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Болезнь Альцгеймера (БА) – нейро-дегенеративное заболевание характеризующееся накоплением в тканях мозга се-
нильных бляшек и нейрофибриллярных танглий. Основной компонент сенильных бляшек – бета-амилоидный пептид 
(Аβ) – продукт протеолиза белка предшественника амилоида (АРР). Ключевыми нейротоксичными пептидами явля-
ются Aβ40 и Аβ42, последний более склонен к формированию фибрилл [1], что отражает патологические процессы 
при БА. Это позволяет рассматривать амилоидные пептиды как потенциальные биологические маркеры БА.  
В настоящее время диагностика БА затруднительная, так как патологический процесс начинается задолго до появле-
ния первых клинических признаков, а симптомы частично перекрываются с другими заболеваниями нервной системы 
[2]. Клинический диагноз БА ставится в результате анализа аутопсийного материала по наличию в тканях мозга се-
нильных бляшек, содержащих нерастворимые β-амилоидные пептиды, и нейрофибриллярных клубков, состоящих из 
гиперфосфорилированного тау-белка [3]. Биологических маркеров заболевания для прижизненной диагностики, тем 
более до начала развития заболевания, в настоящий момент не существует, хотя обсуждаются и проходят предвари-
тельные испытания потенциальные маркеры БА, среди которых амилоидные пептиды и тау-белок.  
В спинномозговой жидкости (ликворе) пациентов с БА наблюдается снижение уровня Аβ42 по сравнению с кон-
трольной группой без признаков деменции [4]. Это снижение возможно связано с аккумуляцией амилоидогенных пеп-
тидов в амилоидные бляшки в мозге, что отражает патологический процесс БА, однако не может служить четким био-
логическим маркером заболевания в связи с отсутствием достоверных доказательств. Кроме того, не существует чет-
кой корреляции между уровнем Аβ42 в ликворе и количеством амилоидных бляшек в мозге и/или стадией заболева-
ния.  
Магнитно-резонансные исследования мозга и анализ ликвора позволяют получить наиболее приемлемую диагности-
ческую и прогностическую информацию о БА, однако разработка диагностических тестов с использованием маркеров 
крови наиболее перспективна и экономически целесообразна для широкомасштабного скрининга, а также оценки эф-
фективности терапии в клинической практике, т.к. кровь является более удобным материалом для диагностики, чем 
ликвор. Многие исследователи сосредоточились на возможности использования в качестве маркера БА уровень ами-
лоидных пептидов в крови или плазме. Было показано, что уровень Аβ, особенно Аβ42, также как соотношение 
Аβ42/Аβ40, понижено в крови пациентов с деменциями, в том числе на ранних стадиях БА [5]. Некоторые исследова-
ния показали, что маркерами БА могут служить и другие амилоидные пептиды, например Аβ38 [6]. Однако не было 
выявлено различий в количестве амилоидных пептидов в плазме крови между группами пациентов с БА и здоровыми 
индивидами. Кроме того, не было обнаружено ассоциации уровня Аβ42/Аβ40 в крови с тяжестью деменции и количе-
ством амилоидных бляшек в мозге [6,7]. Эти противоречия можно объяснить тем, что источниками циркулирующего 
в крови Аβ являются не только ткани мозга и ликвор, но также почки и тромбоциты [8], что затрудняет использование 
Аβ в крови как маркера БА.  
Проблема может быть частично решена применением нескольких маркеров, включающих не только амилоидные пеп-
тиды и тау-белок, но и α-2-макроглобулин, α- и β- секретазы, участвующих в процессинге АРР, и многие другие. Это 
позволяет существенно (до 86-94%) повысить чувствительность и специфичность диагностики БА [9]. Несмотря на 
это, отсутствуют четкие данные, позволяющие говорить о перспективности использования таких маркеров, поэтому 
необходим поиск новых маркеров для диагностики БА и/или оценки риска развития заболевания на доклинической 
стадии. Таким критериям могут соответствовать генетические маркеры, в первую очередь, мутации в генах пресени-
лина 1 или 2 и гена APP (экзоны 16 и 17), ответственные за развитие некоторые форм БА.  
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