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Деменция (от лат. de утрата, mentos ум; син. слабоу-
мие) — синдром приобретенного нарушения памяти 

в сочетании с одним из следующих расстройств: наруше-
ние речи, праксиса, гнозиса, — затрудняющих професси-
ональную деятельность или социальную адаптацию и со-
храняющихся не менее 6 мес (МКБ-10).

Деменция является весьма распространенным кли-
ническим синдромом в невроло-
гической практике — среди лиц 
старше 65 лет не менее 5% соот-
ветствуют диагностическим крите-
риям деменции, а в более старших 
возрастных группах встречаемость 
деменции увеличивается, достигая 
среди пациентов 90-летнего воз-
раста 20% и более [1—3]. Наиболее 
частыми причинами в пожилом воз-
расте являются: болезнь Альцгей-
мера (БА), сосудистые поражения головного мозга (со-
судистая деменция), смешанная деменция (изменения, 
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 ◆ Рассмотрены современные представления о клинических проявлениях, диагностике и лечении деменции, распро-
страненного клинического синдрома в нейрогериатрической практике. Указано, что наиболее частыми причинами 
деменции в пожилом возрасте являются болезнь Альцгеймера, сосудистые поражения головного мозга, наряду с соче-
танием этих этиологических факторов, а также деменция с тельцами Леви. Проанализированы подходы к диагности-
ке когнитивных, эмоциональных и поведенческих нарушений у таких больных на основе использования нейропси-
хологических и психометрических шкал, охарактеризованы возможности современных методов нейровизуализации. 
Рассмотрены современные подходы к лечению когнитивных нарушений, в частности, особенности применения ин-
гибиторов ацетилхолинэстеразы, обратимого блокатора постсинаптических глутаматергических NMDA-рецепторов, 
препаратов с вазоактивным и метаболическим действием, а также использование немедикаментозных методов лече-
ния и профилактики когнитивных расстройств. Сделано заключение о необходимости дальнейшего изучения эффек-
тов различных препаратов в отношении когнитивных нарушений, поведенческих расстройств и повседневной актив-
ности: обоснована целесообразность их включения в схему лечебных мероприятий у больных с деменцией с целью 
коррекции познавательного и поведенческого дефектов.
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характерные для БА, в сочетании с цереброваскулярны-
ми расстройствами) и деменция с тельцами Леви [3, 4]. 
Указанные заболевания лежат в основе 75—80% случа-
ев развития деменций у пожилых [5—8].

Для структурирования клинической оценки когни-
тивных нарушений при деменции используются специ-
альные шкалы, одной из наиболее часто применяемых в 

клинической практике является Клиническая рейтинговая 
шкала деменции (КРШД) [9—11].

Деменция является весьма распространенным клиническим 
синдромом в неврологической практике — среди лиц старше 65 
лет не менее 5% соответствуют диагностическим критериям де-
менции, а в более старших возрастных группах встречаемость 
деменции увеличивается, достигая среди пациентов 90-летнего 
возраста 20% и более.
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Нейропсихологическое обследование. Для объективи-
зации когнитивного статуса используются нейропсихоло-
гические методы исследования [11], при этом рекомендуе-
мым минимумом является: 

— краткая шкала оценки психического статуса (КШОПС), 
позволяющая за небольшое время провести скринин-
говую оценку ориентировки в месте и времени, памяти, 
концентрации внимания, выполнении счетных операций, 
реализации речевых и пространственных функций;
— батарея тестов для оценки лобной дисфункции (БТЛД), 
содержащая 6 нейропсихологических проб, с помощью 
которых изучается способность пациента к обобщению, 
беглость речи, программирование двигательных актов и 
произвольное внимание;
— тест рисования часов (ТРЧ), позволяющий оценить ор-
ганизацию произвольной деятельности и пространствен-
ные функции. К преимуществам метода следует отнести 
простоту и быстроту выполнения, высокую чувствитель-
ность как при когнитивных нарушениях, связанных с за-
интересованностью задних отделов коры, так и с патоло-
гией лобных долей головного мозга [9, 12].

Для объективизации эмоциональных и поведенческих 
нарушений используют специальные психометрические 
шкалы, которые представляют собой опросники для па-
циента (гериатрическая шкала депрессии, опросник Бе-
ка, невропсихиатрический опросник) или рейтинговые 
шкалы, по которым лечащий врач может оценить тяжесть 
симптомов (шкала депрессии Гамильтона) [2, 5, 10, 13].

В последнее время появились сообщения об эффек-
тивности теста Mini-Cog, заключающегося в оценке не-
посредственного и отсроченного воспроизведения, между 
которыми в качестве интерферирующего задания выпол-
няется тест рисования часов [10, 13].

Нейровизуализационные методы исследования. Важ-
нейшую информацию о характере основного заболевания 
при когнитивных и других нервно-психических расстрой-
ствах органической природы дают методы нейровизуали-
зации, в частности, компьютерная (КТ) и магнитно-ре-
зонансная томография (МРТ) головного мозга [13—15]. 
Менее распространены позитронная эмиссионная томо-
графия (ПЭТ) и однофотонная эмиссионная компьютер-
ная томография (ОФЭКТ), прежде всего из-за сложности 
и высокой стоимости этих методик [1, 16].

Всем пациентам с выраженными и/или прогрессирую-
щими когнитивными нарушениями показано выполнение 
нейровизуализационного исследо-
вания - предпочтительнее МРТ либо 
КТ, что позволяет получить допол-
нительные подтверждения органиче-
ского характера нервно-психических 
расстройств, исключить опухоль мозга 
или другие объемные процессы, полу-
чить информацию о структурных осо-
бенностях основного патологического процесса с целью 
дифференциальной диагностики [1, 2, 15].

Наличие сосудистых изменений на томограммах го-
ловного мозга является обязательным для подтверждения 

сосудистой этиологии когнитивных нарушений. При этом 
наиболее надежным диагностическим признаком являются 
инфаркты мозга, которые проявляются кистами различного 
диаметра («завершенные инфаркты») или очаговыми изме-

нениями белого и серого вещества без 
формирования кисты («незавершен-
ные инфаркты») [2]. Диффузные из-
менения белого вещества (лейкоареоз) 
чаще всего отражают наличие сосуди-
стой мозговой недостаточности, реже 
могут быть следствием дисметаболи-
ческих, инфекционных, ликвороди-
намических и других патологических 
процессов, а также проявлением инво-
лютивных процессов [11, 15].

Основным нейровизуализацион-
ным признаком дегенеративных за-

болеваний головного мозга является прогрессирующий 
атрофический процесс, локализация, характер и степень 
которого зависят от нозологической формы и тяжести за-
болевания [1, 13]. Для подтверждения наличия диагности-
чески значимого атрофического процесса в ряде случаев 
следует выполнять повторные исследования с интервалом 
около 6 мес [12]. С другой стороны, на начальных стадиях 
нейродегенеративных процессов структурные атрофиче-
ские изменения могут отсутствовать или быть выражены 
в минимальной степени. В этом случае отсутствие из-
менений при рутинных КТ- или МРТ-исследованиях не 
противоречит предполагаемому диагнозу нейродегенера-
тивного заболевания.

ПЭТ и ОФЭКТ. Применение этих методов позволяет 
выявить изменения церебрального метаболизма и пер-
фузии еще до формирования клинически значимой цере-
бральной атрофии.

По данным методов нейровизуализации, в первую 
очередь структурной, локализация изменений зависит от 
нозологической формы нейродегенеративного процесса. 
Так, для БА характерно преимущественное поражение 
глубинных отделов височных долей (атрофия гиппокампа) 
и коры теменных долей головного мозга. При деменции с 
тельцами Леви отмечается значительное расширение за-
дних рогов боковых желудочков, что свидетельствует о 
теменно-затылочной атрофии. Лобно-височная дегене-
рация характеризуется атрофией лобных и передних от-
делов височных долей головного мозга, нередко только с 
одной или преимущественно с одной стороны [16].

Нейровизуализационная картина при сосудистой де-
менции характеризуется наличием либо множественных 
корковых или подкорковых ишемических очагов (мульти-
инфарктная деменция), либо единичными постишемиче-
скими очагами, расположенными в областях мозга, особо 
значимых для мнестико-интеллектуальной деятельности 
(таламус, базальные ганглии, медиобазальные отделы 
лобных и височных долей, угловая извилина) [2]. Однако 
наиболее частой причиной сосудистой деменции являет-
ся поражение мелких сосудов, приводящих к развитию 
распространенного лейкоареоза, часто сочетающегося с 
лакунарными инфарктами [15]. Практически всегда при 

сосудистой деменции с помощью структурной нейровизу-
ализации выявляются признаки церебральной атрофии в 
виде расширения желудочков мозга и субарахноидальных 
пространств [5, 14].

При наличии БА показано назначение центральных ингибиторов 
ацетилхолинэстеразы (АХЭ) и/или конкурентного блокатора глу-
таматергических NМDА-рецепторов мемантина.

Всем пациентам с выраженными и/или прогрессирующими ког-
нитивными нарушениями показано выполнение нейровизуа-
лизационного исследования - предпочтительнее МРТ либо КТ, 
что позволяет получить дополнительные подтверждения орга-
нического характера нервно-психических расстройств, исклю-
чить опухоль мозга или другие объемные процессы, получить 
информацию о структурных особенностях основного патоло-
гического процесса с целью дифференциальной диагностики.
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пление ривастигмина в кровь в течение 24 ч, устраняет 
колебания концентрации препарата в сыворотке крови и 
снижает частоту побочных явлений в 3 раза;
— ипидакрин (нейромидин) — неселективный ингибитор 
АХЭ и блокатор калиевых каналов. В ряде двойных слепых 
исследований был показан положительный эффект препа-
рата при БА, сосудистой и смешанной деменции [5, 6].

Используемые в настоящее время ингибиторы АХЭ 
обладают сопоставимой эффективностью [21, 26]. По до-
стижении терапевтической дозы положительный эффект 
отмечается приблизительно у 50—70% пациентов и про-
является улучшением или стабилизацией памяти, других 
когнитивных функций, регрессом поведенческих нару-
шений, повышением уровня независимости и самостоя-
тельности. При отсутствии положительного эффекта на-
значенный препарат следует заменить другим из группы 
ингибиторов АХЭ [13, 18].

При достижении удовлетворительного терапевтиче-
ского эффекта назначенный препарат оставляют на не-
определенно долгое время, в ряде случаев — пожизненно. 
Как правило, достигнутое в начале терапии улучшение со-
храняется в течение 6—12 мес. Затем возможно нараста-
ние выраженности когнитивных и других нервно-психи-
ческих расстройств. Отмена препарата допустима лишь 
на стадии тяжелой деменции, когда нет уверенности в его 
эффективности, однако отмена должна быть постепенной 
и осторожной [13, 18].

Доказанной эффективностью при лечении деменции 
обладает мемантин (актинол мемантин) — обратимый 
блокатор постсинаптических глутаматергических NMDA-
рецепторов [2, 5, 26]. Применение мемантина повышает 
порог генерации потенциала возбуждения постсинапти-

ческой мембраны, но не блокирует глутаматергический 
синапс полностью. При воздействии мемантина для пере-
дачи возбуждения необходимы более значительные кон-
центрации глутамата в синаптической щели [17, 19, 21]. 
Показаниями к применению мемантина на сегодняшний 
день являются деменция, связанная с такими заболева-
ниями, как БА, деменция с тельцами Леви, сосудистая и 
смешанная сосудисто-дегенеративная деменция, болезнь 
Паркинсона с деменцией. Мемантин может назначаться в 
качестве монотерапии или в комбинации с ингибиторами 
АХЭ. По некоторым данным, комбинированная терапия 
дает более выраженный положительный эффект [21].

При негрубых когнитивных нарушениях в повседнев-
ной клинической практике используются препараты с ва-
зоактивным и метаболическим действием [2, 5, 6, 10], к 
которым относятся:
— ингибиторы фосфодиэстеразы: пентоксифиллин (100—
200 мг 2—3 раза в день), винпоцетин (5—10 мг 2—3 раза 
в день), стандартизованный экстракт гинкго билоба (EGb 
761 — мемоплант, танакан) (40—80 мг 2—3 раза в день) и 
др. Сосудорасширяющий эффект данных препаратов свя-
зан с увеличением в гладкомышечных клетках сосудистой 
стенки содержания цАМФ, что приводит к их расслабле-
нию и увеличению просвета сосудов;
— блокаторы кальциевых каналов: циннаризин (25 мг 
3 раза в день), нимодипин (нимотоп) (30 мг 3 раза в день). 
Дают вазодилатирующий эффект благодаря уменьшению 
внутриклеточного содержания кальция в гладкомышеч-

Лечение деменции. Основными факторами, опреде-
ляющими стратегию терапии когнитивных нарушений, 
являются выраженность нарушений и их этиология. При 
наличии БА показано назначение центральных ингиби-
торов ацетилхолинэстеразы (АХЭ) и/или конкурентного 
блокатора глутаматергических NМDА-рецепторов меман-
тина [17, 18]. Ингибиторы АХЭ центрального действия, 
блокируя расщепление ацетилхолина в синаптической 
щели, способствуют усилению ацетилхолинергической 
передачи в головном мозге [14, 18, 19]. Усиление ацетил-
холинергической передачи на фоне применения ингиби-
торов АХЭ сопровождается улучшением памяти, внима-
ния и других когнитивных функций, отмечаются регресс 
выраженности когнитивных нарушений, нормализация 
поведения пациентов, повышение их способности к само-
обслуживанию [18—20].

Несмотря на разные установки по дозированию этих 
лекарственных средств, назначение препаратов в нейро-
гериатрической практике базируется на ряде общих прин-
ципов.

1. Лечение начинают с небольшой дозы, которую по-
степенно увеличивают, контролируя переносимость пре-
парата (отслеживая жалобы пациента, указывающие на 
возможные побочные эффекты).

2. Терапия должна быть непрерывной и длительной, 
так как несмотря на терапевтический эффект (улучшение 
когнитивных функций), появляющийся на 2—6-й неделе 
лечения, только через год непрерывного приема препара-
та статистически значимо снижается темп прогредиент-
ности болезни, а при отмене препаратов состояние когни-
тивных функций может снова ухудшиться и вернуться к 
уровню, который наблюдался до начала терапии [19].

В настоящее время для лечения 
деменций используются следующие 
препараты из группы ингибиторов 
АХЭ:
— донепезил (арисепт, алзепил) — се-
лективный ингибитор АХЭ. Показан 
положительный эффект данного пре-
парата при БА, сосудистой и смешан-
ной деменции [2, 18]. Назначается по 
5 мг 1 раз в день, при недостаточной 
эффективности доза может быть увеличена до 10 мг/сут;
— галантамина гидробромид (реминил) — селективный 
ингибитор АХЭ, агонист постсинаптических никотино-
вых рецепторов. Дополнительный Н-холинергический 
эффект препарата повышает его терапевтическую эффек-
тивность в отношении концентрации внимания, что пока-
зано при БА, сосудистой и смешанной деменции [18, 20, 
21]. Назначается по 4 мг 2 раза в день в течение 4 нед, 
далее доза увеличивается до 8 мг 2 раза в день. При не-
достаточной эффективности терапевтическая доза может 
быть увеличена через 4 нед до 12 мг 2 раза в день;
— ривастигмин (экселон) — селективный ингибитор 
АХЭ и бутирилхолинэстеразы [19, 22]. Ингибирование 
этих двух ферментов в синаптической щели потенциально 
может обеспечивать более продолжительный терапевти-
ческий эффект, что повышает преимущества ривастигми-
на в лечении пресенильных и быстропрогрессирующих 
форм деменции. Доказана эффективность этого препарата 
при БА, деменции с тельцами Леви и болезни Паркинсона 
с деменцией [1, 14, 21, 23]. Имеется также положитель-
ный опыт применения ривастигмина при сосудистой и 
смешанной деменции [13, 18]. Используется в виде капсул 
и питьевого раствора. В последние годы в клиническую 
практику внедрена новая пластырная форма ривастигми-
на (трансдермальная терапевтическая система) — эксе-
лон-пластырь [24, 25]. Эта лекарственная форма имеет 
преимущества по сравнению с пероральным приемом 
препарата, поскольку обеспечивает постоянное посту-

Немедикаментозные методы профилактики и лечения когнитив-
ных нарушений наиболее перспективны у здоровых пожилых 
людей, а также на этапе умеренных когнитивных нарушений. На 
этапе деменции их эффективность невелика. К этим методам от-
носятся так называемая «средиземноморская диета», трениров-
ка памяти и внимания и рациональные физические упражнения
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ных клетках сосудистой стенки. В клинической практике 
имеется положительный опыт применения нимодипина 
при сосудистых когнитивных нарушениях, при смешан-
ных (сосудисто-дегенеративных) расстройствах, а также 
при «чистой» БА [23].

Механизм действия препаратов метаболического ряда 
заключается в изменении в пределах гомеостаза интра-
нейрональных метаболических процессов с целью более 
эффективного реагирования на различные экзо- и эндо-
генные воздействия. К препаратам метаболического дей-
ствия относятся:
— производные пирролидона: ноотропил, фенотропил 
и др.;
— пептидергические и аминокислотные препараты: цере-
бролизин, актовегин, семакс, глицин и др.

Несмотря на многолетний опыт использования, схемы 
назначения нейропротекторных препаратов остаются эм-
пирическими, не имеющими доказательной базы. Тради-
ционно сосудистые и метаболические препараты назнача-
ются прерывистыми курсами по 2—3 мес, 1—2 курса в 
год [2, 5, 14, 23].

Немедикаментозные методы профилактики и лече-
ния когнитивных нарушений наиболее перспективны 
у здоровых пожилых людей, а также на этапе умеренных 
когнитивных нарушений. На этапе деменции их эффек-
тивность невелика. К этим методам относятся так назы-
ваемая «средиземноморская диета», тренировка памяти и 
внимания и рациональные физические упражнения [2, 5, 
6, 10, 23, 27].

«Средиземноморская диета» включает ежедневное 
использование в рационе овощей и оливкового масла, не 
реже 2 раз в неделю — морепродуктов, а также неболь-
шие (не более 150 г в день) дозы красного вина [23, 28]. 
Профилактический эффект диеты в отношении наруше-
ний памяти и внимания в пожилом возрасте подтвержден 
в ходе ряда исследований, вероятно, в его основе - умень-
шение влияния сосудистых факторов риска и повышение 
потребления природных антиоксидантов [23].

Следует отметить и результаты эпидемиологических 
исследований, в которых показано, что у лиц, занимаю-
щихся напряженным интеллектуальным трудом, реже 
возникают когнитивные нарушения, в случае их развития 
прогрессируют медленнее, чем у лиц физического труда 
[2, 7]. Пациенты высокого интеллектуального уровня об-
ладают более развитыми навыками когнитивной деятель-
ности, которые позволяют им успешнее преодолевать 
трудности, появляющиеся в дебюте деменции [23, 29].

Общепризнанно, что как здоровым пожилым, так и ли-
цам с незначительными нарушениями когнитивных функ-
ций показаны систематические упражнения по трениров-
ке памяти и внимания. Эта рекомендация базируется на 
представлении о когнитивных функциях как об активных 
динамических функциональных системах, формирую-
щихся в течение жизнедеятельности индивидуума в ходе 
обучения стратегиям и навыкам восприятия, обработки, 
запоминания и воспроизведения информации [14, 27]. 
Эффективность систематической тренировки памяти и 
внимания показана при легкой деменции и при недемент-
ных когнитивных нарушениях [2, 5, 23].

Таким образом, несмотря на разнообразие подходов к 
терапии когнитивных нарушений при деменции, в настоя-
щее время отсутствует единая система оценки эффектив-
ности использования различных медицинских техноло-
гий для лечения этой патологии, не обоснованы алгорит-
мы выбора путей коррекции когнитивных нарушений у 
данных категорий больных. Целесообразным представля-
ется дальнейший поиск и изучение эффектов применения 
лекарственных средств различных классов в отношении 
когнитивных нарушений, поведенческих расстройств и 
повседневной активности, обоснование целесообразно-

сти их включения в схему лечебных мероприятий у боль-
ных с деменцией с целью коррекции познавательного и 
поведенческого дефектов.
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