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Деменцией страдает 5,4% населения мира старше 

65 лет, или 35,6 млн человек, в Западной Европе она диагно-

стирована у 7 млн, в Восточной Азии – у 5,5 млн, в Север-

ной Америке – у 5,5 млн [1–4]. Ежегодный прирост пациен-

тов с впервые выявленной деменцией составляет 7,7 млн, 

т. е. диагноз деменции ставится каждые 4 с. По прогнозам

ВОЗ, этот показатель удвоится к 2030 г. и, если ситуация не

изменится, утроится к 2050 г. [1]. 

Болезнь Альцгеймера (БА) – самое частое нейродеге-

неративное заболевание, на его долю приходится 50–60%

случаев прогрессирующего ухудшения когнитивных функ-

ций у пожилых пациентов [3]. Распространенность БА в

возрастной группе 60–64 лет составляет 1%, при этом у па-

циентов старше 85 лет ее частота увеличивается до 40% 

[1, 3, 4]. При БА деменция практически всегда сочетается с

некогнитивными нервно-психическими расстройствами

(ННПР) [5, 6].

В Российской Федерации диагноз БА устанавливается

редко, в 2012 г. смертность от БА составила всего 0,26 на 

100 тыс. населения, тогда как в США это заболевание диаг-
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ностируют в 100 раз чаще, и смертность таких пациентов до-

стигает 27,4 [7, 8]. Низкий показатель смертности от БА в

нашей стране связан с особенностями установления диаг-

ноза и кодирования по МКБ-10. Неврологи зачастую уста-

навливают пациентам с деменцией диагноз «Хроническая

ишемия головного мозга с когнитивными расстройствами»,

который кодируется под рубрикой I67.9 «Другие цереброва-

скулярные болезни». Этим можно объяснить, что в Россий-

ской Федерации в отличие от других развитых стран одной

из причин повышенной смертности населения вследствие

цереброваскулярных заболеваний является гиподиагности-

ка БА и других видов деменции [8].

Шаблонный диагноз «Хроническая ишемия головно-

го мозга» у пациента с БА приводит к назначению «шаб-

лонного» же лечения в виде сосудистой и нейрометаболи-

ческой терапии кратковременными курсами, при этом не

назначается эффективная с точки зрения доказательной

медицины терапия. 

В последние годы в мире отмечается увеличение продол-

жительности жизни населения, и все чаще поднимается проб-

лема полиморбидности у пожилого пациента. Известно, что у

каждого пациента старше 65 лет имеется как минимум два или

более хронических заболевания, и он получает в среднем пять

обязательных лекарственных препаратов, поэтому назначение

нового лекарственного средства должно быть тщательно обос-

новано с точки зрения доказательной медицины.

Л е ч е н и е  т я ж е л ы х  к о г н и т и в н ы х  
н а р у ш е н и й  ( К Н )
Лечение деменции складывается из фармакологиче-

ской и немедикаментозной терапии. В качестве профилак-

тики деменции обсуждаются высокий уровень образования

пациента, физическая активность, активность в социальной

и интеллектуальной сферах [9–11]. Не существует препара-

тов, способных не только вылечить деменцию, но и остано-

вить процесс дегенерации нервной ткани. Так, в работах,

посвященных оценке эффективности ингибиторов ацетил-

холинэстеразы (ИАХЭ), витамина Е, EGb 761® и нестероид-

ных противовоспалительных препаратов (НПВП) на этапе

умеренных КН, не выявлено, что терапия может отсрочить

развитие деменции [2, 3, 12].

Современная фармакотерапия дегенеративных демен-

ций направлена на максимально долгое поддержание когни-

тивных функций пациента и замедление инвалидизации,

она позволяет обеспечить более высокое качество жизни.

Это положение должно быть четко объяснено пациенту и его

родственникам, поскольку связанные с терапией ожидания

должны быть реалистичными. При деменции эффективны

препараты всего двух групп – ингибиторы ацетилхолинэсте-

разы (ИАХЭ) и антагонисты глутамат N-метил-d-аспартат

(NMDA)-рецепторов. В настоящее время применяются до-

непезил, ривастигмин и галантамин, относящиеся к группе

ИАХЭ, и только один препарат из группы антагонистов

NMDA-рецепторов – акатинола мемантин [2, 3, 9].

И А Х Э
Использование препаратов этой группы обосновано

экспериментальными данными, подтверждающими наличие

холинергического дефицита при БА [2]. Центральные ИАХЭ

эффективны как при нарушениях памяти, других когнитив-

ных функций, так и при ННПР (депрессия, апатия, агрессия,

ажитация, эмоциональная лабильность, аномальная двига-

тельная активность, нарушения сна, галлюцинации и бред)

[5, 6, 9]. Постоянное применение препаратов данной фарма-

кологической группы увеличивает время относительной

функциональной самостоятельности пациентов с БА. 

В клинических испытаниях показано, что ИАХЭ эф-

фективны прежде всего в отношении внимания и регуля-

торных когнитивных процессов, связанных с функцией

лобных долей. Вторично при этом могут улучшаться па-

мять, зрительно-пространственные и речевые функции.

Помимо влияния на собственно когнитивные функции,

препараты этой группы повышают активность и степень

бытовой независимости больных, снижают потребность в

постороннем уходе, позволяют продлить пребывание паци-

ента в семье, уменьшают выраженность психотических на-

рушений, агрессивности, возбуждения, а также потребность

в назначении нейролептиков.

После улучшения, которое наблюдается в среднем 

3–4 мес, и стабилизации функций, которая сохраняется в

среднем около 12 мес (у отдельных пациентов – до несколь-

ких лет), у большинства больных, несмотря на продолжение

лечения, наблюдается снижение когнитивных функций,

которое тем не менее происходит более медленно и плавно,

чем в отсутствие приема препарата [2, 9].

Клинические эффекты ИАХЭ при деменции (по J. Cum-

mings, 2007) [2]:

1. Улучшение, стабилизация или замедление прогрес-

сирования КН по данным нейропсихологического тестиро-

вания (когнитивная часть шкалы для БА – ADAS-Cog, и

краткая шкала оценки психического статуса – КШОПС).

2. Долгосрочная стабилизация на ранее достигнутом

уровне и замедление прогрессирования когнитивного и

функционального снижения (по сравнению с ожидаемым

уровнем ухудшения у нелеченых больных). 

3. Улучшение общего функционирования примерно у

трети больных и стабилизация или улучшение у двух третей

больных. 

4. Предупреждение утраты функциональных навыков

и замедление скорости утраты базисной и инструменталь-

ной повседневной активности.

5. Коррекция имеющихся поведенческих наруше-

ний и снижение риска появления новых поведенческих

нарушений.

6. Уменьшение потребности в нейролептиках и других

психотропных средствах.

7. Снижение нагрузки на родственников и ухаживаю-

щих лиц.

8. Откладывание момента госпитализации пациента 

в специализированное учреждение.

9. Фармакоэкономическая эффективность.

С.И. Гаврилова и соавт. [9] показали, что уже после 

2 мес применения ИАХЭ происходит улучшение ННПР у па-

циентов с БА. Уменьшается уровень депрессии, апатии, эмоци-

ональной лабильности, тревоги, агрессии, возбуждения и дру-

гих симптомов. Это позволяет снижать дозы психотропных

препаратов после достижения оптимальных доз противодемен-

тной терапии, обладающих выраженными побочными эффек-

тами, которые очень тяжело переносятся пациентами с БА.

Было также установлено, что ИАХЭ нормализуют по-

казатели электроэнцефалограммы (ЭЭГ). Под влиянием ри-

вастигмина и донепезила на ЭЭГ наблюдается снижение
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дельта- и тета-ритма в лобных, теменных и височных облас-

тях головного мозга, а также повышения альфа-ритма. Кро-

ме того, увеличивается как внутри-, так и межполушарная

когерентность лобных и теменно-височных областей [13, 14].

Основной механизм действия ИАХЭ заключается в

блокировании ацетилхолинэстеразы, которая разрушает аце-

тилхолин, поэтому его концентрация в синаптической щели

увеличивается, а вероятность передачи импульса усиливает-

ся. Однако ацетилхолинэстераза – не единственная мишень

препаратов этой группы, так, ривастигмин ингибирует бути-

рилхолинэстеразу, а галантамин – никотиновые рецепторы.

Основные побочные эффекты ИАХЭ – повышение

кислотной секреции, поэтому симптомы могут включать в

себя тошноту, рвоту, а также обострение язвы желудка и

двенадцатиперстной кишки. Поэтому следует с осторож-

ностью назначать их пациентам, вынужденным длительно

применять НПВП (ревматоидный артрит и др.). Еще од-

ним значимым побочным эффектом ИАХЭ является по-

вышение уровня ацетилхолинэстеразы в периферических

синапсах, что приводит к спазму гладких мышц в легких и

повышению секреции. Поэтому препараты этой группы

также с большой осторожностью следует применять у па-

циентов, страдающих хронической обструктивной болез-

нью легких и астмой. Поскольку дегенерация коры приво-

дит к снижению противосудорожной активности, на фоне

приема ИАХЭ возможно развитие судорожных приступов.

К побочным эффектам этих препаратов относится и акти-

визация блуждающего нерва, которая приводит к бради-

кардии и повышению тонуса констриктора мочевого пу-

зыря, что нежелательно у пациентов с простатитом.

Толерантность к побочным эффектам обычно разви-

вается в течение нескольких недель, однако, если побочный

эффект весьма стоек, следует вернуться к минимально пере-

носимой дозе. Данные о взаимозаменяемости препаратов и

перекрестных реакциях незначительны, но они говорят о

том, что при непереносимости или неэффективности одно-

го препарата возможен переход на другой.

Метаболизм препаратов немного различается (табл. 1).

Например, донепезил обладает высокой афинностью к про-

теинам плазмы, поэтому при полифармации концентрация

других препаратов, применяемых у пожилых пациентов

(варфарин, дигоксин), может повышаться; а ингибиторы

CYP2D6 (циметидин) и СYP3A4 (амиодарон, грейпфруто-

вый сок) могут увеличивать концентрацию донепезила. 

У ривастигмина свои особенности: курение повышает кли-

ренс ривастигмина до 23% [9, 15–17].

ИАХЭ оказывают влияние на когнитивные функции,

поведение, повседневную активность. Клинические иссле-

дования, посвященные сравнению эффективности препа-

ратов этой группы, включали малочисленные выборки па-

циентов, и пока нет данных, указывающих на большую эф-

фективность того или иного препарата. 

У большой группы пациентов было показано, что 

ИАХЭ эффективны при БА средней степени тяжести

(16–26 баллов по КШОПС) и тяжелом течении заболевания

(<10 баллов по КШОПС). Остается неясным, на каком эта-

пе заболевания следует отменять данную терапию.

А н т а г о н и с т ы  N M D A - р е ц е п т о р о в  
В патогенезе БА важную роль играет эксайтотоксич-

ность [1], связанная с гиперстимуляцией глутаматных

NMDA-рецепторов. В связи с этим представляет интерес

акатинола мемантин (1-амино-3,5-диметил-адамантан), яв-

ляющийся низкоаффинным антагонистом NMDA-рецеп-

торов к глутамату [2, 9, 12, 17, 18].

В экспериментальных исследованиях была показана

способность мемантина предотвращать эксайтотоксиче-

ское повреждение нейронов, индуцированное глутаматом и

NMDA [2, 3]. Антагонистически заблокированный рецеп-

тор не активируется и не открывает Са-каналы, тем самым

поступление его в клетку снижается. Ионы Са в большом

количестве токсичны, а уменьшение их концентрации в

клетке приводит к снижению эксайтотоксичности и «про-

длению» клеточной жизнедеятельности. 

Таблица 1. О с н о в н ы е  х а р а к т е р и с т и к и  ИА Х Э

Название                                      Метаболизм и выведение                               Дозы

CYP2D6, CYP3A4, 

выводится через печень

Плазма крови, ацетилхолинэстераза

выводится почками

Плазма крови, ацетилхолинэстераза

выводится почками

Донепезил

Галантамин 

Ривастигмин, капсулы

(есть дженерики) 

и пластырь (только 

оригинальный препарат)

Слабая-средняя деменция: 5 мг 1 раз в день, после 4–6 нед увеличе-

ние дозы до 10 мг;

средняя-тяжелая: 10 мг/сут в течение 3 мес, затем повышение до-

зы до 23 мг/сут (принимают утром)

Слабая-средняя деменция: быстродействующие формы и раствор: 

4 мг 2 раза в день, увеличение дозы до 8 мг/сут не ранее чем 

через 4 нед;

капсулы длительного действия: 8 мг 1 раз в день, повышение дозы

до 16 мг/сут не ранее чем через 4 нед.

При перерыве в лечении более 3 дней следует начинать с мини-

мальной дозы в 4 мг/сут с постепенным ее увеличением до преж-

ней дозы

Слабая-средняя деменция: 1,5 мг 2 раза в день. При хорошей пере-

носимости возможно увеличение дозы до 3 мг 2 раза в день; при

хорошей переносимости возможно дальнейшее увеличение дозы

на 1,5 мг каждые 7 дней до максимальной дозы 12 мг;

средняя-тяжелая деменция: пластырь 4,6 мг, увеличение дозы до

9,5 мг не ранее чем через 4 нед. Максимальная доза – 13,3 мг/сут.

При перерыве в лечении более 3 дней следует начинать с мини-

мальной дозы 1,5 мг 2 раза в день с постепенным ее повышением

до прежней дозы
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Результаты исследований свидетельствуют о способ-

ности антагонистов NMDA-рецепторов уменьшать выра-

женность характерных для БА КН, обусловленных ацетил-

холинергическим дефектом [9, 14]. Акатинол мемантин эф-

фективен при деменциях различного генеза. Имеются экс-

периментальные данные, свидетельствующие о его способ-

ности повышать высвобождение ацетилхолина в области

синапса. Было продемонстрировано положительное влия-

ние мемантина в дозе 30 мг/сут на психопатологические и

поведенческие нарушения у пациентов с деменцией. Пока-

заны эффективность и безопасность акатинола мемантина

при БА, деменции с тельцами Леви и сосудистой деменции

[9, 17, 18]. Препарат хорошо переносится пациентами и

способен корректировать не только мнестические рас-

стройства и другие КН, но и положительно влиять на эмо-

циональные и поведенческие нарушения у пациентов с БА

[5, 6, 9, 17]. Положительный эффект акатинола мемантина

сохраняется и после прекращения его приема, что может

свидетельствовать о способности препарата стимулировать

компенсаторные механизмы в ЦНС [19]. 

При тяжелых КН эффект мемантина был более выра-

женным, чем при умеренных КН. В целом данные литерату-

ры свидетельствуют о положительном влиянии антагони-

стов NMDA-рецепторов при КН любой степени тяжести.

Эффективность мемантина в отношении динамики и со-

путствующих симптомов подтверждена в анализе шести ис-

следований, включавших пациентов с показателями

КШОПС <20 баллов. Показано влияние мемантина не

только на течение когнитивного дефекта, но и на такие сим-

птомы, как ажитация, агрессия и раздражительность [10].

Исследования продемонстрировали, что применение пре-

парата один раз в сутки имеет такой же терапевтический эф-

фект и такие же шансы на развитие побочных эффектов,

как доза, разделенная на два приема. Начинать терапию

следует с 5 мг/сут, шаг титрации – 5 мг/нед до 20–30 мг/сут.

У пациентов с нейродегенеративными заболеваниями вре-

мя титрации составляет 4 нед. Эффективной дозой является

20 мг/сут, при тяжелом течении деменции возможно увели-

чение дозы до 30 мг/сут. После приема внутрь препарат бы-

стро и полностью абсорбируется из желудочно-кишечного

тракта. Максимальная концентрация в крови отмечается

через 3–8 ч. Связывание с белками плазмы – 45%. При при-

еме препарата в дозе 20 мг/сут достигается стационарная

концентрация в крови от 70 до 150 нг/мл. Объем распреде-

ления препарата составляет 10 л/кг. Акатинол мемантин ча-

стично метаболизируется в печени. Выводится почками, пе-

риод полувыведения составляет 60–100 ч; клиренс – 

170 мл/мин/1,73 м2. Противопоказаниями являются тяже-

лая печеночная недостаточность, беременность, период ла-

ктации (грудного вскармливания), детский и подростковый

возраст до 18 лет (эффективность и безопасность препарата

не изучены), повышенная чувствительность к мемантину.

Препарат обычно хорошо переносится, однако иногда на-

блюдаются утомление, повышение артериального давле-

ния, головная боль и запор. 

В ряде исследований показано, что на фоне приема

мемантина на протяжении 28 нед достоверно улучшались

показатели КШОПС и ряда других диагностических

шкал. При этом побочные эффекты были такими же, как

в группе плацебо.

На фоне длительного многолетнего (более 10 лет) при-

ема акатинола мемантина не наблюдалось выраженных по-

бочных эффектов, что является важным аргументом в поль-

зу его выбора у пожилого пациента с деменцией, который,

кроме противодементной терапии, обычно имеет множест-

во других назначений.

Безусловно, лечение деменции должно быть инди-

видуальным, при этом золотым стандартом терапии явля-

ется сочетание высокой эффективности препарата с ми-

нимальным количеством побочных эффектов, этому стан-

дарту в полной мере соответствует акатинол мемантин 

[12, 17, 19] (табл. 2). 

Комбинация мемантина с ИАХЭ на поздних стадиях

заболевания оптимальна, поскольку механизмы действия

этих препаратов различны. Малочисленные исследования

такой терапии показывают, что совместное использование

этих препаратов дает более выраженный эффект, чем моно-

терапия на более тяжелой стадии деменции [19].

Известно, что за память, обучение и ряд других ког-

нитивных функций отвечает нейропластичность – способ-

ность образовывать новые связи между нейронами и про-

кладывать новые нейрональные цепи в обход утраченных.

Если предположить, что при прогрессирующей гибели

нейронов новые связи не успевают сформироваться, то на

фоне действия мемантина продолжительность жизни ней-

ронов увеличивается, возникают новые связи, а комбина-

ция с ИАХЭ усиливает образование этих связей за счет по-

вышения концентрации ацетилхолина в синаптической

щели, что делает связи еще более прочными. Это объясня-

ет большую эффективность комбинированной терапии.

К о р р е к ц и я  п о в е д е н ч е с к и х  р а с с т р о й с т в
Терапия КН наиболее часто сводится к компенсации

когнитивного дефекта, однако у таких пациентов также на-

блюдаются поведенческие и эмоциональные изменения,

что часто может усложнять уход за ними.

Наиболее часто для коррекции психотических рас-

стройств применяются нейролептики. По данным клиниче-

ских исследований (CATIE-AD), наиболее значимыми по-

бочными эффектами являются острые нарушения мозгово-

го кровообращения. Кроме того, нейролептики отрицатель-

но влияют на когнитивные функции. Потенциальный риск

развития данных осложнений должен быть компенсирован

эффектом терапии. 

Препаратами первой линии являются атипичные нейро-

лептики (табл. 3), среди которых наиболее часто применяют

Таблица 2. О с н о в н ы е  х а р а к т е р и с т и к и  м е м а н т и н а  ( а н т а г о н и с т а  N M DA - р е ц е п т о р о в )

Препарат                                      Дозы                                                                                                                       Особенности действия

Начальная доза – 5 мг /сут, шаг титрации – 5 мг/ нед до 

20–30 мг/сут. Период титрации – 4 нед. Эффективная доза – 

20 мг /сут, при тяжелом течении деменции – 30 мг/сут

Акатинола мемантин 

(1-амино-3,5-диметил-

адамантан)

Хорошая переносимость, высокая

эффективность, доказанная у

оригинального мемантина



кветиапин, оланзапин, рисперидон. Показано, что они в мень-

шей степени влияют на нарастание когнитивного дефицита.

Однако в отсутствие эффекта возможно применение и

нейролептиков первого поколения, а при тяжелых эмоцио-

нально-личностных и поведенческих нарушениях – типич-

ных нейролептиков [5, 9]. С учетом нарастания когнитив-

ного дефицита на фоне приема типичных нейролептиков их

применение стараются ограничить. Это относится, в част-

ности, к галоперидолу, который следует назначать по 0,5 мг

3 раза в день, максимальная доза – 2–3 мг. На фоне лечения

галоперидолом немного чаще развиваются экстрапирамид-

ные нарушения. Следует избегать его комбинации с бенз-

тропином и тригексифенидилом. Еще одним типичным

нейролептиком является клозапин, особенно эффективный

у пациентов с деменцией с тельцами Леви. Его начальная

доза – 25 мг/сут, максимальная – 100 мг/сут.

При депрессии у пациентов с деменцией используют

антидепрессанты. Первой линией являются препараты из

группы селективных ингибиторов обратного захвата серо-

тонина (СИОЗС), поскольку они лучше переносятся в от-

личие о трициклических антидепрессантов. К тому же у них

нет противопоказаний, которые часто имеются у пожилых

пациентов с сердечно-сосудистыми заболеваниями. Основ-

ные препараты этой группы представлены в табл. 4.

Показана эффективность циталопрама (10–20 мг/сут)

в лечении ажитации и паранойи. Важно помнить, что цита-

лопрам должен быть исключен при высоком риске возник-

новения аритмии (увеличение интервала QT на электрокар-

диограмме – ЭКГ, гипокалиемия, снижение уровня магния,

развитие сердечной недостаточности) [20–22]. В 2011 г. был

проведен систематический анализ 9 рандомизированных

контролируемых исследований, в которых изучали влияние

антидепрессантов на нейропсихиатрические симптомы [21,

23, 24]. Из них в пяти сравнивали действие СИОЗС (цитало-

прам, сертралин, флуоксетин, флувоксамин) и плацебо, и

только в одном исследовании было показано преимущество

циталопрама перед остальными препаратами в уменьшении

нейропсихиатрических проявлений. Кроме того, проводи-

лось сравнение СИОЗС (циталопрам) с антипсихотически-

ми препаратами (галоперидол, рисполепт и др). Не установ-

лено доказанной разницы в эффективности препаратов в от-

ношении уменьшения выраженности психотических прояв-

лений, показано увеличение числа побочных явлений и ри-

ска от применения психотических препаратов [25, 26]. Поэ-

тому, по-видимому, препаратами выбора могут являться СИ-

ОЗС. Также сравнивали действие тразодона (триттико) и га-

лоперидола. Не выявлено достоверной разницы в уменьше-

нии степени выраженности психотических синдромов [27].

Тем не менее ряд исследователей считает, что, несмот-

ря на хорошую переносимость антидепрессантов, их эффе-

ктивность доказана лишь в отношении депрессии у пациен-

тов с тяжелыми КН [5, 9]. В одном из рандомизированных

исследований, включавших 186 пациентов с БА и частой и

серьезной ажитацией, показано, что циталопрам (30 мг/сут)

уменьшает выраженность ажитации и дистресса у родствен-

ников по сравнению с группой плацебо, но в то же время

увеличивает интервал QT, что было продемонстрировано у

48 пациентов, которым выполняли ЭКГ (холтеровское мо-

ниторирование) [27]. Дозозависимое увеличение интервала

QT является выраженным побочным эффектом. Управле-

ние по контролю за качеством пищевых продуктов и лекар-

ственных препаратов (Food and Drug Administration, FDA,

US FDA) рекомендует считать 20 мг/сут максимально допу-

стимой дозой СИОЗС у пациентов старше 60 лет. 

Очень мало исследований, доказывающих эффектив-

ность СИОЗС у пациентов с проявлениями лобно-височной

дегенерации [25]. Для стабилизации эмоционально-пове-

денческих расстройств возможно применение нормотими-
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Таблица 3. О с н о в н ы е  х а р а к т е р и с т и к и  а н т и п с и х о т и ч е с к и х  п р е п а р а т о в

Название                                       Дозы                                                                                       Особенности действия

Начальная доза – 0,25 мг на ночь, максимальная

доза – 2–3 мг/сут, разделенные на два приема

Начальная доза – 2,5 мг на ночь, максимальная

доза – 10 мг/сут, разделенные на два приема

Начальная доза – 12,5 мг два раза в сутки, 

максимальная доза – 200 мг/сут, разделенные 

на два приема

Рисперидон

Оланзапин

Кветиапин

Возможно развитие экстрапирамидных нарушений

при использовании дозы 2 мг/сут

Хорошо переносится

Обладает более выраженным седативным 

эффектом, возможно развитие ортостатической 

гипотензии

Таблица 4. О с н о в н ы е  С И О З С ,  п р и м е н я е м ы е  п р и  д е п р е с с и и  у  п а ц и е н т о в  с  д е м е н ц и е й

Название                                       Дозы                                                                                       Особенности действия

Флуоксетин

Циталопрам

Сертралин

Пароксетин

Начальная доза – 10 мг утром, максимальная 

доза – 20 мг утром

Начальная доза – 10 мг в день, максимальная

доза – 40 мг/сут, разделенная на два приема

Начальная доза – 25–50 мг/сут, максимальная

доза – 200 мг/сут, разделенная на два приема

Начальная доза – 10 мг/сут, максимальная доза –

40 мг утром или на ночь

Обладает умеренным активирующим эффектом

Хорошо переносится

Отличается хорошей переносимостью в сравнении 

с другими СИОЗС

Менее активирующий, более антихолинергический

эффект
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ков. Показаниями к их назначению служат ажитированное

поведение, агрессия и избыточное возбуждение. В настоя-

щее время у таких пациентов используются противоэпилеп-

тические препараты. Исследований их эффективности при

данных состояниях мало. Наиболее часто назначают такие

нормотимики, как карбамазепин, вальпроевая кислота и ди-

валпроекс. Исследования этих препаратов показали, что

применяемые дозы недостаточны для развития побочного и

терапевтического эффекта. Однако эти препараты обычно

комбинируют с нейролептиками, что позволяет снизить до-

зу последних. Карбамазепин назначают в дозе 100 мг 2 раза в

день, возможна его титрация до 4–8 μгр/мл в крови. При его

использовании нужно контролировать уровень аланинами-

нотрансферазы и аспартатаминотрансферазы, а также дру-

гие показатели крови. Дивалпроекс назначают в дозе 125 мг

2 раза в день с последующей ее титрацией до 40–90 μгр/мл в

крови. Побочные эффекты у этого препарата хоть и менее

выражены, чем у других нормотимиков, но контроль функ-

ции печени, а также количества тромбоцитов необходим.

К о г н и т и в н а я  р е а б и л и т а ц и я
Когнитивная реабилитация направлена на поддержа-

ние памяти и других когнитивных функций на ранней ста-

дии деменции [28–30]. Не так много исследований посвя-

щено когнитивной реабилитации. Был проведен системный

обзор данных, доказывающих эффективность когнитивно-

го стимулирования (значительное улучшение когнитивных

навыков) [31, 32].

В нескольких исследованиях показано, что существу-

ют программы, которые позволяют улучшить когнитивное

состояние пациентов или хотя бы затормозить имеющийся

когнитивный дефект при БА. Рандомизированное исследо-

вание с участием 153 пациентов с БА, которым проводили

когнитивное стимулирование (хотя бы в течение 30 мин в

день), показало улучшение многих функций и уменьшение

депрессии [11].

Важной является и работа с родственниками пациен-

та, страдающего БА. Необходимо уменьшать степень 

дистресса у родственников и ухаживающего персонала [28].

В исследовании, включавшем 210 пациентов, показа-

но, что лучше были адаптированы к ежедневной нагрузке и

имели больше независимости те пациенты, которым прово-

дили когнитивное стимулирование, по сравнению с теми,

кто не делал упражнений. В течение 1 года отмечалось ста-

тистически достоверное улучшение в высокочувствитель-

ном тесте рисования часов, однако показатели клинической

рейтинговой шкалы деменции (Clinical Dementia Rating

scale, CDR) и теста на литеральные ассоциации не улучши-

лись [30]. 

К о г н и т и в н о - п о в е д е н ч е с к а я  т е р а п и я  
В рандомизированных исследованиях M.J. Graff и соавт.

[31] 68 из 135 пациентов с легкой и умеренной деменцией бы-

ла проведена когнитивно-поведенческая терапия (10 сессий

на протяжении 5 нед). Индивидуализированная терапия была

направлена на обучение пациента навыкам и копированию

необходимых методов для компенсации определенного дефи-

цита. Отмечено улучшение определенных навыков как через 6

нед, так и через 3 мес после такой терапии. Это указывает на

то, что когнитивно-поведенческая терапия дает хороший эф-

фект, который сохраняется длительное время [31, 32]. Кроме

того, такая терапия позволяет уменьшить затраты, которые

ложатся на пациента и его родственников [30].

Регулярная физическая активность может препятство-

вать развитию деменции, снижает риск развития сердечно-

сосудистых заболеваний, которые могут  провоцировать фор-

мирование дегенеративных изменений при БА. Наблюдение

за пожилыми пациентами показывает, что регулярная физи-

ческая активность сочетается с замедлением прогрессирова-

ния КН, снижением частоты развития деменции. Вероятно,

длительность, интенсивность и характер физических нагру-

зок требуют индивидуального подхода с учетом возможностей

пациента и имеющихся у него сочетанных заболеваний [33]. 

Правильное питание играет важную роль в предупре-

ждении развития деменции. Антиоксиданты, содержащие-

ся в свежих фруктах и овощах, могут ослабить процессы ок-

сидативного стресса, который может играть значительную

роль в развитии БА [33]. Диета с большим содержанием ан-

тиоксидантов (свежие фрукты и овощи), полиненасыщен-

ных жирных кислот может способствовать снижению час-

тоты развития БА, умеренных КН и прогрессирования их в

деменцию. У пациентов с БА богатая антиоксидантами пи-

ща может и не дать существенного положительного резуль-

тата, так как не предотвращает гибель большого количества

нейронов [33] .

Высокий уровень образования, регулярная умствен-

ная работа создают когнитивный резерв, который позволя-

ет замедлить когнитивный дефицит, возникающий при БА

[33]. Многие авторы рекомендуют умственную деятель-

ность как здоровым людям, так и пациентам с когнитивным

дефицитом. Конкретные рекомендации должны учитывать

индивидуальные особенности, степень когнитивного дефи-

цита, приобретенные интересы на протяжении жизни, 

а также уровень образования пациента [33].

Таким образом, мультидисциплинарный нефарма-

кологический подход к лечению деменции имеет много

преимуществ. Однако пока недостаточно данных для вы-

работки стандартизированного подхода к ведению таких

пациентов [29].
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