
РЕЗЮМЕ
В статье рассматриваются механизмы дейст-

вия и клинический эффект селективного ингиби-
тора ацетилхолинэстеразы донепезила (Алзепил,
производство компании Эгис, Венгрия). Подчерки-
вается, что в настоящее время показана способ-
ность этого препарата действовать не только
симптоматически, улучшая когнитивные и пове-
денческие функции у пациентов с болезнью Альц-
геймера (БА), но и влиять на механизмы развития
этого заболевания. Препарат показал свою эффек-
тивность при БА, сосудистой деменции, болезни
диффузных телец Леви. Помимо деменции донепе-
зил используется и при умеренных когнитивных
расстройствах. Препарат характеризуется хоро-
шей переносимостью.
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Проблема когнитивных нарушений является одной
из наиболее актуальных в современной неврологии.
Среди причин, приводящих к расстройствам высших
мозговых функций, наиболее часто встречается бо-
лезнь Альцгеймера (БА). Это заболевание, относящее-
ся к первично-дегенеративным деменциям, характе-
ризуется прогрессирующим снижением когнитивных
функций, в первую очередь памяти, и развитием по-
веденческих расстройств [1–3]. БА является наиболее
частой причиной деменций в пожилом и старческом
возрасте – она диагностируется у 50–60 % больных с
деменцией. Среди лиц старше 65 лет БА встречается
в 10–15 % случаев, старше 80 лет – почти у 20 %.

Патоморфологическая картина БА характеризует-
ся церебральной атрофией с уменьшением объема и
массы мозга, атрофией извилин коры, расширением
корковых борозд и желудочковой системы. Однако
нередко макроскопические изменения, особенно на
начальных этапах заболевания, сопоставимы с изме-
нениями, обусловленными нормальным старением.
При БА в наибольшей степени атрофический про-
цесс захватывает теменную, височную и лобную до-
ли. Предполагают, что у пациентов с БА и психоти-
ческой симптоматикой в патологический процесс
более значительно вовлекаются височные отделы.

Несмотря на то что при БА имеются повреждения
нескольких нейромедиаторных систем, особую роль
в патогенезе этого заболевания имеет центральный
ацетилхолинергический дефект в корковом вещест-
ве полушарий головного мозга и в гиппокампе [14].
Именно с нарастанием этого дефекта связано про-
грессирующие развитие столь характерных для кли-
нической картины БА нарушений памяти и других
когнитивных функций. Степень ацетилхолинергиче-
ского дефицита в корковых отделах тесно связана с
уменьшением количества нейронов в базальных от-
делах головного мозга, особенно в области базально-
го ядра Мейнерта, где располагаются продуцирую-
щие ацетилхолин нейроны. Помимо этого при БА в

корковых отделах уменьшается и количество холи-
нергических рецепторов.

В настоящее время селективные ингибиторы аце-
тилхолинэстеразы рассматриваются в качестве одно-
го из ведущих методов терапии БА (как препараты
«первой линии») [14, 28]. Основанием для примене-
ния этой группы препаратов при БА является тот
факт, что после высвобождения ацетилхолина из
пресинаптических терминалей аксонов значительная
его часть утилизируется именно этим ферментом,
приводя таким образом к весьма кратковременному
действию ацетилхолина на постсинаптические ре-
цепторы. Однако при использовании ингибиторов
ацетилхолинэстеразы даже небольшое количество
ацетилхолина может действовать на рецепторы по-
стсинаптической мембраны и на близрасположен-
ные клеточные элементы.

Донепезил был вторым после такрина централь-
ным ингибитором ацетилхолинэстеразы, введенным
в клиническую практику. В США этот препарат был
одобрен FDA для применения при легкой и умерен-
ной деменции при БА в 1996 г. [14] и начал использо-
ваться по данным показаниям с 1997 г. [39]. С 2006 г.
донепезил используется также при тяжелой демен-
ции при БА [14].

Этот препарат является селективным обратимым
ингибитором ацетилхолинэстеразы и характеризуется
наличием минимальных холинергических побочных
эффектов, преимущественно со стороны желудочно-
кишечной системы [18, 39], при этом не обладающим
гепатотоксичным действием, столь характерным для
такрина [16]. Помимо гастроинтестинальных рас-
стройств на фоне приема донепезила, у некоторых
больных может возникать повышенная утомляе-
мость, крампи, головные боли [18]. При этом препарат
не вызывает брадикардию, хотя на фоне его приема
может и отмечаться некоторое урежение частоты сер-
дечных сокращений [18].

Донепезил селективно ингибирует ацетилхолинэс-
теразу, а не бутирилхолинэстеразу (что объясняет его
лучшую переносимость, чем других ингибиторов аце-
тилхолинэстеразы), и обладает более значительной се-
лективностью действия в отношении ацетилхолинэс-
теразы, чем такрин и физостигмин, как in vitro, так
и in vivo (в последнем случае – по результатам экспе-
риментов на крысах) [18]. Его активность в отноше-
нии ацетилхолинэстеразы примерно в 1000 раз выше,
чем в отношении бутирилхолинэстеразы [25]. При ис-
пользовании донепезила уровень экстрацеллюлярно-
го ацетилхолина в гиппокампе и коре головного моз-
га повышается более значительно, чем при использо-
вании такрина. Помимо этого, в коре увеличивается
уровень экстрацеллюлярного норадреналина и допа-
мина, уровень серотонина не меняется. Как показали
результаты экспериментальных исследований, доне-
пезил более существенно, чем такрин, улучшает ког-
нитивные функции и внимание [18].

Следует заметить, что, по некоторым эксперимен-
тальным данным, дополнительным механизмом дей- ‹
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ствия донепезила может быть его способность повы-
шать плотность Н-холинорецепторов в коре головно-
го мозга [14]. Последнее представляется весьма важ-
ным, поскольку при БА имеется уменьшение числа
постсинаптических Н-холинергических рецепторов,
с дисфункцией которых в определенной мере связы-
вают нарушения памяти и снижение способности к
обучению. Это уменьшение количества Н-холинер-
гических рецепторов при БА отмечается уже на на-
чальных стадиях заболевания, наиболее значитель-
но – в височных и лобных отделах головного мозга.
Действие на пресинаптические Н-холинергические
рецепторы приводит к активации других нейротранс-
миттерных систем, дефицит которых имеется при
этом заболевании, а также уменьшает токсическое
действие бета-амилоида на нейроны [9].

Максимальная концентрация препарата в сыворот-
ке крови достигается уже через 2,4–4,4 часа после его
однократного приема, что несколько дольше, чем у
других ингибиторов ацетилхолинэстеразы [18, 25].
Абсорбция препарата не зависит от приема пищи [18,
25]. Наличие печеночной или почечной недостаточ-
ности существенного влияния на фармакокинетику
донепезила не оказывает [18]. Длительный период по-
лужизни в плазме крови (около 70 часов) не только
обеспечивает его преимущество, связанное с возмож-
ностью однократного назначения в течение суток, но
и приводит к медленному достижению постоянной
концентрации в крови, обычно за период от двух до
трех недель [39]. Длительность периода полужизни и
простота назначения препарата выгодно отличает его
от других ингибиторов ацетилхолинэстеразы [25].
Препарат используется в суточной дозе 5 или 10 мг.
Лечение начинают с приема 5 мг один раз в день и
продолжают в течение не менее четырех недель, что-
бы достичь равновесных концентраций донепезила и
оценить ранний клинический эффект терапии. Через
месяц, в случае хорошей переносимости, дозу доне-
пезила можно повысить до 10 мг один раз в день, что
является максимальной рекомендуемой суточной до-
зой. Поддерживающую терапию можно продолжать
неопределенно долго до тех пор, пока сохраняется
клинический эффект. Он наступает при ингибирова-
нии ацетилхолинэстеразы (обычно ее измеряют в
эритроцитах – в качестве суррогатного маркера) на
60 % и более, и достигает плато – при ингибировании
на 80–90 % [25]. Снижение активности ацетилхоли-
нэстеразы при использовании донепезила в дозе
5 мг/сут составляет 63,7 %, в дозе 10 мг/сут – 77,3 %
[25]. Следует отметить важность однократного при-
ема препарата для больных и лиц, осуществляющих
за ними уход. Пациенты с деменцией нередко не
только забывают вовремя принять назначенный пре-
парат или совсем пропустить его прием, но также мо-
гут принять и большую, чем предписано врачом, до-
зу, что чревато возникновением выраженных побоч-
ных эффектов. Частота нарушений режима приема
лекарственных препаратов у пациентов с БА по мере
прогрессирования заболевания возрастает, достигая
75 %. Однако упрощение режима приема, в частно-
сти однократный прием препарата, вместо двукрат-
ного снижает эту цифру на 10–20 %.

При БА статистически значимое улучшение в со-
стоянии, которое оценивалось по шкале ADAS-cog,
было отмечено после 12 недель терапии у больных,
получавших донепезил в суточной дозе 5 мг [46]. Сле-
дует заметить, что шкала ADAS-cog наиболее часто
используется при БА и рассматривается как стандарт
при проведении клинических исследований эффек-
тивности терапии при этом заболевании [40]. Улучше-
ние в состоянии больных коррелирует с концентра-
цией донепезила в сыворотке крови и степенью инги-
бирования ацетилхолинэстеразы в эритроцитах [18].

В других исследованиях продолжительностью
12–15 недель [47], в том числе российских [59], и 24 не-
дели [10, 48] было продемонстрировано положитель-
ное влияние этого препарата на когнитивную сферу и
активность в повседневной жизни. У больных было
отмечено уменьшение выраженности поведенческих
расстройств, параллельно этому снижалась степень
психологической нагрузки на лиц, ухаживающих за
ними [31]. Важность уменьшения некогнитивных на-
рушений у пациентов с БА сомнений не вызывает, при
этом на фоне терапии донепезилом отмечается суще-
ственное снижение этих расстройств [26]. Сравнитель-
ная оценка донепезила с еще одним ингибитором аце-
тилхолинэстеразы – галантамином, проведенная в
14 европейских центрах, показала более значительную
клиническую эффективность донепезила, при том
что он в два раза реже вызывал побочные реакции [30].
Сравнение донепезила с ривастигмином показало, что
при практически одинаковой клинической эффек-
тивности (достоверных отличий между группами
больных, получавшими эти препараты, по шкале
ADAS-cog и MMSE выявлено не было) на фоне тера-
пии донепезилом побочные реакции возникают в
два раза реже [56]. При этом максимально переноси-
мую дозу препарата, которая, собственно, и определя-
ет лучший эффект, удалось достигнуть у 87,5 % боль-
ных, получавших донепезил, и лишь у 47,3 % – полу-
чавших ривастигмин [56]. Необходимо проведение
дальнейших сравнительных исследований в целях по-
лучения ответа на вопрос о преимуществах и недо-
статках этих препаратов [28, 35, 41].

Обнадеживающие данные были получены и при
длительных исследованиях. В плацебо-контролируе-
мом исследовании продолжительностью 12 месяцев,
проведенном в скандинавских странах, был проде-
монстрирован положительный эффект донепезила,
который назначался в дозе 10 мг/сут, не только на об-
щее состояние больных, но и на прогрессирование
когнитивного дефекта [57]. Последующее исследова-
ние продолжительностью три года показало, что за-
держка в назначении донепезила при БА может при-
водить к снижению его положительного влияния на
когнитивную сферу больных [58]. В исследовании
продолжительностью 48 месяцев была также пока-
зана способность препарата замедлять прогрессиро-
вание БА [49]. Была отмечена способность донепези-
ла при длительном назначении (в этом исследова-
нии – в течение года) снижать на 38 % по сравнению
с плацебо вероятность ухудшения общего состояния
больных [38].

Положительная динамика в состоянии больных
подтверждается и данными позитронной эмиссион-
ной томографии, свидетельствующими об увеличе-
нии активности ацетилхолинергической активности
в корковых отделах головного мозга [52]. Важно за-
метить, что даже в случае клинически неяркого по-
ложительного эффекта в начале терапии продолже-
ние приема донепезила может приводить к уменьше-
нию выраженности прогрессирования БА – во всяком
случае, у пациентов, продолжающих принимать этот
препарат, отмечена более высокая оценка по шка-
лам, оценивающим когнитивные функции, чем у тех
больных, которые получали плацебо [29]. В то же вре-
мя существуют определенные маркеры «не отвечаю-
щих» на терапию пациентов – так, например, счита-
ется, что ингибиторы ацетилхолинэстеразы не дают
существенного улучшения у пациентов с выражен-
ной атрофией височных долей по данным количест-
венной оценки результатов компьютерной томогра-
фии (КТ) [14]. Однако снижение регионарного моз-
гового кровотока в правой орбито-фронтальной коре
является маркером лучшего ожидаемого эффекта от
лечения донепезилом [14].
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Следует заметить, что донепезил эффективен не
только при легкой и умеренной БА, но и на тяжелой
стадии этого заболевания [7, 14, 21, 28, 41]. При этом
отмечается не только уменьшение исходно весьма тя-
желого когнитивного дефекта, но и улучшение общей
оценки состояния больных [7]. Фармакоэкономиче-
ские исследования показывают уменьшение затрат со
стороны ухаживающего за пациентами персонала или
родственников в случае проведения терапии донепе-
зилом [22]. Любопытно заметить, что клинический
эффект донепезила разнится в зависимости от того, в
какой этнической группе он применяется. Так, иссле-
дование, проведенное в Японии, показало значитель-
ную эффективность этого препарата, назначаемого
даже в небольших дозах, что может быть связано с
низкой частотой встречаемости гена е4-аполипопр-
теина Е и различиями в активности ферментов, мета-
болизирующих ингибиторы ацетилхолинэстеразы (в
частности, цитохром P450 2D6) в этой популяции [35].
В Японии препарат рекомендуется к использованию в
меньших дозах, чем в других странах [18].

Рассматривая терапию ингибиторами ацетилхоли-
нэстеразы, к которым и относится донепезил, важно
подчеркнуть необходимость проведения ее постоян-
но, ибо даже так называемые «лекарственные кани-
кулы» продолжительностью от трех до шести меся-
цев (когда пациенты препарат не получают) могут со-
провождаться нарастанием как когнитивных, так и
поведенческих расстройств [26, 39]. Как указывалось
выше, препараты этой группы способны положи-
тельно влиять на такие некогнитивные расстройст-
ва, как апатия, психозы и другие нарушения [40].
В частности, в результате приема донепезила у паци-
ентов с умеренной/тяжелой БА уменьшается выра-
женность депрессии, дисфории, тревоги [23].

Исследование, проведенное в Германии, показало,
что у пациентов с БА в случае перехода на донепезил
от других «антидементных» препаратов, включая ме-
мантин и гинкго билоба (использование которых бы-
ло прекращено вследствие неэффективности или по-
явления побочных реакций), удается добиться улуч-
шения в состоянии как когнитивных функций, так и
показателей, отражающих качество жизни [32].

Следует отметить, что переключение пациентов с
мемантина на донепезил должно проводиться посте-
пенно как в части отмены мемантина, так и в части
титрации дозы донепезила, т. е. начинать лечение до-
непезилом следует с 5 мг/сут, и в случае хорошей пе-
реносимости, повышать дозу до 10 мг/сут. Снижать
мемантин в случае неэффективности до полной отме-
ны также следует постепенно, например по 10 мг в не-
делю. Отмену мемантина следует ускорить в случае
развития побочных эффектов. Сходное по дизайну ис-
следование, проведенное в пяти европейских странах,
показало, что у пациентов, ранее получавших моноте-
рапию мемантином и отказавшихся от его приема
вследствие отсутствия эффекта или выраженных по-
бочных реакций, назначение донепезила приводит к
улучшению в когнитивном статусе через 12 недель те-
рапии [50]. В практической деятельности нередко ис-
пользуется комбинированное применение донепезила
с мемантином, подобная комбинация двух препара-
тов рассматривается как весьма перспективная и хо-
рошо переносится больными [40, 41], хотя окончатель-
ного ответа о преимуществах такой терапии пока нет
[14]. В настоящее время в европейских странах прово-
дится многоцентровое исследование, которое должно
ответить на вопрос, какой из режимов терапии более
эффективен – монотерапия донепезилом или меман-
тином или их сочетанное применение.

Донепезил не следует рассматривать как препарат,
обладающий только симптоматическим эффектом.
Имеются экспериментальные данные, свидетельст-

вующие о нейропротективных свойствах этого препа-
рата. Было показано, что донепезил способен умень-
шать повреждение корковых нейронов, обусловленное
глутаматергической эксайтотоксичностью, а также
предотвращать гибель нейронов, связанную с механиз-
мом апоптоза [53]. Кроме того, в эксперименте была
показана способность донепезила защищать корковые
нейроны от токсического действия бета-амилоида [6].

У пациентов с БА в результате терапии донепези-
лом происходит менее значительное уменьшение в
объеме гиппокампа по сравнению с больными, полу-
чающими плацебо [14, 34]. Высказывается предполо-
жение, что в основе нейропротективного эффекта
при БА может лежать влияние этого препарата на
процессы отложения бета-амилоида [34]. Имеются и
клинические исследования, подтверждающие спо-
собность донепезила замедлять прогрессирование
БА – во всяком случае, пациенты, получавшие доне-
пезил в эффективной дозе (5–10 мг/сут) в течение по
меньшей мере 9–12 месяцев, в более поздние сроки
не нуждаются в госпитализации в дома инвалидов
[24]. В настоящее время считается, что необходимы
дальнейшие исследования, способные оценить влия-
ние ингибиторов ацетилхолинэстеразы, к которым
относится донепезил, на прогрессирование БА [28].

ДОНЕПЕЗИЛ ПРИ УМЕРЕННЫХ
КОГНИТИВНЫХ РАССТРОЙСТВАХ

В последнее время все большее внимание исследо-
вателей привлекают когнитивные нарушения, не до-
стигающие степени деменции – так называемые уме-
ренные когнитивные расстройства. Подчеркивается
значительная распространенность этих нарушений в
популяции [37]. Важность выделения умеренных ког-
нитивных нарушений крайне важна с практической
точки зрения, поскольку на этой стадии могут быть
наиболее эффективными терапевтические мероприя-
тия. Распространенность умеренных когнитивных
расстройств достигает 10 % среди лиц старше 65 лет,
и у 10–15 % из них в течение года возникает развер-
нутая клиническая картина БА [43]. Среди пациен-
тов, обращающихся в «Клиники памяти», больные с
умеренными когнитивными расстройствами состав-
ляют около 40 % [54].

Донепезил используется при умеренных когнитив-
ных нарушениях амнестического типа, которые рас-
сматриваются как начальная стадия БА [17, 20, 36, 51].
На фоне терапии отмечено улучшение по шкале
ADAS-cog, в тестах на внимание и скорость психомо-
торных процессов [20, 51]. Весьма обнадеживающие
данные были получены при использовании донепезила
при умеренных когнитивных расстройствах амнести-
ческого типа, сопровождающихся депрессией [36], хо-
тя до этого результаты использования ингибиторов
ацетилхолинэстеразы при данной патологии расцени-
вались как неоднозначные [4, 20]. Однако именно у
этой категории больных при длительном наблюдении
было отмечено уменьшение риска прогрессирования
имеющихся нарушений до уровня деменции [36]. При
этом высказывается предположение, что в основе па-
тогенеза депрессии у пациентов с умеренными когни-
тивными нарушениями ведущую роль играет цент-
ральный ацетилхолинергический дефицит [36]. Ранее
аналогичные результаты были получены у лиц с алле-
лью аполипопротеина е4, получавших донепезил [20,
44]. Следует заметить, что данная подгруппа больных
с наличием в клинической картине умеренных когни-
тивных расстройств рассматривается как весьма не-
благоприятная в плане последующего развития БА [13,
20, 33]. Однако до настоящего времени применение
ингибиторов ацетилхолинэстеразы при умеренных
когнитивных расстройствах является предметом дис-
куссий и требует дальнейших исследований [14]. ‹
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ДОНЕПЕЗИЛ ПРИ СОСУДИСТОЙ ДЕМЕНЦИИ
Также было показано, что ингибиторы ацетилхоли-

нэстеразы эффективны и при сосудистой деменции [1,
15, 19], хотя возможно, что в части случаев в эти ис-
следования были включены пациенты не с «чистой»
сосудистой, а со смешанной деменцией [8]. Следует
заметить, что имеются данные, весьма немногочис-
ленные, свидетельствующие о том, что для «чистой»
сосудистой деменции (т. е. без сосуществующих аль-
цгеймеровских изменений) ацетилхолинергический
дефект не характерен [42]. Однако в пользу концеп-
ции ацетилхолинергического дефекта при сосудистой
деменции свидетельствуют не только клинические, но
также экспериментальные и патоморфологические
данные [19]. У специально выведенной линии крыс с
наследственной предрасположенностью к артериаль-
ной гипертензии и инсультам (экспериментальная мо-
дель сосудистой деменции) имеется значительное
уменьшение ацетилхолина и холина в коре головного
мозга, гиппокампе и цереброспинальной жидкости
[19]. По данным аутопсии, у пациентов с сосудистой
деменцией выявляется ацетилхолинергический дефи-
цит в коре, гиппокампе и стриатуме, а также сниже-
ние концентрации ацетилхолина при посмертном ис-
следовании цереброспинальной жидкости [19]. Кроме
того, субкортикальные сосудистые очаги могут при-
водить к центральному ацетилхолинергическому де-
фекту даже в случае отсутствия сопутствующих аль-
цгеймеровских изменений. Центральные холинерги-
ческие структуры, сохранность которых крайне важ-
на в осуществлении когнитивных функций, весьма
подвержены поражению в условиях ишемии, при
этом атрофия гиппокампа может выявляться у паци-
ентов с сосудистой деменцией даже при отсутствии
сопутствующей БА [19].

Следует заметить, что еще одним показанием для
назначения донепезила является сосудистая деменция
[25]. Имеющиеся данные свидетельствуют об улучше-
нии в состоянии больных по сравнению с плацебо, при
этом дозировки и 5 мг/сут, и 10 мг/сут хорошо перено-
сятся больными [56]. Это улучшение отмечено как по
когнитивным тестам (MMSE, ADAS-cog), так и по об-
щему впечатлению о динамике состояния больного
(CIBIC-plus) [56]. Важно подчеркнуть, что у вошедших
в это исследование больных имелись весьма убедитель-
ные признаки сосудистого, а не первично-дегенератив-
ного (альцгеймеровского) поражения головного мозга
(наличие выраженного системного атеросклероза, ар-
териальная гипертензия, гиперхолестеринемия, указа-
ние в анамнезе на ОНМК, высокий балл по модифици-
рованной шкале Хачинского, внезапное начало заболе-
вания и его ступенеобразное прогрессирование) [56].

ДОНЕПЕЗИЛ ПРИ ДЕМЕНЦИИ 
С ТЕЛЬЦАМИ ЛЕВИ

Весьма обнадеживающие данные были получены
при использовании ингибиторов ацетилхолинэстера-
зы при деменции с тельцами Леви (большая часть
больных получала донепезил) [5]. Это заболевание
клинически проявляется сочетанием когнитивных
расстройств, экстрапирамидных нарушений и психо-
тической симптоматики в виде зрительных галлюци-
наций, эпизодов возбуждения, спутанности. Демен-
ция с тельцами Леви в качестве нозологической фор-
мы была выделена на основании детального пато-
морфологического изучения головного мозга части
пациентов с клинической картиной БА, у которых,
однако, имелись определенные гистологические и
клинические особенности. В частности, когнитивные
нарушения при деменции с тельцами Леви прогрес-
сируют быстрее, чем при БА, для них характерны
флюктуации. Деменция с тельцами Леви встречается
у мужчин в два раза чаще, чем у женщин; для БА ха-

рактерно обратное соотношение. Макроскопически
при деменции с тельцами Леви отмечается церебраль-
ная атрофия, более значительная, по сравнению с БА,
в лобных отделах. С помощью гистологического ис-
следования выявляются характерные эозинофильные
цитоплазматические включения (тельца Леви) в ней-
ронах, располагающихся в базальных ганглиях и коре
полушарий головного мозга. Тельца Леви представля-
ют собой продукт разрушения нейрофиламентов.
Также отмечается уменьшение количества клеток и
глиоз в черном веществе, голубом пятне и базальном
ядре Мейнерта. Уменьшение количества нейронов в
базальном ядре Мейнерта и черной субстанции более
значительно, чем при БА. В отличие от болезни Пар-
кинсона, при которой тельца Леви выявляются пре-
имущественно в ядрах ствола, при деменции с тель-
цами Леви они захватывают и кору головного мозга.
На фоне терапии донепезилом отмечено не только
улучшение когнитивных функций, но и регресс пси-
хотических расстройств, характерных для этого забо-
левания [11]. Помимо клинического улучшения у па-
циентов, получавших препараты этой группы, отме-
чено уменьшение отложения бета-амилоида [5].

ДОНЕПЕЗИЛ ПРИ ДРУГИХ ВИДАХ ДЕМЕНЦИИ
Попытки использовать донепезил при болезни Ген-

тингтона существенного улучшения в двигательной
и когнитивной сфере не выявили [12]. Следует заме-
тить, что донепезил применяется для лечения пара-
сомний [45]. В настоящее время получены данные,
свидетельствующие о положительном влиянии доне-
пезила на параметры ЭЭГ во время сна, что свиде-
тельствует о способности этого препарата улучшать
связанные со сном мнестические процессы [27].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Существующие в настоящее время данные свиде-

тельствуют о важности коррекции центрального аце-
тилхолинергического дефекта у пациентов с демен-
цией как при БА, так и вследствие других причин,
включая сосудисто-мозговую недостаточность и де-
менцию с тельцами Леви. Одним из таких препара-
тов является донепезил (Алзепил, производство ком-
пании Эгис, Венгрия). В настоящее время показана
способность этого препарата действовать не только
симптоматически, улучшая когнитивные и поведен-
ческие функции у пациентов с БА, но и влиять на ме-
ханизмы развития этого заболевания. Препарат ха-
рактеризуется хорошей переносимостью.
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