
Болезнь Альцгеймера (БА), синоним: деменция
альцгеймеровского типа, представляет собой наибо-
лее распространенную форму первичных дегенера-
тивных деменций, которая характеризуется посте-
пенным малозаметным началом в пресенильном или
старческом возрасте, неуклонным прогрессировани-
ем расстройств памяти и высших корковых функций
вплоть до тотального распада интеллекта и психиче-
ской деятельности в целом. Имеет характерный на-
бор нейропатологических признаков.

БА – наиболее частая причина развития деменции
в возрасте 65 лет и старше. По данным Всемирной аль-
цгеймеровской ассоциации, в 2010 г. в мире насчиты-
валось более 30 млн пациентов с БА. Эпидемиологи-
ческое популяционное исследование, проведенное со-
трудниками отдела по изучению БА НЦПЗ РАМН, по-
казало, что 4,5 % населения г. Москвы в возрасте
60 лет и старше страдают БА [1, 4].

В соответствии с диагностическими рекоменда-
циями, разработанными международными эксперт-
ными группами, в том числе NINCDS-ADRDA [14],
DSM-IV [7], CERAD [15], и утвержденной ВОЗ МКБ
10-го пересмотра, прижизненный диагноз БА осно-
ван на присутствии следующих облигатных призна-
ков, таких как:
• множественный дефицит познавательных функций,

который определяется сочетанием расстройств па-
мяти с ухудшением запоминания новой и/или вос-
произведения ранее усвоенной информации и при-
сутствием признаков по крайней мере одного из
следующих когнитивных нарушений: афазии (нару-
шение речевой функции); апраксии (нарушение спо-
собности к выполнению двигательной активности,
несмотря на ненарушенные моторные функции); аг-
нозии (невозможность распознавать или идентифи-
цировать объекты, несмотря на сохранное сенсор-
ное восприятие); нарушения интеллектуальной дея-
тельности (планирования, программирования, абст-
рагирования, установления причинно-следственных
связей);

• снижение социальной или профессиональной адап-
тации больного по сравнению с ее прежним уров-
нем, вызванное нарушениями памяти и других ког-
нитивных функций;

• течение – с постепенным малозаметным началом
и неуклонным прогрессированием нарушений па-
мяти и других когнитивных функций;

• отсутствие данных клинических и параклиниче-
ских исследований, указывающих на иную возмож-
ную причину когнитивного дефицита (например,
церебрально-сосудистое заболевание, болезнь Пар-
кинсона или Пика, хорея Гентингтона, субдураль-
ная гематома, нормотензивная гидроцефалия, ги-
потиреоидизм, недостаточность витамина В12 или
фолиевой кислоты, гиперкальциемия, нейросифи-
лис, ВИЧ-инфекция, тяжелая органная недостаточ-
ность, состояние интоксикации, в том числе меди-
каментозной, и др.);

• признаки перечисленных когнитивных наруше-
ний должны выявляться вне состояний помраче-
ния сознания;

• исключается связь расстройств когнитивных функ-
ций с каким-либо другим психическим заболевани-
ем (например, депрессией, шизофренией, умствен-
ной отсталостью и др.).

Применение перечисленных диагностических кри-
териев позволило повысить точность клинической
диагностики БА до 90–95 % [12], однако достоверное
подтверждение диагноза возможно только с помо-
щью данных нейроморфологического, как правило,
посмертного исследования головного мозга. В соот-
ветствии с диагностическими указаниями, разрабо-
танными международной группой экспертов [15],
морфологический диагноз деменции альцгеймеров-
ского типа основывается на количественной оценке
сенильных (нейритических) бляшек и нейрофибрил-
лярных клубков, минимальное число которых в не-
окортексе и/или гиппокампе, необходимое для под-
тверждения диагноза, варьирует в зависимости от ‹
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возраста больного к моменту смерти. Например, чис-
ленность сенильных (нейритических) бляшек (при од-
новременном присутствии и нейрофибриллярных
клубков) в любом из регионов неокортекса должна
составлять в возрасте до 50 лет не менее 2–5/мм2, в
50–65 лет – 8/мм2; в 66–75 лет – более 10/мм2; и для
лиц старше 75 лет – более 15/мм2. Введение указан-
ных количественных параметров для установления
облигатных диагностических морфологических при-
знаков БА обусловлено тем, что сходные нейромор-
фологические изменения могут обнаруживаться не
только при деменции альцгеймеровского типа, но и у
пожилых людей, не имевших признаков деменции, а
также при некоторых других формах патологии го-
ловного мозга.

Современная классификация БА основана на воз-
растном принципе. В соответствии с МКБ 10-го пе-
ресмотра (1992) выделяют два клинических типа БА.

1. F00.0 БА с ранним началом (синонимы: тип 2 БА,
пресенильная деменция альцгеймеровского типа) раз-
вивается преимущественно в пресенильном возрасте,
сопровождается неуклонным прогрессированием на-
рушений памяти, интеллектуальной деятельности и
высших корковых функций и приводит к развитию
тотальной деменции с выраженными расстройства-
ми речи, праксиса и оптико-пространственной дея-
тельности (афато-апракто-агностическая деменция).
По структуре синдрома деменции и основным кли-
ническим характеристикам соответствует заболева-
нию, описанному впервые A. Alzheimer [6] и получив-
шему позднее его имя (здесь и далее именуется пре-
сенильная БА).

В преобладающем большинстве случаев пресе-
нильной БА (от 75 до 85 %) заболевание начинается в
возрасте от 45 до 65 лет, однако возможно более ран-
нее (около 40 лет) и более позднее (старше 65) начало
(10–15 % случаев). Средний возраст больных к нача-
лу заболевания варьирует, по разным оценкам, от 54
до 56 лет. Средняя продолжительность болезни со-
ставляет 8–10 лет, однако возможно как более затяж-
ное (более 20 лет), так и катастрофическое течение
болезни (от 2 до 4 лет).

2. F00.1 БА с поздним началом (синонимы: тип 1
БА, сенильная деменция альцгеймеровского типа). За-
болевание начинается в преобладающем большинст-
ве случаев в пожилом или старческом возрасте с ма-
лозаметных нарушений памяти, общего интеллекту-
ального снижения и личностных изменений, которые
неуклонно прогрессируют и приводят к тотальной де-
менции амнестического типа, сопровождающейся
общим снижением высших корковых функций. В от-
личие от пресенильной БА, они относительно редко
достигают степени тяжелых корковых очаговых рас-
стройств. От 75 до 85 % случаев сенильной БА начи-
наются в возрасте 65–85 лет, хотя ранние доклиниче-
ские симптомы болезни могут иногда выявляться и
ранее 60 лет. Продолжительность заболевания колеб-
лется от 4 до 15 и более лет.

F00.2 атипичная БА, или деменция смешанного ти-
па, характеризуется сочетанием проявлений, харак-
терных как для БА, так и для сосудистой деменции.

КЛИНИКА И ТЕЧЕНИЕ
В течении болезни традиционно выделяют три ос-

новные стадии: мягкую, умеренную и тяжелую де-
менцию. Иногда выделяют две дополнительные ста-
дии: доклиническую стадию и умеренно-тяжелую ста-
дию – промежуточную между умеренной и тяжелой.

Доклиническая стадия характеризуется началь-
ными признаками мнестико-интеллектуального сни-
жения (так называемая сомнительная деменция по
Berg L. и соавт., 1993) в виде постоянной легкой забыв-
чивости с неполным воспроизведением событий, не-

большими затруднениями в определении временных
отношений и в мыслительных операциях при сохран-
ности или только незначительном ухудшении соци-
альной или профессиональной деятельности и с пол-
ной сохранностью повседневных видов активности.
Уже на этом этапе появляются легкие дисфазические
нарушения либо элементы нарушений праксиса, лич-
ностные изменения по типу акцентуации или нивели-
ровки личностных особенностей, а также снижение
психической активности. На этом наиболее раннем
этапе развития заболевания больным, как правило,
удается скрывать или компенсировать имеющиеся у
них расстройства.

На стадии мягкой деменции нарушения памяти
(особенно на текущие события) усиливаются и ста-
новятся очевидными для окружающих, у больных
появляются трудности в хронологической, а также в
географической ориентировке. Возникают явные за-
труднения в мыслительных операциях, особенно в
абстрактном мышлении, возможности обобщения,
суждения, сравнения. Больные уже не могут само-
стоятельно выполнять финансовые операции, вести
корреспонденцию, путешествовать, хотя еще сохра-
няют возможности самообслуживания и относитель-
но независимого проживания. При пресенильной БА
нарушения высших корковых функций (речи, прак-
сиса, оптико-пространственной деятельности) уже
на этапе мягкой деменции достигают отчетливой вы-
раженности. Сенильная БА в отличие от пресениль-
ного типа заболевания дебютирует исключительно
амнестическими расстройствами. Последние чаще
всего сочетаются с личностными изменениями по
типу так называемой трансиндивидуальной (сениль-
ной) перестройки структуры личности или (реже) по
психопатическому типу в виде резкого, нередко –
гротескного заострения характерологических осо-
бенностей пациента. Лишь в исключительно редких
случаях с самого начала болезни отчетливо выступа-
ют признаки снижения психической активности и
аспонтанности.

Более чем у трети пациентов с пресенильной БА на
этой стадии заболевания обнаруживаются аффектив-
ные нарушения, чаще в виде хронического гипотими-
ческого аффекта и (или) субдепрессивных реакций на
собственную несостоятельность или психотравми-
рующую ситуацию, связанную с болезнью. Нередко
субдепрессивные симптомы сочетаются с тревогой,
истероформными или ипохондрическими расстрой-
ствами. Примерно у четверти больных на ранних эта-
пах болезни выявляются бредовые расстройства в ви-
де эпизодических или протрагированных бредовых
идей ущерба, воровства, реже – идей отношения, пре-
следования или ревности. Более чем у половины боль-
ных при сенильном типе БА на этапе мягкой демен-
ции обнаруживаются эпизодические или более посто-
янные мало разработанные и несистематизированные
бредовые идеи, чаще в форме мелочного конкретно-
го бреда воровства, ущерба, мелкого притеснения, на-
правленного против лиц из ближайшего окружения
больных. Для больных с пресенильным типом болез-
ни характерна длительная сохранность основных лич-
ностных особенностей, присутствие чувства собст-
венной неполноценности или измененности и даже
адекватное эмоциональное реагирование на болезнь,
тогда как пациенты с сенильной БА рано утрачивают
критику к собственной измененности и проявлениям
болезни.

На стадии умеренно выраженной деменции преоб-
ладают проявления амнестического синдрома в соче-
тании с нарушениями высших корковых функций,
характерных для поражения височно-теменных отде-
лов головного мозга, т. е. симптомы дисмнезии, дис-
фазии, диспраксии и дисгнозии. На этом этапе на-
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блюдаются выраженные расстройства памяти, касаю-
щиеся как возможности приобретения новых знаний
и запоминания текущих событий, так и воспроизве-
дения прошлых знаний и опыта, грубо нарушается
ориентировка во времени, а часто – и в окружающей
обстановке. Больные уже не могут самостоятельно
справляться с какими-либо профессиональными или
общественными обязанностями. Им доступна только
простая рутинная работа по дому, их интересы край-
не ограничены, необходима постоянная поддержка и
помощь, даже в самообслуживании. Для больных с
сенильным типом БА характерна амнестическая дез-
ориентировка с феноменом «сдвига ситуации в про-
шлое», т. е. с патологическим оживлением воспоми-
наний о далеком прошлом и ложными узнаваниями
окружающих, которых больные принимают за лиц из
своего прошлого.

На этом этапе у больных с пресенильным типом БА
появляются различные неврологические симптомы:
повышение мышечного тонуса, единичные эпилепти-
ческие припадки (абортивные и генерализованные),
паркинсоноподобные расстройства (акинетически-ги-
пертонические), амиостатические или диссоциирован-
ные неврологические синдромы: скованность без ри-
гидности, амимия без общего акинеза, изолированные
расстройства походки, а также различные гиперкине-
зы, чаще всего хореоподобные и миоклонические.

На стадии тяжелой деменции состояние больных
(вне зависимости от типа заболевания) характеризует-
ся тотальной деменцией с глубоким распадом памя-
ти, полной фиксационной амнезией и амнестической
дезориентировкой, близкой к тотальной. Пациенты
полностью утрачивают представления о времени и
окружающей обстановке и имеют крайне скудные
представления о собственной личности. Тяжесть рас-
пада интеллектуальных функций такова, что больные
практически полностью утрачивают способность к
суждениям и умозаключениям, вербальной коммуни-
кации, теряют навыки психомоторики. Они не спо-
собны к самостоятельному существованию, нуждают-
ся в постоянном уходе и надзоре.

На стадии тяжелой деменции неврологическая
симптоматика достигает наибольшей выраженно-
сти. При сенильном типе БА она представлена под-
корковыми нарушениями, обычно в виде так назы-
ваемого сенильного тремора и старческих измене-
ний походки (семенящая и шаркающая походка).
При сенильной БА даже на этапе исходного состоя-
ния нет тех грубых неврологических расстройств
(хватательные и оральные автоматизмы, амиостати-
ческие синдромы или гиперкинезы), которые харак-
терны для конечного этапа пресенильной БА.

На заключительном этапе тяжелого слабоумия
(конечное или исходное состояние) разрушается вся
психическая деятельность больных с пресенильным

типом БА: присутствуют тяжелые неврологические
расстройства, множественные насильственные дви-
гательные феномены, автоматизмы и примитивные
рефлексы, насильственные гримасы плача и смеха,
нередко – эпилептические припадки, развивается вы-
нужденная («эмбриональная») поза и контрактуры.
У больных с тяжелой сенильной деменцией конеч-
ный этап обычно формируется вслед за присоедине-
нием какой-либо соматической патологии, чаще все-
го пневмонии: на этом фоне быстро развивается ка-
хексия, тяжелые дистрофические нарушения, эм-
бриональная поза.

Относительно часто на фоне клинически выра-
женной деменции (умеренной и тяжелой) возникают
психотические расстройства (состояния спутанности
сознания, сценические галлюцинаторные пережива-
ния, редуцированные делириозные или делириозно-
аментивные синдромы), а также поведенческие нару-
шения (агрессия, двигательное беспокойство, трево-
га, насильственные крики, нарушение суточного рит-
ма и др.). Как правило, психотические расстройства
развиваются при присоединении дополнительных эк-
зогенных факторов – чаще на фоне соматических за-
болеваний или после оперативных вмешательств,
травм, медикаментозной или иной интоксикации и
даже в результате психотравмирующих переживаний
или резкой смены жизненного стереотипа.

Поведенческие и психопатологические расстрой-
ства, сопровождающие развитие деменции альцгей-
меровского типа на разных стадиях ее формирова-
ния, имеют место у 50 % пациентов на том или ином
этапе развития БА [9]. Выделяют следующие группы
поведенческих и психопатологических расстройств,
встречающихся у пациентов с БА:
• психотические (бредовые, галлюцинаторные и гал-

люцинаторно-бредовые) расстройства;
• аффективные расстройства (депрессивное настрое-

ние, тревога, дисфория, апатия, отсутствие моти-
ваций);

• собственно поведенческие нарушения (агрессия,
блуждание, двигательное беспокойство, насильст-
венные крики, неуместное сексуальное поведение
и т. д.).

ТЕРАПИЯ
Современная патогенетическая терапия БА пред-

усматривает сочетание компенсаторной (холинерги-
ческой или глутаматергической) и нейропротектив-
ной нейротрофической методик медикаментозного
воздействия (см. таблицу).

Основные направления в фармакотерапии БА тра-
диционно основывались на доказательствах холинер-
гической недостаточности, развивающейся в связи с
прогрессирующей дегенерацией холинергических
нейронов уже на ранних этапах развития болезни.
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Таблица. Медикаментозная терапия БА

Группы лекарственных средств Препараты
Дозировка

начальная максимальная

Ингибиторы холинэстеразы

Ривастигмин 3 мг/сут* 12 мг/сут*

Экселон-пластырь 4,6 мг/сут+ 9,5 мг/сут+

Галантамин 8 мг/сут* 16-24 мг/сут*

Донепезил 5 мг/сут 10 мг/сут

Ипидакрин 20 мг/сут 60-80 мг/сут*

Глутаматергические средства 

(антагонисты NMDA-рецепторов)
Мемантин 5 мг/сут 20 мг/сут+*

Нейротрофические средства Церебролизин 5 мл + 100 мл физ. р-ра в/в капельно 30 мл + 100 мл физ. р-ра в/в капельно

Нейропротекторы
Холина альфосцерат 1200 мг** 1200 мг**

Ацетил-L-карнитин 500 мг 1500 мг**

Вазоактивные средства
Ницерголин 10 мг 30 мг**

Кавинтон 10 мг 30 мг**

Примечания: + – в один приём; * – в два приёма; ** – в три приёма.



Доказано, что дефицит нейромедиатора ацетилхоли-
на (АХ) лежит в основе проявлений когнитивной не-
достаточности и последующего формирования то-
тальной деменции. На основе этих данных были раз-
работаны предпосылки холинергического направле-
ния терапии БА. Выраженность холинергических
нарушений коррелирует со степенью деменции, ги-
белью нейронов, а также с числом сенильных бля-
шек и нейрофибриллярных клубков – основных мор-
фологических признаков БА. При БА утрачивается
от 30 до 95 % холинергических нейронов, особенно
в коре и гиппокампе. В настоящее время для преодо-
ления холинергической недостаточности использу-
ются главным образом ингибиторы ацетилхолинэс-
теразы (АХЭ). Наибольшую распространенность в по-
следнее время приобрели ингибиторы АХЭ второго
поколения: ривастигмин, галантамин и донепезил.
Терапевтические эффекты этих препаратов, так же
как и безопасность их применения у больных с мяг-
кой и умеренной деменцией, обусловленной БА, бы-
ли убедительно показаны в многочисленных отече-
ственных и зарубежных клинических исследовани-
ях. Имеются также ограниченные доказательства
эффективности ингибитора АХЭ первого поколе-
ния – ипидакрина.

В последние годы получены убедительные доказа-
тельства вовлечения в нейродегенеративный патоло-
гический процесс, лежащий в основе деменции аль-
цгеймеровского типа, не только холинергической, но
также и других нейротрансмиттерных систем, и в
первую очередь – глутаматергической. Установлено,
что при БА существенно снижено число глутаматных
рецепторов в области гиппокампа – ключевой зоне
развития нейродегенерации альцгеймеровского типа,
причем уровень снижения достоверно коррелирует
с тяжестью деменции. Разработана концепция глута-
мат-опосредованной эксайтотоксичности, и получе-
ны экспериментальные и нейропатологические дан-
ные, подтверждающие участие этого механизма в
процессе нейродегенерации альцгеймеровского типа.
Нейродегенерация, происходящая по механизму так
называемой медленной (метаболической) эксайтоток-
сичности, развивается при нормальном содержании
кальция, но в условиях снижения энергетического со-
стояния клетки, а роль пускового механизма в этом
случае играет нарушение АТФ-производящей функ-
ции митохондрий. Следствием этого процесса явля-
ется снижение активности АТФ-зависимых фермен-
тов, в частности Na+/K+-АТФаз, которые выполняют
функцию поддерживания мембранного потенциала
клетки. Нарушение этой функции даже при нормаль-
ной концентрации и активности возбуждающих ами-
нокислот влечет за собой медленную деполяризацию
клетки, что приводит к снятию магниевого блока у
NMDA-рецепторов. Вслед за этим ионы кальция мас-
сированно проникают в нейроны, чем запускается
каскад внутриклеточных нейродегенеративных реак-
ций. Представленные выше данные позволяют счи-
тать глутамат и NMDA-рецепторы важными факто-
рами, участвующими в патогенезе БА. В связи с этим
применение высокоэффективных средств для лече-
ния БА на основе лигандов глутаматергической си-
стемы стало в настоящее время одним из ведущих на-
правлений в фармакотерапии БА.

Мемантин, активное вещество препарата Акати-
нол мемантин, является неконкурентным низкоаф-
финным антагонистом NMDA-рецепторов. Он поз-
воляет физиологически активировать NMDA-рецеп-
торы в процессе нейрональной передачи сигнала и
одновременно блокирует обусловленную нейродеге-
неративным процессом патологическую активацию
NMDA-рецепторов. Акатинол мемантин, применяе-
мый на стадии мягкой и умеренной деменции, обес-

печивает симптоматическое улучшение когнитив-
ных функций за счет того, что блокирует патологи-
ческую активацию NMDA-рецепторов, тем самым
уменьшает последствия гиперактивации NMDA-ре-
цепторов и связанный с этим неконтролируемый
приток ионов кальция в постсинаптические нейро-
ны. У больных с умеренно тяжелой и тяжелой демен-
цией мемантин способен вызывать позитивный симп-
томатический эффект на уровне еще сохранившихся
глутаматергических синапсов, способствуя улучше-
нию моторных функций и поддержанию повседнев-
ной активности пациента.

На основе полученных в последнее десятилетие до-
казательств вовлечения в патогенез первичных нейро-
дегенеративных заболеваний, и в первую очередь – БА,
дефицита нейротрофических ростовых факторов
(НРФ) разработана нейротрофическая стратегия тера-
пии. Поскольку было установлено, что фактор роста
нервной ткани (NGF) и некоторые другие НРФ препят-
ствуют развитию нейроапоптоза, введение нейротро-
финов было признано значимым направлением ней-
ропротективной терапии БА, способной, с одной сто-
роны, сохранять дегенерирующие холинергические
нейроны, а с другой – усиливать функции еще сохран-
ных нейронов. Открытие нейротрофических эффек-
тов Церебролизина, сходных с активностью NGF, вы-
звало новый интерес к этому препарату. Церебролизин
способен редуцировать процесс аномального амилои-
догенеза, препятствовать активации клеток нейроглии
и продукции воспалительных цитокинов, тормозить
процесс нейроапоптоза, стимулировать производство
стволовых клеток – предшественников нейронов, а
также рост дендритов и формирование синапсов и та-
ким образом препятствовать реализации различных
патогенетических механизмов, ведущих к нейродеге-
нерации и нейрональной гибели при БА [18]. Досто-
верные симптоматические эффекты курсовой тера-
пии Церебролизином при лечении БА, так же как и
безопасность его применения в высоких суточных до-
зах (20–30 мл в 100 мл физиологического раствора хло-
рида натрия по 20 в/в инфузий на курс), к настояще-
му времени доказана в ряде клинических плацебо-
контролируемых исследований [17, 20].

Получены также доказательства болезнь-модифи-
цирующего эффекта Церебролизина при примене-
нии повторных курсов терапии по указанной выше
методике в течение длительного времени. Долговре-
менная курсовая терапия Церебролизином позволя-
ет замедлить течение нейродегенеративного процес-
са не только на стадии мягкой, но даже на этапе уме-
ренной деменции. Применение Церебролизина не ре-
комендуется при наличии судорожной активности,
психотических расстройств, а также на стадии тяже-
лой деменции.

В качестве средств нейропротективного лечебного
воздействия могут применяться глиатилин и аце-
тил-L-карнитин. В качестве монотерапии они могут
быть рекомендованы только для пациентов с мягкой
деменцией (в виде чередующихся с ингибиторами хо-
линэстеразы курсов лечения). Во всех остальных слу-
чаях они должны применяться только в качестве од-
ного из компонентов комплексной патогенетической
терапии, т. е. в сочетании с одним из ингибиторов хо-
линэстеразы или мемантином.

Алгоритм проведения медикаментозной терапии
БА представлен на рис. 1 и 2.

АНТИПСИХОТИЧЕСКАЯ ТЕРАПИЯ
Ведение пациентов с БА, имеющих поведенческие

и психопатологические симптомы, включает широ-
кий диапазон психофармакологических средств и
психосоциальной помощи больному и его семье. При
назначении антипсихотической терапии необходимо
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учитывать наличие у пациентов дефицитарности хо-
линергической нейротрансмиттерной системы, вы-
званной самим нейродегенеративным процессом, в
связи с чем у больных особенно часто возникают по-
бочные эффекты от применения психотропных пре-
паратов. К антихолинергическим эффектам психо-
тропной терапии относятся запоры, нечеткость зре-
ния, сухость во рту, задержка мочи, ортостатическая
гипотензия, заторможенность, экстрапирамидные
расстройства (паркинсонизм, дискинезия), а также
резкое когнитивное ухудшение вплоть до развития
спутанности сознания. Кроме того, пожилые боль-
ные часто склонны к падениям, а психотропные пре-
параты, вызывающие заторможенность, ортостати-
ческую гипотензию, экстрапирамидные симптомы,
значительно увеличивают у них риск падений и со-
ответственно – опасность переломов.

В терапии поведенческих и психотических симпто-
мов деменции используется довольно широкий спектр
психотропных препаратов: нейролептики, антидепрес-
санты, бензодиазепины, противосудорожные средства.
Наиболее широко применяют нейролептические пре-
параты. Однако серьезными недостатками традицион-
ных (типичных) нейролептиков при лечении пациен-
тов с БА является высокий риск развития необратимых
или малообратимых экстрапирамидных симптомов, а
также периферических и центральных антихолинер-
гических нежелательных эффектов. По этой причине
нейролептики следует использовать только для лече-
ния тяжелых поведенческих или психотических симп-
томов, причем рекомендуется назначение только пре-
паратов, не обладающих (или имеющих минимальные)
антихолинергическими эффектами. Трициклические
антидепрессанты таким больным противопоказаны.
Бензодиазепиновые производные, в том числе гипно-
тики, можно назначать кратковременно (не более двух
недель). При симптомах агрессии возможно назначе-
ние тиоридазина (20–100 мг/сут) в качестве монотера-
пии или в комбинации с селективными ингибиторами
обратного захвата серотонина (СИОЗС). При симпто-
мах депрессии и тревоги рекомендуются СИОЗС или
пиразидол. При выраженном возбуждении и агрессии
возможно кратковременное назначение галоперидола
(в дозе 2,5 мг в/м два раза в сутки), но только в услови-
ях стационара.

Атипичные антипсихотические препараты имеют
значительное преимущество по сравнению с типич-
ными нейролептиками, поскольку в низких, но кли-

нически эффективных для пожилых больных дозах
они практически не вызывают экстрапирамидных
побочных явлений. Атипичные нейролептики воз-
действуют на более широкий спектр психопатологи-
ческих расстройств, включая аффективные наруше-
ния, возбуждение, враждебность, а также собствен-
но психотическую симптоматику. Причем низкие,
но достаточные для достижения терапевтического
эффекта у данной категории больных дозы атипич-
ных антипсихотиков практически не вызывают ан-
тихолинергических и экстрапирамидных побочных
эффектов. Рисперидон рекомендуется назначать в
дозе от 0,5 до 1 мг/сут. При необходимости дозу мож-
но увеличить до 1,5–2 мг/сут (в два приема). Кветиа-
пин назначают в дозе от 25 до 300 мг/сут, оптималь-
ная дозировка составляет 100–200 мг/сут (в два при-
ёма). Эти препараты назначают на три-четыре неде-
ли, после достижения терапевтического эффекта
дозу постепенно (на протяжении одной-двух недель)
снижают, а затем препарат отменяют. Если при от-
мене препарата или снижении его дозы симптомати-
ка появляется вновь или усиливается, лечение следу-
ет продолжить в прежней дозе.

В последние годы накоплены данные о влиянии ин-
гибиторов ХЭ и других холинергических агентов на
поведенческие расстройства у пациентов с БА. По
мнению J.L. Cummings и D.L. Kaufer [10], холинерги-
ческая терапия может обладать и психотропной ак-
тивностью, что объясняют воздействием на паралим-
бические структуры лобных и височных долей мозга.
Установлено, что ингибиторы ХЭ уменьшают пове-
денческие расстройства при БА, в т. ч. апатию, ажи-
тацию, а частично и психотические симптомы [10].

Уменьшение поведенческих и психотических рас-
стройств (расторможенность, тревога и галлюцинации)
было выявлено в процессе терапии такрином, приме-
нявшимся в суточных дозах от 40 до 160 мг [13, 16].

Rosler M. и соавт. (1999) обнаружили достоверное
уменьшение депрессивных расстройств по сравне-
нию с группой плацебо в группе больных, получав-
ших ривастигмин в дозах от 6 до 12 мг/сут. В после-
дующем двухлетнем открытом исследовании было
установлено, что психопатологические расстройства
продолжали и далее редуцироваться еще на протя-
жении года.

Терапевтическая эффективность галантамина в
отношении психотических и поведенческих симпто-
мов БА была изучена и в открытом исследовании,
результаты которого показали, что уже к окончанию
второго месяца лечения галантамином достоверно
убывает тяжесть бредовых и аффективных рас-
стройств, агрессивности, нарушений суточного рит-
ма, а также тревожных и фобических расстройств. ‹
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Рис. 1. Рекомендации по терапии БА [Гаврилова С.И. и соавт., 2007]
Рис. 2. Схема терапии при пресенильной БА с моторными
дисфункциями



Результаты лечения остались достоверно положи-
тельными по сравнению с исходной оценкой вплоть
до окончания 8-недельного курса лечения. После за-
вершения терапии галантамином лишь у 14 % боль-
ных сохранилась необходимость в приеме нейролеп-
тиков, а у 28 % пациентов – антидепрессантов [2].

Изучение клинической эффективности холинер-
гической терапии (на моделях риастигмина и ипи-
дакрина) у больных с различной тяжестью БА пока-
зало, что терапия ингибиторами ХЭ благоприятно
влияет на динамику выраженности поведенческих и
психотических симптомов при БА. Сочетание анти-
психотической терапии с патогенетическим медика-
ментозным воздействием ингибиторами ХЭ одновре-
менно с коррекцией поведения улучшает и когнитив-
ные функции пациентов с БА, тогда как применение
только антипсихотической терапии негативно влия-
ет на когнитивные функции таких больных и в мень-
шей степени (по сравнению с сочетанной терапией)
редуцирует поведенческие и психотические симпто-
мы у пациентов с деменцией [5].

При терапии мемантином, а также при комбини-
рованной терапии мемантином и донепезилом у па-
циентов с БА отмечается позитивный эффект в от-
ношении не только когнитивных расстройств, но и
поведенческих нарушений, причем наиболее выра-
женный эффект был отмечен в отношении симпто-
мов возбуждения/агрессии и раздражительности [3,
11]. Этот эффект мемантина оказался уникальным
по сравнению с другими классами препаратов, при-
меняемых для лечения поведенческих симптомов,
сопутствующих деменции.

Таким образом, сама по себе адекватно применяе-
мая, т. е. соответствующая приведенным выше стан-
дартам лечения БА, патогенетическая терапия позво-
ляет достоверно уменьшить выраженность наиболее
частых поведенческих симптомов (агрессии и раздра-
жительности) либо препятствовать их появлению у
пациентов с БА на продвинутой стадии заболевания.
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