
Клинические и патоморфологические проявления

деменции с тельцами Леви (ДТЛ) описаны недавно и до

сих пор активно обсуждаются, как и диагностика, и лече-

ние этого заболевания. Вероятно, ДТЛ можно отнести к

наиболее трудным для лечения нейродегенеративным по-

ражениям головного мозга.

Первое описание ДТЛ датировано 1950 г. и принад-

лежит группе японских исследователей, которые наблю-

дали несколько пациентов, страдавших сенильной демен-

цией с необычными клиническими и морфологическими

проявлениями [1]. Деменция была сходна с таковой при

болезни Альцгеймера (БА), но сочеталась с психическими

нарушениями, наиболее часто со зрительными и слуховы-

ми галлюцинациями, возникающими уже в дебюте забо-

левания. Для этих пациентов были характерны наличие

экстрапирамидных симптомов – постурального тремора,

тремора покоя, общей замедленности, а также диффузное

распространение телец Леви (ТЛ) в подкорковых образо-

ваниях и нейронах коры головного мозга. К сожалению,

описав клинические и морфологические изменения, ти-

пичные для ДТЛ, исследователи сделали неправильный

вывод. У части пациентов были обнаружены морфологи-

ческие изменения, типичные для БА, – сенильные бляш-

ки и нейрофибриллярные сплетения. Вследствие этого

сделано предположение, что такая деменция является 

результатом альцгеймеровского процесса и сочетается с

независимо развивающимся паркинсонизмом. Таким об-

разом, выделение ДТЛ в самостоятельную нозологиче-

скую единицу было отложено более чем на 40 лет.

В 1980 г. K. Kosaka и E. Iseki [2] представили описание

клинико-морфологического случая, который называли 

«сенильной деменцией с тельцами Леви». Это описание

очень напоминало представленные ранее: деменция, схо-

жая с таковой при БА, сочетающаяся с паркинсонизмом и

психическими расстройствами. При морфологическом ана-

лизе выявлено диффузное распространение ТЛ в подкорко-

вых и корковых структурах. Однако в отличие от предыду-

щих исследователей К. Kosaka был уверен, что мозг пациен-

та чист от амилоидных отложений, и связал как паркинсо-

низм, как и деменцию с дегенеративным поражением, 

отличным от наблюдающегося при БА.

В дальнейшие 10 лет появилось множество публика-

ций, подтверждающих мнение K. Kosaka [3–7]. Исследова-

тели во всем мире сообщали о пациентах с похожими кли-

ническими и патоморфологическими проявлениями.

Из-за отсутствия единого названия и клинических

критериев предположительно нового заболевания попытка

системного анализа данных оказалась неудачной, как и по-

пытка создания клинико-морфологических критериев 

заболевания. Однако впоследствии выяснилось, что пред-

ложенные критерии ДТЛ [8] обладали низкой чувствитель-

ностью и специфичностью. К 1996 г. появилось достаточно
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клинических, нейрохимических, ней-

ровизуализационных и патоморфоло-

гических данных, что послужило ос-

нованием для проведения первого ме-

ждународного симпозиума по ДТЛ [9].

На этом симпозиуме достигнуто сог-

лашение, что ДТЛ – независимое, са-

мостоятельное и отличное от других

заболевание, принято международное

название болезни и разработаны его

диагностические критерии, которые

используются и в настоящее время

(табл. 1). Последующие 5 лет были по-

священы оценке чувствительности и

специфичности этих диагностических

критериев. Показано, что клинический

диагноз вероятной ДТЛ, установлен-

ный с помощью этих критериев, соот-

ветствует патоморфологическому диаг-

нозу более чем в 85% случаев [10, 11].

Таким образом, диагноз ДТЛ может

быть установлен прижизненно, без

обязательного патоморфологического

подтверждения.

В дальнейшем критерии ДТЛ

подвергались некоторой модифика-

ции. В раздел «Дополнительные симптомы» добавлены

периферическая вегетативная недостаточность, нару-

шение сна и отсутствие фазы быстрых движений глаз

(rapid eye movement, REM). Время между развитием

паркинсонизма и деменции увеличено. Так, если в пер-

вой редакции оно составляло 1 год, то в настоящее вре-

мя диагноз ДТЛ может быть установлен, если деменция

развилась в течение 3 лет с момента возникновения

симптомов паркинсонизма [12].

Частота ДТЛ среди всех причин деменции составляет

от 7 до 30% [8, 13, 14]. На первых этапах исследования, ве-

роятно, имела место как низкая, так и чрезмерная диагно-

стика заболевания: в части случаев ДТЛ расценивалась как

БА, болезнь Паркинсона (БП) с деменцией, супрануклеар-

ный паралич. Вместе с тем в ряде случаев пациентам с соче-

танным сосудистым и нейродегенеративным поражением

головного мозга, в клинической картине у которых наблю-

дались деменция и психические расстройства, а иногда и

общая замедленность, ошибочно ставили диагноз ДТЛ.

Повсеместное внедрение критериев ДТЛ позволило более

точно оценить частоту этого заболевания. Было показано,

что ДТЛ развивается примерно так же часто, как сосудистая

деменция, а может быть, даже чаще. Встречаемость ДТЛ

среди деменций составляет 10–15% [12, 15–18].

Морфология ДТЛ, несмотря на однозначность, вы-

зывала многочисленные споры. Она была описана намно-

го раньше, чем приняты критерии ДТЛ. В 1913 г. немецкий

невролог, психиатр и морфолог Ф. Леви описал внутрици-

топлазматические интранейрональные включения в ряде

подкорковых структур у пациентов с БП. «Они (ТЛ. –

Прим. автора) были единственными морфологическими

изменениями, которые были обнаружены мною у всех ис-

следованных пациентов на всех стадиях развития патоло-

гического процесса» [1, 19]. В 1916 г. Л.А. Третьяков в се-

рии экспериментов подтвердил вывод Леви о том, что ука-

занные включения являются типичным морфологическим

признаком БП и предложил название «тельца Леви». Впос-

ледствии Ф. Леви обнаружил указанные изменения у па-

циентов с сочетанием БП и деменции, с изолированной

деменцией, с психическими нарушениями и деменцией и

просто у пожилых пациентов и подверг сомнению свое за-

ключение о том, что эти изменения типичны для БП. Се-

годня эти результаты более понятны, поскольку ТЛ отра-

жают патологический процесс, который развивается при

заболеваниях, отнесенных к отдельному классу синуклеи-

нопатий. Основанием для этого названия стали особенно-

сти строения ТЛ, которые состоят преимущественно из из-

мененного альфа-синуклеина и убиквитина [5, 20]. Мор-

фология, типичная для ДТЛ, отмечается также при БП,

при сочетании БП и деменции, при мультисистемной ат-

рофии (МСА) и первичной прогрессирующей вегетатив-

ной недостаточности. Сходство морфологии и симптомов

этих заболеваний, выраженных, однако, в разной степени,

даже послужило основанием для предложения объединить

их в одну группу – болезни диффузных ТЛ [1]. 

Локализация патологических изменений при разных

синуклеинопатиях отличается. Так, при БП отмечается пре-

имущественное отложение ТЛ в нейронах черной субстан-

ции. При ДТЛ нейродегенеративный процесс затрагивает

практически все подкорковые структуры – черную субстан-

цию, голубое пятно, дорзальное ядро блуждающего нерва,

базальное ядро Мейнерта, гипоталамус. В меньшей степени

нейродегенеративный процесс распространяется на кору

височных, лобных и теменных долей и в еще меньшей сте-

пени – на кору затылочных отделов головного мозга [7, 15,

20]. Эти особенности распространения нейродегенератив-

ного процесса обусловливают полимедиаторный дефицит,

характерный для данного заболевания (поражение ацетил-

холинергической, дофаминергической, серотонинергиче-

ской и норадреналинергической систем), и всегда вызывали

Таблица 1. Д и а г н о с т и ч е с к и е  к р и т е р и и  Д ТЛ  [ 1 4 ]

Диагностические критерии ДТЛ

1. Обязательное прогрессирующее расстройство когнитивных функций, нарушающее соци-
альную и профессиональную адаптацию пациента (деменция). Мнестические нарушения,
не обязательные на начальных стадиях заболевания и выраженные при наличии развер-
нутой клинической картины. Наличие лобно-подкоркового компонента когнитивных
нарушений (снижение внимания, зрительно-пространственных функций, мышления,
регуляторные изменения праксиса и гнозиса)

2. Для диагноза «вероятной» ДТЛ необходимо не менее двух из следующих признаков, для
диагноза «возможной» ДТЛ – один:
– флюктуация когнитивных и эмоционально-аффективных нарушений;
– преходящие зрительные галлюцинации, подробные, детальные, хорошо очерченные;
– паркинсонизм, не связанный с предыдущим приемом нейролептиков

3. Дополнительные критерии ДТЛ:
– падения;
– повторяющаяся потеря сознания;
– повышенная чувствительность к нейролептикам;
– иллюзии;
– галлюцинации других модальностей 

4. Диагноз ДТЛ маловероятен при наличии:
– очаговой неврологической симптоматики, связанной с перенесенным инсультом, ус-
тановленным на основании клинических, нейровизуализационных данных и данных
анамнеза;
– другой церебральной или соматической патологии, достаточной для объяснения кли-
нических симптомов
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удивление исследователей. Так, известно, что наиболее вы-

раженным симптомом ДТЛ являются грубые зрительно-

пространственные нарушения, в то время как кора затылоч-

ных отделов поражается в наименьшей степени. 

Патогенез ДТЛ имеет много общего с патогенезом

других церебральных дегенеративных процессов. Так, ги-

бель церебральных нейронов при ДТЛ реализуется путем

апоптоза, или программированной клеточной смерти, в ре-

зультате активации генов-индукторов и/или угнетения ге-

нов-ингибиторов апоптоза [17, 21]. Определенную роль

при этом могут играть снижение активности антиокисли-

тельных церебральных систем, повышение активности глу-

таматергической системы и последующая активация

NMDA-рецепторов. Активация NMDA-рецепторов вызы-

вает проникновение ионов кальция внутрь клетки, измене-

ние заряда нейрональной мембраны и последующую ги-

бель клетки. Наиболее вероятно, первые изменения разви-

ваются в дофамин-продуцирующих клетках черной суб-

станции, затем распространяются на другие стволовые

структуры, медиобазальные отделы лобной коры, поясную

извилину и далее захватывают кору больших полушарий.

Такое развитие нейродегенеративного процесса объясняет

в первую очередь низкую продолжительность жизни паци-

ентов (раннее и соответственно наиболее выраженное

страдание стволовых структур), развитие при ДТЛ так на-

зываемых флюктуаций или колебаний выраженности ког-

нитивных расстройств (поражение восходящих отделов ре-

тикулярной формации) и значительно выраженный дефи-

цит ацетилхолина (поражение как первого, так и второго

церебрального ацетилхолинергического пути) [1, 17]. Пос-

ледняя особенность позволила предположить, что ацетил-

холинергические препараты будут при этом заболевании

более эффективны, чем при БА [11], что впоследствии бы-

ло подтверждено в клинических исследованиях.

ДТЛ относится к сенильным деменциям; средний

возраст дебюта заболевания составляет 69–70 лет. По

данным некоторых авторов [13, 22], ДТЛ чаще страдают

мужчины (66% мужчин и 34% женщин) в отличие от БА,

которой преимущественно болеют женщины. По мнению

других исследователей, не отмечается преобладания того

или иного пола. 

Генетические аспекты ДТЛ тщательно изучались. Осо-

бый интерес вызывали возможные мутации паркинов и их

связь с развитием ДТЛ. В настоящее время известно одно

описание японской семьи, в которой отмечалась мутация

паркина 4 – гена, непосредственно кодирующего альфа-си-

нуклеин. При этом в зависимости от тяжести мутации у па-

циентов развивалась БП или ДТЛ [1]. В настоящий момент

это единственное описание генетической терминирован-

ной ДТЛ, что не дает основания предполагать, что заболева-

ние является генетически обусловленным.

Наиболее часто ДТЛ дебютирует симптомами паркин-

сонизма, из которых первыми и наиболее выраженными яв-

ляются нарушения походки [4, 23, 24]. Пациенты и их родст-

венники обращают внимание на замедление походки, за-

труднения, возникающие при подъеме с кресла или кровати,

при прохождении дверных проемов, выполнении поворо-

тов. Часто при попытке начать движение отмечается топта-

ние на месте. Рано развиваются постуральные нарушения. 

Клиническая картина двигательных расстройств при

ДТЛ весьма типична и отличается от таковой при БП. Так,

паркинсонизм симметричен, тонус выражен весьма мягко, в

то время как олиго- и брадикинезия весьма значительны 

[17, 19, 23]. Тремор отмечается примерно у трети пациентов;

чаще развивается постуральный и акционный тремор, неже-

ли тремор покоя. Возможно некоторое преобладание ригид-

ности аксиальной мускулатуры, при этом у пациентов с ДТЛ

никогда не формируется разгибательная поза, характерная

для пациентов, страдающих супрануклеарным параличом. 

Основные проявления паркинсонизма при ДТЛ (со-

четание брадикинезии, нарушения ходьбы и постуральных

расстройств) характерны и для сочетания БП и деменции.

Фактически ДТЛ и БП с деменцией имеют одинаковую кар-

тину двигательных расстройств. В связи с этим, как полага-

ет J. Cummings [1], нередко ошибочно диагностируют и то и

другое заболевание. Так, при первом обращении к невроло-

гу наиболее вероятным диагнозом будет сочетание БП и де-

менции, а при первом обращении к психиатру – ДТЛ. Оче-

видно, что эти заболевания имеют много общего. Очевидно

и то, что сочетание БП и деменции может быть результатом

ряда патологических процессов и что это не одно заболева-

ние, а скорее всего, группа болезней [4, 21]. Именно поэто-

му в диагностике и ДТЛ, и БП следует опираться на диагно-

стические критерии заболевания, в частности анализиро-

вать время, которое прошло с момента появления симпто-

мов паркинсонизма до развития деменции.

Когнитивные нарушения при ДТЛ следуют за паркин-

сонизмом, хотя могут являться и первым признаком заболе-

вания [19, 25, 26]. Наиболее грубо нарушается интеллект,

страдает как его операционное звено (способность к обобще-

нию, абстрагированию, семантизации, построению умозак-

лючений), так и регуляция произвольной деятельности (оп-

ределение цели, построение программы и контроль за ее вы-

полнением). Выражено снижается беглость психических

процессов; как правило, этот симптом сочетается с истощае-

мостью психической деятельности: чем дольше когнитивная

нагрузка, тем медленнее и с худшим результатом выполняет

задания пациент. Типично выраженное снижение внимания;

обсуждается, в какой степени нарушения памяти при ДТЛ

являются первичными, т. е. обусловленными нейродегенера-

тивным процессом в медиобазальной лобной коре и гиппо-

кампе, а в какой степени – вторичными, т. е. зависящими от

уровня внимания и общей активизации пациента [3, 27].

Афазия нехарактерна для ДТЛ. Зрительно-пространствен-

ные расстройства, напротив, выражены весьма значительно

и, как правило, больше, чем при любой другой нейродегене-

ративной деменции такой же степени тяжести. В целом зри-

тельный радикал когнитивных нарушений отмечается при

исследовании всех сфер когнитивной деятельности. Так, бо-

лее низкий уровень внимания при ДТЛ выявлен в отноше-

нии графических образов, то же касается и способности к

обобщению и выполнению программы при сравнительном

предъявлении вербальных и невербальных образов и сравни-

тельном анализе вербальной и невербальной памяти.

Одно из важнейших проявлений ДТЛ – психиче-

ские нарушения, среди которых преобладают зрительные

галлюцинации. Галлюцинации развиваются обычно од-

новременно с появлением и прогрессированием когни-

тивных расстройств. Характерны спонтанные галлюци-

нации, т. е. не обусловленные изменением состояния па-

циента или приемом лекарственных препаратов. Наряду

со спонтанными, крайне высок риск развития медика-
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ментозных галлюцинаций. Так, галлюцинации при ДТЛ

являются типичным ответом на терапию противопаркин-

соническими препаратами, часто в дозах, не достигаю-

щих терапевтических. Именно поэтому при ДТЛ реко-

мендуется избегать назначения любых препаратов этого

ряда, кроме препаратов леводопы. В целом лечение пар-

кинсонизма должно начинаться только тогда, когда дви-

гательные симптомы действительно выражены настоль-

ко, что влияют на адаптацию пациента [1, 9].

Чаще у пациентов отмечаются истинные, предметные

зрительные галлюцинации. В ряде случаев зрительные обра-

зы могут сочетаться со слуховыми (пациенты слышат обра-

щенную к ним речь) или тактильными (попытка прикоснуть-

ся к ложному зрительному образу дает ощущение фактуры –

ткани, шерсти и т. д.). Галлюцинации могут быть статичными

или движущимися; в таком случае смысл их действий поня-

тен пациенту и детально описывается при беседе с врачом.

Характерно уменьшение выраженности или полное исчезно-

вение галлюцинаций при привлечении к ним внимания: так,

пациенты часто сообщают, что при попытке прикоснуться к

мнимому человеку или животному последние исчезают. Та-

ким образом, галлюцинации при ДТЛ имеют много общего с

иллюзорными представлениями (когда предмет принимают

за что-либо другое при недостаточном уровне внимания или

частичной сенсорной депривации), которые также весьма ха-

рактерны для ДТЛ. Выраженность галлюцинаций зависит и

от степени сенсорной депривации – снижения зрения, его

недостаточной коррекции, скудного освещения. В дебюте

синдрома галлюцинации единичны, во многом сходны с ил-

люзиями, возникают только ночью; чаще всего пациент к

ним критичен. При дальнейшем развитии галлюцинации за-

полняют все время бодрствования пациента. Одновременно

изменяется соотношение сна и бодрствования, а затем и во-

все утрачивается как физиологический сон, так и физиологи-

ческое бодрствование [17]. Когнитивные функции снижают-

ся в значительной степени; пациент перестает самостоятель-

но ходить, говорит тихо и невнятно; при попытке вступить с

ним в контакт быстро истощается. При выходе из галлюци-

ноза пациент частично или полностью забывает события это-

го времени. Разрешение галлюциноза может быть и спонтан-

ным, т. е. не обусловленным терапией.

Происхождение галлюцинаций при ДТЛ связано с ря-

дом факторов. С одной стороны, галлюцинации – следствие

грубого снижения уровня внимания у пациента с выражен-

ными зрительно-пространственными нарушениями. В ос-

нове этого симптома может лежать значительное снижение

уровня церебрального ацетилхолина. С другой стороны, гал-

люцинации при ДТЛ – симптом, обусловленный дисфунк-

цией дофаминергических систем, что проявляется снижени-

ем уровня церебрального дофамина в сочетании с гиперчув-

ствительностью всех типов дофаминовых рецепторов [6, 17,

18]. E. Perry и соавт. [1] предположили, что субстратом для

развития галлюцинаций при ДТЛ является поражение глу-

бинных отделов височных долей с формированием гипер-

чувствительности ацетилхолиновых рецепторов. В любом

случае ясно, что галлюцинации – результат сочетания не-

скольких патологических процессов. Очевидно также и то,

что галлюцинации, развивающиеся на фоне изменения соз-

нания у пациента с изначально выраженными когнитивны-

ми нарушениями, не следует считать продуктивной симпто-

матикой. Более того, лечение ДТЛ, как и продуктивной сим-

птоматики, потенциально опасно из-за дальнейшего нарас-

тания выраженности галлюцинаций, а также и для жизни

пациента в целом. Известно, что у пациентов с ДТЛ на фоне

гиперчувствительности рецепторов к дофамину крайне час-

то выявляется нейролептический синдром, в том числе в от-

вет на прием атипичных нейролептиков [1, 17].

К дополнительным симптомам, осложняющим тера-

пию ДТЛ, следует отнести периферическую вегетативную

недостаточность и изменение цикла сон–бодрствование,

отмечающееся не только в галлюцинаторном периоде, как

описано ранее, но и на протяжении всей болезни. Результа-

ты исследования, выполненного в 2004 г. у 20 пациентов с

ДТЛ, показали, что у половины из них имелась ортостати-

ческая гипотензия [1]. Ранее японские исследователи пока-

зали, что сцинтиграфия миокарда с MIBG – веществом, 

эквивалентным норадреналину и визуализирующим плот-

ность парасимпатических кардиальных окончаний, выявля-

ет кардиальную денервацию у пациентов с ранними прояв-

лениями ДТЛ [28]. Выполненное нами исследование 50 па-

циентов с вероятной ДТЛ показало во всех случаях наличие

кардиальной дизавтономии разной степени выраженности.

У половины пациентов отмечалась периферическая вегета-

тивная недостаточность, проявляющаяся преимущественно

брадикардией, сухостью кожи и слизистых, непереносимо-

стью жары и ортостатической гипотензией [19]. Интересно,

что при развитии галлюцинаций нарастали частота и тя-

жесть периферической вегетативной недостаточности. По-

лученные данные позволили предположить, что в развитии

психических нарушений при данном заболевании может

играть роль и церебральная ишемия, развивающаяся в ре-

зультате вегетативной недостаточности. О срыве физиоло-

гической компенсации свидетельствовало, в частности, то,

что пациенты обычно не ощущали снижения АД в положе-

нии стоя и часто у них не отмечалось липотимических со-

стояний или обмороков, в то время как давление при орто-

статической пробе снижалось более чем на 50 мм рт. ст.

Проведенное позже исследование [29] подтвердило

наличие периферической вегетативной недостаточности

у пациентов с ДТЛ. Также было показано, что наиболее

выраженные изменения происходят в симпатических от-

делах вегетативной нервной системы, что приводит к от-

носительному преобладанию парасимпатических влия-

ний и может быть основанием для срыва компенсации

при изменении состояния пациента или внешних усло-

вий. В этом исследовании выявлены также дополнитель-

ные проявления кардиальной дизавтономии. При любой,

даже незначительной физической активности (попытка

встать со стула), у пациентов развивалась суправентрику-

лярная экстрасистолия, проходящая самостоятельно че-

рез 5–10 мин. Подобный симптомокомплекс описан ра-

нее у пациентов с кардиальной дизавтономией на фоне

сахарного диабета или перенесенного инфаркта миокарда

[17, 29]. Предполагается, что в основе развития симптома

лежит формирование эктопических очагов возбуждения

на фоне снижения экстракардиальной регуляции. Пока-

зано, что этот симптом наряду с другими проявлениями

кардиальной дизавтономии является неблагоприятным

прогностическим фактором риска внезапной сердечной

смерти у пожилых больных [19, 29].

Диагноз ДТЛ является клиническим, нейровизуализа-

ция, как правило, не выявляет специфических признаков
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заболевания. Изменения при магнитно-резонансной томо-

графии (МРТ) сходны с таковыми при БА и включают атро-

фию коры преимущественно височных, теменных и заты-

лочных отделов головного мозга, а также внутреннюю атро-

фию с расширением боковых желудочков. Возможно нали-

чие перивентрикулярного лейкоареоза, в основном в перед-

них отделах головного мозга, однако его распространен-

ность и выраженность, как правило, невелики. Функцио-

нальная визуализация, в частности позитронно-эмиссион-

ная томография (ПЭТ) и магнитно-резонансная спектро-

скопия (МР-спектроскопия), дает большую информацию.

Так, по данным большинства авторов, для пациентов с ДТЛ

характерно снижение перфузии и метаболизма в затылоч-

ных долях, что не типично для БА. При ПЭТ с 18-флюоро-

допой выявляется более выраженное изменение базальных

ганглиев по сравнению с таковым не только при БА, но и

при БП [17, 24]. Таким образом, в сложных случаях прове-

дение ПЭТ и МР-спектроскопии может быть полезным для

установления точного диагноза.

Интересны вопросы лечения ДТЛ. Принципы лече-

ния двигательных нарушений распространяются и на дру-

гие проявления заболевания. Учитывая полимедиаторный

церебральный дефицит и серьезный риск развития ослож-

нений, лечение двигательных и психических расстройств

следует начинать только тогда, когда они действительно вы-

ражены в такой степени, что нарушают адаптацию пациен-

та, осложняют уход за ним и могут представлять опасность

для него и его родственников. В данном случае назначение

препаратов целесообразно проводить в стационаре и начи-

нать лечение с минимальных доз.

Препаратами первого ряда при лечении как когнитив-

ных, так и психических расстройств являются ингибиторы

ацетилхолинэстеразы. В ряде клинических исследований [1,

17, 25] показано, что их эффективность в отношении когни-

тивных функций при ДТЛ выше, чем при БА. Значимый по-

ложительный эффект ингибиторов ацетилхолинэстеразы

проявлялся в уменьшении выраженности галлюцинаций и

бредовых расстройств.

Интересен также эффект другой доказанной симпто-

матической базовой терапии деменций – антагонистов

NMDA-рецепторов. Исследований, посвященных оценке

эффективности мемантина при ДТЛ, существенно меньше,

чем исследований, касающихся применения при этом забо-

левании ингибиторов ацетилхолинэстеразы [25]. В связи с

этим интересны результаты проведенного нами открытого

клинического исследования эффективности акатинола ме-

мантина у пациентов с ДТЛ.

В исследование включено 15 пациентов с вероятной

ДТЛ (7 мужчин и 8 женщин) и 15 пациентов с БА (9 женщин

и 6 мужчин). Средний возраст больных с ДТЛ – 72,8±3,4 года,

пациентов с БА – 65,3±4,9 года. Всем пациентам был назначен

акатинол мемантин в дозе 20 мг/сут. Пациенты в группах не

различались по возрасту, длительности заболевания и тяжести

когнитивных расстройств. Диагноз вероятной ДТЛ устанавли-

вали по критериям Mc Keith и соавт., диагноз вероятной БА –

по критериям NINCDS-ADRDA, деменции – по критериям

DSM-IV и МКБ-10.

Всем пациентам выполняли количественное нейропси-

хологическое тестирование с использованием краткой шкалы

оценки психического статуса (КШОПС, mini mental state

examination), батареи тестов для оценки лобной дисфункции

(БЛД, frontal assessment battery), шкалы деменции Маттиса

(ШДМ), теста рисования часов, тестов для оценки уровня

внимания и беглости психических процессов (литеральные и

категориальные ассоциации, проба Шульте), теста 5 слов и

Бостонского теста называния предметов. Нейропсихологиче-

ское тестирование выполняли всем пациентам по стандарт-

ному протоколу до и через 2, 4 и 6 мес после начала лечения. 

Результаты лечения у пациентов исследуемых групп

на фоне монотерапии акатинолом мемантином предста-

влены в табл. 2 и 3. Уже через 2 мес приема акатинола ме-

мантина у пациентов с БА отмечалось достоверное

уменьшение выраженности когнитивных нарушений

(увеличение общего балла по шкалам КШОПС, р=0,033

и ШДМ, р=0,028). Наибольшая положительная динами-

ка наблюдалась в отношении таких симптомов, как ори-

ентация, запоминание материала, прямой и обратный

счет (р<0,05). Отмечалось уменьшение выраженности

нарушений внимания, некоторое нарастание беглости

психических процессов, улучшение мнестических про-

цессов (р=0,013; р=0,038 и р=0,023 соответственно). На

фоне лечения акатинолом мемантином у пациентов с БА

констатировано небольшое, но достоверное снижение

выраженности лобной дисфункции (р=0,048). 

Сравнительный анализ эффективности лечения на 

2, 4, 6-м месяце лечения акатинолом мемантином при БА не

выявил ни позитивной, ни негативной динамики когнитив-

ных нарушений.

У пациентов с ДТЛ через 2 мес лечения акатинолом

мемантином установлено достоверное уменьшение выра-

женности когнитивных нарушений (увеличение общего

балла по шкалам КШОПС, р=0,017; ШДМ, р=0,023). Срав-

нительный анализ отдельных составляющих КШОПС по-

казал, что под влиянием лечения акатинолом мемантином у
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Таблица 2. Д и н а м и к а  к о г н и т и в н ы х  н а р у ш е н и й  у  п а ц и е н т о в  и с с л е д у е м ы х  г р у п п  н а  ф о н е  л е ч е н и я
а к а т и н о л о м  м е м а н т и н о м

Показатель                                                                                        ДТЛ                                                                                             БА
до лечения                          на фоне лечения                           до лечения                          на фоне лечения

2 мес                4 мес               6 мес                                          2 мес               4 мес                6 мес

КШОПС, общий балл

ШДМ:
внимание
прямой и обратный счет
общий балл

Проба Шульте, с

19,9±5,9

28,3±2,4
5,2±0,6

109,2±10,8

136,6±45,4

22,7±2,7

36,8±1,8
7,6±0,8

119,3±7,6

110,4±30,2

22,8±2,1

36,9±1,5
7,6±0,3

119,2±8,1

108,3±19,6

22,3±4,9

37,1±1,2
7,6±0,7

119,4±9,9

111,2±53,9

21,3±3,8

29,3±6,1 
5,3±0,2

108,7±11,9 

106,0±38,3

22,8±1,8

32,3±2,7
6,0±0,8

118,4±9,9

83,8±27,2

22,8±1,9

32,1±2,9
6,0±0,9

118,1±7,3

75,7±19,9 

22,7±6,7

32,0±1,9
5,9±1,3

116,4±8,8 

79,0±36,3
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этих пациентов отмечалось достоверное улучшение способ-

ности к устному счету (р=0,020), некоторое улучшение экс-

прессивной речи (р=0,028) и уменьшение выраженности

зрительно-пространственных расстройств (p=0,012). При

сравнительном анализе показателей ШДМ установлено, что

у пациентов с ДТЛ на фоне лечения акатинолом меманти-

ном достоверно улучшились внимание (р=0,001), беглость

речи (р=0,015), способность к прямому и обратному счету

(р=0,026), инициация психической деятельности (р=0,011),

способность к обобщению (p=0,008), уменьшилась выра-

женность зрительно-пространственных расстройств

(р=0,018). Несколько в меньшей степени снижалась выра-

женность мнестических нарушений (р=0,034). Анализ дан-

ных шкалы БЛД у пациентов с ДТЛ на фоне лечения акати-

нолом мемантином свидетельствовал об уменьшении выра-

женности лобной дисфункции (р=0,022).

Сравнительная оценка выраженности когнитивных

нарушений у пациентов с ДТЛ на 2, 4-м и 6-м месяце лече-

ния акатинолом мемантином показала дальнейшее досто-

верное уменьшение выраженности когнитивных наруше-

ний. Позитивная динамика проявлялась дальнейшим

уменьшением выраженности лобной дисфункции (p<0,05),

зрительно-пространственных нарушений (p<0,05), увели-

чением беглости речи (p<0,05) и нарастанием темпа нейро-

динамических процессов (p<0,05). 

При сравнительном анализе эффективности терапии

акатинолом мемантином у пациентов с ДТЛ и БА отмечено,

что под влиянием лечения при БА отмечалась более выра-

женная позитивная динамика ориентации в пространстве и

времени (р=0,034), мнестических нарушений (р=0,022),

диспраксии (р=0,018), в то время как при ДТЛ в большей

степени улучшились способность к проведению счетных

операций (р=0,010), зрительно-пространственные функции

(р=0,008), внимание (р<0,001) и инициация психической

деятельности (р=0,003), беглость речи (р=0,015), способ-

ность к обобщению (р=0,019) и выстраиванию программы

действия (р=0,035). 

Анализ возможного влияния терапии акатинолом 

мемантином на частоту развития и тяжесть галлюцинаций

показал, что у пациентов с ДТЛ, принимающих и не прини-

мающих акатинол мемантин, галлюцинации развивались

одинаково часто, но выраженность их на фоне лечения бы-

ла достоверно меньше (р=0,012). 

Клинический пример. 
Больная Г., 75 лет, заболевание началось 2 года назад с

появления неловкой, шаркающей походки, при ходьбе несколько

раз падала вперед без видимых причин. В первые 6 мес болезни

присоединились когнитивные нарушения, постепенно прогрес-

сировавшие до степени деменции: нарушилась память, стало

труднее ориентироваться в незнакомой обстановке, распла-

чиваться в магазине за покупки. За месяц до осмотра родст-

венники пациентки обратили внимание на резкое ухудшение

когнитивных функций – резко нарастали расстройства памя-

ти, пациентка не осознавала, что она у себя в квартире, была

растерянна, практически перестала обслуживать себя, поя-

вились зрительные галлюцинации.

При осмотре: пациентка понимает, что находится у вра-

ча, но не может объяснить, почему возникла необходимость об-

ращения к врачу, считает себя здоровой. При беседе путается,

сообщает, что живет у родственников, хотя на самом деле

имеет собственную квартиру. Подробно рассказывает об име-

ющихся у нее галлюцинациях (видимых объектах), не отдает

отчета в их нереальности, растерянна, удивлена их действиями

и проникновением в квартиру. Нейропсихологическое тестиро-

вание:  отмечается умеренная деменция, общий балл КШОПС –

18, общий балл ШДМ – 107, общий балл БЛД – 11. В клиниче-

ской картине деменции преобладают нарушения внимания и

инициации психической деятельности, резко снижена беглость

речи, отмечается дезориентация. Выявляются мягкие мнести-

ческие нарушения со сложностями как запоминания, так и вос-

произведения материала после проведения интерферирующего

воздействия (кривая запоминания 5 слов 2–3–3–1). Выражен-

ные сложности при выполнении счетных операций и реакции

выбора. Умеренные зрительно-пространственные нарушения,

пациентка с трудом справляется с простыми заданиями и не

способна выполнить тест ориентации линий. В двигательной

сфере – легкая гипомимия, тихая речь, очень мягкое симмет-

ричное повышение тонуса по пластическому типу в конечно-

стях и аксиальной мускулатуре, брадикинезия при выполнении

динамических проб, больше выраженная в ногах. Тремора нет.

Несколько затруднено вставание со стула, при попытке

встать раскачивается и помогает себе руками. Легкая паркин-

соническая согбенность. При оценке постурального ответа вы-

являются про- и латеропульсии при внешней провокации. По-

ходка шаркающая, мелкими шажками, на широкой базе, за-

труднены повороты и прохождение дверных проемов. 

Таблица 3. Д и н а м и к а  к о г н и т и в н ы х  н а р у ш е н и й  у  п а ц и е н т о в  и с с л е д у е м ы х  г р у п п  н а  ф о н е  л е ч е н и я
а к а т и н о л о м  м е м а н т и н о м  ( Б Л Д )

Группа пациентов                                                                                               Показатель БЛД
концептуали-                беглость                      праксис                      реакция                 хватательные                   общий

зация                           речи                                                              выбора                     рефлексы                       балл

1,4±0,7

2,1±0,8
2,2±0,8
2,2±1,2

1,6±1,3

1,8±0,8
1,7±1,1
1,6±1,2

1,0±0,7

2,1±1,2
2,2±0,6
2,4±0,9

1,4±0,7

2,0±0,8
1,9±0,9
1,7±0,6

1,0±0,9

1,2±0,6
1,2±0,8
1,2±0,9

2,0±1,0

2,5±0,6
2,3±0,7
2,3±1,2

2,4±1,9

3,7±1,8
3,6±1,1
3,6±1,3

2,3±0,6

3,2±0,9
3,5±1,3
3,0±0,0

2,9±0,2

2,8±0,7
2,9±0,5
2,8±0,4

2,9±0,4

2,9±0,8
2,8±0,3
2,9±0,5

9,6±2,7

11,9±1,8
11,8±1,4
11,7±2,7

14,7±1,5

15,9±2,3
15,8±1,9
15,7±2,1

ДТЛ:
до лечения
на фоне лечения:

2 мес
4 мес
6 мес

БА:
до лечения
на фоне лечения:

2 мес
4 мес
6 мес
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Назначена терапия ривастигмином 1,5 мг 2 раза в

день, акатинолом мемантином с постепенным подъемом до-

зы до 10 мг 2 раза в день. Повторный осмотр через 1,5 мес

(прием ривастигмина в стабильной дозе 1,5 мес, акатинола

мемантина 1 мес): пациентка контактна, ориентирована в

месте и времени. Галлюцинаций не отмечается. Эпизод

ухудшения состояния, как и предыдущий визит к врачу, пол-

ностью забыла. При нейропсихологическом обследовании об-

щий балл КШОПС – 25, общий балл ШДМ – 132, общий балл

БЛД – 15. Отмечаются мягкие нарушения внимания, легкие

нейродинамические и зрительно-пространственные трудно-

сти, мягкая лобная дисфункция, в основном проявляющаяся

сложностями при усвоении программы действия. Пациент-

ка полностью адаптирована в быту, обслуживает себя, чи-

тает книги, смотрит телевизионные передачи, с удовольст-

вием обсуждает содержание книг и телевизионных про-

грамм с врачом. Делает покупки в магазине, не испытывая

сложностей при финансовых расчетах. При исследовании

двигательной сферы сохраняются мягкая симметричная

паркинсоническая ригидность, легкая брадикинезия. Выра-

женность брадикинезии, как и нарушения ходьбы, уменьши-

лась. При провокации выявляются мягкие постуральные рас-

стройства, равновесие восстанавливает самостоятельно.

Наблюдение за пациенткой осуществлялось в течение 

2 последующих лет. Не зафиксировано эпизодов флюктуации

когнитивных нарушений. Состояние пациентки в течение все-

го времени наблюдения оставалось стабильным, повышения

дозы назначенных лекарственных средств или назначения до-

полнительных препаратов не требовалось.

Таким образом, наше исследование показало, что ака-

тинол мемантин эффективен при когнитивных нарушениях

у пациентов с БА и ДТЛ, но действие препарата при этих за-

болеваниях неодинаково. У пациентов с БА максимальный

терапевтический эффект достигался через 2 мес лечения, в

дальнейшем отмечалась стабилизация когнитивных нару-

шений. При ДТЛ позитивное действие акатинола меманти-

на, проявляясь уже на 2-й месяц лечения, продолжало нара-

стать. При БА на фоне лечения наибольшая позитивная ди-

намика была характерна для мнестических нарушений, дис-

праксии и дезориентации, а при ДТЛ – для внимания и ини-

циации психической деятельности, беглости речи и способ-

ности к обобщению и выстраиванию программы действия.

Акатинол мемантин не влиял на частоту развития зри-

тельных галлюцинаций при ДТЛ, однако выраженность

зрительных галлюцинаций на фоне его приема значительно

уменьшалась. 
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