
На сегодняшний день во всем мире насчитывается

около 50 млн человек с деменцией. В ближайшие 30 лет

можно ожидать увеличения числа этих больных – до 114 млн

человек в 2050 г. [1]. Болезнь Альцгеймера (БА) – наиболее

распространенная причина когнитивных нарушений (КН)

у взрослых [2–5]. Выделяют две основные формы БА: с ран-

ним началом (дебют в возрасте моложе 65 лет) и с поздним

началом (дебют после 65 лет). На долю БА с ранним нача-

лом (БАсРН) приходится не менее 5% всех случаев заболе-

вания. В немногочисленных эпидемиологических исследо-

ваниях распространенность БАсРН составляет 24 случая на

100 тыс. населения, а заболеваемость – 6,3 случая на

100 тыс. населения в год [6, 7]. Эти показатели заболеваемо-

сти и распространенности БАсРН возрастают экспоненци-

ально по мере того, как пациенты приближаются к 65-лет-

нему возрасту [7]. БАсРН редко диагностируется своевре-

менно, в среднем диагноз устанавливается на 1,6 года позже

по сравнению с БА с поздним началом [8]. Риск смертности

при БАсРН выше по сравнению с БА с поздним дебютом

[9]. В США БАсРН является частой причиной преждевре-

менной смерти среди взрослого населения в возрасте

40–64 лет [10]. В российских исследованиях данные о забо-

леваемости пациентов с БАсРН отсутствуют. По данным

Росстата, показатели смертности от БАсРН за 2012 г. у паци-

ентов в возрасте 35–44, 45–54 и 55–64 года составили 0,005;

0,038 и 0,330 на 100 тыс. населения соответственно, что

в 6 раз меньше, чем в США [11]. Начало заболевания в тру-

доспособном возрасте способствует формированию психо-

логических, социальных и экономических проблем, связан-

ных с потерей независимости, приводит к невозможности

справиться с текущими финансовыми и семейными обязан-

ностями [12].
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БАсРН обычно начинается в возрасте от 35 до 65 лет.

Средний возраст больных составляет 54–56 лет, средняя

продолжительность жизни после установления диагноза –

8–10 лет [7, 13, 14]. Хотя морфологический субстрат БА

с поздним началом и БАсРН сходен, существуют генетиче-

ские, клинические, нейропсихологические и нейровизуа-

лизационные различия между двумя формами этого забо-

левания. Около 11% случаев БАсРН имеют четкий семей-

ный характер и наследуются по аутосомно-доминантному

типу [15]. Семейные случаи в среднем начинаются в более

раннем возрасте, чем спорадические. Несмотря на ауто-

сомно-доминантный характер наследования, только 1,6%

от общей численности пациентов с БАсРН являются носи-

телями гена белка-предшественника амилоида (АРР), гена

пресенилина 1 (PSEN1) или пресенилина 2 (PSEN2). Эти

три патогенные мутации, которые приводят к агрегации

белка-предшественника амилоида, вызывают более ти-

пичную амнестическую форму БА. Значительно повышает

риск развития БА и наличие аллеля APOE ε4 (АРОЕ4) [16].

Недавние генетические исследования установили редкие

мутации в гене рецептора, связанного с сортилином

(SORL1), которые увеличивают риск развития как БАсРН,

так и БА с поздним началом [17]. Было показано, при на-

личии мутации в гене SORL1 риск развития БАсРН увели-

чивается в 5 раз, что сопоставимо с риском БАсРН, наблю-

даемым у носителей аллеля ε4 гена APOE [17, 18]. Исследо-

вание, в котором использовалась база данных Exome

Aggregation Consortium, содержащая генетические вариа-

ции 60 706 образцов человека, обнаружило, что мутации

в гене рецептора SORL1 увеличивают риск БА в 12 раз,

а также являются причиной более раннего возраста дебюта

заболевания – в среднем в 58,6 года [19]. Несмотря на

большее влияние генетических факторов, риск БАсРН

меньше связан с цереброваскулярными заболеваниями,

сахарным диабетом и ожирением [20, 21]. В то же время

риск БАсРН увеличивается при наличии в анамнезе череп-

но-мозговой травмы [22]. Данные о темпах прогрессирова-

ния заболевания при БАсРН и БА с поздним началом про-

тиворечивы. В некоторых исследованиях сообщается о бо-

лее быстром прогрессировании клинических проявлений

при БАсРН по сравнению с БА с поздним дебютом. В дру-

гих исследованиях эти различия отмечены не были

[23–25]. 

Представляем собственное клиническое наблюдение

пациента с БАсРН.

Пациент E., 42 лет, обратился на специализированный

амбулаторный прием в сопровождении жены с жалобами на

прогрессирующее снижение памяти на недавние события

в течение последних четырех лет, затруднения при расче-

тах. Месяц назад по результатам медосмотра пациент был

уволен (работал строителем). В течение последнего года

стал полностью избегать поездок за пределы своего неболь-

шого города, испытывает существенные трудности при

пользовании бытовой техникой (СВЧ-печью, стиральной

машиной), пультом от телевизора. Перестал проявлять

инициативу в домашних делах и выборе блюд. Фон настрое-

ния резко снижен, расстраивается, когда что-то не получа-

ется, стал раздражительным. С этими жалобами пациент

неоднократно обращался в поликлинику по месту житель-

ства к терапевту и неврологу. Был поставлен диагноз «хро-

ническая ишемия головного мозга», больной получал курсовую

терапию вазоактивными и метаболическими препаратами,

без эффекта. Мнестические расстройства прогрессировали.

Нейропсихологическое обследование не проводилось. Паци-

ент имеет среднее образование, в настоящее время не рабо-

тает. Женат, детей нет. Профессиональных вредностей не

имел. Аллергологический анамнез не отягощен. Травмы,

операции, инфекционные, хронические заболевания отрица-

ет. Курит по одной пачке сигарет в день, алкоголем не зло-

употребляет. У отца пациента отмечались выраженные

нарушения памяти, умер в 47 лет. Мать пациента умерла

в возрасте 35 лет в результате несчастного случая, у ба-

бушки пациента по материнской линии в возрасте 85 лет

отмечается деменция.

При осмотре пациент в ясном сознании, контактен,

полностью дезориентирован во времени, умеренно в месте (не

может назвать клинику и этаж). Пациент нормостеническо-

го телосложения, артериальное давление 120/80 мм рт. ст.,

частота сердечных сокращений (ЧСС) – 62 уд/мин, частота

дыхания – 16 в минуту. Неврологический осмотр, за исключе-

нием КН, изменений не выявил. Отмечены сниженный фон на-

строения и легкая тревожность. 

В нейропсихологическом статусе на первый план выхо-

дит выраженный дефект эпизодической памяти. В тесте на

память «12 слов»: непосредственное воспроизведение – шесть

слов (все слова назвал самостоятельно), отсроченное воспро-

изведение – три слова (самостоятельно названо два слова,

одно слово – с подсказкой). Семантические подсказки не эф-

фективны, что свидетельствует о «гиппокампальном типе»

мнестических расстройств. Конструктивная апраксия (не-

возможность рисования и копирования геометрических фи-

гур). Тест рисования часов – 4 балла (нарушена структура

циферблата, часть цифр пропущена, нет стрелок). Кинесте-

тический праксис в руках нарушен (затруднение при выполне-

нии одноручных и двуручных проб Хэда). Простой предмет-

ный, лицевой гнозис сохранен. При выполнении Бостонского

теста называния признаков афазии не выявлено. Обращенную

речь пациент понимает полностью. В беседе говорит мало,

на вопросы отвечает односложно. Беглость речи снижена.

В тесте на семантическую речевую активность пациент на-

звал пять слов (норма – более 15), в тесте литеральных ассо-

циаций (слова на букву «с») – три слова (норма – более 12).

Чтение и письмо сохранно. Оценка управляющих лобных функ-

ций выявила умеренные нарушения (13 баллов из 18 по резуль-

тату батареи тестов для оценки лобной дисфункции). В про-

бе «Кулак – ребро – ладонь» выявлены ошибки в последова-

тельности движений и упрощение программы. Трактовка по-

словиц и поговорок правильная. Грубые нарушения счета. Тест

связи цифр (Trail Making Test, part А) – 182 с (выраженное за-

медление скорости психических процессов, норма – до 47 с).

Общая тяжесть КН по Краткой шкале оценки психического

статуса (КШОПС) составила 14 из 30 баллов. Проведена

оценка эмоциональной сферы. Результат по Корнельской шка-

ле депрессии при деменции (Cornell Scale for Depression in

Dementia) составил 10 баллов (клинически значимая депрес-

сия – 8 баллов и более). При тестировании по нейропсихиат-

рическому опроснику пациент набрал 12 баллов из 144 (клини-

чески значимой была апатия – 6 баллов, депрессия – 6 бал-

лов). Таким образом, по результатам нейропсихологического

обследования ведущими являются выраженные модально-не-

специфические нарушения мнестических функций по «гиппо-
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кампальному типу», конструктивная,

кинестетическая апраксия в сочета-

нии с умеренно выраженными наруше-

ниями управляющих лобных функций,

что характерно для первичных атро-

фических процессов преимущественно

теменно-височных отделов коры голов-

ного мозга. Степень когнитивного де-

фекта соответствует умеренной де-

менции, о чем свидетельствует как

суммарный балл скрининговой шкалы

КШОПС (14 баллов), так и то, что КН

привели к профессиональной, социаль-

ной и бытовой дезадаптации – паци-

ент уволен с работы, не способен ориен-

тироваться за пределами своего города,

осуществлять счетные операции, ис-

пытывает существенные ограничения

в выполнении повседневных дел.

Дополнительные методы исследо-

вания: в общем и биохимическом анализе

крови (включая оценку профиля гормо-

нов щитовидной железы, уровней фоли-

евой кислоты и витамина В12) измене-

ний не обнаружено. Электрокардиография: ритм синусовый,

правильный. ЧСС – 62 уд/мин. По данным магнитно-резонанс-

ной томографии (МРТ) головного мозга на корональных срезах

Т2-взвешенных изображений выявляются атрофические изме-

нения, наиболее выраженные в области гиппокампов, больше

справа (см. рисунок).

Таким образом, данные анамнеза, нейропсихологического

обследования и нейровизуализационные изменения позволили

диагностировать возможную БА с ранним началом. Пациенту

назначен акатинол мемантин с повышением дозы по стан-

дартной схеме до 20 мг/сут. Коррекция эмоциональных нару-

шений: эсциталопрам 10 мг/сут в течение 6 мес. Даны реко-

мендации по регулярной физической активности, когнитивно-

му тренингу, включающие упражнения на внимание, логику,

зрительно-пространственные функции, память и речь.

На повторной консультации через 6 мес жена пациен-

та сообщила об улучшении фона настроения, пациент стал

активнее, меньше устает, забывчивость сохраняется.

По данным нейропсихологического обследования отмечается

некоторое улучшение конструктивного праксиса (улучшение

копирования пятиугольников). Результат теста рисования

часов составил 5 баллов (повысился на один балл). Сохраня-

ются модально-неспецифические нарушения памяти: тест

на память «12 слов»: непосредственное воспроизведение –

пять слов (самостоятельно – три слова, два слова с подсказ-

кой; до лечения – шесть слов), отсроченное воспроизведе-

ние – три слова (самостоятельно названо два слова, одно

слово с подсказкой; без изменений). Сохраняется нарушение

кинестетического праксиса, акалькулия. Гнозис, речь, управ-

ляющие функции без существенных изменений. По КШОПС

пациент набрал 14 баллов. При исследовании эмоциональ-

ного статуса (Корнельская шкала депрессии при деменции) –

7 баллов (клинически незначимая депрессия). Результат тес-

тирования по нейропсихиатрическому опроснику составил

6 баллов из 144 (все показатели клинически не значимы). Ре-

комендовано продолжить терапию акатинолом мемантином

в суточной дозе 20 мг.

О б с у ж д е н и е
Представлен пациент молодого

возраста с началом заболевания в 38 лет

с прогрессирующими КН, которые

в течение 3–4 лет нарастают до де-

менции умеренной степени выра-

женности. У пациента имеется отя-

гощенный семейный анамнез (у отца

в среднем возрасте и у бабушки по

материнской линии отмечались вы-

раженные мнестические наруше-

ния). Среди нарушений когнитив-

ных функций мнестические рас-

стройства являются ведущими. Они

развились исподволь, без видимой

причины. Жалобы на снижение па-

мяти объективно подтверждаются

данными нейропсихологического

обследования. В подобном случае

можно говорить о гиппокампальном

типе мнестических расстройств.

Для выявления указанных наруше-

ний используется следующий прием.

Пациенту дают для заучивания сло-

ва, которые относят к определенным семантическим ка-

тегориям. В дальнейшем название категории использует-

ся в качестве подсказки при воспроизведении слов. Де-

фицит отсроченного воспроизведения и неэффектив-

ность подсказок с высокой степенью вероятности указы-

вают на гиппокампальный тип нарушения памяти, при-

сущий БА. Одновременно в клинической картине выяв-

лялись выраженные нарушения праксиса (кинестетиче-

ского, конструктивного), акалькулия и умеренные нару-

шения управляющих лобных функций, что также отно-

сится к признакам, характерным для БА. На нейродегене-

ративную природу КН у пациента, помимо характерного

нейропсихологического профиля, указывают также от-

сутствие изменений в неврологическом статусе, данные

МРТ (двусторонняя атрофия гиппокампов) и семейный

анамнез нарушений памяти. Таким образом, можно пред-

положить, что у представленного пациента клиническая

картина соответствует классическому амнестическому

варианту БА.

Необходимо отметить, что при БАсРН чаще (от 22

до 64% случаев), по сравнению с БА с поздним дебютом

(6% случаев), встречаются атипичные варианты, при кото-

рых изолированно страдают другие когнитивные функции

(речь, праксис, гнозис, управляющие функции), а память

остается относительно сохранной в течение нескольких лет

[13, 25]. Эти фенотипы представляют собой клинические

синдромы, которые, по-видимому, перекрываются друг

с другом, но в целом отличаются от типичного классическо-

го амнестического варианта БА. Среди них выделяют следу-

ющие: 

• афатический вариант (логопеническая форма пер-

вичной прогрессирующей афазии) с прогрессирую-

щими речевыми нарушениями, характеризующи-

мися нарушением называния объектов, предметов

(аномия), трудностями повторения серий слов,

цифр и предложений и сохранностью грамматиче-

ской основы и понимания речи;
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ный срез через область гиппокампов

Brain magnetic resonance imaging 

scanof the male patient E.: 

T2-weighted image, coronal section

through the hippocampus regions



• задняя корковая атрофия, которая проявляется

прогрессирующими зрительно-пространственны-

ми нарушениями, алексией, прозопагнозией, си-

мультагнозией;

• лобный (поведенческий) вариант: характеризуется

ранним появлением поведенческих нарушений

в виде апатии или импульсивности, что часто явля-

ется причиной ошибочного диагноза поведенческой

формы лобно-височной деменции (ЛВД); 

• бипариетальный вариант с прогрессирующей идео-

моторной апраксией, а также зрительно-простран-

ственными нарушениями;

• кортико-базальный вариант, проявляющийся кор-

тико-базальным синдромом с прогрессирующей

асимметричной апраксией конечностей, экстрапи-

рамидными двигательными расстройствами (пар-

кинсонизмом, дистонией, миоклонией) и корковы-

ми соматосенсорными нарушениями. 

Эти варианты БА имеют те же патомофологические

и биохимические маркеры, что и классический амнестиче-

ский вариант БА, но при них первично вовлекаются иные,

как правило, ограниченные участки коры головного мозга,

что и обусловливает разнообразие клинической картины

[13, 14, 25, 26]. В целом нейропсихологический профиль

при БАсРН отличается от такового БА с поздним началом.

При БАсРН по сравнению с БА с поздним дебютом реже

встречается дефицит семантической памяти и, напротив,

чаще обнаруживаются выраженные нарушения внимания,

управляющих лобных функций, идеомоторного праксиса

и зрительно-пространственных функций [27–29]. У нашего

пациента также отмечались умеренные нарушения управля-

ющих функций, а также снижение внимания и зрительно-

пространственные расстройства.

При классическом амнестическом варианте БАсРН на

МРТ обнаруживается выраженная атрофия гиппокампа,

как и у нашего пациента (см. рисунок). В атипичных случа-

ях атрофические изменения будут преобладать в соответст-

вующих отделах мозга. В целом при БАсРН часто обнару-

живается более выраженная теменная атрофия и менее вы-

раженная атрофия гиппокампа по сравнению с пациентами

с классической поздней формой БА [30–32]. Результаты по-

зитронно-эмиссионной томографии (ПЭТ) с фтордезок-

сиглюкозой у пациентов с БАсРН демонстрируют выражен-

ное снижение метаболизма в теменной коре по сравнению

с наличием двустороннего гипометаболизма в височных от-

делах при БА с поздним дебютом. У пациентов с атипичны-

ми вариантами БАсРН наблюдается гипометаболизм в соот-

ветствующих областях [29, 33].

Наряду с КН у представленного пациента были выяв-

лены клинически значимые некогнитивные нервно-психи-

ческие расстройства (ННПР) в виде апатии и депрессии.

Эти психопатологические симптомы являются наиболее

распространенными при БА. Данные o распространенности

и тяжести ННПР при БАсРН по сравнению с БА с поздним

началом противоречивы. В одних исследованиях сообщает-

ся об их большей распространенности при БАсРН [34].

В других отмечена меньшая [35] или равная представлен-

ность ННПР при БАсРН по сравнению с БА с поздним на-

чалом [36]. Такие противоречивые результаты, вероятно,

связаны с разными методологическими подходами к их изу-

чению и с небольшими размерами выборки, особенно для

пациентов с БАсРН. В недавнем исследовании проводилась

оценка времени появления, распространенности и тяжести

ННПР при БАсРН по сравнению с БА с поздним началом

в зависимости от стадии заболевания: на стадии умеренных

КН, стадии деменции в течение 5 лет и после 5 лет. Оцени-

вались 1925 пациентов с БА (387 пациентов с БАсРН и 1538

с БА с поздним началом). Общая распространенность

ННПР была значительно выше при БАсРН по сравнению

с БА с поздним началом. Среди ННПР при БАсРН преобла-

дали апатия, раздражительность, депрессия, тревога и гал-

люцинации. В то же время было показано, что большинст-

во ННПР появлялись у пациентов с БАсРН значительно

позже, чем при БА с поздним началом. На стадии деменции

в течение 5 лет раздражительность, возбуждение и наруше-

ние сна чаще встречались при БА с поздним началом, тогда

как при БАсРН наиболее распространенной была депрес-

сия. Через пять и более лет существования деменции все

ННПР, оцениваемые с помощью нейропсихиатрического

опросника, за исключением эйфории, были более распро-

странены при БАсРН. Авторы сделали вывод, что это может

свидетельствовать о более быстром и агрессивном течении

БАсРН [37].

В приведенном нами клиническом случае начало за-

болевания в молодом возрасте, положительный семейный

анамнез, а также наличие поведенческих и эмоциональ-

ных расстройств позволяют проводить дифференциаль-

ную диагностику с поведенческой формой ЛВД. Однако,

согласно диагностическим критериям ЛВД, она отличает-

ся от БАсРН более выраженными расстройствами пове-

денческой сферы (стереотипии, расторможенность, апа-

тия, гиперорализм) по сравнению с когнитивным дефек-

том, а при нейропсихологическом обследовании преобла-

дают нарушения управляющих лобных функций при отно-

сительной сохранности памяти и зрительно-пространст-

венных функций (в то время как у нашего пациента отме-

чается обратная ситуация). При нейровизуализации у па-

циентов с ЛВД, в отличие от нашего случая, выявляется

атрофия лобных и передних отделов височных долей го-

ловного мозга [38, 39].

Высокоспецифичным доказательством БА является

обнаружение биомаркеров церебрального амилоидоза

в спинномозговой жидкости и ПЭТ. Однако у нашего паци-

ента по техническим причинам эти исследования не прово-

дились. 

Лекарственная терапия КН и ННПР при БА в первую

очередь основана на базисной терапии деменции и направ-

лена на профилактику прогрессирования нарушений

и уменьшение выраженности уже имеющихся расстройств.

В настоящее время лечение основано на применении пре-

паратов двух фармакотерапевтических групп: ингибиторов

ацетилхолинэстеразы (донепезил, ривастигмин, галанта-

мин) и/или обратимых блокаторов NMDA-рецепторов

(акатинол мемантин и его аналоги). Данные препараты

в различных исследованиях у пациентов с БА и другими

формами деменции не только способствовали изменению

траектории когнитивного снижения, но и противодейство-

вали развитию сопутствующих поведенческих и психиче-

ских нарушений [2–5, 40–44].

В патогенезе КН при БА важную роль играет эксайто-

токсичность, связанная с повышенной активностью возбу-

ждающего медиатора глутамата и чрезмерной активацией
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глутаматных рецепторов, результатом которой становится

гибель клетки в результате нестабильности мембранного

потенциала. Для уменьшения глутаматной эксайтотоксич-

ности необходима обратимая блокада постсинаптических

NMDA-рецепторов. Именно эту функцию выполняет ме-

мантин (акатинол мемантин, Merz Pharma, Германия), ко-

торый является одним из препаратов для базисной симпто-

матической терапии БА и способен защищать холинергиче-

ские нейроны от повреждения, связанного не только с эк-

сайтотоксичностью, но и с токсическим действием β-ами-

лоида. Данные многочисленных исследований указывают

на высокую эффективность препарата в отношении КН при

БА разной степени выраженности, а также на повышение

самостоятельности в повседневной жизни и снижение вы-

раженности ННПР [2, 3, 5, 41–44]. 

Существенной ошибкой в ведении пациентов с БА

является то, что они крайне редко получают рекомендации

по нелекарственным методам терапии, в то время как дан-

ный метод воздействия представляется чрезвычайно важ-

ным, что отражено во многих международных рекоменда-

циях [4, 45]. Так, изменение поведения пациента, развитие

депрессии и тревоги, а также возбуждения или агрессии

может быть спровоцировано внешними факторами: ин-

теркуррентными заболеваниями, некорректным общени-

ем с больным или другими потенциально устранимыми

причинами, на которые важно и нужно воздействовать.

Рекомендуется максимально поддерживать активный об-

раз жизни пациента, вовлекать его в домашние и семейные

дела, приготовление пищи. Важными и нередко недооце-

ненными направлениями в ведении пациентов с БА явля-

ются когнитивный тренинг, когнитивная стимуляция

и когнитивная реабилитация. При этом могут применять-

ся методы влияния на утраченные или сниженные когни-

тивные функции посредством воздействия на более со-

хранные (например, запоминание слов при помощи зри-

тельных образов при страдании слухоречевой памяти, ра-

бота с мелкой моторикой рук для улучшения памяти и ре-

чи) [45]. В ведении нашего пациента мы активно исполь-

зовали когнитивный тренинг.

Серьезной проблемой является гиподиагностика

и поздняя диагностика БАсРН как в нашей стране, так

и в мире в целом, что в результате приводит к несвоевремен-

ной и неадекватной терапии. Это связано в том числе с ред-

кой встречаемостью и большей частотой атипичных форм

БАсРН. В частности, такие пациенты нередко получают не-

правильные диагнозы психотических, поведенческих, эмо-

циональных нарушений, не связанных с органическим по-

ражением головного мозга, либо сосудистой мозговой недо-

статочности. До обращения на специализированный амбу-

латорный прием в лабораторию памяти Клиники нервных

болезней Сеченовского Университета наш пациент также

в течение четырех лет наблюдался с диагнозом «хрониче-

ская ишемия головного мозга», получал неэффективную те-

рапию, а нейропсихологическое обследование и МРТ го-

ловного мозга не проводились. На фоне проводимой тера-

пии нам удалось добиться стабилизации состояния когни-

тивных функций, а также уменьшения выраженности эмо-

циональных расстройств.

Представляют существенный интерес имеющиеся

трудности диагностики и ведения молодых пациентов с БА.

К сожалению, такие пациенты практически никогда не по-

падают в клинические исследования новых лекарственных

препаратов, поскольку, как правило, минимальный возраст

включения в данные исследования составляет не менее

55 лет. Также показано, что опыт преодоления БА в моло-

дом возрасте тесно связан с образом жизни человека и со-

циальными факторами. Это люди трудоспособного возрас-

та, им еще очень далеко до выхода на пенсию, до начала за-

болевания они нередко успешны в карьере, у них много

обязательств, семьи, нередко маленькие дети, пожилые ро-

дители, что также может являться фактором, предраспола-

гающим к развитию ННПР, как и в случае нашего пациента.

Ограниченное взаимодействие в обществе и вытекающие

из этого психологические последствия являются двумя

ключевыми проблемами, с которыми сталкиваются как са-

ми пациенты, так и лица, осуществляющие уход. Такие па-

циенты нередко переживают ощущение «утраты себя», чув-

ство изоляции, а также встречаются с негативной реакцией

окружающих. При этом отмечается недостаточная осведо-

мленность специалистов, в том числе неврологов и психи-

атров, о возможности начала БА в столь раннем возрасте

и вышеописанных особенностях клинической картины.

Данная группа пациентов очень нуждается в психологиче-

ской поддержке, в ведении этих больных необходимо при-

менение методов когнитивной поведенческой терапии,

когнитивного тренинга, когнитивной стимуляции и реаби-

литации, создание благоприятной среды ухаживающими

лицами, а также расширение осведомленности общества

и медицинских специалистов о возможности и особенно-

стях развития БА и деменции в молодом и среднем возрас-

те [12, 46].

З а к л ю ч е н и е
Для улучшения качества жизни пациентов с БАсРН

и их родственников представляются чрезвычайно важными

своевременная диагностика и терапия КН и ННПР. Целесо-

образно использовать комбинированный подход, включаю-

щий нефармакологические методы коррекции, а также пре-

параты для базисной терапии деменции, в том числе может

быть рекомендован акатинол мемантин.
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