
10 МЕДИЦИНСКИЙ СОВЕТ • №1, 2019

КО
ГН

И
ТИ

ВН
Ы

Е 
Н

АР
УШ

ЕН
И

Я 
И

 Д
ЕМ

ЕН
Ц

И
Я

В 1906 году Алоиз Альцгеймер описал клиниче-

ский случай развития деменции у достаточно 

молодой пациентки Auguste Deter (1850–1906). 

По-видимому, первые симптомы у нее появились в конце 

4-го десятилетия жизни, до того как ей был поставлен диа-

гноз деменции в возрасте 51 года. Клиническая картина 

заболевания включала потерю памяти, нарушение речи, 

психические и поведенческие расстройства, а при вскры-

тии, которое провел сам А. Альцгеймер, были обнаружены 

характерные нейропатологические маркеры: внеклеточ-

ные амилоидные бляшки и внутриклеточные тау-позитив-

ные нейрофибриллярные включения. Перво начально, 

после представления врачебному сообществу А. Альц-

геймером пациентки, термин болезнь Альцгеймера (БА) 

означал расстройство когнитивных функций у пациентов с 

ранним дебютом болезни в возрасте моложе 65 лет, а к БА 
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не относили пожилых пациентов со «старческой деменци-

ей». В дальнейшем во всех возрастных группах выявлена 

сходная патоморфология, приводящая к снижению когни-

тивных способностей, поэтому к БА стали относить и более 

распространенную форму заболевания с поздним нача-

лом [1]. В последние годы основное внимание исследова-

телей было сосредоточено на БА с поздним дебютом; 

однако БА с ранним началом (БАсРН) с дебютом в возрасте 

моложе 65 лет составляет не менее 5% всей БА.

Представляем собственное клиническое наблюдение 

пациентки с БАсРН. 

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ 

Первичное обследование

Пациентка П.Ж.А. 53 лет на амбулаторном приеме в 

сопровождении мужа предъявляет жалобы на забывчи-

вость: не помнит, что куда положила, часто переспрашива-

ет о последних событиях (со слов супруга). В течение 

последнего года нарушился почерк, не может писать, счи-

тать, по причине чего не справляется со своими професси-

ональными обязанностями (работала приемщицей заказов 

и вела бухгалтерию семейной обувной мастерской). В 

течение последних 2 месяцев появились сложности в речи 

при формулировании предложений, из-за чего речь стала 

несвязанной, бедной, односложной. Фон настроения резко 

снижен, на приеме много плачет, сообщает, что мужа и 

свекровь раздражают ее проблемы и невозможность уча-

стия в семейном бизнесе. Сбор анамнеза затруднен из-за 

когнитивных нарушений, пациентка не помнит, какое учеб-

ное заведение оканчивала, не может сообщить сведений о 

своем детстве и юности. Имеет высшее образование, по 

специальности модельер-дизайнер (информация со слов 

родственников). У отца пациентки отмечались выраженные 

нарушения памяти после 70 лет, отец умер в 78 лет. Имеет 

двух взрослых сыновей и дочь, дети здоровы. В остальном 

анамнез без особенностей, хронические заболевания 

отрицает, у специалистов не наблюдалась. 

При осмотре пациентка в ясном сознании, контактна, 

отмечается амнестическая дезориентировка во времени 

и в месте. Опрятна, личную гигиену соблюдает, себя 

обслуживает. Соматический статус: астенического тело-

сложения; кожные покровы чистые, сухие и теплые на 

ощупь; слизистые чистые, периферические лимфатиче-

ские узлы без особенностей. В легких дыхание везику-

лярное, проводится во все отделы, хрипов нет; частота 

дыхания 16 в мин; артериальное давление 110/80 мм рт. 

ст., частота сердечных сокращений 56 уд/мин, пульс рит-

мичный. Тоны сердца приглушены, патологических шумов 

нет. Перкуторные границы печени не изменены, живот 

при пальпации мягкий, безболезненный, стул регулярный, 

дизурии нет.

Черепно-мозговая иннервация интактна, за исключе-

нием наличия хоботкового рефлекса. Парезов нет. 

Мышечный тонус в норме. Сухожильные рефлексы живые, 

симметричные, зоны вызывания обычные, патологиче-

ских пирамидных знаков нет. Чувствительность интактна. 

Координаторные пробы выполняет с затруднением из-за 

апраксии. В позе Ромберга устойчива. Походка без осо-

бенностей. Тазовые функции контролирует.

Нейропсихологическое исследование: отношение к 

обследованию положительное, в целом адекватна, стре-

мится выполнять все предложенные задания, расстраива-

ется при неудачах, про которые почти сразу забывает. 

Инструкции удерживает очень непродолжительное время. 

В беседе говорит мало, на вопросы отвечает односложно. 

Беглость речи снижена: тест на называние литеральных 

ассоциаций (слова на букву «с») – 8 слов (норма более 12 

слов), называние категориальных ассоциаций (живот-

ные) – 4 слова (норма более 12 слов). Понимание логико-

грамматических, сравнительных конструкций и простран-

ственных предлогов нарушено. Семантическая афазия. 

Чтение сохранено. Нарушение письма, не дописывает 

буквы, аграмматизмы, которые сохраняются при самосто-

ятельном письме и письме под диктовку. Бостонский тест 

называния: 20 фонематических подсказок. Нарушение 

номинативной функции речи, амнестическая афазия. 

Выявляются модально-неспецифические нарушения 

памяти – тест на память «12 слов»: непосредственное 

воспроизведение 7 слов (самостоятельно названо 3 

слова, 4 слова названо с подсказкой), отсроченное вос-

произведение 7 слов (самостоятельно названо 3 слова,

4 слова названо с подсказкой), при выполнении теста 

отмечается 5 посторонних вплетений (в норме посторон-

них вплетений не отмечается). Зрительная память по 

Бентону – 4 из 15 (норма 13–14). Кинестетический прак-

сис в руках нарушен (затруднение при выполнении одно-

ручных и двуручных проб Хэда), конструктивная апраксия 

(невозможность рисования и копирования геометриче-

ских фигур). Нарушение динамического праксиса в пробе 

«кулак – ребро – ладонь», подсказка при выполнении 

пробы не эффективна. Отмечается зеркальность при 

выполнении проб. В графомоторной пробе выявляются 

перманентные персеверации. Ошибки при выполнении 

проб пациентка не осознает. Оральный, беспредметный, 

регуляторный праксис не нарушен. Простой предметный, 

лицевой гнозис сохранен. Выявляются выраженные зри-

тельно-пространственные нарушения в тесте рисования 

часов – 4 балла (нарушена структура циферблата, часть 

цифр пропущена, часть цифр расположена за пределами 

циферблата, нет стрелок). По Краткой шкале оценки пси-

хического статуса пациентка набрала 14 из 30 баллов, по 

шкале оценки лобной дисфункции  – 10 из 18 баллов. 

Трактовка пословиц и поговорок правильная. Грубые 

нарушения счета. Тест связи цифр (trail making test part 

А) – 421 секунда (выраженное замедление скорости пси-

хических процессов, норма до 47 сек). При оценке эмоци-

онального статуса отмечаются признаки депрессии. Таким 

образом, по результатам нейропсихологического обсле-

дования ведущими имеются выраженные модально-

неспецифические нарушения мнестических функций 

(вплоть до амнестической дезориентировки), распад 

категориального строя мышления с невозможностью 

обобщения, признаки кинестетической, конструктивной и 

динамической апраксии, а также амнестической и семан-

тической афазии, что характерно для первичных атрофи-
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ческих процессов преимущественно теменно-височных 

отделов коры головного мозга. Когнитивные нарушения 

достигают деменции средней степени выраженности.

Данные инструментальных методов исследования. 

Общий анализ крови, общий анализ мочи в пределах 

нормы. Фолиевая кислота 9,9 нмоль/л (норма 6–39 нмоль/л).

Витамин В12 – 122 пмоль/л (норма 142–725 пмоль/л). 

Гормоны щитовидной железы, биохимический анализ 

крови в пределах нормы. Генетическое исследование 

ApoЕ4: аллелей, предрасполагающих к развитию болезни 

Альцгеймера, не обнаружено.

Электроэнцефалография: на фоне диффузных изме-

нений электрической активности с замедлением базовой 

ритмической активности умеренно выраженные призна-

ки дисфункции срединных неспецифических структур 

головного мозга.

Дуплексное сканирование: атеросклеротические изме-

нения экстракраниальных отделов магистральных артерий 

головы со стенозированием устья правой подключичной 

артерии на 30%; S-образный изгиб обеих внутренних сон-

ных артерий в дистальном отделе; деформация хода обеих 

позвоночных артерий в канале поперечных отростков 

шейных позвонков и в экстравертебральном отделе; гипо-

плазия левой внутренней сонной артерии.

ЭКГ: частота сердечных сокращений  – 48 уд/мин, 

синусовая брадикардия, низкий вольтаж отведений от 

конечностей.

Консультация офтальмолога: миопия слабой степени.

Магнитно-резонансная томография (МРТ) головного 

мозга (рис. 1). Исследование в стандартных последова-

тельностях FSE и SE (в Т1 и Т2 взвешенном изображении), 

FLAIR, DWI, DTI, SWI, ASL, MPRAGE, интракраниальная 

артериальная бесконтрастная МР-ангиография. Средин-

ные структуры не смещены. Желудочковая система сим-

метрична. Боковые желудочки и третий желудочек рас-

ширены. Контуры желудочков ровные. Мамилло-понтин-

ное расстояние не снижено. Арахноидальные простран-

ства конвекситальной поверхности мозга диффузно рас-

ширены. Атрофия вещества гиппокампов, продольная 

складчатость их головок выражена недостаточно, высота 

головок резко снижена. Дифференцировка вещества 

выражена недостаточно. Редукция объема тел гиппокам-

пов. Мамиллярные тела малого объема, развернуты гори-

зонтально. Выражена истонченность конвекситальной и 

перисильвиарной кортикальной пластинки, атрофия 

предклинья. Атрофия червя и гемис-

фер мозжечка выражены в меньшей 

степени. Мозолистое тело грубо 

истончено на всем протяжении при 

относительной сохранности валика. 

SWI  – отложение гемосидерина в 

пределах возрастного норматива. 

Патологические сосудистые структу-

ры не выявлены. Единичные очаго-

вые изменения белого вещества 

гемисфер большого мозга соответ-

ствуют микроангиопатии. Ликворо-

динамика компенсирована. Гипофиз 

в турецком седле. Структура железы без очаговых изме-

нений. Краниовертебральный переход сформирован 

нормально. Интракраниальная артериальная бескон-

трастная МР-ангиография: правосторонняя задняя арте-

риальная трифуркация (незамкнутый Виллизиев круг), 

сигнал от артериального потока диффузно ослаблен. 

МР-картина обеднена. Заключение: МР-картина может 

быть рассмотрена в рамках болезни Альцгеймера.

Позитронно-эмиссионная томография/компьютерная 

томография (ПЭТ/КТ) головного мозга (рис. 2). Радиофарм-

препарат (РФП): 18F-ФДГ, введено в/в 87 МБк, эффектив-

ная доза РФП 1,6 мЗв, аллергической реакции нет. На 

серии ПЭТ/КТ с 18F-ФДГ головного мозга смещения сре-

динных структур нет. Наружное ликворное пространство 

диффузно расширено, в височно-теменной области слева 

локальный участок атрофии коры с аметаболизмом ФДГ. 

Боковые желудочки симметричные, расширены, III желу-

дочек до 9,5 мм. Отмечается незначительная асимметрия 

Сильвиевой щели, меньше справа. Отмечается асимме-

трия метаболической активности ФДГ в области коры 

височных долей (меньше слева), разница составляет 28%. 

Метаболическая активность в области коры теменных 

долей с разницей 28% (меньше слева). Метаболическая 

активность в области коры лобных долей с разницей 

14,6% (меньше слева). Метаболическая активность в 

области коры затылочных долей с разницей 31% (меньше 

слева). В области передних отделов поясной борозды 

разница в метаболической активности составила 19% 

(меньше слева), в заднем отделе 20% (меньше слева). В 

области гиппокампов разница метаболической активно-

сти ФДГ составляет 8% (меньше слева). Заключение: по 

данным ПЭТ/КТ с 18 F-ФДГ отмечается снижение метабо-

лической активности ФДГ в области коры правой темен-

но-височной области, затылочной доли, а также в области 

поясной извилины. ПЭТ/КТ-картина с 18 F-ФДГ может 

соответствовать нейродегенеративному заболеванию 

(картина характерна для болезни Альцгеймера).

На основании анамнеза, объективного осмотра, 

нейро психологического тестирования и данных дополни-

тельных инструментальных методов исследования у 

пациентки диагностирована болезнь Альцгеймера с ран-

ним началом, деменция альцгеймеровского типа с выра-

женным амнестическим, афато-апрактическим синдро-

мом умеренной степени выраженности. Сочетанное забо-

левание: недостаточность витамина В12. 

  Рисунок 1.  МРТ головного мозга пациентки П.

  Figure 1.  Patient P brain MRI
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Рекомендации. Антидементная терапия: Акатинол 

Мемантин по схеме: 1-я неделя – 5 мг утром 1 раз в день, 

2-я неделя – 10 мг утром 1 раз в день, 3-я неделя – 15 мг 

утром 1 раз в день, с 4-й недели и постоянно – по 20 мг 

утром 1 раз в день. Коррекция дефицита витамина В12: 

цианокобаламин (Витамин B12) по 1000 мкг в/м через день 

в течение месяца, затем поддерживающая доза по 250 мкг 

в день. Курсовое введение церебролизина 20 мл на 200,0 мл 

физ. раствора в/в капельно №10. Коррекция эмоциональ-

ных нарушений: Эсциталопрам 10 мг/сут в течение 6 меся-

цев. Даны рекомендации по когнитивному тренингу.

Повторное обследование

На повторной консультации через шесть месяцев паци-

ентка сообщила о значительном улучшении фона настрое-

ния, стала активнее, меньше устает, забывчивость сохраняет-

ся, при разговоре больше не плачет, улыбается. Со слов род-

ственников, состояние не ухудшилось, память, речь, письмо 

без изменений. При повторном неврологическом осмотре 

сохраняется умеренный хоботковый рефлекс. Повторное 

нейропсихологическое исследование: беглость речи сниже-

на: тест на называние литеральных ассоциаций (слова на 

букву «с») – 6 слов, называние категориальных ассоциаций 

(животные) – 2 слова. Сохраняются признаки семантической 

и амнестической афазии. Чтение доступно. Аграфия. 

Модально-неспеци фические нарушения памяти несколько 

уменьшились за счет увеличения количества слов при непо-

средственном воспроизведении, количество слов при отсро-

ченном воспроизведении не изменилось: тест на память «12 

слов»: непосредственное воспроизведение 10 слов (до лече-

ния 7 слов) (самостоятельно названо 4 слова, 6 слов названо 

с подсказкой), отсроченное воспроизведение 7 слов (само-

стоятельно названо 3 слова, 4 слова названо с подсказкой), 

при выполнении теста отмечается 2 посторонних вплетения 

(до лечения – 5 вплетений). Зрительная память по Бентону – 4 

из 15. Сохраняется нарушение кинестетического, конструк-

тивного и динамического праксиса. Сохраняются выражен-

ные зрительно-пространственные нарушения в тесте рисова-

ния часов  – 4 балла (без изменения). По Краткой шкале 

оценки психического статуса пациентка набрала 13 баллов, 

по шкале оценки лобной дисфункции – 9 баллов. Сохраняется 

акалькулия. При исследовании эмоционального статуса  – 

Корнельская шкала депрессии при деменции  – 16 баллов, 

что свидетельствует о возможной депрессии. При тестирова-

нии по нейропсихиатрическому опроснику пациентка набра-

ла 14 баллов из 144 (клинически значимой была апатия – 8 

баллов), при дистрессе – 6 баллов. При повторном исследо-

вании в анализе крови витамина В12 выявлена нормализа-

ция его показателей на фоне терапии.

На момент повторного обследования результаты нейро-

психологического тестирования соответствуют деменции 

умеренной степени выраженности. Рекомен довано про-

должить терапию Акатинолом Мемантином в суточной дозе 

30 мг, добавить к лечению галантамин по схеме: 1-й 

месяц – 8 мг (капсулы ретард) утром 1 раз в день, со 2-го 

месяца – по 16 мг утром 1 раз в день длительно. 

ОБСУЖДЕНИЕ 

Представлена пациентка среднего возраста с разви-

вающимися когнитивными нарушениями, которые в тече-

ние 2–3 лет достигают выраженности умеренной демен-

ции. У пациентки имеется отягощенный наследственный 

анамнез (у отца в более пожилом возрасте отмечались 

выраженные мнестические нарушения). Немногочис-

ленные эпидемиологические исследования БАсРН пока-

зывают, что подавляющее большинство случаев не явля-

ются семейными, составляя около 4–6% от всей заболе-

ваемости БА [2]. Эти показатели заболеваемости и рас-

пространенности БАсРН возрастают экспоненциально по 

мере того, как пациенты приближаются к 65-летнему 

возрасту [3]. О нейродегенеративной природе когнитив-

  Рисунок 2.  ПЭТ/КТ головного мозга пациентки П.

  Figure 2.  PET/CT of the patient P brain

Зоны гипометаболизма – аметаболизма синим – черным цветом.
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ных нарушений пациентки свидетельствуют прежде всего 

нарушения памяти. Повышенная забывчивость  – основ-

ная жалоба самой пациентки. Она подтверждается супру-

гом, возникла исподволь, без видимой причины, вне 

связи с какими-либо иными событиями. Ни сама пациентка, 

ни ее родственники не могут точно определить давность 

нарушений памяти. Расстройства затрагивают кратко-

временную оперативную память (пациентка не помнит, 

что куда положила) и память на недавние события (со 

слов супруга, она постоянно переспрашивает). На момент 

осмотра у пациентки нарушена память и на отдаленные 

события (не помнит, какое учебное заведение оканчива-

ла, какое у нее образование, кто она по специальности). 

Нарушения памяти при БА отличаются своей специфи-

кой – «гиппокампальный тип» расстройств. Для выявле-

ния данных мнестических нарушений используется сле-

дующий прием. Пациентке дают для заучивания слова, 

которые она должна отнести к определенным семантиче-

ским категориям. В дальнейшем название категории 

используется в качестве подсказки при воспроизведении 

слов. Неэффективность подсказок с высокой степенью 

вероятности указывает на «гиппокампальный тип» нару-

шения памяти, присущий БА. Описанная методология 

лежит в основе теста «12 слов», который использовался у 

нашей пациентки. Результаты нейропсихологического 

тестирования говорят о неэффективности семантических 

подсказок: пациентка после интерферирующей паузы, 

несмотря на подсказки, не смогла вспомнить 5 из 12 слов. 

В данном случае можно говорить о «гиппокампальном 

типе» мнестических расстройств. Одновременно у пациент-

ки в картине когнитивных нарушений значительное место 

занимают нарушения праксиса (кинестетического, конструк-

тивного и кинетического), счета и нарушение письма, что по 

степени выраженности настолько значительно, что мешает 

профессиональной деятельности пациентки. Нарушения 

письма значительно прогрессируют со временем, в отличие 

от мнестического дефекта, который на фоне лечения относи-

тельно стабилен (рис. 3). Достаточно часто БАсРН представля-

ет собой фенотипические варианты, которые отличаются от 

обычного представления о типичной БА, что может быть 

причиной поздней диагностики (в среднем диагноз устанав-

ливается со средней задержкой в 1,6 года) [4]. Пациенты с 

БАсРН в среднем отличаются от пациентов с поздним дебю-

том БА по ряду клинических, нейропсихологических, нейро-

визуальных и нейропатологических показателей. Несколько 

исследований показали, что у пациентов с БАсРН отмечается 

более агрессивное клиническое течение [5, 6]. У нашей 

пациентки симптоматика также прогрессирует достаточно 

быстро (за 2–3 года когнитивный дефицит достиг стадии 

умеренной деменции). При БАсРН, по сравнению с БА с 

поздним дебютом, реже встречается дефицит памяти, паци-

енты с БАсРН отличаются более выраженными нарушения-

ми внимания, исполнительных функций, идеомоторного 

праксиса и визуально-пространственных функций [7, 8]. У 

нашей пациентки имеющийся несомненный мнестический 

дефект отходит на второй план на фоне грубых нарушений 

праксиса, письма, счета и речи. Некоторые исследователи 

предполагают, что бипариетальный вариант с прогрессирую-

щей идеомоторной апраксией, а также зрительно-простран-

ственными и другими нарушениями является распростра-

ненной формой БАсРН [9]. По всей видимости, данный кли-

нический вариант наблюдается и у нашей пациентки.

В литературе отмечается наличие поведенческого варианта, 

иногда он упоминается как «фронтальный вариант БА» [10]. 

У нашей пациентки выявляется дефицит регуляторных функ-

ций, но ярких поведенческих нарушений не отмечалось.

У нашей пациентки при первичном визите отмечались 

отчетливые выраженные симптомы депрессии. Они 

достаточно распространены при БА и встречаются при-

мерно у 20–30% пациентов с БА. Эпидемио логические 

исследования показали возможную связь между депрес-

сией и БА. Тем не менее все еще остается спорным, явля-

ются ли депрессивные симптомы фактором риска разви-

тия БА, ранним симптомом нейродегенерации или реак-

цией на ранний когнитивный дефицит [11]. На фоне 

терапии антидепрессантами и Акатинолом Мемантином 

мы получили положительную динамику регресса эмоцио-

нальных нарушений. 

На МРТ у пациентов с БАсРН чаще отмечается более 

выраженная теменная атрофия и менее выраженная атро-

фия гиппокампа по сравнению с пациентами с классиче-

ской поздней формой БА [12, 13]. У нашей пациентки, наря-

ду с атрофией теменно-височных отделов коры головного 

мозга, имеется выраженная атрофия вещества гиппокампов. 

Позитронно-эмиссионная томография (ПЭТ) с фтордезокси-

глюкозой (ФДГ) у пациентов с БАсРН показывает более 

выраженное снижение метаболизма в теменной коре 

(больше слева) по сравнению с наличием двустороннего 

височного гипометаболизма при БА с поздним дебютом

[14, 15]. У нашей пациентки при ПЭТ/КТ выявляется асимме-

тричное снижение метаболизма, вплоть до его полного 

отсутствия в части отделов левой височно-теменной обла-

сти, что вполне коррелирует с данными литературы.

Около 22–64% случаев БАсРН представляют собой 

неамнестические клинические варианты, которые отлича-

ются от типичного амнестического варианта БА не только 

выраженностью нарушения памяти [16], но также сниже-

нием распространенности аполипопротеина E (APOE), 

  Рисунок 3.  Динамика изменения письма пациентки П.

  Figure 3.  Dynamics of change in the patient P writing

А

Б

В

А – первичный визит, Б – через 6 месяцев, В – через 9 месяцев
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аллель ε4 [6], и относительной сохранностью гиппокампов 

[17]. У нашей пациентки при генетическом исследовании 

аллелей, предрасполагающих к развитию болезни 

Альцгеймера, не было обнаружено. Генетические измене-

ния становятся все более важными в анализе и понима-

нии БАсРН. В последнее время обнаружены новые генети-

ческие мутации, которые повышают вероятность развития 

БАсРН. Несмотря на аутосомно-доминантный характер 

наследования примерно у 14,2% людей с БАсРН, только 

1,6% от общей численности пациентов с БАсРН являются 

носителями пресенилина 1, пресенилина 2 или гена бел-

ка-предшественника амилоида [18]. Эти три патогенные 

мутации, которые приводят к агрегации белка-предше-

ственника амилоида, вызывают более типичную амнести-

ческую форму БА. Тем не менее необходимо обследовать 

пациентов с БАсРН на наличие этих мутаций. Исследова-

тели сообщали о мутации пресенилина 1 в анализе образ-

ца первой пациентки А. Альцгеймера [19]. Значительно 

повышает риск развития БА наличие аллеля APOE ε4
(у нашей пациентки он не обнаружен). APOE является 

регулятором метаболизма липопротеинов, которые связы-

вают растворимый β-амилоид и влияют на его агрегацию. 

Выявлено, что наличие аллелей ε4 ускоряет отложение 

β-амилоида; наличие одного аллеля увеличивает риск 

развития БА в три раза, а наличие двух аллелей увеличи-

вает риск развития БА в двенадцать раз [20]. Для типичной 

амнестической формы БА присутствие аллеля ε4 снижает 

возраст дебюта болезни [20], тогда как аллели ε3, как пра-

вило, обнаруживаются при различных фенотипах БАсРН,

а аллели ε2 снижают риск или замедляют развитие БА. 

Другие редкие варианты, которые увеличивают риск раз-

вития БАсРН, встречаются в генах, включая SORL1 (род-

ственный рецептору сортилина L) [21]. 

Пациентке после установления диагноза было начато 

лечение Акатинолом Мемантином. Селективный блокатор 

NMDA-глутаматных рецепторов мемантин (Акатинол 

Мемантин) удовлетворяет всем критериям базисной тера-

пии деменций. Глутамат – основной возбуждающий нейро-

медиатор головного мозга, особенно в области неокортек-

са и гиппокампов. Показано, что повышение активности 

глутаматергической системы ведет к нарушению распозна-

вания значимого импульса на фоне возрастания «уровня 

фонового шума», который вызывается активизацией пост-

синаптических рецепторов посторонней экзогенной стиму-

ляцией. В результате развиваются нарушения внимания, 

повышенная отвлекаемость и ухудшение запоминания [22]. 

Способность мемантина предупреждать гибель клеток была 

продемонстрирована на экспериментальных моделях БА. 

Было показано, что мемантин способен защищать холинер-

гические нейроны и их окончания от повреждения, связан-

ного не только с эксайтотоксическим эффектом, но и с 

токсическим действием β-амилоида, кроме того, мемантин 

уменьшает аномальное гиперфосфорилирование 

τ-протеина и образование нейрофибриллярных клубочков, 

являющихся основным патоморфологическим маркером 

дегенеративного процесса при БА. У пациентов с БА на 

фоне лечения мемантином отмечалось снижение уровня 

фосфорилированного τ-протеина в цереброспинальной 

жидкости [23]. Schmidt et al. показали, что на фоне приема 

мемантина замедляется развитие атрофии гиппокампа [24]. 

Наличие у Акатинола Мемантина нейропротективных 

свойств дает основание обсуждать целесообразность при-

менения препарата на этапе даже умеренных когнитивных 

нарушений. По некоторым данным [25], при лечении 

Акатинолом Мемантином у пациентов с амнестическим 

вариантом УКР наблюдалась положительная динамика 

нейрохимических маркеров дегенеративного процесса в 

цереброспинальной жидкости. Эффективность Акатинола 

мемантина при БА показана в ряде рандомизированных 

двойных слепых плацебо-контролируемых исследований 

продолжительностью около 6 мес., в том числе 3 исследо-

вания проводились у больных с умеренной и тяжелой БА и 

3 исследования  – у пациентов с легкой и умеренной БА 

[26–29]. При выборе препарата, помимо эффективности, 

большое значение имеет безопасность терапии. Акатинол 

Мемантин обладает высоким профилем безопасности и 

переносимости по сравнению с другой группой базисных 

антидементных препаратов – ингибиторами ацетилхолин-

эстеразы. Трехлетняя открытая фаза двух клинических 

испытаний Акатинола Мемантина у пациентов с умеренной 

и тяжелой деменцией при БА показала, что на фоне дли-

тельной терапии происходит практически двукратное 

замедление нарастания когнитивных нарушений [30, 31]. В 

предыдущих публикациях было продемонстрировано, что 

длительное использование Акатинола Мемантина в лече-

нии БА уменьшает количество нерастворимого β-амилоида 

и растворимых β-олигомеров на животных моделях БА [32]. 

Механизмы, с помощью которых Акатинол Мемантин сни-

жает уровни β-амилоида в головном мозге, оценивались 

путем определения влияния мемантина на агрегацию 

β-амилоида с использованием просвечивающей электрон-

ной микроскопии. Акатинол Мемантин вызывал ингибиро-

вание агрегатов β-амилоида. Ингибирование продукции 

β-амилоида Акатинолом Мемантином происходило посред-

ством регулирования внутриклеточной транскрипции бел-

ка-предшественника амилоида на поверхности клетки без 

изменения общего количества этого белка. Кроме того, 

Акатинол Мемантин ингибировал образование различных 

типов агрегатов β-амилоида, включая связанные с семей-

ными мутациями БА, и расщеплял предварительно сформи-

рованные фибриллы β-амилоида [32]. Наша пациентка 

была переведена на комбинированную терапию 

Акатинолом Мемантином и ингибитором ацетилхолинэсте-

разы (ИАХЭ)  – галантамином (Реминил, капсулы ретард).

В ряде двойных слепых рандомизированных контролируе-

мых исследований была показана эффективность и безо-

пасность комбинированной терапии Акатинолом 

Мемантином в сочетании с ИАХЭ у пациентов с БА умерен-

ной и тяжелой деменции [27]. Согласно полученным дан-

ным, Акатинол Мемантин значительно уменьшал симптомы 

БА по всем исследуемым критериям: когнитивной деятель-

ности, поведению, общему состоянию и функциональной 

активности. Полученные данные подтвердили, что комби-

нированная терапия ассоциируется с клинически значи-

мым уменьшением прогрессирования БА в течение 

24-недельного периода. У нашей пациентки мы добились 
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относительной стабилизации состояния на фоне медика-

ментозной терапии. Однако большое значение при веде-

нии пациентов с когнитивными нарушениями имеют неме-

дикаментозные методы лечения: образ жизни, где необхо-

димо акцентировать внимание пациента и его родственни-

ков на поддержании физической активности (пешие про-

гулки, ходьба со скандинавскими палками, плавание и т. д.), 

социальные контакты (посещение социальных мероприя-

тий, встречи с друзьями), вопросы питания (предпочтение 

отдается низкокалорийному питанию, средиземноморской 

диете) и активная умственная деятельность, которая, как 

считается, приводит к формированию дополнительных 

нейрональных связей, что, в свою очередь, обеспечивает 

большие возможности компенсации и более медленное 

развитие когнитивных нарушений. Необходимо проведе-

ние беседы с родственниками пациента и с ним самим о 

данном заболевании, его прогнозе, целях и тактике лече-

ния. Для сохранения когнитивных функций у пациентов с 

БА большое значение имеют когнитивная стимуляция и 

когнитивный тренинг [33, 34]. 

Таким образом, адекватная базисная терапия основ-

ного заболевания и коррекция дефицитарных и эмоцио-

нальных расстройств в сочетании с немедикаментозными 

методами (когнитивный тренинг) у пациентки с БАсРН 

позволили добиться стабилизации достаточно быстро 

прогрессирующих когнитивных нарушений.
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