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Пожилой возраст является наибо-
лее значимым фактором риска разви-
тия когнитивных нарушений и демен-
ции. Согласно эпидемиологическим
данным, распространенность демен-
ции среди лиц старше 65 лет состав-
ляет от 3 до 8%. Известная демогра-
фическая тенденция к увеличению в
популяции доли лиц пожилого возрас-
та делает проблему деменции весьма
актуальной как для здравоохранения,
так и для общества в целом. Сейчас в
мире проживает около 20 млн. пациен-
тов с деменцией; ожидается, что в бли-
жайшем будущем их численность воз-
растет приблизительно вдвое [5, 19].
Медико-социальные, экономические и
эмоциональные проблемы, связанные
с деменцией, тяжелым бременем ло-
жатся как на пациентов с этим симпто-
мокомплексом, так и на их родственни-
ков и общество в целом. 

Этиология деменции. В соот-
ветствии с рекомендациями послед-
него пересмотра международной
классификации болезней (МКБ-10),
диагноз деменции правомочен в тех
случаях, когда:
•  у пациента развивается устойчивое,

по сравнению с прежним уровнем,
снижение мнестических и других
когнитивных способностей; 

•  в основе указанного снижения ле-
жит органическая патология голо-
вного мозга; 

•  когнитивные нарушения определя-
ются на фоне ясного сознания; 

•  как правило, когнитивные наруше-
ния сочетаются с изменениями в
эмоциональной сфере или в пове-
дении пациента [9].

Деменция представляет собой по-
лиэтиологический клинический синд-
ром, который развивается при различ-

ных заболеваниях головного мозга.
Существует несколько десятков нозо-
логических форм, в рамках которых за-
кономерно развивается деменция. Са-
мой частой из них является болезнь
Альцгеймера (БА), которая ответст-
венна не менее чем за 40–60% демен-
ций в пожилом возрасте [5, 21, 23]. 

БА представляет собой весьма
распространенное нейродегенера-
тивное заболевание, в основе которо-
го лежит прогрессирующая гибель
нейронов ассоциативных корковых
зон и, прежде всего, гиппокампа и ви-
сочно-теменных долей головного моз-
га. Причины БА остаются неизвестны-
ми, однако очевидно, что немалую
роль играет наследственная предрас-
положенность. Сегодня установлены
4 патологических гена, носительство
которых ассоциировано с повышен-
ным риском заболеть БА. Тем не менее
большинство случаев этого заболева-
ния являются спорадическими [21].

Патогенез БА связан с накоплени-
ем в головном мозге патологического
белка – β-амилоида, который обладает
нейротоксическими свойствами. От-
ложения β-амилоида в паренхиме го-
ловного мозга получили название се-
нильных бляшек. β-амилоид запускает
сложный каскад патологических реак-
ций на клеточном уровне, результатом
которого становится фосфорилирова-
ние одного из белков внутренней ней-
рональной мембраны – тау-протеина.
Внутриклеточные включения, которые
содержат гиперфосфорилированные
молекулы тау-протеина (так называе-
мые нейрофибриллярные сплетения),
являются вторым морфологическим
маркером БА. Нейрофибриллярные
сплетения являются, по образному вы-
ражению морфологов, “убийцами”
нейронов: изменение биохимических
свойств внутренней мембраны нейро-
нов ведет к их гибели. Подтверждени-
ем этого являются так называемые
сплетения-призраки, которые остают-

ся после гибели нейронов. Такие
“сплетения-призраки” в большом ко-
личестве обнаруживаются вокруг се-
нильных бляшек, что доказывает нали-
чие у β-амилоида нейротоксических
свойств [5, 21, 23]. 

Второй по распространенности
причиной деменции в пожилом возра-
сте является деменция с тельцами Ле-
ви (ДТЛ). Это заболевание также отно-
сится к дегенеративным заболевани-
ям головного мозга и отвечает за
10–15% всех случаев деменции у по-
жилых. Следует оговориться, что в на-
стоящее время нет единства мнений о
нозологическом статусе данной фор-
мы деменции. Некоторые весьма ав-
торитетные клиницисты и морфологи
рассматривают ДТЛ как особую фор-
му БА. Однако большинство специали-
стов сегодня признают ДТЛ самостоя-
тельным заболеванием. На морфоло-
гическом уровне ДТЛ характеризуется
наличием особых интранейрональных
включений – телец Леви. Их присутст-
вие ассоциируется со значительным
своеобразием клинических проявле-
ний, которое существенно отличает
ДТЛ от БА. Как правило, тельца Леви
обнаруживаются в нейронах головно-
го мозга наряду с морфологическими
признаками БА – сенильными бляшка-
ми и нейрофибриллярными сплетени-
ями [12, 24].

Сосудистая этиология деменции
встречается существенно реже, чем
это было принято считать ранее. По со-
временным данным, сосудистая де-
менция составляет лишь 5–10% слу-
чаев деменций в пожилом возрасте.
Однако сосудистая мозговая недоста-
точность является важным фактором
риска нейродегенеративного процес-
са. Сегодня установлено, что заболе-
ваемость БА доказательно выше у лиц,
страдающих сердечно-сосудистыми
заболеваниями. Таким образом, зна-
чение сосудистой патологии для воз-
никновения когнитивных нарушений в
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пожилом возрасте неоспоримо. Изме-
нились, однако, взгляды на то, каким
образом сосудистая патология реали-
зует свое патогенное влияние. Если
раньше недостаточность мозгового
кровотока рассматривалась как непо-
средственная причина когнитивных
нарушений, то сегодня большинство
исследователей полагают, что разви-
тие когнитивных расстройств у паци-
ентов с сосудистой мозговой недоста-
точностью чаще всего опосредовано
вторичным нейродегенеративным
процессом. Такие случаи обозначают-
ся термином смешанной (сосудисто-
дегенеративной) деменции. По эпиде-
миологическим данным, смешанная
деменция встречается в 15–20% слу-
чаев, а возможно и в еще большем
проценте случаев деменции в пожи-
лом возрасте. При этом связь сосуди-
стой мозговой недостаточности и де-
генеративного процесса может быть
двоякой. С одной стороны, недоста-
точность кровоснабжения мозга, как
уже указывалось выше, является фак-
тором риска развития БА. С другой
стороны, при БА отложение β-амилои-
да обнаруживаются не только в парен-
химе головного мозга, но и в сосудис-
той стенке (амилоидная ангиопатия),
что, в свою очередь, усугубляет сосу-
дистую мозговую недостаточность [4,
5, 21, 23]. 

Более редкими причинами демен-
ции являются черепно-мозговая трав-
ма, опухоли головного мозга, нейро-
инфекции, нормотензивная гидроце-
фалия, фронто-темпоральная дегене-
рация, болезнь Паркинсона и другие
заболевания с преимущественным
поражением базальных ганглиев, а
также дисметаболические осложне-
ния соматических заболеваний (на-
пример, гипотиреоз, дефицит витами-
на В12) и др.

Клиническая картина основных
форм деменции. Синдром деменции
характеризуется наличием выражен-
ных нарушений высших мозговых
функций, клинические особенности
которых находятся в непосредствен-
ной связи с этиологией деменции.
При самом частом нозологическом
варианте деменции – болезни Альц-

геймера – первым и основным симп-
томом заболевания является прогрес-
сирующая забывчивость. Нарушения
памяти вначале затрагивают события
ближайшего прошлого, а по мере про-
грессирования заболевания распро-
страняются и на более отдаленные со-
бытия жизни. Одновременно с нарас-
танием мнестических расстройств на-
блюдается присоединение других
когнитивных нарушений. Типичны для
БА трудности пространственной ори-
ентировки и патогенетически тесно
связанные с ними нарушения конст-
руктивного и кинестетического прак-
сиса. Также весьма характерны нару-
шения речи. На начальном этапе забо-
левания отмечается недостаточность
номинативной функции речи (называ-
ние предметов по показу), позднее
формируется отчетливая картина аку-
стико-мнестической, реже сенсорной
афазии. На развернутых стадиях БА
снижается критика, что может приво-
дить к так называемым поведенчес-
ким симптомам. К последним в нейро-
гериатрии принято относить измене-
ние личности, сужение круга интере-
сов и уменьшение контроля над
примитивными влечениями (пищевые,
сексуальные и др.). Для развернутых
стадий деменции весьма характерны
также дневная сонливость и ночная
активность, бесцельные хождения,
иногда отмечается бред и галлюцина-
ции. Неврологические расстройства
отсутствуют вплоть до наиболее позд-
них стадий заболевания. Однако на
этапе тяжелой деменции могут появ-
ляться неврологические симптомы па-
тологии лобных долей головного моз-
га: рефлексы орального автоматизма,
хватательные рефлексы, феномен
противодержания, тазовые расстрой-
ства, нарушения походки. Описывают-
ся также миоклонии и эпилептические
припадки. Совокупность когнитивных,
поведенческих и неврологических на-
рушений неизбежно ведет к утрате са-
мостоятельности и возникновению за-
висимости пациента от посторонней
помощи [5, 16, 23].

БА является прогрессирующим за-
болеванием, однако темп прогресси-
рования когнитивных и других психи-

ческих нарушений существенно варь-
ирует. Важным прогностическим при-
знаком является возраст появления
первых симптомов болезни. Много-
численные клинические наблюдения
позволяют сделать вывод, что более
раннее начало болезни может свиде-
тельствовать о большей генетической
отягощенности и, следовательно, о
более быстром прогрессировании.
Наиболее неблагоприятное течение
заболевания отмечается при появле-
нии первых симптомов в возрасте до
60 лет. Однако, как правило, БА начи-
нается в более позднем возрасте. При
начале заболевания в 70 лет и старше
БА может носить относительно добро-
качественный характер. При этом в
клинической картине преобладают на-
рушения памяти, а расстройства дру-
гих когнитивных функций выражены в
достаточно легкой степени. Для таких
вариантов БА свойственно более мед-
ленное прогрессирование, нередко
наблюдаются продолжительные пери-
оды практически стационарного со-
стояния когнитивных функций [5, 23].

Деменция с тельцами Леви по ха-
рактеру когнитивных расстройств
весьма напоминает БА. Однако ДТЛ
характеризуется тем, что в начале за-
болевания на первый план выходят на-
рушения пространственных функций,
тогда как нарушения памяти могут
быть выражены относительно мягко.
Самыми яркими отличительными осо-
бенностями ДТЛ являются повторяю-
щиеся зрительные галлюцинации,
спонтанные колебания выраженности
симптомов (флюктуации) и симптомы
паркинсонизма. Указанные клиничес-
кие признаки легли в основу согласи-
тельных критериев диагноза ДТЛ, ко-
торые были приняты в 1995 г. на кон-
ференции в Ньюкасле [12, 24]. 

Зрительные галлюцинации при
ДТЛ могут отмечаться уже в начале за-
болевания на фоне относительно “мяг-
кой” деменции. Как правило, они носят
характер образов живых существ: лю-
дей или животных. Критика к галлюци-
нациям при легкой деменции сохране-
на, а на более поздних стадиях может
утрачиваться. Флюктуации выражен-
ности симптомов приводят к сущест-
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венным различиям результатов ней-
ропсихологического тестирования од-
ного и того же пациента при повторных
исследованиях. Флюктуации симпто-
мов обусловливают значительные
ухудшения и улучшения когнитивного
и психического статуса пациента, ко-
торые наблюдаются периодически без
видимой внешней причины. Симптомы
паркинсонизма при ДТЛ чаще всего
проявляются в виде характерных нару-
шений походки, однако возможны и
другие признаки, нередко весьма
сближающие ДТЛ с болезнью Паркин-
сона. Как и БА, ДТЛ является прогрес-
сирующим заболеванием. Некоторые
исследователи утверждают, что темп
прогрессирования когнитивных нару-
шений при ДТЛ в среднем выше, чем
при БА, однако эти данные нуждаются
в уточнении [12, 23, 24].

Сосудистая деменция характери-
зуется значительной клинической ге-
терогенностью, которая определяется
локализацией перенесенных инсуль-
тов. В большинстве случаев сосудис-
той деменции отмечаются когнитив-
ные симптомы дисфункции лобных
долей головного мозга. К таким симп-
томам относятся снижение активнос-
ти когнитивной и в целом психической
деятельности, инертность и персеве-
рации, недостаточность функции кон-
троля и связанная с этим импульсив-
ность. Патогенез лобной дисфункции
при сосудистой деменции связан с
хронической ишемией глубинных от-
делов головного мозга с формирова-
нием лейкоареоза, что приводит к ра-
зобщению лобных долей и базальных
ганглиев [3–5, 20]. Нарушения памяти
при сосудистой деменции обычно вы-
ражены достаточно мягко и почти все-
гда несопоставимы по тяжести с мнес-
тическими расстройствами при БА и
ДТЛ [3, 5]. 

Следует подчеркнуть, что главным
отличительным признаком сосудистой
и первично-дегенеративной демен-
ции является не различие в характере
когнитивных расстройств, а наличие
или отсутствие очаговой неврологиче-
ской симптоматики. Как уже отмеча-
лось выше, при БА очаговая невроло-
гическая симптоматика практически

отсутствует, по крайней мере, при лег-
кой и умеренной выраженности де-
менции. При ДТЛ могут отмечаться
симптомы паркинсонизма, как прави-
ло, симметричные, редко – другие не-
врологические расстройства. Напро-
тив, сосудистая деменция почти все-
гда характеризуется значительной не-
врологической симптоматикой в виде
псевдобульбарного синдрома, асим-
метричного пирамидного тетрапаре-
за, нарушений походки по типу лобной
дисбазии, общей олигобрадикинезии,
тазовых нарушений. Неврологические
симптомы определяются уже на ста-
дии легкой деменции и в целом не
всегда коррелируют с выраженностью
когнитивных расстройств [3–5].

Как уже отмечалось выше, сосуди-
стая мозговая недостаточность неред-
ко осложняется вторичным нейродеге-
неративным процессом с формирова-
нием так называемой смешанной де-
менции. Клиническая картина данного
варианта деменции характеризуется
сочетанием признаков БА и сосудис-
той деменции. При этом к типичным
для сосудистой деменции когнитив-
ным симптомам лобной дисфункции
присоединяются нарушения памяти
на текущие события. Таким образом,
наличие выраженных мнестических
расстройств у пациентов с анамнезом
цереброваскулярных расстройств,
при наличии очаговой неврологичес-
кой симптоматики, с большой степе-
нью вероятности означает присоеди-
нение вторичного дегенеративного
процесса с развитием смешанной де-
менции [5, 21, 23].

Диагностика деменций. Диагно-
стический поиск при деменциях вклю-
чает в себя два основных этапа. Пер-
вым этапом является объективизация
когнитивных нарушений, что необхо-
димо для подтверждения синдро-
мального диагноза деменции. С этой
целью помимо общеклинических ме-
тодов исследования, анализа жалоб и
анамнеза больного используются ней-
ропсихологические тесты. Для скри-
нинговой диагностики деменции наи-
более хорошо зарекомендовали себя
краткая шкала оценки психического
статуса и тест рисования часов. Ука-

занные тесты просты в применении и
интерпретации и позволяют количест-
венно оценить выраженность когни-
тивных расстройств, а, следователь-
но, пригодны не только для первично-
го диагноза, но и для наблюдения за
пациентом в динамике. Благодаря
этому указанные методики широко
применяются неврологами и психиат-
рами во всем мире. Следует, однако,
иметь в виду, что чувствительность
данных методик может быть недоста-
точной на этапе легкой деменции,
особенно, при деменциях с преиму-
щественной “лобной” симптоматикой
[7, 11].

Вторым этапом диагностического
поиска является определение причи-
ны деменции. При этом прежде всего
следует исключать так называемые
обратимые формы деменции. К по-
следним относятся когнитивные нару-
шения, связанные с расстройствами
системного метаболизма. Так, когни-
тивные нарушения закономерно воз-
никают при гипотиреозе, дефиците
витамина В12 и фолиевой кислоты, пе-
ченочной, почечной недостаточности,
злоупотреблении алкоголем и други-
ми психоактивными веществами и т.д.
При своевременной диагностике и
коррекции указанных дисметаболиче-
ских расстройств связанные с ними
когнитивные нарушения полностью
обратимы [11, 23]. 

Обратимыми являются также ког-
нитивные нарушения, связанные с де-
прессией. Следует, однако, иметь в
виду, что деменция и депрессия могут
сосуществовать. В любом случае, на-
личие симптомов депрессии требует
назначения соответствующей тера-
пии. Регресс когнитивных нарушений
на фоне назначения антидепрессан-
тов является признаком, подтвержда-
ющим их эмоциогенный характер. Од-
нако в лечении депрессии у пожилого
человека следует избегать препара-
тов с выраженным холинолитическим
эффектом [11, 23].

Важным этапом обследования па-
циента с деменцией является нейро-
визуализация: рентгеновская ком-
пьютерная (КТ) или предпочтительнее
магнитно-резонансная томография
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(МРТ). Нейровизуализация в боль-
шинстве случаев позволяет надежно
исключить опухоль головного мозга
или другой объемный процесс, о воз-
можности которого всегда следует
помнить при наличии прогрессирую-
щих когнитивных расстройств. Ней-
ровизуализация имеет первостепен-
ное значение в диагностике нормо-
тензивной гидроцефалии, которая
также относится к полностью или час-
тично обратимым деменциям. Опре-
деленное диагностическое значение
имеет также МРТ и в меньшей степени
КТ головного мозга для диагностики
БА и сосудистой деменции. Так, в
пользу БА свидетельствует наличие
локальной атрофии гиппокампа на ко-
ронарных МРТ-срезах головного моз-
га. О сосудистой этиологии деменции
говорят постишемические изменения
и лейкоареоз. Следует иметь в виду,
что диффузное расширение субарах-
ноидальных пространств и боковых же-
лудочков не всегда имеет диагностиче-
ское значение, нередко отмечаясь и в
норме [3, 5].

Весьма перспективными для ран-
ней диагностики и дифференциаль-
ной диагностики деменций являются
методы функциональной нейровизуа-
лизации: функциональная МРТ, пози-
тронно-эмиссионная и однофотонно-
эмиссионная КТ. Однако в широкой
клинической практике указанные ме-
тодики пока не нашли применения,
прежде всего, в силу их высокой стои-
мости. Другим перспективным на-
правлением исследований является
поиск биохимических маркеров раз-
личных нозологических форм демен-
ции в крови или спинномозговой жид-
кости. Этот метод также пока не во-
шел в повседневную клиническую
практику [23].

Лечение деменций. Лечение де-
менции, безусловно, должно опреде-
ляться причиной возникновения дан-
ного клинического синдрома, т.е. но-
зологическим вариантом деменции.
При этом данные последних исследо-
ваний свидетельствуют о наличии об-
щего нейрохимического субстрата
когнитивных нарушений при наиболее
частых заболеваниях с картиной де-

менции. Так, в серии работ, сделанных
в 1980-е годы, было показано, что на-
иболее надежно выраженность когни-
тивных расстройств при БА коррелиру-
ет со снижением активности ацетилхо-
линтрансферазы головного мозга [1,
8, 17, 22]. Позже значение холинерги-
ческой недостаточности было доказа-
но также для ДТЛ, сосудистой и сме-
шанной деменции [5, 12]. Поэтому се-
годня при названных заболеваниях
оправданными являются попытки воз-
действия на ацетилхолинергическую
нейротрансмиттерную систему. 

Физостигмин и тетрааминоакридин
были первыми препаратами, эффек-
тивность которых была доказана при
БА с легкой и умеренной стадией де-
менции. К сожалению, физостигмин
был крайне неудобен для клинического
применения в силу необходимости час-
тых внутривенных введений. Тетраами-
ноакридин (такрин, когнекс) применял-
ся перорально с хорошим эффектом,
однако в некоторых случаях он вызывал
токсический гепатит, что также сущест-
венно ограничило клиническое приме-
нение данного препарата [1, 8, 22]. 

Другим направлением терапевти-
ческого воздействия является назна-
чение обратимого блокатора NMDA-
рецепторов акатинола мемантина.
Многочисленные экспериментальные
исследования свидетельствуют, что
абсолютная или относительная гипер-
активность глутаматергической систе-
мы (эксайтотоксичность) наблюдается
как при нейродегенеративном про-
цессе, так и при состояниях ишемии и
гипоксии, являясь одним из конечных
звеньев повреждения нейронов.
Уменьшение избыточной глутаматер-
гической медиации, таким образом,
является целесообразным при наибо-
лее частых нозологических формах
деменции. Положительный эффект
акатинола мемантина при БА, сосуди-
стой и смешанной деменции сегодня
имеет надежное клиническое под-
тверждение, основанное на данных
двойных слепых плацебоконтролируе-
мых исследований. Выгодной особен-
ностью данного препарата является
его эффективность на стадии тяжелой
деменции, а также менее строгие ог-

раничения к применению. К числу по-
следних можно отнести лишь выра-
женные нарушения сознания и эпи-
лептический синдром. Идеальным с
патогенетической точки зрения явля-
ется сочетанное применение ингиби-
торов ацетилхолинэстеразы и акати-
нола мемантина [5, 8, 25, 27].

Пептидергический препарат це-
ребролизин, который содержит био-
логически активные полипептиды и
свободные аминокислоты, с давних
времен используется для лечения
когнитивных нарушений различной
этиологии. В серии исследований
конца 1990-х–начала 2000-х годов по-
ложительный эффект церебролизина
был подтвержден с помощью двойно-
го слепого метода у пациентов с БА и
сосудистой деменцией. По некоторым
данным, эффект церебролизина сопо-
ставим с эффектом ингибиторов аце-
тилхолинэстеразы и носит устойчивый
характер в течение как минимум 5 мес
[5, 10, 14, 18, 26]. 

В 1990-х годах были синтезиро-
ваны селективные, по отношению к
рецепторам головного мозга, ингиби-
торы ацетилхолинэстеразы нового по-
коления – ривастигмин (экселон), до-
непилцин (арицепт) и галантамин (Ре-
минил). Можно без преувеличения
сказать, что применение данных пре-
паратов является сегодня “золотым
стандартом” лечения БА с легкой и
умеренной выраженностью деменции.
Одновременно растет число показа-
ний данных препаратов при ДТЛ, сосу-
дистой и смешанной деменциях, а
также на стадии преддементных ког-
нитивных расстройств. Длительная
терапия Реминилом и другими инги-
биторами ацетилхолинэстеразы спо-
собствует улучшению памяти, речи и
других когнитивных способностей, ре-
грессу поведенческих нарушений, по-
вышению адаптации пациентов к по-
вседневной жизни, что в итоге приво-
дит к увеличению продолжительности
активной жизни. Помимо ингибирую-
щего действия Реминил обладает по-
ложительным аллостерическим эф-
фектом по отношению к пресинапти-
ческим и постсинаптическим Н-холи-
нергическим рецепторам, повышая их
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чувствительность к имеющемуся аце-
тилхолину. Помимо улучшения в про-
ведении сигнала галантамин (Реми-
нил) также задерживает или предот-
вращает десенситизацию рецепто-
ров. Таким образом, никотиновые
рецепторы обладают пролонгирован-
ной чувствительностью к ацетилхоли-
ну. Это последнее свойство Реминила
может быть особенно значимо в усло-
виях уменьшения количества рецепто-
ров или в случае их дефектности. Се-
лективность действия указанных пре-
паратов в отношении головного мозга
обусловливает значительно лучший
профиль безопасности и переносимо-
сти по сравнению с препаратами пер-
вого поколения. Серьезные побочные
эффекты редки. 

Поскольку деменция в большинст-
ве случаев является прогрессирую-
щим состоянием, наряду с симптома-
тической терапией целесообразна
вторичная профилактика нарастания
когнитивных расстройств. С большой
долей вероятности применение инги-
биторов ацетилхолинэстеразы, акати-
нола мемантина и церебролизина ока-
зывают не только симптоматический,
но и нейропротективный эффект. Од-
нако на практике этот эффект доста-
точно сложно доказать: необходимы
длительные наблюдения сопостави-
мых параллельных групп пациентов,
которые принимают и не принимают
указанные препараты. 

В последнее время весьма актив-
но ведется поиск других лекарствен-
ных средств с нейропротективными
свойствами. В частности, наличие та-
ких свойств предполагается у препа-
ратов гинкго билобы (танакан и др.),
которые содержат природные антиок-
сиданты. Недавние исследования в
США и во Франции свидетельствуют,

что постоянное применение стандар-
тизованного экстракта гинкго билобы
(Egb 761) действительно способствует
уменьшению темпа прогрессирования
когнитивных нарушений при БА [6, 15].
В настоящее время проводятся клини-
ческие исследования эффективности
данного препарата для первичной
профилактики деменции у здоровых
пожилых лиц и пожилых пациентов с
когнитивными нарушениями, не до-
стигающими стадии деменции. В ка-
честве других средств, потенциально
эффективных для первичной и вторич-
ной профилактики когнитивных нару-
шений, рассматриваются препараты
из группы статинов, нестероидные
противовоспалительные средства, по-
ловые гормоны и некоторые другие.
Нейропротективные свойства указан-
ных препаратов активно изучаются в
настоящее время [5, 23].

В заключение следует отметить,
что деменцию сегодня уже не следует
рассматривать как абсолютно некура-
бельное состояние. Правильная диа-
гностика нозологической формы де-
менции и своевременное назначение
патогенетической терапии хотя и не
позволяют полностью решить пробле-
му, но способствуют существенному
улучшению качества жизни в боль-
шинстве случаев этого тяжелого и
распространенного синдрома.
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