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Поведенческие и нейропсихические симптомы встречаются у 80% пациентов с болезнью Альцгеймера (БА) и представляют со-

бой одну из наиболее частых причин ранней госпитализации и увеличения затрат на лечение. Считается, что развитие психи-

ческих расстройств (ПР) является маркером ряда дополнительных неблагоприятных исходов у пациентов с БА. Заболевание

сопровождается развитием других поведенческих нарушений, наиболее неприятными из которых являются ажитация (возбу-

ждение) и агрессия. В статье рассматриваются причины и факторы, которые могут спровоцировать развитие ПР при БА.

Традиционно применяемые фармакотерапевтические методы лечения ПР при БА в этой возрастной группе имеют ограничен-

ную эффективность и характеризуются высокой токсичностью. Прием антипсихотиков часто ассоциируется с серьезными

побочными эффектами и повышенной смертностью у пациентов с деменцией. Рассмотрен клинический случай БА с развитием

нейропсихических нарушений. Обсуждается вопрос нефармакологических стратегий, которые показали себя более эффектив-

ными по сравнению с фармакологическим лечением и имеют меньше побочных эффектов, чем фармакотерапия нейролептика-

ми. На примере приведенного клинического случая показаны современные подходы к коррекции таких осложнений и ведению

данной группы пациентов. Представляется целесообразным применение мемантина (акатинола мемантина) у пациентов

с нейропсихическими симптомами БА. В клинических исследованиях мемантин продемонстрировал положительный эффект

в виде снижения скорости ухудшения общих, когнитивных, функциональных и поведенческих показателей по сравнению с лече-

нием нейролептиками. Препарат характеризуется минимальным количеством побочных эффектов и ограниченным спектром

противопоказаний.
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Behavioral and neuropsychiatric symptoms occur in 80% of patients with Alzheimer's disease (AD) and represent one of the most common

reasons for early hospitalization and increased treatment costs. It is believed that the development of mental disorders (MD) is a marker of

a number of additional adverse outcomes in patients with AD. The disease is accompanied by the development of other behavioral disorders,

the most unpleasant of which are agitation (excitation) and aggression. The article discusses the causes and factors that can provoke the

development of MD in AD. Traditionally used pharmacotherapeutic methods for the treatment of MD in AD in this age group have limited

efficacy and are characterized by high toxicity. Antipsychotics are often associated with serious side effects and increased mortality in

patients with dementia. A clinical case of AD with the development of neuropsychiatric disorders is presented. We discuss the issue of non-

pharmacological strategies that have been shown to be more effective than pharmacological treatment and have fewer side effects than

antipsychotic pharmacotherapy. On the example of the given clinical case, modern approaches to the correction of such complications and

the management of this group of patients are shown. It seems appropriate to use memantine (akatinol memantine) in patients with neu-

ropsychiatric symptoms of AD. In clinical studies, memantine has shown a positive effect in terms of reducing the rate of deterioration of gen-

eral, cognitive, functional and behavioral parameters compared with treatment with antipsychotics. The drug is characterized by a minimum

number of side effects and a limited range of contraindications.
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В эпидемиологических исследованиях психические

расстройства (ПР) при болезни Альцгеймера (БА) выявля-

ются в 25% случаев [1]. Частота развития ПР зависит от

стадии БА: она относительно низкая на продромальной

и ранней стадиях БА и высокая на средней и поздней ста-

диях [2, 3]. Считается, что развитие ПР является маркером

ряда дополнительных неблагоприятных исходов у таких

пациентов. БА сопровождается развитием и других пове-

денческих нарушений. Развитие ПР при БА связано

с большим стрессом для семьи и лиц, осуществляющих

уход за пациентами [4], более выраженными функцио-

нальными нарушениями [5], большей частотой госпитали-

заций [6], ухудшением общего состояния здоровья паци-

ента и повышенной смертностью [7]. В нескольких иссле-

дованиях с использованием компьютерной (КТ) и магнит-

но-резонансной томографии (МРТ) была обнаружена ас-

социация ПР при БА с атрофией правой лобной доли [8].

Исследования с помощью однофотонной эмиссионной

КТ показали снижение церебральной перфузии преиму-

щественно в лобных областях коры у пациентов с БА и ПР

по сравнению с БА без ПР [9]. Известно, что лобные доли

имеют отношение к извлечению личных эпизодических

воспоминаний, а развитие конфабуляций и бредовых идей

коррелирует с неспособностью такого извлечения [8].

Y. Stern и соавт. [10] выявили, что ПР были связаны с более

быстрым снижением когнитивных функций (КФ) у паци-

ентов с БА. В случаях деменции, когда КФ нарушены, па-

циенты теряют способность полноценно общаться и выра-

жать свои мысли. В таких случаях нарушения поведения

являются способом привлечь к себе внимание [11]. Психо-

тические симптомы часто предшествуют или сопутствуют

другим нервно-психическим симптомам, таким как возбу-

ждение, агрессия и депрессия [12]. К числу симптомов,

наиболее неприятных для лиц, ухаживающих за больны-

ми, относятся ажитация и агрессия, которые также явля-

ются одними из наиболее распространенных ПР. Было по-

казано, что от 45 до 80% пациентов с деменцией страдают

от хронической боли [13]. Нарушение КФ ограничивает

возможность сообщить о боли и тем самым увеличивает

риск нарастания последней из-за того, что ее не диагно-

стируют и не лечат [13]. Боль и скука являются важными

детерминантами возбуждения и агрессии [14]. 

В таблице приведены факторы, провоцирующие раз-

витие ПР у пациентов с БА как со стороны самого пациен-

та, так и со стороны ухаживающего лица или окружающей

среды.

Традиционно применяемые фармакотерапевтические

методы лечения ПР при БА в этой возрастной группе паци-

ентов имеют ограниченную эффективность и высокую ток-

сичность. Галоперидол является наиболее изученным из

традиционных нейролептиков и имеет эффективность от

легкой до умеренной по сравнению с плацебо у пациентов

с психозом и/или возбуждением при БА [15]. Однако он вы-

зывает серьезные побочные эффекты, а именно: синдром

паркинсонизма, позднюю дискинезию и акатизию. В более

поздних исследованиях изучались атипичные нейролепти-

ки, такие как рисперидон, оланзапин и кветиапин. Эти пре-

параты обладают эффективностью, сходной с эффективно-

стью обычных нейролептиков при БА, но с меньшей часто-

той двигательных побочных эффектов [16]. Тем не менее их

применение было сопряжено с учащением цереброваску-

лярных нежелательных явлений и увеличением смертности

после краткосрочного лечения [16], что характерно и для

традиционных нейролептиков [17]. В отличие от антипси-

хотиков, доказательная база эффективности других препа-

ратов, таких как селективные ингибиторы обратного захва-

та серотонина, намного меньше [17]. Атипичные нейролеп-

тики являются наиболее широко используемыми при раз-

витии ПР у пациентов с БА фармакологическими препара-

тами. Серьезные нежелательные явления, связанные с при-

емом атипичных антипсихотиков при психозах в рамках

БА, хорошо известны и включают в себя повышенный риск

паркинсонизма, отеков, падений, тромбоза глубоких вен,

пневмонии, инсульта и почти двукратного увеличения рис-

ка смерти [18, 19]. Эти результаты привели к тому, что Упра-

вление по санитарному надзору за качеством пищевых про-

дуктов и медикаментов США (Food and Drug Administration,

FDA) выдало предупреждение об опасности использования

нейролептиков у пациентов с деменцией. 

Клинические исследования показали, что ингибито-

ры ацетилхолинэстеразы и мемантин могут оказывать суще-

ственное влияние на нервно-психические симптомы. Име-

ются данные о том, что ингибиторы ацетилхолинэстеразы

эффективны в лечении зрительных галлюцинаций у паци-

ентов с болезнью диффузных телец Леви [20].

Представляем клинический случай БА с развитием

поведенческих и психических нарушений, которые были

купированы приемом акатинола мемантина.

Пациентка Т., 70 лет, обратилась в Клинику нервных

болезней им. А.Я. Кожевникова Сеченовского Университета

в сопровождении дочери с жалобами на забывчивость в тече-

ние последних двух лет и нарушение ориентировки в новой ме-

стности. Со слов дочери, пациентка поехала в гости к сестре,

вышла из ее квартиры в магазин и, вернувшись, не смогла най-

ти квартиру сестры. Дезориентировалась в ситуации, стала

возбужденной. Пыталась уехать домой, в ответ на попытку

ее задержать возбуждение усиливалось, пациентка станови-
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Факторы, провоцирующие развитие
ПР при БА

Factors  provoking  the  development  
of mental disorders in Alzheimer's disease

Со стороны Со стороны Факторы 
пациента ухаживающего лица окружающей среды

1. Острое 

заболевание

2. Болевые 

ощущения

3. Сенсорные 

нарушения

4. Преморбидные

психические 

состояния

5. Неудовлетворенные

чувства 

(усталость, 

нарушение сна, 

голод, жара, скука)

1. Эмоциональное

состояние 

(дистресс, 

депрессия, 

усталость)

2. Синдром 

выгорания

3. Проблемы 

с коммуникацией

4. Неоправданные

ожидания

5. Стиль общения

6. Ограниченные

ресурсы 

(человеческие,

финансовые)

1. Чрезмерная 

стимуляция

2. Вопросы 

безопасности

3. Отсутствие 

упорядоченности

4. Недостаток света

5. Район 

проживания
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лась агрессивной. Дочь была вынуждена приехать и забрать ее

домой. Дома пациентка успокоилась, но после этого случая

стали отмечаться резкие перепады настроения, она станови-

лась раздражительной, начинала звонить дочери, высказывая

различные необоснованные претензии (по типу бреда ущерба),

периодически отмечались плаксивость, раздражительность,

что послужило поводом для обращения к врачу. На момент

осмотра пациентка, по специальности педагог, около двух лет

не работает по причине выхода на пенсию. Проживает с му-

жем, полностью обслуживает себя и мужа, который перенес

инсульт, готовит, стирает. Опрятна, личную гигиену соблю-

дает, себя обслуживает, но имеются сложности в повседнев-

ной деятельности (не способна оплачивать счета, испытыва-

ет затруднения при посещении магазинов). Наследственный

анамнез: у бабушки пациентки по материнской линии отмеча-

лись выраженные проблемы с памятью, никого не узнавала,

не могла выйти из дома без сопровождения. Пациентка стра-

дает артериальной гипертензией с обычными значениями ар-

териального давления (АД) 140/90 мм рт. ст., постоянно при-

нимает антигипертензивную терапию. Имеет взрослую здо-

ровую дочь.

При осмотре пациентка в ясном сознании, контактна,

отмечается амнестическая дезориентировка во времени,

в месте ориентирована правильно. Опрятна, личную гигиену

соблюдает, себя обслуживает. Соматический статус: асте-

нического телосложения; кожные покровы чистые, сухие

и теплые на ощупь; слизистые оболочки чистые; перифериче-

ские лимфатические узлы без особенностей. В легких дыхание

везикулярное, проводится во все отделы, хрипов нет; частота

дыхания 16 в 1 мин; АД 140/80 мм рт. ст., частота сердечных

сокращений 62 уд/мин, пульс ритмичный. Тоны сердца приглу-

шены, патологических шумов нет. Перкуторные границы пе-

чени не изменены, живот при пальпации мягкий, безболезнен-

ный, стул регулярный, дизурии нет.

В неврологическом статусе: черепно-мозговая иннерва-

ция интактна, положительные рефлексы орального автома-

тизма, парезов нет, сухожильные рефлексы живые, патологи-

ческих знаков нет, чувствительность интактна, координа-

торные пробы выполняет правильно, в позе Ромберга устойчи-

ва, тазовые функции контролирует.

Нейропсихологическое исследование: отношение к обсле-

дованию положительное, разговорчива, охотно рассказывает

о своих проблемах, адекватна, старается выполнить все пред-

ложенные задания, при неудаче расстраивается. Речь паци-

ентки правильная, аграмматизмов не отмечается, понимание

речи не нарушено, видимых трудностей с подбором слов нет.

Беглость речи снижена: тест на называние литеральных ассо-

циаций (слова на букву «с») – восемь слов (норма – 12 слов

и более в течение 1 мин), называние категориальных ассоциа-

ций (животные) – пять слов (норма – 12 слов и более в тече-

ние 1 мин). Понимание логико-грамматических, сравнитель-

ных конструкций и пространственных предлогов не нарушено.

Чтение сохранено. Письмо не нарушено. Выявляются модаль-

но-неспецифические нарушения памяти в тесте «12 слов»: не-

посредственное воспроизведение – восемь слов (самостоя-

тельно названо пять слов, три слова названо с подсказкой),

отсроченное воспроизведение – пять слов (самостоятельно

названо два слова, три слова названо с подсказкой), при выпол-

нении теста отмечается шесть посторонних вплетений. Ки-

нестетический праксис, динамический праксис сохранны.

Оральный, беспредметный, регуляторный праксис не нарушен.

Выявляются нарушения конструктивного праксиса. Простой

предметный, лицевой гнозис сохранены. Выявляются выра-

женные зрительно-пространственные нарушения в тесте ри-

сования часов – 5 из 10 баллов (нарушена структура цифер-

блата). По Краткой шкале оценки психического статуса па-

циентка набрала 21 из 30 баллов, по Шкале оценки лобной

дисфункции – 16 из 18 баллов. Трактовка пословиц и поговорок

правильная. Счет, функция обобщения сохранены. 

Таким образом, по результатам нейропсихологического

обследования ведущими являются выраженные модально-не-

специфические нарушения мнестических функций, зрительно-

пространственные нарушения и нарушения конструктивного

праксиса, что характерно для первичных атрофических про-

цессов преимущественно в теменно-височных отделах коры

головного мозга. Когнитивные нарушения достигают демен-

ции легкой степени выраженности. 

Оценка психических и поведенческих расстройств по

нейропсихиатрическому опроснику составила 17 баллов, кли-

нически значимыми у пациентки были симптомы возбужде-

ния/агрессии, расторможенности и раздражительности.

Общий анализ крови, общий анализ мочи, уровни фолие-

вой кислоты, витамина В12, гормонов щитовидной железы –

в пределах нормы. 

Дуплексное сканирование: атеросклеротические измене-

ния экстракраниальных отделов магистральных артерий го-

ловы без гемодинамически значимых стенозов. 

Электрокардиография: частота сердечных сокраще-

ний – 68 уд/мин, синусовый ритм.

Консультация офтальмолога: ангиопатия сетчатки.

МРТ головного мозга – исследование в стандартных

последовательностях FSE и SE (в Т1- и Т2-взвешенном изо-

бражении), FLAIR, DWI, DTI, SWI, ASL, MPRAGE, интра-

краниальная артериальная бесконтрастная МР-ангиография.

Срединные структуры не смещены. Желудочковая система

симметрична. Контуры желудочков ровные. Мамилло-пон-

тинное расстояние не снижено. Арахноидальные пространст-

ва конвекситальной поверхности мозга диффузно расширены.

Атрофия вещества гиппокампов, продольная складчатость их

головок выражена слабо, высота головок резко снижена. Диф-

ференцировка вещества выражена недостаточно. Редукция

объема тел гиппокампов. Мамиллярные тела малого объема,

развернуты горизонтально. Выражены истонченность конве-

кситальной и перисильвиарной кортикальной пластинки,

атрофия предклинья. Атрофия червя и гемисфер мозжечка вы-

ражена в меньшей степени. Мозолистое тело грубо истончено

на всем протяжении при относительной сохранности валика.

SWI – отложение гемосидерина в пределах возрастной нормы.

Патологические сосудистые структуры не выявлены. Единич-

ные очаговые изменения белого вещества гемисфер большого

мозга соответствуют микроангиопатии. Ликвородинамика

компенсирована. Гипофиз в турецком седле. Структура желе-

зы без очаговых изменений. Краниовертебральный переход

сформирован нормально. Интракраниальная артериальная

бесконтрастная МР-ангиография: не получен сигнал от пото-

ка в обеих соединительных артериях (незамкнутый виллизиев

круг), сигнал от артериального потока диффузно ослаблен.

МР-картина обеднена. 

Позитронно-эмиссионная томография (ПЭТ) / КТ, ис-

следование головного мозга: радиофармпрепарат (РФП) –

18F-фтордезоксиглюкоза (18F-ФДГ), введено внутривенно

110 МБк, эффективная доза РФП – 2 мЗв, аллергической ре-
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акции нет. На серии ПЭТ/КТ с 18F-ФДГ головного мозга сме-

щения срединных структур нет. Наружное ликворное про-

странство диффузно расширено. Боковые желудочки симмет-

ричные, расширены, III желудочек – до 13,5 мм. Сильвиева

щель расширена с двух сторон. Отмечается асимметрия ме-

таболической активности ФДГ в области коры теменных до-

лей R>L, разница составляет 25%. Метаболическая актив-

ность в области коры височных долей с разницей 30% R>L. Ме-

таболическая активность в области коры лобных долей с раз-

ницей 27% R>L. Метаболическая активность в области коры

затылочных долей с разницей 26% R>L. В области передних

отделов поясной борозды разница в метаболической активно-

сти составила 10% R>L, в заднем отделе – 7% R<L. В облас-

ти гиппокампов разница метаболической активности ФДГ

составляет 4,8% R<L. Заключение: по данным ПЭТ/КТ с 18F-

ФДГ отмечается диффузное снижение метаболической ак-

тивности ФДГ в области коры с максимальным снижением

в правой височной области. ПЭТ/КТ-картина с 18F-ФДГ мо-

жет соответствовать нейродегенеративному заболеванию

(картина характерна для БА).

При генетическом исследовании у пациентки был выяв-

лен вариант Е3/Е4 гена АРОЕ. Полиморфизм 388>C,

Cys130Arg (rs429358), 526C>T, Arg176Cys (rs7412). E2, E3, E4.

Для генотипов Е2/Е4, Е3/Е4, Е4/Е4 риск БА повышен в 2,6;

3,2; 14,9 раза соответственно. Таким образом, у пациентки

риск БА повышен в 3,2 раза. 

Исследование цереброспинальной жидкости (ЦСЖ) с оп-

ределением уровня β-амилоида: выявлено диагностически зна-

чимое снижение уровня β-амилоида в ЦСЖ.

Клинический диагноз: БА с поздним дебютом, легкой

степени выраженности, амнестическая форма. Фоновые забо-

левания: цереброваскулярная болезнь, церебральный атеро-

склероз, артериальная гипертензия. 

Рекомендовано: акатинол мемантин (1-я неделя по 5 мг

утром 1 раз в день, 2-я неделя по 10 мг утром 1 раз в день, 3-я

неделя по 15 мг утром 1 раз в день, с 4-й недели по 20 мг 1 раз

утром постоянно вне зависимости от приема пищи). Даны ре-

комендации по когнитивному тренингу и нефармакологиче-

ским подходам (арт-терапия, музыкотерапия и др.). С доче-

рью проведена беседа, разъяснены симптомы болезни, причины

развития психических и поведенческих нарушений, рассказано

о возможных стратегиях поведения при развитии у пациент-

ки возбуждения или агрессии.

При повторном осмотре через 3 мес на фоне лечения дочь

отмечает положительную динамику нервно-психического со-

стояния: исчезли вспышки раздражения, возбуждения и агрес-

сии, при этом не отмечено ухудшения КФ, нейропсихологиче-

ский статус пациентки стабильный, без отрицательной ди-

намики, по нейропсихиатрическому опроснику пациентка на-

брала 4 балла без клинически значимых симптомов. Пациент-

ка занялась скандинавской ходьбой и пошла на курсы живопи-

си акварелью. 

О б с у ж д е н и е  
Представлена пациентка пожилого возраста с про-

грессирующими нарушениями памяти. У пациентки имеет-

ся положительный наследственный анамнез по БА (у ба-

бушки пациентки по материнской линии отмечались выра-

женные проблемы с памятью). При определении этиологии

когнитивных нарушений (данные, подтверждающие связь

с патофизиологическим процессом БА) мы исключили со-

судистые, травматические, метаболические и другие причи-

ны когнитивного снижения; отмечается снижение познава-

тельных функций с течением времени; имеется положи-

тельный анамнез в отношении генетической предрасполо-

женности (выявлен АРОЕ4-вариант). На МРТ у пациентки

выявлена атрофия головного мозга и гиппокампов. По дан-

ным ПЭТ/КТ отмечается диффузное снижение метаболи-

ческой активности в области коры с максимальным сниже-

нием в правой височной области. Было проведено исследо-

вание биомаркеров альцгеймеровского патологического

процесса, его наличие подтвердило обнаруженное сниже-

ние содержания β-амилоида в ЦСЖ. 

Согласно критериям 2011 г., у нашей пациентки сред-

няя вероятность альцгеймеровской этиологии процесса

[21]. У пациентки развились поведенческие и психические

нарушения в виде возбуждения, агрессии, раздражительно-

сти. Провоцирующим фактором, по всей видимости, послу-

жили смена обстановки (поездка к сестре) и эпизод дезори-

ентации в непривычной обстановке. 

К факторам, которые могут усугубить или вызвать ПР

при БА, относятся острые патологические состояния (на-

пример, боль, инфекция, обезвоживание), побочные эффе-

кты медикаментозного лечения или взаимодействия ле-

карств, неудовлетворенные потребности (страх, недостаток

сна, скука и др.) и ранее существовавшие психические забо-

левания (такие как биполярное расстройство, шизофрения)

[22]. Существует достаточно доказательств того, что ПР мо-

гут развиваться, когда лицо, осуществляющее уход за паци-

ентом, находится в состоянии стресса или депрессии. Дру-

гие факторы ухода за больными, которые могут вызвать или

усугубить ПР, включают негативные стили общения лиц,

осуществляющих уход (например, гнев, крик, негативный

аффект) [23]. Развившиеся у нашей пациентки ПР послу-

жили поводом для обращения к врачу. 

Возбуждение является довольно распространенной

проблемой у пациентов с БА. Хотя немедикаментозное ле-

чение представляет собой терапию первой линии, эти ме-

тоды часто эффективны не в полной мере. Этот факт может

объяснить, почему различные категории психотропных

препаратов используются для лечения возбуждения при

БА: типичные (промазин) и атипичные нейролептики, ан-

тидепрессанты, противосудорожные, антигистаминные

препараты (гидроксизин) и растительные препараты.

Последний Кокрейновский метаанализ [24] показал, что

вальпроаты – препараты, которые широко используются

для лечения «органического мозгового расстройства», –

вполне могут оказаться неэффективными при лечении

ажитации у пациентов с деменцией. Лечение имеет высо-

кий процент нежелательных явлений, и, следовательно,

вальпроаты не могут быть рекомендованы для лечения

ажитации при БА. Было опубликовано несколько работ об

эффективности антидепрессантов при ажитации и психо-

зах у больных с деменцией [25]. Нейролептики непропор-

ционально часто используются у пожилых людей с различ-

ными целями, а не только при развитии психозов [26].

Во многих случаях нейролептики действуют в основном за

счет неспецифического седативного эффекта и служат

формой химического сдерживания: многие исследования

показывают, что все атипичные нейролептики демонстри-

руют незначительную эффективность при нейропсихиат-

рической симптоматике у пациентов с БА [27]. Прием ан-
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типсихотиков часто ассоциируется с серьезными побочны-

ми эффектами и повышенной смертностью у пациентов

с деменцией [28]. Причины повышенной смертности при

приеме антипсихотиков до сих пор неясны. Антипсихоти-

ческая терапия может привести к цереброваскулярным ка-

тастрофам (например, инсульту), сердечно-сосудистым ос-

ложнениям (например, ортостатической гипотензии, сер-

дечной аритмии и удлинению интервала Q–T), метаболи-

ческим нарушениям, экстрапирамидным симптомам

и постуральным расстройствам с падениями, а также к раз-

витию застойной пневмонии [29]. В соответствии с крите-

риями Американского гериатрического общества (American

Geriatrics Society, AGS), необходимо избегать назначения

нейролептиков [30]. Применение антипсихотических пре-

паратов у ослабленных пожилых пациентов неприемлемо.

Согласно немецким рекомендациям, нейролептики следует

использовать только при тяжелой форме ПР из-за неблаго-

приятных побочных эффектов. Их использование не может

рассматриваться на регулярной основе [31]. Отмена этих

препаратов имеет последствия, особенно при длительном

применении, включая очевидный риск повторного обостре-

ния ПР. Метаанализ, опубликованный Т. Declercq и соавт.

[32], свидетельствует, что пациенты с БА могут быть выведе-

ны из хронического приема антипсихотических препаратов

без вредного воздействия на их поведение.

Пациентке был назначен препарат акатинол меман-

тин, который входит в арсенал базисной терапии БА. Ме-

мантин является умеренно аффинным неконкурентным

антагонистом рецепторов N-метил-D-аспартата (NMDA-

типа). Предполагается, что он уменьшает глутамат-инду-

цированную эксайтотоксичность нейронов, сохраняя при

этом физиологическое влияние глутамата на обучение

и объем памяти. Рецепторы NMDA-типа в большом коли-

честве находятся в клетках гиппокампа и коры. Механизм,

участвующий в обучении и памяти, вызывает долговремен-

ную активацию, опосредованную нейротрансмиттером

глутамата через NMDA-рецептор. Однако повышенный

уровень глутамата связан с эксайтотоксичностью нейро-

нов. В клинических исследованиях мемантин оказывает

значительное положительное влияние на КФ, поведение

пациентов по сравнению с плацебо. У больных реже на-

блюдаются ухудшение настроения, возбуждение, раздра-

жительность или бред [33, 34]. В приведенном клиниче-

ском случае прием акатинола мемантина также нивелиро-

вал возбуждение, агрессию и бредовые расстройства у на-

шей пациентки. В исследовании I.D. Maidment и соавт. [35]

изучались поведенческие и психологические симптомы,

связанные с деменцией, и анализировались данные о при-

менении мемантина при лечении ПР. Результаты исследо-

вания указывают на то, что терапия мемантином снижает

баллы нейропсихиатрической оценки (Нейропсихиатриче-

ский опросник; Neuropsychiatric inventory, NPI) и может

быть эффективна в лечении ПР. Использование мемантина

дает статистически значимые преимущества по сравнению

с плацебо как по общему баллу, так и по отдельным пунк-

там NPI: бред, галлюцинации, возбуждение/агрессия и раз-

дражительность/лабильность. Данные исследования сви-

детельствуют о том, что мемантин эффективен при лече-

нии и профилактике поведенческих симптомов умеренной

и тяжелой БА. Особенно стойкий положительный эффект

наблюдался в отношении симптомов бреда и ажитации/аг-

рессии, которые, как известно, связаны с быстрым про-

грессированием заболевания, увеличением нагрузки на

ухаживающий персонал и увеличением затрат на лечение

[36]. В клинических исследованиях мемантин показал по-

ложительный эффект в виде снижения скорости ухудше-

ния когнитивных, функциональных и поведенческих пока-

зателей по сравнению с лечением нейролептиками. Приме-

чательно, что улучшение по сравнению с плацебо наблю-

далось в оценке индивидуальной повседневной жизни

и поведения, особенно при развитии возбуждения. Эффе-

ктивность мемантина была продемонстрирована у пациен-

тов с недавно диагностированной БА, у пациентов, полу-

чавших ранее или в настоящее время ингибиторы ацетил-

холинэстеразы, а также у пациентов с БА, находящихся как

в стационарных, так и в социальных учреждениях. Про-

филь переносимости мемантина аналогичен таковому пла-

цебо. Прием мемантина снижает зависимость, уменьшает

время, необходимое для ухода, а также средние ежемесяч-

ные затраты на уход и социальные расходы пациентов [36].

Недавние исследования взаимосвязи между прогрессиро-

ванием БА, нагрузкой на ухаживающих лиц и расходами на

здравоохранение подчеркивают необходимость таких мето-

дов лечения, как прием мемантина, которые могут замед-

лить скорость развития БА [37]. В проспективном продоль-

ном рандомизированном открытом 12-месячном клиниче-

ском исследовании E. Cumbo и соавт. [38] оценивалось

влияние четырех препаратов (мемантина, донепезила, ри-

вастигмина, галантамина) на ПР у пациентов с БА. Лечение

мемантином и ривастигмином привело к улучшению пока-

зателей NPI у большего числа пациентов соответственно

(как и в представленном клиническом случае), особенно по

пункту NPI «возбуждение/агрессия» (значимо по сравне-

нию с исходным уровнем в группах мемантина и ривастиг-

мина). Это исследование показало, что специфические

препараты для лечения БА, особенно мемантин и ривастиг-

мин, могут быть эффективны при применении для улучше-

ния состояния пациентов с БА легкой и средней степени

тяжести без серьезных побочных эффектов.

При ведении пожилых пациентов с БА и ПР эффек-

тивны немедикаментозные методы [39, 40]. Их можно раз-

делить на прямые, которые нацелены на пациентов, и кос-

венные, нацеленные на окружающую среду [41]. Прямое

вмешательство направлено на удовлетворение потребно-

стей пациента и может включать модификацию образа

жизни (например, диету, физическую активность) или пси-

хологическую терапию (арт-терапия, юмор, взаимодейст-

вие с домашними животными); косвенные вмешательства

включают изменение физических параметров окружающей

среды, таких как температура в помещении, уровень осве-

щенности и шума, знакомство или обучение лиц, осущест-

вляющих уход, и снижение стресса и возложенной на них

нагрузки [42]. За последние 20 лет были достигнуты успехи

в применении различных немедикаментозных методов ле-

чения ПР у пациентов с БА. Это когнитивно-поведенче-

ская терапия и инновационные подходы сочетания психо-

логической терапии с использованием технологий (напри-

мер, виртуальной реальности) [43]. Различные когортные

исследования показали взаимосвязь между зрительными

галлюцинациями при БА и нарушением остроты зрения

или наличием глазных патологий, таких как катаракта [44].

S. Holroyd и соавт. [44] сообщили о разрешении зрительных
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галлюцинаций в небольшой группе пациентов с БА после

операции по удалению катаракты. Немедикаментозные

подходы включают различные виды вмешательств: сенсор-

ная стимуляция (акупрессура, ароматерапия, массаж, сен-

сорная терапия, светотерапия, занятия садоводством, му-

зыка и танцевальная терапия, мультисенсорная стимуля-

ция), когнитивный и эмоционально-ориентированный

подходы (когнитивная стимуляция, терапия воспомина-

ний, имитационная терапия присутствия), методы управ-

ления поведением и другие виды терапии (обучение лиц,

осуществляющих уход, физические упражнения и анима-

лотерапия с участием реальных или роботизированных жи-

вотных) [40]. В одном исследовании жителей дома преста-

релых два раза в неделю в течение 12 нед посещали пара

клоунов-старейшин, визиты длились примерно по 10 мин.

Клоуны общались с пациентами, используя импровиза-

цию, юмор, песни, игру на музыкальных инструментах

и танцы, проявляя эмпатию. По окончании исследования

было обнаружено, что общие баллы по NPI значительно

снизились, особенно в подшкалах возбуждения и агрессии

[45]. В другом исследовании в группе пациентов, с которой

проводили когнитивно-поведенческую терапию в течение

8 нед, отмечалось значительное снижение возбуждения

и агрессии по сравнению с контрольной группой [46]. Ро-

боты-питомцы, используемые с 2003 г., доказали свою эф-

фективность в снижении стресса, депрессии и тревоги у па-

циентов с деменцией. Было показано, что общение с робо-

тизированным питомцем три раза в неделю по 20 мин сни-

жает потребность в обезболивающих и психоактивных пре-

паратах [47]. 

Нефармакологические стратегии показали себя более

эффективными по сравнению с фармакологическим лече-

нием и имеют меньше побочных эффектов, чем фармакоте-

рапия нейролептиками [48, 49]. Метаанализ испанских ис-

следователей [50] показал, что такие вмешательства оказа-

лись терапевтически и экономически эффективными

в улучшении качества жизни у людей с деменцией и их опе-

кунов. Однако на практике широкое применение немедика-

ментозных стратегий сталкивается со многими трудностя-

ми, главными из которых являются отсутствие обученного

персонала, ограниченные знания об эффективности неме-

дикаментозных вмешательств, мнение персонала и ожида-

ние быстрого разрешения симптомов [51]. В типичных си-

туациях нефармакологические методы следует использо-

вать в качестве терапии первой линии, и многие клиниче-

ские руководства рекомендуют начинать терапию ПР с не-

фармакологических методов [49].

З а к л ю ч е н и е  
Растущий объем данных о повышенном риске, свя-

занном с применением нейролептиков у пациентов с де-

менцией, привел к тому, что FDA и ряд экспертов выпусти-

ли предупреждение об опасности применении атипичных

препаратов (с 2005 г.) и традиционных нейролептиков

(с 2008 г.) [52, 53]. Однако эти рекомендации не везде были

приняты как руководство к действию: они мало повлияли

на назначение психотропных препаратов в одних странах

[54], но привели к положительным сдвигам в других, на-

пример в Дании [55]. Несмотря на то что длительное лече-

ние антипсихотиками связано с повышенным риском

смертности, их использование может оправдываться опре-

деленными медицинскими обстоятельствами. Даже если

решение о применении антипсихотиков может быть кли-

нически оправданным, в руководствах рекомендовано про-

ведение регулярных попыток отмены этих препаратов [56]

и были предложены практические алгоритмы для прекра-

щения употребления антипсихотиков [57]. Достойной аль-

тернативой нейролептикам может быть назначение меман-

тина, который является базисным препаратом для лечения

деменции. 
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