
Деменция является одной из наи�
более актуальных проблем современ�
ной неврологии и психиатрии. Важ�
ность данной проблемы обусловлена
несколькими факторами. Прежде все�
го, это значительный рост числа лиц
пожилого и старческого возраста, сре�
ди которых распространенность де�
менции особенно велика. Эпидемио�
логические исследования свидетельст�
вуют, что в зависимости от возрастной
группы от 5 до 15% и более пожилых
лиц страдают деменцией. По прибли�
зительным подсчетам, в абсолютных
цифрах это составляет 15–20 млн. па�
циентов с деменцией, которые прожи�
вают сегодня в мире [2, 5].

По определению, деменция – это
нарушения когнитивных функций, ко�
торые вызывают дизадаптацию паци�
ента в повседневной жизни. Поэтому
представляется очевидным, что нали�
чие деменции приводит к существен�
ному снижению качества жизни паци�
ентов. Смертность среди пациентов с
деменцией достоверно выше, чем
среднестатистическая смертность
среди лиц пожилого возраста. Важно
особенно подчеркнуть, что социально�
экономическое и эмоциональное бре�
мя деменции ложится не только на са�
мих пациентов, но и на их родственни�
ков, ближайшее и более отдаленное
окружение и на всё общество в целом.

Деменция сегодня уже не является
абсолютно некурабельным состояни�
ем. Успехи, достигнутые в 80–90�х го�
дах XX века в изучении нейрохимии
когнитивных расстройств, привели к
разработке эффективных методов па�
тогенетической терапии основных но�
зологических форм деменции. Боль�

шое значение имеет также симптома�
тическая терапия сопровождающих
деменцию поведенческих и нейропси�
хиатрических нарушений. Все эти ме�
роприятия позволяют если не решить
проблему деменции, то всё же умень�
шить ее тяжесть и тем самым повы�
сить качество жизни пациентов и их
родственников.

Синдромальная 
диагностика деменции
В настоящее время существует се�

рьезная проблема недостаточной ди�
агностики деменции на ее начальных
этапах, когда терапевтические воз�
можности наиболее велики. Согласно
результатам Всероссийского эпиде�
миологического исследования рас�
пространенности когнитивных нару�
шений “ПРОМЕТЕЙ”, до 25% пожилых
лиц, приходящих на амбулаторный
прием к неврологу, имеют деменцию.
Однако на практике такой диагноз вы�
ставляется лишь пациентам с наибо�
лее тяжелыми формами деменции.

Причиной гиподиагностики легкой де�
менции является недостаточное ис�
пользование неврологами нейропси�
хологических методов исследования.
Между тем в ходе обычного врачебно�
го осмотра, сбора жалоб и анамнеза
диагностировать легкую деменцию
весьма непросто. 

Еще в 70�х годах прошлого века
были разработаны специальные скри�
нинговые шкалы деменции, которые
врач может использовать в условиях
амбулаторного приема. Данные шка�
лы просты в применении и интерпре�
тации, не занимают много времени и
достаточно чувствительны. Наиболее
общеупотребительной скрининговой
шкалой деменции является краткая
шкала оценки психического статуса
(Mini�Mental State Examination – табли�
ца). Данная шкала или любые другие
известные врачу нейропсихологичес�
кие методы обязательно должны при�
меняться при возникновении у врача
подозрения на расстройства когни�
тивных функций. Последнее, в свою
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Краткая шкала оценки психического статуса

Характеристики
Оценка, 
баллы

1. Ориентировка во времени: Назовите дату 0–5
(число, месяц, год, день недели, время года)

2. Ориентировка в месте:
Где мы находимся? (страна, область, город, клиника, комната) 0–5

3. Восприятие: Повторите три слова: карандаш, дом, копейка 0–3

4. Концентрация внимания: Серийный счет (“от 100 отнять 7”) – пять раз 0–5

5. Память: Припомните 3 слова (см. п. 3) 0–3

6. Речь:
6.1. Называние (ручка и часы) 0–2
6.2. Повторение фразы: “Никаких но” 0–1 
6.3. 3�этапная команда: “Возьмите правой рукой лист бумаги, 0–3
сложите его вдвое и положите на стол”
6.4. Чтение. Прочтите и выполните команду: “Закройте глаза” 0–1
6.5. Письмо (предложение) 0–1

7. Рисунок 0–1

Общий балл 0–30*

* Сумма баллов 24 и менее обычно свидетельствует о деменции (если есть нарушения по�
вседневной активности). 
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очередь, базируется на жалобах само�
го пациента или его родственников
либо закономерно появляется при
сбивчивом рассказе об истории забо�
левания, дисфазических дефектах в
речи больного, его видимой зависи�
мости от посторонней помощи.

Помимо объективной оценки состо�
яния когнитивных функций с помощью
нейропсихологических методов иссле�
дования, следует также оценить, какое
влияние оказывают выявляемые нару�
шения на повседневную жизнь пациен�
та. Как уже говорилось, деменция – это
такие нарушения, которые делают па�
циента не вполне самостоятельным
при обычных видах повседневной ак�
тивности. Раньше всего страдают про�
фессиональные навыки, способность
самостоятельно контактировать с дру�
гими людьми (в том числе с лечащим
врачом), совершать финансовые опе�
рации, водить автомашину или ориен�
тироваться по городу. Сложности
пользования бытовой техникой и тем
более трудности при самообслужива�
нии формируются уже на этапе уме�
ренной и тяжелой деменции и поэтому
не обязательны для диагноза. На на�
чальных стадиях деменции больные
могут быть вполне адаптированы у се�
бя дома и в пределах ближайшего к
дому района города [2, 16]. 

Таким образом, при наличии ког�
нитивных расстройств, подтвержден�
ных нейропсихологическими метода�
ми исследования, в сочетании с огра�
ничением повседневной активности
правомерен синдромальный диагноз
деменции. В тех же случаях, когда ког�
нитивные нарушения не влияют на по�
вседневную активность, речь идет о
синдроме умеренных когнитивных
нарушений (УКН) в пожилом возрас�
те. Такие пациенты нуждаются в дина�
мическом наблюдении и повторных
клинико�психологических исследова�
ниях, так как составляют группу повы�
шенного риска развития деменции в
будущем. Согласно долговременным
наблюдениям, риск деменции у паци�
ентов с УКН составляет 10–15% в год,
в то время как среднестатистический
риск деменции в пожилом возрасте –
1–2% в год [20]. 

При синдромальной диагностике
деменции следует иметь в виду, что в
части случаев когнитивные нарушения
могут иметь психогенную природу.
Выраженная депрессия может имити�
ровать клиническую картину демен�
ции в отсутствие органического пора�
жения головного мозга (так называе�
мая псевдодеменция). При этом
уменьшение выраженности эмоцио�
нальных расстройств ведет к одновре�
менному регрессу когнитивных нару�
шений. Депрессия встречается среди
пожилых лиц не менее часто, чем де�
менция. В каждой конкретной ситуа�
ции точно установить причинно�след�
ственные связи между эмоциональны�
ми и когнитивными нарушениями
весьма непросто. Поэтому при соче�
тании в клинической картине призна�
ков депрессии и деменции лечение
следует начинать с фармакотерапии
депрессии. Однако следует воздержи�
ваться от препаратов с выраженным
ацетилхолинергическим эффектом,
таких как трициклические антидепрес�
санты, поскольку они могут усугубить
имеющуюся когнитивную недостаточ�
ность. Напротив, современные анти�
депрессанты из группы селективных
ингибиторов обратного захвата серо�
тонина оказывают благоприятное вли�
яние на когнитивные функции [2, 16].

Другой не менее важной диффе�
ренциально�диагностической пробле�
мой является разграничение демен�
ции и делирия в пожилом возрасте.
Под делирием в поведенческой не�
врологии принято понимать остро или
подостро развивающееся состояние
спутанного сознания, которое сопро�
вождается выраженными когнитивны�
ми расстройствами. Заподозрить де�
лирий следует при остром начале ког�
нитивных расстройств или при быст�
ром и значительном ухудшении
когнитивных функций, существенных
колебаниях тяжести нарушений в тече�
ние суток, выраженных нарушениях
способности поддерживать внимание
в сочетании с расстройствами цикла
сон–бодрствование. Часто (но не обя�
зательно!) делирий сопровождается
галлюцинациями и психомоторным
возбуждением. Причины делирия в по�

жилом возрасте многообразны: дегид�
ратация и другие дисметаболические
расстройства, интоксикации, в том
числе лекарственные, травмы, опера�
ции, общая анестезия, инфекционные
заболевания, декомпенсация сомати�
ческих заболеваний, госпитализация в
стационар и др. Пациенты с деменци�
ей больше предрасположены к возник�
новению делирия, чем пожилые лица с
нормальными когнитивными функция�
ми. Коррекция дисметаболических
расстройств, компенсация соматичес�
ких заболеваний обычно приводит к
быстрому регрессу нарушений. В про�
тивном случае состояние спутанного
сознания может сохраняться в течение
продолжительного времени, а при не�
благоприятном ходе событий – усугуб�
ляться вплоть до сопора и комы [16].

Нозологическая 
диагностика деменций
Деменция представляет собой

синдром, который возникает при раз�
личных заболеваниях головного моз�
га. Самыми распространенными при�
чинами деменции являются болезнь
Альцгеймера (БА), хроническая ише�
мия мозга, болезнь диффузных телец
Леви (БДТЛ) и лобно�височная деге�
нерация (ЛВД) [8, 12–14, 16, 17]. Для
установления точной причины демен�
ции необходимо иметь достоверный
анамнез заболевания, всесторонне
оценить особенности когнитивных и
неврологических нарушений, провес�
ти КТ� и МРТ�исследование головного
мозга.

БА характеризуется постепенным
началом, преобладанием в клиничес�
кой картине прогрессирующей забыв�
чивости, отсутствием очаговой невро�
логической симптоматики. Изменения
при МРТ могут отсутствовать или вы�
является атрофический процесс, наи�
более выраженный в височно�темен�
ных отделах головного мозга [2, 6, 16]. 

Сосудистая деменция может начи�
наться остро (постинсультная демен�
ция) или постепенно. Ведущими нару�
шениями являются замедленность
мышления, трудности формально�ло�
гических операций, снижение критики,
эмоциональная лабильность. Практи�
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чески во всех случаях выявляется оча�
говая неврологическая симптоматика
в виде псевдобульбарного, экстрапи�
рамидного и пирамидного синдромов,
нарушений походки. Обязательным ус�
ловием диагностики сосудистой де�
менции являются доказательства со�
судистого поражения мозга по данным
КТ или МРТ [2, 16, 17].

БДТЛ (синоним – деменция с тель�
цами Леви), как и БА, начинается по�
степенно, без видимой причины. Спе�
цифической особенностью данного
заболевания являются повторяющие�
ся зрительные галлюцинации, кото�
рые, однако, присутствуют не у всех
пациентов. В когнитивном статусе до�
минируют нарушения пространствен�
ного гнозиса и праксиса, обычно в со�
четании с умеренными расстройства�
ми памяти. Характерны также экстра�
пирамидные нарушения. Изменения
при МРТ неспецифичны [2, 6, 16].

ЛВД чаще всего дебютирует в воз�
расте до 60 лет с поведенческих или
речевых нарушений. Основным пове�
денческим симптомом является сни�
жение критики, что приводит к неадек�
ватным поступкам. Речь страдает по
типу акустико�мнестической либо ди�
намической афазии. В неврологичес�
ком статусе выявляются примитивные
рефлексы: орального автоматизма,
хватательные и др. Изменения при
МРТ неспецифичны, или выявляется
локальная атрофия лобных и/или ви�
сочных долей головного мозга [16].

Общий алгоритм диагностики ког�
нитивных нарушений представлен на
рис. 1. 

Лечение деменции
Лечение пациентов с деменцией

можно разделить на три группы меро�
приятий:

– устранение причин “обратимой”
деменции;

– патогенетическая заместитель�
ная терапия;

– симптоматическая терапия.
Устранение причин “обрати�

мой” деменции. Когнитивные нару�
шения и деменция не всегда являются
результатом структурного поражения
головного мозга. Исследования по�

казывают, что не ме�
нее чем в 5% случаев
деменция вызывается
системными дисме�
таболическими рас�
стройствами, связан�
ными с различными
соматическими или
эндокринными забо�
леваниями или экзо�
генными интоксика�
циями [2, 5]. Еще бо�
лее часто имеется со�
четание первичного
сосудистого или деге�
неративного заболе�
вания головного моз�
га и соматогенных или
экзогенных дисмета�
болических расст�
ройств. При этом в
случае своевремен�
ной диагностики и ле�
чения когнитивные на�
рушения дисметабо�
лической природы мо�
гут полностью или
частично регрессиро�
вать (отсюда название – обратимая
деменция).

Исходя из вышесказанного синд�
ромальный диагноз “деменция” дол�
жен повлечь за собой не только тща�
тельный неврологический, но и сома�
тический осмотр, а также биохимиче�
ское исследование крови. Особое
внимание следует уделять поиску и
адекватному лечению заболеваний
щитовидной железы, печени и почек,
дефициту витамина В12 и фолиевой
кислоты. 

Большое значение для профилак�
тики прогрессирования когнитивных
расстройств имеет коррекция фак�
торов риска церебральной ишемии.
В первую очередь, следует стремить�
ся к нормализации артериального
давления, что достоверно уменьшает
риск возникновения деменции в пожи�
лом возрасте. Однако необходимо
оговориться, что достижение целевых
уровней артериального давления
должно быть постепенным, так как
быстрое снижение давления может
привести к гипоперфузии головного

мозга. Помимо антигипертензивной
терапии, по соответствующим показа�
ниям должны применяться антиагре�
ганты и антикоагулянты, гиполипиде�
мические средства. Необходимо по�
стараться полностью исключить куре�
ние, которое, как известно, является
самостоятельным и сильным факто�
ром риска церебральной ишемии [16].

К полностью или частично обрати�
мым деменциям относится деменция
при нормотензивной гидроцефа�
лии (НТГ). НТГ является относительно
распространенным патологическим
состоянием, в основе которого лежит
нарушение резорбции ликвора из же�
лудочков головного мозга. Причиной
НТГ могут быть черепно�мозговая
травма, субарахноидальные кровоиз�
лияния, менингиты, нейрохирургичес�
кие операции и некоторые другие па�
тологические события. Примерно в
30–40% случаев причина НТГ остается
неизвестной (идиопатическая нор�
мотензивная гидроцефалия взрос�
лых). Клиническая картина НТГ харак�
теризуется триадой симптомов в виде
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Рис. 1. Диагностический алгоритм при когнитивных
нарушениях.
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деменции лобного типа, нарушений
походки и недержания мочи. При ней�
ровизуализации выявляется неокклю�
зионная, преимущественно внутрен�
няя (за счет желудочков) гидроцефа�
лия. Подтверждает диагноз НТГ за�
метное клиническое улучшение после
поясничного прокола и выведения
30–40 мл спинномозговой жидкости.
Следует отметить, что иногда НТГ мо�
жет сочетаться с сосудистым или де�
генеративным поражением головного
мозга [2, 16]. 

Всех пациентов с подозрением на
НТГ следует консультировать у нейро�
хирурга для определения показаний и
противопоказаний к шунтирующей
операции. Данное оперативное вме�
шательство редко вызывает какие�ли�
бо осложнения, но в случае правильно�
го определения показаний может при�
вести к значительному регрессу и ста�
билизации когнитивных нарушений, а
иногда – к полному выздоровлению.

Патогенетическая терапия.
В 80�х годах прошлого века были до�
стигнуты значительные успехи в изу�
чении нейрохимических основ когни�
тивных нарушений. В работах П. Вайт�
хауса с соавторами и многих других
исследователей было показано, что
наиболее уязвимым церебральным
образованием при БА является ядро
Майнерта в медио�базальных отделах
лобных долей [23]. Это ядро содержит
ацетилхолинергические нейроны, ак�
соны которых иннервируют гиппокамп
и задние отделы коры головного моз�
га. Гибель данных нейронов, которая
отмечается уже на самых ранних ста�
диях БА, закономерно приводит к не�
достаточности ацетилхолинергичес�
кой медиации. Таким образом, с
нейрохимической точки зрения БА ха�
рактеризуется, прежде всего, аце�
тилхолинергическим дефицитом. По�
следующие работы подтвердили, что
активность церебральной ацетилхо�
линэстеразы является наиболее на�
дежным коррелятом выраженности
когнитивных расстройств при БА. 

Основываясь на данных фундамен�
тальных исследований, уже с середи�
ны 1980�х годов для лечения БА стали
применяться ингибиторы ацетилхо�

линэстеразы. Препараты указанной
группы стали первыми лекарственны�
ми средствами, которые подтвердили
свою клиническую эффективность при
БА в условиях двойных слепых рандо�
мизированных клинических исследо�
ваний. Сегодня ингибиторы ацетилхо�
линэстеразы являются “золотым стан�
дартом” лечения БА во всём мире.

В последующие годы было уста�
новлено, что ацетилхолинергическая
недостаточность ответственна за ког�
нитивные расстройства не только при
БА. Второе по распространенности
нейродегенеративное заболевание –
БДТЛ – также характеризуется аце�
тилхолинергической недостаточнос�
тью, которая, по некоторым данным,
превосходит по выраженности тако�
вую при БА. Именно с указанным ней�
рохимическим дефектом, по совре�
менным представлениям, связаны са�
мые яркие клинические проявления
БДТЛ в виде зрительных галлюцина�
ций [6]. 

Ацетилхолинергическая недоста�
точность закономерно возникает так�
же и при сосудистой деменции. Это
связано с тем, что лейкоареоз, разви�
вающийся в результате хронической
церебральной ишемии, поражает
именно те отделы белого вещества,
где проходят ацетилхолинергические
пути [8, 9, 12–14, 16].

Таким образом, ацетилхолинерги�
ческая недостаточность является до�
вольно универсальным механизмом
когнитивных расстройств, который
играет важную патогенетическую роль
при самых частых нозологических
формах деменции. Поэтому примене�
ние ингибиторов ацетилхолинэстера�
зы является обоснованным не только
при БА, но также при БДТЛ и сосудис�
той деменции.

Первым препаратом, показавшим
свою клиническую эффективность при
деменции, был тетрааминоакридин.
Тетрааминоакридин сочетал в себе
свойства ингибитора ацетилхолинэс�
теразы и блокатора калиевых рецеп�
торов. Применение данного препара�
та приводило к клинически значимому
улучшению когнитивных функций, рег�
рессу поведенческих расстройств, по�

вышению адаптации пациентов к по�
вседневной жизни. Однако данный
препарат не нашел широкого клиниче�
ского применения из�за серьезных
побочных эффектов. У части пациен�
тов на фоне терапии тетрааминоакри�
дином развивался токсический гепа�
тит, что требовало постоянного мо�
ниторинга активности печеночных
трансаминаз. Поэтому основным на�
правлением дальнейших исследова�
ний стал синтез новых ингибиторов
ацетилхолинэстеразы, лишенных ге�
патотоксических свойств. Одним из
таких препаратов стал галантамин
(Реминил, “Янссен�Силаг”) – совре�
менный ингибитор ацетилхолинэсте�
разы, который не уступает тетраами�
ноакридину по эффективности, но в то
же время лишен каких�либо гепато�
токсических эффектов [1, 3].

Реминил селективно блокирует
ацетилхолинэстеразу, но не влияет на
другой холинергический фермент –
бутирилхолинэстеразу, которая отве�
чает за метаболизм ацетилхолина в
периферической нервной системе.
Поэтому Реминил практически не вы�
зывает периферических холинергиче�
ских эффектов, избирательно дейст�
вуя на головной мозг. Реминил являет�
ся препаратом двойного действия, так
как обладает также свойствами агони�
ста пресинаптических никотиновых
рецепторов. Это дополнительно уси�
ливает влияние данного препарата на
церебральную ацетилхолинергичес�
кую систему. Кроме того, с модуляци�
ей никотиновых рецепторов связыва�
ется показанный в эксперименте ан�
тиамилоидный эффект препарата, ко�
торый имеет большое значение для
профилактики прогрессирования ког�
нитивных расстройств [1, 3]. 

Реминил имеет надежную доказа�
тельную базу для применения его при
БА с легкой и умеренной выраженнос�
тью деменции [18, 20–22, 24]. В боль�
шой серии международных клиничес�
ких исследований было показано, что
применение Реминила у пациентов с
данной патологией, несомненно, спо�
собствует клинически значимому
уменьшению выраженности когнитив�
ных, поведенческих и других психиче�
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ских нарушений, что в конечном счете
приводит к повышению функциональ�
ной адаптации и качества жизни па�
циентов и их ближайшего окружения.
На основании указанных исследова�
ний Реминил сегодня официально ре�
комендован к применению при БА в
большинстве стран мира.

В настоящее время в мире имеется
опыт достаточно долговременного ле�
чения Реминилом. Результаты 3�лет�
него наблюдения за пациентами, при�
нимающими данный препарат, сви�
детельствуют о наличии у него как
симптоматического, так и, возможно,
некоторого нейропротективного эф�
фекта, что выражается в снижении
темпов прогрессирования заболева�
ния [19]. Есть также сообщения об эф�
фективности Реминила при БА с тяже�
лой деменцией [1]. 

Как уже было отмечено выше, в на�
стоящее время показания к примене�
нию ингибиторов ацетилхолинэстера�
зы не ограничиваются только БА. Изве�
стны результаты двух контролируемых
международных исследований Реми�
нила при сосудистой и смешанной
деменции (GAL�INT�6 и GAL�INT�26).
В указанных исследованиях принима�
ли участие около 1500 пациентов из
разных стран мира с диагнозами “чис�
тая” сосудистая деменция или сме�
шанная (сосудисто�дегенеративная)
деменция. Уже через 3 мес терапии
Реминилом был получен положитель�
ный эффект в отношении когнитивных
и поведенческих нарушений, а также
адаптации пациентов к повседневной
жизни. При этом положительная дина�
мика была зафиксирована не только в
отношении “классических” альцгейме�
ровских симптомов, таких как наруше�
ния памяти, но и в отношении нейро�
психологических проявлений лобной
дисфункции. Последние считаются бо�
лее характерными для сосудистой де�
менции. Эффект Реминила сохранялся
в течение всего срока наблюдения, ко�
торый составил один год. По некото�
рым данным, эффективность Ремини�
ла при сосудистой и смешанной де�
менции превосходила эффективность
данного препарата при “чистой” БА [7,
10, 11, 15].

В клинике нервных болезней
им. А.Я. Кожевникова проводилось от�
крытое клиническое наблюдение за
пациентами с сосудистой и смешан�
ной деменцией, которые получали Ре�
минил в течение как минимум 4 мес.
Мы наблюдали 32 пациента (16 мужчин
и 16 женщин, средний возраст 72,2 ±
± 7,5 года) с легкой или умеренной вы�
раженностью деменции. В течение
месяца пациенты получали Реминил в
дозе 4 мг два раза в день, а следую�
щие 3 мес – по 8 мг дважды в день. Для
оценки эффективности терапии ис�
пользовались нейропсихологические
тесты. Было установлено, что терапия
Реминилом способствует уменьшению
выраженности когнитивных наруше�
ний: препарат оказывал благоприят�
ное влияние в отношении памяти, ре�
чи, пространственных функций, ней�
ропсихологических симптомов лобной
дисфункции, а также поведения и
функциональной адаптации пациентов
(рис. 2). Отмеченное на фоне терапии
улучшение было статистически досто�
верным и клинически значимым. При
этом наибольший эффект терапии от�
мечался у более пожилых пациентов и
при меньшей исходной выраженности
когнитивных расстройств [4].

Отсутствием влияния Реминила на
периферическую бутирилхолинэсте�
разу объясняется хорошая переноси�
мость препарата, которая значитель�
но превосходит переносимость инги�
биторов ацетилхолинэстеразы перво�
го поколения. Реминил не оказывает
негативного влияния на печень. Един�
ственный побочный эффект, который,
по данным контролируемых исследо�
ваний, отмечается чаще, чем в группе
плацебо, – это диспепсические явле�
ния (тошнота, рвота, снижение аппе�
тита и диарея). В зависимости от ис�
пользуемых доз указанные нежела�
тельные явления отмечаются в
10–15% случаев. Они не представляют
какой�либо угрозы для жизни и здоро�
вья и проходят после отмены препара�
та или уменьшения дозы. Несмотря на
весьма благоприятный профиль пере�
носимости Реминила, некоторая осто�
рожность необходима при назначении
данного препарата пациентам с бра�

дикардией, тяжелой бронхиальной
астмой, обострением язвенной болез�
ни желудка, эпилепсией [1, 3].

Кроме ингибиторов ацетилхолин�
эстеразы, в качестве патогенетичес�
кой терапии основных форм деменций
в пожилом возрасте используется так�
же модулятор NMDA�рецепторов глю�
тамата акатинол мемантин. Есть сооб�
щения об эффективности внутривен�
ных вливаний церебролизина в дозах
10 мл и более.

Симптоматическая терапия де�
менций. Необходимость в дополни�
тельной симптоматической терапии
возникает в тех случаях, когда, несмо�
тря на адекватное патогенетическое
лечение, не удается достичь полного
контроля поведенческих и нейропси�
хиатрических симптомов деменции.
Чаще всего с симптоматической це�
лью применяются антидепрессанты и
нейролептики.

Показанием для применения анти�
депрессантов у пациентов с деменци�
ей является наличие депрессии. Как
уже указывалось выше, в случае соче�
тания депрессии и деменции у паци�
ентов de novo назначение антидепрес�
сантов должно предшествовать на�
значению патогенетического лечения.
Это связано с тем, что когнитивные
расстройства в этих случаях могут
иметь вторичный характер по отноше�
нию к эмоциональным нарушениям в
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Рис. 2. Динамика когнитивных
функций на фоне терапии Ремини�
лом, p < 0,05. (Из [4].) КШОПС –
краткая шкала оценки психическо�
го статуса, БЛТ – батарея лобных
тестов, ШДМ – шкала деменции
Матиса. 
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рамках псевдодеменции. В тех случа�
ях, когда депрессия развивается на
фоне подобранной патогенетической
терапии, оправданно и необходимо
одновременное применение антиде�
прессантов и ингибиторов ацетилхо�
линэстеразы. Во всех случаях недопу�
стимо назначение антидепрессантов с
выраженным ацетилхолинолитичес�
ким эффектом [16].

Показаниями для назначения ней�
ролептиков являются агрессивное по�
ведение и/или нейропсихиатрические
симптомы в виде бреда и галлюцина�
ций. При этом в отличие от антиде�
прессантов в начале лечения следует
постараться воздержаться от назна�
чения нейролептиков до подбора
адекватной патогенетической тера�
пии. Это связано с тем обстоятельст�
вом, что указанные поведенческие и
нейропсихиатрические симптомы, как
правило, хорошо реагируют на пато�
генетическую терапию. Если же они
сохраняются, нейролептики назнача�
ются в дополнение к базовой терапии.
Более предпочтительны для пожилых
лиц с деменцией атипичные нейро�
лептики, что связано с высокой часто�
той нейролептических побочных эф�
фектов в данной возрастной катего�
рии пациентов. При наличии экстра�
пирамидных нарушений (например,
при БДТЛ) допустимыми лекарствен�
ными препаратами являются только
оланзапин и кветиапин [16].

Следует, по возможности, воздер�
живаться от назначения пациентам с
деменцией бензодиазепинов.

Важно отметить, что нарушения
поведения при деменции не всегда яв�
ляются прямым результатом заболе�
вания головного мозга. В частности,
агрессивное поведение пациентов
может быть связано с конфликтной
ситуацией в семье. К сожалению, не

так редко родственники больного, не
понимая сущности заболевания, начи�
нают обвинять пациента в его забыв�
чивости, позволяют себе недопусти�
мые шутки или пытаются вновь “на�
учить” его потерянным навыкам. Есте�
ственным результатом подобных
мероприятий является раздражение
пациента и семейные конфликты. По�
этому наряду с медикаментозным ле�
чением следует активно проводить
разъяснительную работу, использо�
вать методы поведенческой и когни�
тивной психотерапии. 

Ухудшение когнитивных и пове�
денческих нарушений у пациентов с
деменцией может также развиваться в
результате присоединения сопутству�
ющих заболеваний. Об этом следует
думать в первую очередь, если такое
ухудшение развивается остро или
подостро.

Таким образом, лечение деменции
должно быть всесторонним и ком�
плексным. Методы заместительной
патогенетической терапии позволяют
добиться клинически значимого улуч�
шения или стабилизации симптомов
при основных нозологических формах
деменции, таких как БА, БДТЛ и сосу�
дистая деменция. Заместительная
холинергическая терапия является
безопасной и, как правило, хорошо
переносится. Наряду с заместитель�
ной терапией очень важно проводить
адекватное лечение сопутствующих
соматических и эндокринных заболе�
ваний. При недостаточной эффектив�
ности указанных мер допустимо одно�
временное применение с симптома�
тической целью других психотропных
препаратов, таких как нейролептики и
антидепрессанты. Комплексная тера�
пия деменций позволяет в большинст�
ве случаев повысить качество жизни
пациентов и их родственников.
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