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Болезнь Альцгеймера (БА) – одна из самых частых 

причин развития деменции у лиц пожилого и 

старческого возраста [4, 6]. Распростра ненность 

этого заболевания неуклонно увеличивается с возрастом, 

и, согласно мировым тенденциям, в ближайшие 30 лет 

можно ожидать увеличения числа больных БА в 3–4 раза 

до 131,5 млн человек в 2050 г. [13]. Это позволяет считать 

БА пандемией XXI в. [8, 21]. В нашей стране диагноз БА 

ставится лишь в 1% случаев, что приводит к несвоевре-

менному и неадекватному лечению пациентов [6]. 

Для диагностики БА до настоящего времени широко 

использовались критерии МКБ-10 [3], DSM-IV [9] и 

NINCDS-ADRDA [23], а диагноз БА основывался на типич-

ной клинической картине и исключении других возмож-

ных причин когнитивных нарушений. По своей сути диа-

гноз БА являлся диагнозом исключения. Согласно выше-

перечисленным критериям диагноз БА был возможен 

только на стадии тяжелых когнитивных нарушений 

(деменции), данные критерии не позволяют надежно 

диагностировать начальные стадии заболевания, когда 

когнитивные нарушения не достигают степени демен-

ции. В настоящее время считается, что патофизиологиче-

ский процесс при БА длится много лет до появления 

первых клинических признаков [25, 31]. В основе раз-

вития БА лежат процессы накопления и отложения 

β-амилоида в головном мозге, что приводит к дисфунк-

ции синапсов и гибели нейронов [11]. В последнее время 

отмечается значительный прогресс в развитии диагно-

стики патофизиологических проявлений альцгеймеров-

ского процесса: применяются новые лабораторные и 

нейровизуализационные методы диагностики, такие как 

определение уровня β-амилоида, тау-протеина и фосфо-

рилированного тау-протеина в цереброспинальной жид-

кости (ЦСЖ), позитронно-эмиссионная томография (ПЭТ) 

с лигандами, тропными к β-амилоиду (питсбургская суб-

станция, PIB), и фтордезоксиглюкозой (ФДГ), позволяю-

щей оценить уровень метаболизма различных отделов 

головного мозга, структурная МРТ (с-МРТ) с возможно-

стью оценки степени атрофии коры головного мозга [16, 

19, 26]. Биомаркеры β-амилоида (к ним относятся сниже-

ние уровня β-ами лоида в ЦСЖ и отложение β-амилоида 

по данным ПЭТ с PIB) служат индикатором развития 

альцгеймеровского патофизиологического процесса и 

обнаруживаются еще за 10–20 лет до появления первых 

клинических симптомов [25]. Биологические маркеры 

(биомаркеры), отражающие нейрональную дегенерацию 

(повышение уровня тау-протеина и фосфорилированно-

го тау-протеина в ЦСЖ, снижение метаболизма в темен-

но-височных отделах головного мозга по данным ПЭТ с 

ФДГ), являются индикаторами распространения и про-

грессирования патологического процесса [26, 34]. 

Специфичность и чувствительность диагностики альцгей-

меровских патофизиологических изменений при анали-

зе всех биомаркеров очень высока и составляет 85–90% 

[20, 25, 34]. С появлением новых данных о природе и 

развитии нейродегенерации при БА и внедрением новых 

методов диагностики назрела необходимость пересмо-

тра диагностических критериев БА. В этой же связи 

необходимо было разделить понятия «альцгеймеровская 

деменция» и «альцгеймеровский патофизиологический 

процесс». В 2011 г. Национальным институтом по про-

блемам старения и Альцгеймеровской ассоциацией 
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(National Institute of Aging/Alzheimer’s Association, NIA-

AA) было предложено выделять три стадии БА: доклини-

ческую (бессимптомная), преддементную (стадия уме-

ренных когнитивных нарушений  – mild cognitive 

impairment  – УКР, вводится термин «УКР, связанные с 

БА») и стадию деменции [12]. Этими же экспертами были 

предложены новые диагностические критерии демен-

ции при БА [22], УКР, связанное с БА [7], а также введено 

новое определение доклинической стадии БА [34]. 

Данные критерии могут использоваться как в рутинной 

клинической практике, так и в научных исследованиях 

[18]. Следует отметить несколько важных моментов. 

Во-первых, критерии NIA-AA ориентированы прежде 

всего на БА с учетом ее доклинического, преддементного 

этапов и деменции. Вопросы дифференциального диа-

гноза, диагностические критерии других неальцгейме-

ровских деменций и смешанных состояний выходят за 

рамки данных критериев. Во-вторых, преднамеренно 

делается акцент на биомаркерах патологического про-

цесса, так как эти исследования позволяют значительно 

повысить точность диагностики на всех стадиях заболе-

вания. В-третьих, предпочтение отдается маркерам ами-

лоидной патологии, учитывая их раннее появление в 

качестве молекулярного нейропатологического проявле-

ния заболевания [19, 20].

ДОКЛИНИЧЕСКАЯ (БЕССИМПТОМНАЯ) СТАДИЯ БА

Большое внимание привлекла дискуссия экспертов 

NIA-АА в отношении здоровых людей, имеющих отклоне-

ния биомаркеров при их исследовании. В данной ситуа-

ции было предложено рассматривать этих людей как 

пациентов, находящихся в долгосрочной доклинической 

фазе БА, предшествующей УКР. Очевидно, что у этих 

пациентов развивается патологический нейродегенера-

тивный процесс, происходит накопление β-амилоида и 

отмечается первоначальное повреждение нейронов, что 

отражается при лабораторных и нейровизуализационных 

исследованиях. В данном случае доклиническая стадия 

БА приравнивается к доклиническим стадиям других 

заболеваний, таких как первичная карцинома или сахар-

ный диабет 2-го типа, когда наличие клинических сим-

птомов не является обязательным для диагностики этих 

состояний [34]. Многочисленные исследования свиде-

тельствуют, что у 20–40% клинически здоровых лиц 

пожилого возраста обнаруживается амилоидопатия [26], 

а появление биомаркеров амилоидоза при нейровизуа-

лизации предшествует развитию деменции на 10–15 лет 

[25]. Экспертная группа NIA-АА предлагает следующие 

критерии для диагностики доклинической стадии БА 

(табл. 1). Признается необходимым проведение дополни-

тельных долгосрочных (в течение более 10 лет) исследо-

ваний для подтверждения того, что у большинства лиц 

без клинических проявлений, но с признаками патологи-

ческого нейродегенеративного процесса действительно 

разовьется деменция альцгеймеровского типа [34].

В противоположность экспертам NIA-АА B. Dubois с 

коллегами считают, что наличие биомаркеров патофизи-

ологического процесса при отсутствии клинических сим-

птомов не следует рассматривать как стадию болезни, а 

диагноз продромальной БА рассматривать только в слу-

чае, если аномальные показатели биомаркеров сопрово-

ждаются ранними когнитивными или поведенческими 

изменениями [14]. Согласно рекомендациям NIA-АА на 

3-й стадии развития доклинической формы БА также 

отмечается легкий когнитивный дефицит, который экс-

пертами трактуется как «не норма и не УКР» и соответ-

ствует легким когнитивным расстройствам согласно рос-

сийской классификации додементных когнитивных рас-

стройств, предложенной Н.Н. Яхно [6].

ПРОДРОМАЛЬНАЯ ДОДЕМЕНТНАЯ СТАДИЯ БА 

(УМЕРЕННОЕ КОГНИТИВНОЕ РАССТРОЙСТВО, УКР)

Стадия додементных когнитивных нарушений при БА 

представляет собой УКР. Открытие биомаркеров альцгей-

меровского патологического процесса позволяет увели-

чить точность диагностики этого синдрома альцгеймеров-

ской этиологии. Эксперты NIA-AA считают необходимым 

введение исследования биомаркеров в диагностику этого 

состояния и считают целесообразным использование 

термина «УКР, связанное с БА», который отражает тот 

факт, что данный синдром является закономерной стади-

ей развития БА (табл. 2). 

Таблица 1.    Критерии диагностики доклинической
стадии БА

Стадия Описание
β-амилоид
(по данным 

ПЭТ или ЦСЖ)

Маркеры НДГ
(тау-протеин, 

ПЭТ с ФДГ,
с- МРТ)

ЛКД

1 Бессимптомный ЦА* ^Р ^^N N

2 Бессимптомный ЦА + 
признаки текущей НДГ** Р Р N

3 Бессимптомный ЦА + 
НДГ + ЛКД*** Р Р Р

* ЦА – церебральный амилоидоз; ** НДГ – нейродегенерация; *** ЛКД – легкий 

когнитивный дефицит; ^ Р – позитивный результат; ^^ N – негативный результат.

Таблица 2.    Клиническая оценка УКР, связанного с БА

Соответствие клиническим критериям УКР
•  Ухудшение познавательных функций по сравнению с исходным уров-

нем (со слов пациента или ближайшего окружения)
•  Объективное нарушение одной или нескольких когнитивных функций, 

включая нарушения памяти
•  Функциональная независимость сохранна
•  Нет деменции

Определение этиологии УКР (данные, подтверждающие связь
с патофизиологическим процессом БА)
•  Исключение сосудистых, травматических и других причин когнитивно-

го снижения
•  Снижение познавательных функций с течением времени
•  Анамнестические данные о генетической предрасположенности
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Международная группа экспертов считает, что харак-

терная клиническая картина додементной (продромаль-

ной) стадии, подтверждаемая наличием одного или 

нескольких биомаркеров альцгеймеровского патологиче-

ского процесса, является достаточной для диагностики 

БА. Важно, что это позволяет ставить диагноз БА незави-

симо от наличия деменции. 

Эксперты NIA-АА предложили четырехступенчатую 

диаг ностику УКР альцгеймеровского генеза [7, 12]. Первый 

шаг устанавливает наличие УКР, основываясь на клиниче-

ских критериях УКР (ухудшение состояния со слов самого 

пациента или его ближайшего окружения по сравнению с 

предыдущим уровнем и объективные признаки снижения 

одной или нескольких когнитивных функций – когнитив-

ное снижение составляет, как правило, от 1 до 1,5 стан-

дартных отклонения по сравнению с нормативными пока-

зателями здоровых лиц, соответствующего возраста и 

обра зования). Пациенты с УКР обычно имеют небольшие 

когнитивные проблемы, справляются со сложными функ-

циональными задачами, которые выполняли и ранее: «им 

может потребоваться больше времени, их деятельность 

может быть менее эффективной, они могут допускать боль-

ше ошибок по сравнению с прошлым уровнем. Тем не 

менее они, как правило, сохраняют свою независимость в 

повседневной жизни, им требуется минимальная помощь» 

[7]. Второй этап включает в себя объективную оценку ког-

нитивных функций (памяти, внимания, мышления и т. д.) и 

функциональных возможностей пациента для установле-

ния диагноза. Третий шаг включает установление этиологи-

ческой связи УКР с БА, основанный на исключении сосуди-

стой, травматической и других причин УКР, наличии при-

знаков прогрессирующего ухудшения и генетических фак-

торов БА, если таковые имеются. Заключительный этап 

включает исследование биомаркеров альцгеймеровского 

патологического процесса (отложение β-амилоида или 

био маркеров текущего нейродегенеративного процесса) 

(табл. 3). Если исследование β-амилоида и биомаркеров 

нейродегенерации (содержание тау-протеина и фосфори-

лированного тау-протеина в ЦСЖ, данные ПЭТ с ФДГ или 

c-МРТ) выявляют позитивный результат, то это служит под-

тверждением высокой вероятности того, что синдром MCI 

обусловлен БА. 

Если один из двух видов биомаркеров не исследуется, 

а другой является положительным, то вероятность аль-

цгеймеровской этиологии процесса считается средней.

В тех случаях, когда получены противоречивые результа-

ты (результаты исследования β-амилоида подтверждают 

альцгеймеровский патологический процесс, а биомарке-

ры нейронального повреждения нет) или исследования 

биомаркеров не проводились, вероятность альцгейме-

ровской этиологии является сомнительной, и тогда в диа-

гностике следует опираться только на основные клиниче-

ские критерии УКР. При выявлении негативного результа-

та обоих биомаркеров вероятность того, что когнитивные 

нарушения связаны с БА, является низкой (табл. 3).

Вышеописанные нововведения в критериях БА позво-

лят чаще направлять пациентов в специализированные 

клиники для проведения ультрасовременной сложной 

нейровизуализации, а также для исследования биомарке-

ров в ЦСЖ. Эксперты NIA-AA подчеркивают, что клиниче-

ский синдром УКР практически идентичен ранее описан-

ному Petersen RC с соавт. [27]. 

ДЕМЕНЦИЯ ПРИ БОЛЕЗНИ АЛЬЦГЕЙМЕРА

Клинический диагноз альцгеймеровской деменции тра-

диционно осуществляется в два этапа: диагностика когни-

тивных нарушений, достигающих степени деменции, и 

соответствие клинической картины критериям БА NINCDS-

ADRDRA (Национального института неврологических и 

коммуникативных расстройств и инсульта и Общества 

болезни Альцгеймера и ассоциированных расстройств) 

1984 г. [23]. Современные критерии деменции, предложен-

ные NIA-AA, содержат некоторые изменения, в частности, 

не делается акцент на нарушениях памяти. Демен ция опре-

деляется как клинический синдром тяжелых когнитивных 

нарушений, которые ограничивают социальную или про-

фессиональную деятельность. Функцио нальная и социаль-

ная ограниченность пациентов остается основным симпто-

мом в предложенных диагностических критериях. Деменция 

была и остается клиническим диагнозом, при котором 

лабораторные или нейровизуализационные исследования 

играют только вспомогательную роль в диагностике. 

Клинические критерии деменции, пересмотренные в 

2011 г., включают следующие требования [22]:

1) когнитивные нарушения ограничивают самостоятель-

ность и активность пациента в социальной и профес-

сиональной сферах;

2) снижение когнитивного уровня по сравнению с пре-

дыдущим, более высоким интеллектуальным уровнем;

Таблица 3.    Критерии УКР на основе исследования биомаркеров

Диагностическая категория Вероятность 
этиологической связи с БА

β-амилоид
(по данным ПЭТ или ЦСЖ)

Маркеры нейродегенерации
(по данным ЦСЖ, ПЭТ с ФДГ, в-МРТ)

1. Диагноз определяется основными 
клиническими критериями УКР сомнительная Противоречивые результаты/

не определено/не исследовано
Противоречивые результаты/

не определено/не исследовано

2. УКР, связанное с БА, – средняя вероятность средняя Позитивный/не исследован Не исследован/позитивный

3. УКР, связанное с БА, – высокая вероятность высокая позитивный позитивный

4. УКР, связанное с БА, – низкая вероятность низкая негативный негативный
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3) выявляемые признаки не могут быть вызваны наруше-

нием сознания или психическим расстройством; 

4) диагностика когнитивных нарушений проводится на 

основании;

 ■ информации, полученной от самого пациента и его 

ближайшего окружения;

 ■ объективной оценки выявленных расстройств при бе-

седе и нейропсихологическом тестировании, которое 

проводится в случае, если анамнез и оценка когнитивно-

го статуса при беседе не информативны;

5) когнитивные или поведенческие нарушения включают 

по крайней мере два из следующих пунктов:

А. Нарушена способность получать и запоминать новую 

информацию  – симптомы включают переспрашива-

ние, пациент может забыть о событиях и назначенных 

встречах, куда положены вещи, либо нарушена ориен-

тация в знакомой местности.

В. Нарушение рассуждения и решения сложных задач – 

симптомы включают недооценку возможной опасно-

сти, неспособность управлять финансами, сложности 

при принятии решений, а также неспособность плани-

ровать сложные или последовательные действия.

С. Нарушение зрительно-пространственных функций  – 

симптомы включают неспособность распознавать лица 

или предметы, сложности нахождения предметов в 

зоне прямой видимости (несмотря на нормальную 

остроту зрения), сложности при использовании про-

стых бытовых приборов или проблемы при одевании.

D. Нарушение речи (разговорной речи, чтения, письма) – 

симптомы включают трудности построения фразы, 

называния, запинки в речи, нарушение произношения 

и ошибки при письме.

E. изменение личности или поведения  – симптомы 

включают нарушение мотивации, инициативы, выра-

женную апатию, импульсивность, социальную ограни-

ченность, снижение интереса к предыдущей деятель-

ности, снижение уровня эмпатии (чувство сопережи-

вания), обсессивно-компульсивные расстройства и 

социально неприемлемые формы поведения.

Предложенные клинические критерии являются 

достаточно гибкими и были разработаны с той целью, 

чтобы их могли использовать как общие медицинские 

работники, не владеющие навыками нейропсихологиче-

ского тестирования, так и специалисты специализирован-

ных клиник. 

Критерии деменции при БА сохранили выделение 

вероятной и возможной БА. В дополнение к определе-

ниям клинически вероятной и клинически возможной 

БА, используемым до сих пор, добавлены критерии диа-

гностики этих форм с исследованием биомаркеров аль-

цгеймеровского патологического процесса [22], что 

позволяет подтвердить связь выявленного клинического 

синдрома деменции с альцгеймеровским патологиче-

ским процессом. Если критерии вероятной и возможной 

форм БА рекомендовано использовать в рутинной кли-

нической практике, то исследование патофизиологиче-

ских биомаркеров предписывается использовать в науч-

ных исследованиях, при клинических испытаниях и на 

усмотрение клинициста при доступности исследования 

биомаркеров. Учитывая, что исследование биомаркеров 

не утверждено большинством регулирующих органов, в 

ближайшей перспективе их использование будет огра-

ничено больше научными исследованиями.

Вероятная деменция, согласно последним критериям, 

включает два варианта – амнестический и неамнестиче-

ский  – и диагностируется у пациентов при следующих 

условиях:

1. Соответствие общим критериям деменции.

А. Симптомы развиваются малозаметно, постепенно, в 

течение нескольких месяцев или лет.

Б. Когнитивные нарушения носят прогрессирующий 

характер и подтверждены объективно.

В. Когнитивный дефицит проявляется:

а. Амнестический вариант – нарушениями памяти с дефи-

цитом запоминания и воспроизведения информации в 

сочетании с нарушениями других когнитивных функций.

б. Неамнестический вариант:

 ■ нарушением речи с нарушением подбора слов, соче-

тающимся с нарушением других когнитивных функций;

 ■ зрительно-пространственными нарушениями, пред-

метной агнозией, агнозией на лица, симультанной агно-

зией, алексией в сочетании с нарушением других когни-

тивных функций;

 ■ нарушением исполнительных, регуляторных функций, 

нарушением мышления в сочетании с нарушением дру-

гих когнитивных функций.

Г. Диагноз вероятной деменции БА не правомочен: 

a) если когнитивный дефицит связан с сопутствующим 

цереброваскулярным заболеванием, перенесенным инсуль-

 том, множественным или крупноочаговым поражением 

белого вещества головного мозга;

б) выявленные симптомы соответствуют деменции с тель-

цами Леви;

в) имеются выраженные нарушения поведения (симпто-

мы фронтотемпоральной деменции);

г) выявленные симптомы соответствуют семантической 

деменции или аграмматическому варианту первично-

прогрессирующей афазии;

д) симптомы деменции вызваны другим неврологиче-

ским или психиатрическим заболеванием или примене-

нием лекарственных средств. 

Наличие генетических мутаций (ген белка амилоид-

ного предшественника, ген пресенилина-1 или ген пре-

сенилина-2) у пациентов с клинической картиной, соот-

ветствующей клиническим критериям вероятной демен-

ции БА, повышает достоверность диагноза вероятной БА. 

Эксперты NIA-AA отмечают, что наличие аллеля ε4 гена 

аполипротеина Е недостаточно специфично [12, 22]. 

Учитывая, что исследование биомаркеров
не утверждено большинством регулирующих 
органов, в ближайшей перспективе их 
использование будет ограничено больше 
научными исследованиями
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Критерии возможной деменции включают две формы 

БА: атипичную и смешанную. При атипичной форме БА 

когнитивные нарушения отвечают всем основным клини-

ческим критериям деменции, но отмечается либо острое 

начало симптоматики, либо не имеется достаточно объек-

тивной информации о развитии заболевания. Смешанная 

форма БА также отвечает всем основным критериям 

деменции БА, но у пациентов имеется сопутствующее 

цереброваскулярное заболевание, либо когнитивные 

нарушения связаны с перенесенным инсультом, либо име-

ются многоочаговое или обширное поражение белого 

вещества головного мозга, симптомы деменции с тельцами 

Леви, или когнитивные нарушения могут быть связаны с 

другим коморбидным неврологическим заболеванием или 

применением лекарственных средств [22]. 

Использование биомаркеров несомненно повышает 

достоверность диагноза БА, но эксперты NIA-AA не 

настаивают на проведении данных исследований в 

обычных диагностических целях в рутинной клиниче-

ской практике, что объясняют рядом причин: во-первых, 

основные клинические критерии имеют высокую диа-

гностическую точность, во-вторых, критерии диагности-

ки с биомаркерами еще нуждаются в уточнении, для 

чего необходимо проведение дополнительных научных 

исследований, и, в-третьих, в настоящее время не суще-

ствует единого стандарта применения маркеров в раз-

личных регионах, а возможности исследования биомар-

керов также ограничены. 

Возможная деменция БА с применением биомарке-

ров диагностируется у пациентов с клиникой деменции 

неальцгеймеровского характера, но с позитивными био-

маркерами альцгеймеровского патологического процес-

са (например, у пациентов с клинической картиной 

деменции с тельцами Леви или лобно-височной демен-

ции обнаруживаются положительные показатели обеих 

категорий биомаркеров БА). Экспертная группа отмечает, 

что этот подход к диагностике может меняться по мере 

поступления дополнительной информации о различных 

комбинациях биомаркеров. Нужно особо отметить, что 

диагноз возможной деменции БА с позитивными показа-

телями биомаркеров патологического альцгеймеровско-

го процесса не исключает возможности наличия иного 

патофизиологического состояния [12, 22].

Критерии исключения деменции БА [12]:

1. Если клиническая картина не соответствует клиниче-

ским критериям деменции БА.

2. Независимо от соответствия клиническим критериям 

вероятной или возможной формы деменции БА у 

пациента имеются достаточные доказательства друго-

го альтернативного диагноза (ВИЧ-инфекция, болезнь 

Гентингтона и др.), которые редко сочетаются с БА.

3. Независимо от соответствия клиническим критериям 

вероятной или возможной формы деменции БА пока-

затели β-амилоида и биомаркеров нейродегенерации 

отрицательны. 

ЛЕКАРСТВЕННАЯ ТЕРАПИЯ БА 

Выбор препарата на стадии деменции должен удов-

летворять всем принципам базисной терапии [1]. В насто-

ящее время этим требованиям удовлетворяют две группы 

препаратов: ингибиторы ацетилхолинэстеразы (ИАХЭ) и 

обратимый ингибитор NMDA-рецепторов мемантин. 

 Известно, что в основе развития когнитивного дефек-

та при БА лежит ацетилхолинергический дефицит. В насто-

ящее время в России для лечения БА применяются три 

препарата ИАХЭ: галантамин (обратимый ингибитор аце-

тилхолинэстеразы и агонист никотиновых рецепторов), 

ривастигмин (ингибитор ацетил- и бутирил-холинэстера-

зы), донепезил (обратимый ингибитор ацетилхолинэсте-

разы). Терапевтический эффект ИАХЭ является дозозави-

симым и в наибольшей степени проявляется при приме-

нении максимальных доз препаратов этой группы [1, 10, 

15, 17]. На фоне приема ИАХЭ отмечается уменьшение 

выраженности когнитивных расстройств, в частности 

нарушений памяти, дисрегуляторных расстройств. Осо-

бенно хорошо эта группа препаратов зарекомендовала 

себя при наличии у пациентов психотических нарушений. 

Во многих исследованиях была показана эффективность 

ИАХЭ при легкой и умеренной степени выраженности 

деменции [4, 5, 10, 15]. При тяжелой деменции доказана 

эффективность ИАХЭ только в отношении донепезила, 

который рекомендован для применения на всех стадиях 

деменции [24]. Побочные эффекты ИАХЭ проявляются 

желудочно-кишечными расстройствами и проходят при 

отмене препарата или уменьшении его дозы, что влечет 

за собой снижение эффективности лечения. 

Всем критериям базисной терапии соответствует селек-

тивный блокатор NMDA-глутаматных рецепторов мемантин 

(Акатинол мемантин), внедрение которого в клиническую 

практику значительно расширило возможности терапии 

когнитивных нарушений. Глутамат – основной возбуждаю-

щий нейромедиатор головного мозга, особенно в области 

неокортекса и гиппокампов. Показано, что повышение 

активности глутаматергической системы ведет к наруше-

нию распознавания значимого импульса на фоне возрас-

тания «уровня фонового шума», который вызывается акти-

визацией постсинаптических рецепторов посторонней 

экзо генной стимуляцией. В результате развиваются нару-

шения внимания, повышенная отвлекаемость и ухудшение 

запоминания [10, 13]. Способность мемантина предупреж-

дать гибель клеток была продемонстрирована на экспери-

ментальных моделях БА. Было показано, что мемантин 

способен защищать холинергические нейроны и их окон-

чания от повреждения, связанного не только с эксайтотокси-

ческим эффектом, но и с токсическим действием β-ами-

лоида, кроме того, мемантин уменьшает аномальное гипер-

Всем критериям базисной терапии 
соответствует селективный блокатор NMDA-
глутаматных рецепторов мемантин (Акатинол 
мемантин), внедрение которого в клиническую 
практику значительно расширило возможности 
терапии когнитивных нарушений
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фосфорилирование τ-протеина и образование нейрофи-

бриллярных клубочков, являющихся основным патоморфо-

логическим маркером дегенеративного процесса при БА. У 

пациентов с БА на фоне лечения мемантином отмечалось 

снижение уровня фосфорилированного τ-протеина в цере-

броспинальной жидкости [10, 13, 24]. Schmidt et al. показа-

ли, что на фоне приема мемантина замедляется развитие 

атрофии гиппокампа [35]. Наличие у Акатинола мемантина 

нейропротективных свойств дает основание обсуждать 

целесообразность применения препарата на этапе умерен-

ных когнитивных нарушений. По данным О.В. Успенской и 

Н.Н. Яхно [2], при лечении Акатинолом мемантином паци-

ентов с амнестическим вариантом УКР наблюдалась поло-

жительная динамика нейрохимических маркеров дегене-

ративного процесса в ЦСЖ.

Эффективность Акатинола мемантина при БА показана 

в ряде рандомизированных двойных слепых плацебо-кон-

тролируемых исследований продолжительностью около 6 

мес., в том числе 3 исследования проводились у больных с 

умеренной и тяжелой БА и 3 исследования – у пациентов 

с легкой и умеренной БА [28, 29, 32, 33, 36]. Мемантин 

явился первым препаратом, эффективность которого была 

показана у больных с тяжелой деменцией (ниже 10 баллов 

по краткой шкале оценки психического статуса) [33, 36]. 

При выборе препарата у пожилых пациентов, помимо 

эффективности, большое значение имеет безопасность 

терапии. Мемантин обладает высоким профилем безопас-

ности и переносимости по сравнению с ИАХЭ. Помимо 

когнитивных нарушений, при деменции отмечаются также 

поведенческие и психические симптомы, коррекция кото-

рых требует назначения нейролептиков. В контролируе-

мых исследованиях было показано, что мемантин умень-

шает выраженность поведенческих нарушений, раздражи-

тельности, эмоциональной лабильности и бреда, снижая, 

таким образом, потребность в назначении нейролептиков, 

применение которых может быть сопряжено с ухудшением 

долгосрочного прогноза [28]. Это контрастирует с резуль-

татами оценки ИАХЭ донепезила, также применявшегося у 

больных с умеренной и тяжелой БА. Донепезилу была 

свойственна более высокая частота побочных эффектов 

по сравнению с плацебо (особенно связанных с дисфунк-

цией желудочно-кишечного тракта), и соответственно пре-

парат чаще отменялся по данной причине [10, 15]. 

Трехлетняя открытая фаза двух клинических испытаний 

мемантина у пациентов с умеренной и тяжелой деменци-

ей при БА показала, что на фоне длительной терапии 

мемантином происходит практически двукратное замед-

ление нарастания когнитивных нарушений [37, 38]. 

В ряде двойных слепых рандомизированных контро-

лируемых исследований была показана эффективность и 

безопасность комбинированной терапии мемантином в 

сочетании с ИАХЭ у пациентов с БА умеренной и тяжелой 

деменцией [30, 36]. Согласно полученным данным, меман-

тин значительно уменьшал симптомы БА по всем исследу-

емым критериям: когнитивной деятельности, поведению, 

общему состоянию и функциональной активности. 

Полученные данные подтвердили, что комбинированная 

терапия ассоциируется с клинически значимым уменьше-

нием прогрессирования БА в течение 24-недельного 

периода. Более того, было показано, что добавление 

мемантина в схему лечения пациентов, принимающих 

донепезил, безопасно, комбинация этих препаратов хоро-

шо переносится, наблюдаются дополнительные преиму-

щества в виде снижения частоты нежелательных эффек-

тов по сравнению с монотерапией донепезилом [24].

В течение последнего десятилетия основное внима-

ние исследователей привлекают препараты, воздейству-

ющие на патофизиологические процессы, лежащие в 

основе развития БА, в частности методы вакцинации и 

введения сывороток, направленные на снижение образо-

вания и агрегации β-амилоида и фосфорилирования тау-

протеина в головном мозге. Однако это лечение в ряде 

случаев сопровождалось серьезными побочными эффек-

тами и по данным причинам в настоящее время не 

используется в клинической практике [4, 5]. Методы 

иммунизации продолжают активно изучаться и разраба-

тываться и, возможно, в дальнейшем найдут свое приме-

нение у пациентов с доклинической стадией БА. 

Ряд исследований показали связь патофизиологиче-

ских изменений при БА и сахарном диабете (СД). Было 

показано, что при БА снижается уровень эндогенного 

инсулина в головном мозге, и предлагается рассматри-

вать БА как СД 3-го типа. В настоящее время проводятся 

исследования эффективности препаратов инсулина 

(интраназального введения, так как он проникает через 

гематоэнцефалический барьер) при БА [15]. 

НЕМЕДИКАМЕНТОЗНОЕ ЛЕЧЕНИЕ

Лекарственная терапия БА обязательно должна быть 

дополнена немедикаментозными методами лечения. 

Нефармакологическое лечение направлено на улучше-

ние когнитивных функций и нивелирование эмоциональ-

но-аффективной симптоматики на додементной стадии 

болезни и поддержание повседневной активности паци-

ента и поддержку его членов семьи на стадии деменции 

(рис.) [4, 5, 24]. 

Социальная
активность

Низкокалорийное 
питание

Когнитивный 
тренинг

Физическая 
активность

Образ
жизни

Рисунок.    Нефармакологическое лечение
(J. Mendiola-Precoma et al., 2016)
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Большое значение имеет образ жизни пациента, где 

необходимо акцентировать внимание пациента и его род-

ственников на поддержании физической активности (физ-

культура, ходьба со скандинавскими палками, плавание и 

т. д.), социальных контактах (посещение социальных меро-

приятий, встречи с друзьями), вопросах питания (предпо-

чтение отдается низкокалорийному питанию, средиземно-

морской диете) и активной умственной деятельности, 

которая, как считается, приводит к формированию допол-

нительных нейрональных связей, что, в свою очередь, обе-

спечивает большие возможности компенсации и более 

позднее и медленное развитие когнитивных нарушений. 

Необходимо проведение беседы с родственниками 

пациента и с ним самим о данном заболевании, его про-

гнозе, целях и тактике лечения. Для сохранения когнитив-

ных функций у пациентов с БА большое значение имеют 

когнитивная стимуляция и когнитивный тренинг [4, 5]. 

Использование когнитивного тренинга в лечении БА обя-

зательно и входит в стандарты лечения пациентов с ког-

нитивными нарушениями. Ряд исследований (преимуще-

ственно в отношении УКР и легкой деменции) показали 

эффективность когнитивного тренинга, вместе с тем 

отмечается, что не существует стандартного протокола 

ведения когнитивного тренинга. В настоящее время в 

Европе и США когнитивный тренинг проводится в боль-

шинстве случаев с помощью специальных компьютерных 

программ. В России ввиду недостаточной компьютерной 

грамотности пожилого контингента занятия по когнитив-

ному тренингу проводятся со специалистами в группах 

или индивидуально с обязательным привлечением род-

ственников или ухаживающих лиц. Важной составляющей 

комплексного лечения когнитивных нарушений является 

тесное взаимодействие врача, пациента, его семьи, пси-

хологов и социальных работников, что обеспечивает 

более высокую приверженность к терапии и, как след-

ствие, большую ее эффективность. 
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