здоровья. В целом можно от-
метить наличие у пациента фоновой тревожно-
сти и лабильности аффекта, однако глубина этих 
переживаний достигает лишь субдепрессивного 
уровня и характеризуется отсутствием каких-ли-
бо признаков, свидетельствующих об эндогенном 
характере имеющихся расстройств.

Клинико-психологическое исследование: ин-
струкции в целом понимает и выполняет правиль-
но, иногда требуются дополнительные пояснения. 
Экспериментально-психологическое обследование 
выявило выраженные нарушения концентрации, 
устойчивости, переключения и распределения 
внимания. Скорость психических процессов сни-
жена в выраженной степени. Также обратило на 
себя внимание нарушение динамического прак-
сиса и речи при сохранных показателях гнозиса. 
Было выявлено умеренное снижение кратковре-
менной слухоречевой памяти и долговременного 

запоминания, выраженные нарушения рабочей и 
зрительно-пространственной памяти. При иссле-
довании мышления диагностируются нарушения 
операционной стороны в виде снижения уровня 
обобщения. Нарушений мотивационной стороны 
мышления и критичности обнаружено не было. 
При исследовании личности пациента выявлены 
черты застреваний и эмотивности.

Выполнен субтест по Векслеру, методика «Пик-
тограммы» и «Классификация предметов», тест 
Прогрессивных матриц Равена. Для изучения па-
мяти пациента были использованы: шкала памяти 
Векслера, мнемограмма запоминания «10 слов».

«Классификацию предметов» выполняет в 
быстром темпе, допуская ошибки, указывающие 
на нарушения внимания (идентичные группы), 
иногда формируя сразу чрезмерно обобщенные 
группы (например, сразу объединил все расте-
ния, отметив при этом, что «все растет», но при 
просьбе разделить на более мелкие группы фор-
мирует группы правильно); на 2-ом этапе сразу 
создаёт 2 группы: «лес» (все растения и живот-
ные) и «для людей» (все предметы и люди). Сле-
дует отметить выраженные трудности в вербаль-
ной формулировке названий групп; так например, 
группе «одежда» дает название «верховая для лю-
дей», «транспорт» — «ездят», «птицы» — «летают», 
«школьные предметы» — «для человека». При вы-
полнении «Пиктограммы» (опосредованное запо-
минание) спонтанных пояснений не дает, рисунки 
расположены последовательно в ряд, мелкие, изо-
бражения примитивны, излишне не детализиро-
ваны, недостаточно дифференцируемы, много ти-
пической стереотипии (56%) в виде человечков, 
есть и геометрическая символика на абстрактные 
понятия (обман, справедливость) (Рис.1). По уров-
ню абстрактности — большей частью конкретные 
образы, есть и сценоподобный образ (подвиг), 
фотографический (салют). В целом рисунки адек-
ватны, большая часть — с включением стандарт-
ного, часто повторяющегося элемента. Показатель 
воспроизведения Пиктограммы снижен — 10 из 
16 (62,5%). Пиктограммы отражают нарушения 
мышления по органическому типу.

Исследование темпа сенсомоторных реакций 
производилось с помощью таблиц Шульте, про-
бы «Отсчитывание», счета по Крепелину. Темп 
сенсомоторных реакций незначительно замедлен, 
несколько неравномерен, но без отчетливой тен-
денции к истощаемости. Пробу «Отсчитывание» 
(100-7) выполняет с ошибками как при перехо-
де через десяток, так и в десятках, что отражает 
и интеллектуальные затруднения, и неустойчи-
вость произвольного внимания в условиях функ-
циональной нагрузки. Счет по Крепелину также 
выполняет в неравномерном темпе, с невысокой 
продуктивностью, допустив только 1 ошибку в 
1-ой половине выполнения задания. Уровень ра-
ботоспособности незначительно снижен (коэффи-
циент работоспособности 0,88, норма ≥ 1).

Таким образом, определено, что процессы па-
мяти пациента умеренно снижены, способность 
к усвоению новой информации недостаточна, 
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Рис. 1. Рисунок пациента, сделанный во время выполнения методики «Пиктограммы».
Fig. 1. Drawing of a patient made during the “Pictograms” task.

Рис 2. Аксиальные срезы ГМ пациента, выполненные в режиме T2 FLAIR.
Fig. 2. Axial sections of the patient’s brain, performed in T2 FLAIR mode.

сужен объем оперативной памяти (3 ед.) и кра-
тковременной слухоречевой памяти, выражено 
снижение устойчивости и концентрации произ-
вольного внимания. Отмечается нарушение опе-
рациональной стороны мышления по типу сни-
жения уровня обобщения; понятийное мышление 
опирается на конкретно-ситуационные признаки.

Проведена батарея тестов для оценки ней-
ропсихологического статуса (RBANS), которые 
показали острое снижение показателей речи (57 
баллов, норма ≥ 90 баллов), а также снижение 
внимания, мгновенной и долговременной памя-

ти при сохранных зрительно-пространственных 
функциях. RBANS = 80 — общий балл.

По данным проективного теста Люшера от-
мечается умеренное отклонение от аутогенной 
нормы в сторону выраженности эмоциональной 
напряженности и беспокойства, ограниченности 
эмоциональной готовности к общению, сужения 
зоны жизненного комфорта, ощущения утра-
ты воли и жизнестойкости. Пациент находится 
в состоянии стресса и разлада межличностных 
отношений, чувствует себя никому не нужным, 
ищет покоя, внимания, индивидуализированного 
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и бережного подхода. Болезненно и беспокойно 
реагирует на стрессовые ситуации. Эгоцентри-
чен, обидчив, повышено чувствителен. Обострена 
чувствительность к средовым воздействиям. Про-
тиводействие среды воспринимается как враж-
дебное. Блокирована потребность в позитивной 
самооценке и уважении со стороны референтной 
группы. Испытывает потребность в чувстве при-
общенности.

При исследовании речи и психических функ-
ций была выявлена семантическая афазия, агра-
фия легкой степени с единичными двигательными 
персеверациями при письме, акалькулия легкой 
степени, негрубые нарушения динамического 
праксиса, выраженные нарушения нейродинами-
ческих параметров центральной нервной системы. 
Была выделена особенность пациента, заключаю-
щаяся в смещении при записях на правый край 
страницы. В связи с этим проведено исследование 
полей зрения, однако нарушений не обнаружено, 
что может указывать на правополушарную дефи-
цитарность.

Заключение медицинского психолога: таким 
образом, ведущим является психоорганический 
симптомокомплекс с умеренным снижением ког-
нитивных процессов. Кроме того, выявляются 
признаки социальной дезадаптации с нарушени-
ями в эмоционально-аффективной, личностной 
сфере.

В клиническом и биохимическом анализах 
крови изменений не найдено.

За период нахождения в отделении пациенту 
выполнено ЭЭГ, Магнитно-резонансная томогра-
фия (МРТ) головного мозга. МРТ: МР-картина 
единичных очаговых изменений в белом веществе 
головного мозга, вероятно сосудистого генеза. 
МР-картина смешанной заместительной гидроце-
фалии и атрофических изменений коры головного 

мозга. МР-признаки локальных утолщений серпа 
головного мозга с признаками обызвествления и 
наличия жировой ткани.

Обращает внимание атрофия лобных и ви-
сочных долей слева, расширение желудочковой 
системы (боковые желудочки D<S), а также вы-
раженные участки перивентрикулярного глиоза 
у передних и задних рогов боковых желудочков 
(Рис.2). На сагиттальных срезах ГМ (T2 и T1) от-
четливо видна атрофия лобной и теменной доли 
слева и деформация мозолистого тела, расшире-
ние борозд и субарахноидальных пространств 
обеих гемисфер мозжечка (Рис.3).

Клинический диагноз: согласно представлен-
ной клинической картине заболевания, данных 
анамнеза, инструментальных исследований и ней-
ропсихологического портрета состояние пациента 
укладывается в диагноз логопенической формы 
ППА в дебюте БА.

Обсуждение. С целью уточнения диагноза 
проведена дифференциальная диагностика с за-
болеваниями, проявляющимися когнитивным 
дефицитом (нейродегенеративные заболевания, 
мультиинфарктная деменция), психические нару-
шения [11].

Псевдодеменция. В 1961 году австралийский 
врач L.G. Kiloh ввел термин «псевдодеменция», 
под которым подразумеваются случаи, имитиру-
ющие картину деменции [19] и который описан 
как синдром еще в 19 веке под названием «ме-
ланхолическая деменция» [5]. Термин обозначает 
клиническое состояние, представляющее собой 
картину тотального слабоумия, развившегося на 
фоне психического расстройства (депрессии, ма-
нии, конверсионного расстройства). При этом 
нейродегенерация отсутствует и, после лечения 
душевного заболевания, когнитивная недостаточ-

Рис 3. Фронтальные срезы ГМ (Т2). Хорошо распознается атрофия коры теменных и височных долей слева при 
интактности гиппокампа.

Fig 3. Frontal sections of the GM (T2). Atrophy of the cortex of the parietal and temporal lobes on the left is well 
recognized with the hippocampus intact.
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ность нивелируется [18]. Выход статьи L.G. Kiloh 
вызвал интерес научного сообщества, было опу-
бликовано множество отчетов и групповых иссле-
дований псевдодеменции.

В последние годы интерес к исследованию 
данного синдрома пошел на убыль, появилось 
множество противников использования этого 
термина. [7]. Причинами этого стали исследова-
ния, показывающие, что депрессия может быть 
фактором риска развития деменции; у пожилых 
лиц, страдающих депрессией, были обнаружены 
сенильные бляшки в головном мозге, подобные 
тем, что образуются у лиц, страдающих БА [10]. 
Был проведен ряд исследований, показывающих, 
что нейропсихологический дефицит при депрес-
сии сохраняется, хотя и в меньшей степени, даже 
после того, как сформировалась ремиссия. [6]. Не-
смотря на доводы противников термина, приве-
денных в продольных исследованиях, системати-
ческий обзор статей, в которых рассматривались 
пациенты с псевдодеменцией, вызванной депрес-
сией, показал, что хотя депрессия в ряде случа-
ев оказывается аффилированной с необратимым 
слабоумием, у значительной части исследуемых 
она сопрягается лишь со формированием когни-
тивной недостаточности. Также в статьях отме-
чалась закономерность связи развития стойкого 
когнитивного дефицита с возрастом пациентов и 
наличием сопутствующих соматических заболева-
ний, что может указывать на стороннюю причину 
деменции (такую, как соматическая дисфункция), 
не связанную с психическим состоянием [11].

Согласно ряду исследований, при обследо-
вании пациента с псевдодеменцией может быть 
обнаружено снижение показателей именования, 
повторения, общего навыка чтения, синтаксиса и 
понимания речи на слух, которое, впрочем, менее 
выражено, чем у пациента с БА [16]. При иссле-
довании памяти у групп пациентов с псевдоде-
менцией и нейродегенеративными заболеваниями 
обнаружено, что данная функция больше страдает 
у пациентов с БА [20; 28].

Псевдодеменция — симптомокомплекс, выяв-
ляемый при нейродегенеративных заболеваниях, 
мимикрирующих под психическое расстройство. 
Согласно одному исследованию, 28% пациентам 
с нейродегенеративным заболеванием первично 
было поставлено психическое расстройство [32]. 
К таким заболеваниям можно отнести развива-
ющуюся депрессию у пациентов на ранних ста-
диях БА, поведенческий вариант лобно-височной 
деменции.

Дифференциальная диагностика позволяет 
также исключить наличие у больного депрессии с 
когнитивным снижением. Симптомы депрессии 
(такие, как психомоторная заторможенность, апа-
тия, нарушение концентрации внимания, а иногда 
и спутанность сознания), могут восприниматься 
исследующим, как симптомы деменции, особенно 
в случаях, когда доминирующими становятся жа-
лобы пациента на снижение памяти. Отмечается, 
что высказываемые жалобы на снижение памяти 
при псевдодеменции, в отличие от деменции, на-

много превосходят результаты объективной оцен-
ки памяти с помощью психологических шкал и 
тестов [29]. На вопросы пациент часто отвечает 
«не знаю», в то время как для пациента с демен-
цией характерно ошибаться в ответе или не отве-
чать вовсе. При депрессивных расстройствах вы-
является преобладание дефицита исполнительных 
функций, коррелирующего с тяжестью депрессив-
ного эпизода. У пациентов с тяжелой деменцией 
может быть заметно нарушена беглость речи, 
переключение внимания. [8; 9].

Между тем выяснено, что причиной дефици-
та речевых и языковых функций у пациентов с 
тяжелой депрессией и когнитивным снижением 
является снижение психомоторной скорости [17].

Синдром первичной прогрессирующей афазии 
(ППА). Исследование структур головного мозга у 
пациентов с ППА определяют выраженные асси-
метричные атрофические изменения доминант-
ного полушария, в которых располагаются зоны 
Брока и Вернике. При проведении МРТ пациен-
там с ППА, выявляется закономерность между 
выраженностью атрофии вещества мозга и степе-
нью нарушений речевых функций. [27; 1]. Гибель 
нейронов в областях, расположенных позади зоны 
Брока, связывают со снижением беглости речи, а 
атрофия коры задней части височной извилины 
наиболее тесно связана со снижением способ-
ности к повторению. Также наблюдается связь 
поражения верхней височной извилины и нару-
шения семантической обработки. Распространен-
ная атрофия коры (нижней лобной извилины, 
супрамаргинальной извилины, нижней теменной 
дольки, сенсорной и моторной коры) может про-
являться дисфункцией грамматической обработ-
ки [2]. По данным Wasim A. с соавт. (2018) МРТ 
головного мозга обладает низкой чувствитель-
ностью (57 %), но хорошей специфичностью (95 
%) для этого варианта. Типичными результатами 
визуализации являются левосторонняя атрофия 
задней перисильвиевой и нижней теменной обла-
сти, а также гипометаболизм в данных зонах [31].

У пациентов с лППА наблюдаются более выра-
женные мнестические нарушения при проведении 
тестов оценки памяти, по сравнению с другими 
формами ППА [4]. Кроме этого, для пациентов 
с лППА характерны экстралингвистические труд-
ности, приводящие к когнитивным и функцио-
нальным нарушениям: памяти (например, забыв-
чивость, повторяемость или проблемы с поиском 
маршрута), бытовых затруднений (например, с 
использованием рабочего оборудования, инстру-
ментов или бытовых приспособлений) или ви-
зуально-пространственное осознание (например, 
неспособность точно оценить расстояния, найти 
выходы или найти предметы на виду) [1].

Одним из основных дефицитов при логопени-
ческом варианте ППА является нарушение фоно-
логической петли, компонента рабочей памяти, 
ответственного за кратковременное представле-
ние вербальной информации [21]. Это нарушение 
считается фундаментальным механизмом, опре-
деляющим трудности в понимании, повторении 
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предложений, и наличие фонологических оши-
бок. Согласно проведенному крупному исследо-
ванию Quaranta, D. с соавт. (2022), у пациентов 
с логопеническим вариантом ППА, по сравнению 
с семантическим вариантом ППА, в ходе ней-
ропсихологического тестирования была снижена 
семантическая беглость, а также в их речи при-
сутствовало большее количество фонематических 
парафазий. Количество правильных предложений, 
полученных от пациентов с логопенической фор-
мой, также было меньшим, чем у пациентов с се-
мантическим вариантом ППА, что противоречит 
представлениям о том, что для диагностики лого-
пенического варианта ППА требуется отсутствие 
аграмматизма [1; 26].

Основу развития речевых нарушений при 
лППА составляют расстройства оперативной па-
мяти, что приводит к затруднению поиска и под-
бора слов и, соответственно, замедлению речи, 
частым паузам, незавершённости слов и предло-
жений, трудностям при повторении предложе-
ний, особенно длинных и сложных по построе-
нию. При этом понимание смысла предложений 
и слов, их категориальной принадлежности, 
грамматически правильное построение речи, 
артикуляция остаются сохранными. Паузы не 
заполняются высказываниями, не подходящими 
по смыслу, что позволяет исключить сППА [1]. 
Также при исследовании управляющих функций 
у пациентов с семантической и аграмматической 
формами ППА наблюдается достоверные отли-
чия от нормальных значений по показателям 
речевой активности теста вербальных ассоциа-
ций и динамического праксиса (по данным бата-
реи тестов для оценки лобной дисфункции) [4]. 
Форма лППА не характеризуется расстройством 
управляющих функций.

При анализе речевых нарушений у больных с 
семантической и логопенической формами ППА 
выявляются значительные изменения номинатив-
ной функции речи, в то время как при исследо-
вании пациентов с аграмматической формой ППА 
нарушений данной функции не наблюдается. Па-
циенты с логопеническим вариантом ППА обыч-
но испытывают трудности с подбором слов, осо-
бенно существительных, как в спонтанной речи, 
так и при назывании. Часто может быть обнару-
жено нарушение способности повторять слова, 
предложения и цифровые последовательности. 
Фонологические ошибки распространены в спон-
танной речи и именовании, наблюдается замена 
или упущение части слов. Согласно сложившимся 
представлениям, выраженный аграмматизм обыч-
но отсутствует, однако, согласно последним ис-
следованиям, обнаружение аграмматизма в речи 
пациента не может исключать диагностику лого-
пенического варианта ППА [26].

Также нехарактерны явления апраксии речи 
и нарушения семантической памяти. При этом 
использование языка грамматически правильно, 
хотя спонтанная речь прерывается фонологиче-
скими ошибками и поиском слов. Пропущенные 
слова заменяются общими описаниями, такими, 

как «эта вещь там» [14], такой лингвистический 
прием характерен для пациентов с БА.

У лиц с логопеническим вариантом ППА на-
блюдаются нарушения как на фонологическом, 
так и на синтаксическом уровнях; в частности, 
фонематические ошибки представляют собой 
важный аспект данного варианта.

Помимо нарушения речи, у пациентов с лого-
пенической формой ППА наблюдаются изменения 
в эмпатии, появляются трудности в распознава-
нии эмоций, что делает ее схожей с амнестиче-
ской формой болезни Альцгеймера [12]. Таким 
образом, логопенический вариант ППА чаще 
всего является афазическим вариантом деменции 
Альцгеймера и у пациентов в конечном итоге раз-
виваются типичные симптомы БА [23].

Заключение
В представленном клиническом наблюдении 

(по данным МРТ) выявлены атрофия коры лоб-
ных, височных и теменных долей слева (доми-
нантное полушарие) с интактностью гиппокампа.

Основываясь на данных экспериментально-
психологического исследования, у представленно-
го пациента можно выделить ряд особенностей: 
выраженное снижение скорости психических про-
цессов, снижение памяти (кратковременной вер-
бальной, долговременного запоминания, рабочей 
и зрительно-пространственной), выраженное на-
рушение внимания, нарушение операциональной 
стороны мышления при сохранении мотивацион-
ной стороны и критичности, нарушение динами-
ческого праксиса и речи при сохранении показа-
телей гнозиса.

Пациент продемонстрировал умеренно вы-
раженные экстралингвистические трудности, 
приводящие к когнитивным и функциональным 
нарушениям: снижение памяти и проблемы с ис-
пользованием рабочего оборудования и утратой 
трудовых навыков, что привело к изменению ра-
бочего статуса.

Психопатологическую симптоматику, пред-
ставленную повышенной тревожностью и эмоци-
ональными колебаниями в сторону депрессивного 
спектра можно отнести к реакциям на травмати-
ческую ситуацию и формированию дезадаптивно-
го способа совладания с болезнью.

Таким образом, клинически малозаметный 
дебют БА с началом в виде изолированных на-
рушений речевых функций и прогрессирующей 
деменцией был диагностирован у пациента, нахо-
дящегося в сложной жизненной ситуации и, вви-
ду личностных особенностей (тревожность, зам-
кнутость), демонстрирующего речевые нарушения 
на фоне «личностной ригидности» с попытками к 
гиперкомпенсации.

Своевременная диагностика вызывает опре-
делённые сложности у клинициста невролога и 
психиатра [1] и должна включать в себя, помимо 
МРТ-диагностики, нейропсихологическое и па-
топсихологическое исследования.
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