
Journal the Coryphaeus of Science Vol. 6 No. 2 (2024) 
 

 

222 

НОВЫЕ ЛЕЧЕНИЕ ДЕМЕНЦИИ АЛЬЦГЕЙМЕРОВСКОГО 

ТИПА: МОДИФИКАЦИОНИЕ СОСТОЯНИЕ ПРОБЛЕМЫ 
Хамраев Ганишер Каҳрамон угли 

Хакимова Соҳиба Зиядуллаевна, Музаффарова Наргиза Шухратовна, 

Соибназаров Орзукул Эрназарович 

Самаркандский Государственный медицинский университет 

 

Представлены современные данные об эпидемиологии, диагностике и лечении 

болезни Альцгеймера и деменции альцгеймеровского типа. Рассмотрены 

различные подходы к терапии на основе современных представлений о патогенезе 

дегенеративного процесса и с учетом клинических особенностей заболевания 

(характера психопатологической симптоматики, стадии болезни). Особое внимание 

уделено компенсаторной терапии, направленной на восполнение дефицита 

холинергической и глутаматергической нейротрансмиссии.  
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Болезнь Альцгеймера (БА) впервые описана в 1907 г. А. Альцгеймером как 

своеобразное самостоятельное заболевание головного мозга, начинающееся в 

пресенильном возрасте и сопровождающееся нарушением корковых функций с 

формированием тотального слабоумия [1]. А. Альцгеймер выделил специфические 

для этого заболевания нейроморфологические признаки в виде сенильных бляшек 

и своеобразных изменений нейрофибрилл (нейрофибриллярных клубков), 

получивших впоследствии название альцгеймеровских. Э. Крепелин в известном 

труде «Руководство по психиатрии» (1909) предложил определить эту болезнь как 

самостоятельную нозологическую единицу и назвать ее именем Альцгеймера [2]. 

Позже A. Aльцгеймер отказался от своей точки зрения, предположив, что речь идет 

об атипичной форме сенильной деменции с более ранним началом [3]. С тех пор, 

на протяжении всего ХХ в., как отечественные, так и зарубежные ученые постоянно 

расходились в оценке взаимоотношений между этими двумя формами заболевания. 

Тем не менее во всех международных классификациях болезней, включая МКБ-9, 

указанные формы деменции диагностировались как самостоятельные заболевания 

[4, 5]. За последние три десятилетия в связи с развитием новых методов 

исследования (нейробиологических, нейровизуализационных, генетических, 

нейропсихологических) традиционные представления о БА подверглись 

существенной переработке, что привело к расширению диагностических границ 

заболевания за счет присоединения значительной части случаев сенильной 

деменции. В результате БА, в соответствии с диагностическими критериями МКБ-

10, включает не только описанную автором относительно редкую пресенильную 

форму деменции, но и широко распространенную старческую деменцию 

альцгеймеровского типа [6]. Эпидемиология Распространенность БА до принятия 

МКБ-10 значительно различалась в разных исследованиях в связи с расхождениями 
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в диагностических подходах. В последние 20 лет данные эпидемиологических 

исследований стали более сопоставимы. Результаты отечественных исследований 

[7] незначительно отличаются от общеевропейских показателей (EURODEM, 1991) 

и свидетельствуют о росте распространенности деменции с возрастом: 0,6% – у 

пациентов 60–69 лет, 3,6% – 70–79 лет, 15% – 80–89 лет и старше. Эти же 

возрастные обобщенные показатели EURODEM определялись отдельно для лиц 

мужского и женского пола и составили соответственно 0,3; 2,5; 10% и 0,4; 3,6; 11,2% 

[8, 9]. По данным американских исследователей [10], частота деменции 

альцгеймеровского типа в возрасте 60 лет составляет 1% и далее удваивается 

каждые 5 лет, достигая 30% в возрасте 85–90 лет. Удельный вес деменции 

альцгеймеровского типа среди прогрессирующих деменций различного 

происхождения очень велик – от 60 до 70% [11]. Пресенильная деменция (БА) 

встречается лишь в 2% случаев. В 10% деменция альцгеймеровского типа 

сочетается с сосудистым слабоумием [11]. Продолжительность БА в среднем 

составляет 8–10 лет, но возможно и более длительное, затяжное (до 20 лет) или 

катастрофическое от (2 до 4 лет) течение [12]. В США БА занимает 4-е место в ряду 

причин смерти [13]. В результате многочисленных сравнительных исследований 

популяций больных и здоровых людей были установлены факторы риска развития 

деменции альцгеймеровского типа, которые используются для разработки путей ее 

профилактики [14]. К общепризнанным предикторам заболевания относятся: 

пожилой и старческий возраст, отягощенная деменцией альцгеймеровского типа 

наследственность, наличие определенных аллелей в генах. Во многих работах 

обсуждается значение сосудистых факторов, в частности повышения 

артериального давления (АД) в среднем возрасте (40–60 лет), в генезе когнитивных 

нарушений и БА [15], а повышение АД в позднем возрасте незначительно 

коррелирует со снижением когнитивных функций и деменцией [16]. Сахарный 

диабет 2-го типа удваивает риск БА [17]. Как сниженная, так и избыточная масса 

тела также коррелирует с риском развития БА [18]. В качестве вероятных 

предикторов деменции альцгеймеровского типа обсуждаются наличие в анемнезе 

черепно-мозговых травм [19], заболеваний щитовидной железы [20] и 

депрессивных расстройств [21], рождение от матерей позднего возраста [22], 

стрессовые ситуации [23]. Уменьшение вероятности заболевания при применении 

эстрогенов [24], нестероидных противовоспалительных препаратов [25], 

употреблении рыбы [26], регулярном употреблении алкоголя в небольших дозах 

[27] и курении [28] остается дискуссионным. Клинические проявления и 

диагностика Для БА, как и для всех других атрофических процессов головного 

мозга, приводящих к деменции, характерно постепенное начало и неуклонное 

прогредиентное течение до глубокого распада интеллекта и всей психической 

деятельности [12, 29]. Дегенеративные процессы в коре и лимбической системе (в 

частности, гиппокампе) приводят к необратимым изменениям, несмотря на 

лечение. Отмечается преимущественно дефицитарный характер психических 

расстройств (памяти, когнитивных функций, личностных особенностей). При 

прогрессировании патологического процесса присоединяются грубые 

неврологические нарушения (корковые, подкорковые и пароксизмальные 
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расстройства). БА характеризуется прогрессирующими нарушениями памяти, 

интеллектуальной деятельности и высших корковых функций (речи, праксиса, 

гнозиса), приводящими к тотальному слабоумию – «афато-апракто-агностической 

деменции» [12]. К клиническим диагностическим признакам БА относятся 

расстройства памяти, касающиеся как нарушения запоминания текущих событий и 

приобретения новых знаний, так и выпадения из памяти прошлых запасов 

информации и навыков от настоящего к прошлому (по закону Рибо). Распад памяти 

составляет основу нарушений ориентировки в месте, времени, окружающем 

пространстве и собственной личности, а также нарушения интеллектуальной 

деятельности, оптико-пространственного функционирования, речи, практических 

навыков. Нарушения таких мыслительных функций, как способность к 

абстрагированию, планированию, установлению причинно-следственных связей, 

обобщению, сравнению, затрудняет выполнение профессиональных и других 

обязанностей. Постепенный распад высших корковых функций (речи, праксиса, 

гнозиса, письма, счета, чтения) имеет свои закономерности и приводит наряду с 

тяжелыми расстройствами памяти и мышления к тотальной деменции. Для 

страдающих БА характерны изменения личности, проявляющиеся в повышенной 

возбудимости, конфликтности, обидчивости, эгоцентризме наряду со снижением 

потребности в деятельности и активности. Вместе с тем у 25–50% пациентов 

наблюдаются различные продуктивные психические расстройства: аффективные 

(преимущественно субдепрессии на ранних стадиях болезни), истерические, 

ипохондрические и психотические (бредовые идеи ущерба, воровства, 

преследования, отношения, ревности). С развитием болезни присоединяются 

разнообразные неврологические симптомы: повышение мышечного тонуса, 

скованность, нарушения походки, мимики. На поздней стадии болезни появляются 

оральные и хватательные автоматизмы. Хотя БА и деменция альцгеймеровского 

типа (по отечественной классификации – сенильная деменция) диагностируются 

как единое заболевание, тем не менее отмечаются существенные различия в их 

клинических проявлениях. БА, возникающая в пресенильном возрасте (до 60 лет), 

характеризуется медленным развитием симптомов на инициальном этапе и более 

бурным течением дегенеративного процесса в последующих стадиях. Корковые 

очаговые расстройства (афазия, апраксия, агнозия, акалькулия, аграфия, алексия) 

появляются на ранних этапах болезни наряду с нарушениями памяти и 

интеллектуальной деятельности и лежат в основе дефицита познавательных 

функций [12]. Cенильная деменция развивается в более позднем возрасте (после 65 

лет) и характеризуется менее прогредиентным течением. Нарушение корковых 

функций возникает в более выраженных стадиях болезни, как правило, на фоне уже 

сформировавшейся деменции. Ядро симптоматики составляет амнестический 

синдром, имеющий диагностические особенности. На фоне фиксационной амнезии 

и распада запаса знаний наблюдается утрата хронологии и последовательности 

автобиографических и общественно-исторических событий с развитием 

амнестической дезориентации и довольно частым появлением феномена «сдвига 

ситуации в прошлое». Больные называют тот возраст, в котором они как бы «живут» 

в этот момент. Амнестическая дезориентация сопровождается ложными 



Journal the Coryphaeus of Science Vol. 6 No. 2 (2024) 
 

 

225 

узнаваниями окружающих, оживлением воспоминаний о прошлом, 

конфабуляциями [30]. 

В стадии тяжелой сенильной деменции нарушается адекватное восприятие 

внешнего мира и исходящие извне раздражения вызывают только 

автоматизированные шаблонные формы реакций. Типичным примером такого 

поведения являются «мнимые беседы» между больными, в которых сохраняется 

внешняя ситуация беседы, а смысл и содержание высказываний больным 

недоступны. Глубокие нарушения гнозиса и оптико-пространственной 

деятельности сопровождаются утратой ориентации даже в хорошо знакомом 

помещении, лицевой и предметной агнозией, аутопсихической дезориентацией. 

Крайним выражением этих расстройств является «симптом зеркала»: больные не 

узнают своего изображения в зеркале, разговаривают с ним как с посторонним 

человеком. Отмечается также отождествление изображений на фотографиях, 

экране телевизора с живыми людьми, что обычно сопровождается 

соответствующим поведением. При старческом слабоумии наблюдаются 

выраженные изменения личности (заострение характерологических особенностей) 

и утрата критики в отношении болезни уже на ранних ее этапах при сохранной 

внешней форме поведения. Неврологические симптомы присоединяются только на 

фоне тяжелой деменции и обычно представлены тремором и шаркающей походкой 

[31]. Для ранней диагностики БА применяют простые нейропсихологические тесты 

на выявление агнозии пальцев рук, нарушений счета (сначала нарушается 

способность к делению, умножению, потом – к вычитанию и в последнюю очередь 

– к сложению). При письменном счете рано утрачивается понимание условных 

арифметических знаков: больные пишут словами «прибавить», «умножить», 

«получится» и т. д., не понимают соотношения большe/меньше. Нарушение оптико-

пространственной деятельности рано проявляется в тесте рисования часов. Из 

параклинических методов нейровизуализации наиболее часто применяется 

компьютерная (КТ) и магнитнорезонансная (МРТ) томография, с помощью которой 

выявляются локализация и степень атрофии головного мозга. Течение В развитии 

БА выделяют три стадии: раннюю (инициальную), промежуточную (умеренной 

деменции), позднюю (тяжелой деменции). Наибольшие трудности вызывает 

диагностика ранней стадии заболевания. К наиболее распространенным 

инициальным симптомам относят: забывчивость, трудности при концентрации и 

ограниченный объем внимания, затруднения при обучении и усвоении нового 

материала («невозможность образования новых связей» – А.В. Снежневский, 

1948); трудности при поддержании разговора, коммуникации, решении проблем на 

рабочем месте, неспособность выполнять сложные когнитивные задачи, следовать 

указаниям; нарушения ориентации в хронологии событий и пространстве; легкие 

нарушения координации и праксиса; пассивность, уход в себя, перепады 

настроения, депрессию или бредовые расстройства [12]. В стадии умеренной 

деменции нарастают мнестические расстройства, дезориентация во времени и 

пространстве, нарушения мыслительных функций, речи, праксиса, гнозиса. Все эти 

расстройства достигают такой степени выраженности, что больным необходима 
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постоянная помощь в повседневной деятельности, поддержании личной гигиены, 

одевании. Усиливаются перепады настроения: тревожность, подавленность, апатия, 

гнев, жестокость, возбуждение, агрессия, что сопровождается соответствующими 

нарушениями поведения (беспокойное состояние, уход в себя, пассивность, 

неадекватное поведение, психотические эпизоды с галлюцинациями и бредом). 

Ухудшается соматическое состояние: нарушаются аппетит, режим сна и 

бодрствования. В поздней стадии состояние больных характеризуется тотальной 

деменцией с полным распадом памяти, интеллектуальных функций, речевой 

деятельности. Утяжеляется состояние вследствие нарушения координации между 

головным мозгом и другими частями организма: отмечаются недержание стула и 

мочи, затрудненное глотание, снижение массы тела, невозможность передвигаться 

без посторонней помощи, сидеть без опоры, держать голову прямо, а впоследствии 

– полная прикованность к постели. Больные утрачивают навыки самообслуживания 

и самостоятельного существования, поэтому нуждаются в круглосуточном уходе. В 

конечной стадии болезни основное внимание должно быть сосредоточено на 

качестве жизни и комфорте пациента, а не на лекарственном лечении. Необходимый 

комплексный уход часто оказывается не под силу родственникам, поэтому 

пациентов необходимо помещать в соответствующие медицинские учреждения. 

Этиология и патогенез Причины возникновения БА и деменции альцгеймеровского 

типа в настоящее время до конца не изучены. Накопленные в последние 

десятилетия данные генетических, биологических, нейрохимических, 

нейрофизиологических исследований частично проясняют механизмы образования 

специфических структурных элементов, амилоидных (сенильных) бляшек и 

нейрофибриллярных клубков, описанных еще А. Альцгемером в 1906 г. 

Эпидемиологические данные свидетельствуют о том, что у лиц, имеющих 

родственников первой степени родства, страдающих БА, риск заболевания 

возрастает в 3,5 раза [32]. Конкордантность по БА у дизиготных близнецов 

составляет 35%, а у монозиготных – более 80% [33]. Общепризнанными являются 

три гена: APP (amyloid precursor protein), PS1 (presenilin 1) и PS2 (presenilin 2), 

мутации в которых способствуют запуску нейродегенеративных процессов при БА 

с ранним началом. Мутации гена APOE (apolipoprotein E) ассоциируются с 

деменцией альцгеймеровского типа с поздним началом [34]. Мутации гена APP 

вызывают изменение молекулы β-амилоида, усиленную продукцию и агрегацию 

аномальных пептидов в амилоидные (нейритические) бляшки. Роль генов-мутантов 

PS1 и PS2 в гиперпродукции измененного β-амилоида также подтверждена во 

многих исследованиях [35–37]. Механизм участия гена APOE в генезе деменции 

альцгеймеровского типа не совсем ясен, учитывая его полиморфизм и присутствие 

в качестве фактора риска при сердечно-сосудистых заболеваниях [38]. Тем не менее 

в ряде работ подтверждена прямая связь между APOE аллелью ε4 и β-амилоидом. 

В соответствии с этой версией, патологический амилоидогенез лежит в основе 

патогенеза БА, предшествует нейрофибриллярным изменениям и является 

ключевым звеном нейрональной дисфункции и дегенеративного процесса [39–42]. 

Однако амилоидные бляшки часто обнаруживаются и в коре головного мозга 

старых людей, не страдающих деменцией. Тяжесть же деменции ряд авторов 
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связывает не с количеством сенильных бляшек, а с плотностью нейрофибрилл 

лярных клубков и утратой синапсов [43]. Нейрофибриллярные клубки состоят из 

гиперфосфорилированного τ-протеина, образующего парноскрученные τ-

молекулы, находящиеся в цитоплазме нейронов и приводящие в итоге к гибели 

клетки. Помимо нарушения процесса фосфорилирования белков, гибели нейронов 

способствуют изменения метаболизма глюкозы, уменьшение синтеза АТФ и 

ацетилхолина, активация перекисного окисления липидов [44]. Прогрессирующий 

нейродегенеративный процесс распространяется на кору височных, теменных и 

затылочных отделов головного мозга и приводит к возникновению не только 

структурных изменений, но и нейротрансмиттерного дефицита в холинергической, 

глутаматергической, серотонинергической и других медиаторных системах. В 

многочисленных исследованиях доказано, что снижение уровня церебрального 

ацетилхолина при разрушении гиппокампа, поражении нейронов медиобазальной 

лобной коры, височных отделов головного мозга коррелирует с нарушениями 

памяти и развитием деменции [44]. В процессе разработки ацетилхолинергической 

гипотезы когнитивных расстройств было также установлено потенцирующее 

влияние ацетилхолина на амилоидогенез, подтверждающееся тем, что ферменты, 

участвующие в метаболизме ацетилхолина, в частности бутирилхолинэстераза, 

способствуют отложению β-амилоида [45]. Из этого следует, что воздействие на 

церебральную ацетилхолинергическую медиацию способствует уменьшению 

скорости отложения амилоидного белка в веществе головного мозга, т. е. 

сдерживанию прогрессирования БА. Большое значение в последние годы 

придается глутаматергической нейротрансмиссии, оказывающей 

нейропротективное действие на когнитивные, психомоторные, эмоциональные 

функции. Глутаматергическая гипотеза связывает снижение когнитивных 

способностей у пациентов с БА с повреждением нейронов, вызванным чрезмерной 

активацией рецепторов N-метил-Dаспартата (NMDA-рецепторов) в результате 

воздействия глутамата (L-глутаминовой кислоты). Глутамат – наиболее 

распространенный возбуждающий нейромедиатор в нервной системе, 

участвующий в ускорении синаптической трансмиссии и способный вызывать 

продолжительные изменения возбудимости нейронов, включая долговременную 

потенциацию и депрессию. Нарушение глутаматергической нейротрансмиссии 

заключается в снижении уровня обратного захвата глиальной клеткой свободного 

глутамата, что приводит к образованию аномально высокой концентрации 

глутамата в синапсах. Глутамат блокирует нервную клетку, оставляя ее в открытом 

положении, что позволяет кальцию беспрепятственно проникать внутрь клетки. 

Кальций повреждает структуру и ДНК клетки, создавая каскадную реакцию по 

мере гибели клеток и высвобождения глутамата, который поражает близлежащие 

клетки, способствуя распространению патологического процесса [45]. Было 

введено понятие эксайтотоксичности – процесса разрушения нервных клеток 

вследствие их чрезмерного раздражения в результате образования аномально 

высокой концентрации глутамата. Обсуждается этиопатогенетическая роль 

уменьшения серотонинергического влияния на передние отделы мозга вследствие 

гибели нейронов [46]. Создание этих гипотез позволило разработать эффективные 
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препараты для симптоматической терапии различных проявлений БА. Лечение 

Этиология БА не установлена, поэтому лечение проводится различными 

препаратами, действие которых направлено на известные механизмы заболевания. 

Основные направления терапевтического воздействия: компенсаторная 

(заместительная), протективная терапия, лечение продуктивных психических 

расстройств, психологическая коррекция, уход за больными. Заместительная 

терапия основана на восполнении нейротрансмиттерного дефицита в различных 

медиаторных системах: холинергической, глутаматергической, 

серотонинергической. Первой группой лекарственных средств, использующихся 

для компенсаторной терапии, были ингибиторы ацетилхолинэстеразы (ИХЭС), 

наиболее эффективными и часто применяемыми среди которых являются 

ривастигмин (экселон), галантамин (реминил), донепезил (арисепт) [47]. 

Эффективность этих препаратов оценивается по их непосредственному влиянию на 

память, другие когнитивные функции, поведенческие нарушения и адаптацию, а 

также на различные некогнитивные психические расстройства. В многочисленных 

исследованиях показана высокая эффективность этих препаратов при легкой и 

умеренной деменции. Учитывая предполагаемое влияние ИХЭС на амилоидогенез 

и прогрессирование дегенеративного процесса, рекомендуется раннее начало 

терапии. Эффективность лечения напрямую зависит от дозы препарата и 

продолжительности терапии, что в свою очередь непосредственно связано с 

наличием побочных эффектов и переносимости [48]. Для преодоления 

нежелательных явлений используют постепенное повышение дозы, малый шаг 

титрации дозы, разрабатывают безопасные лекарственные формы и новые способы 

введения. Влияние на глутаматную нейротрансмиссию оказывают антагонисты 

NMDA-рецепторов, единственным представителем которых является Акатинол 

мемантин®. Теоретически терапевтическую активность мемантина определяют его 

воздействием на 4 вида рецепторов: NMDA-рецепторы, α7-никотиновые 

холинергические рецепторы, α9/10-никотиновые и 5-HT3-рецепторы [49], что 

обеспечивает основные направления его действия. Клинические данные об 

эффективности Акатинола мемантина® показывают улучшение или сохранение (на 

более поздних стадиях) когнитивных и психомоторных функций, обучаемости, 

повседневной деятельности, снижение зависимости от опекунов [49, 50]. На 

метаболизм препарата не влияет система цитохрома Р450, поэтому вероятность 

возникновения лекарственных взаимодействий достаточно низкая [48]. 

Эффективность мемантина зависит от дозы. Как показали клинические 

исследования, рекомендуется постепенное повышение дозы препарата: в течение 

1-й недели необходимо назначить 5 мг (1/2 таблетки 10 мг), на 2-й неделе – 10 мг, 

на 3-й – 15 мг, на 4-й – 20 мг (2 таблетки), поддерживающая терапия проводится в 

дозе 20 мг в день. В настоящее время появилась новая удобная упаковка Акатинола 

мемантина® для стартовой терапии, которая содержит 4 блистера по 7 таблеток с 

возрастающей дозой: 5; 10; 15 и 20 мг. Блистеры маркированы по дням терапии, что 

обеспечивает удобство титрования и контроль за лечением. Хорошая 

переносимость препарата, даже при длительном использовании, позволяет 

поддерживать режим терапии [51]. Исследование, проведенное в США В. Reisberg 
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и соавт. [52] и включавшее 252 амбулаторных больных с БА средней и тяжелой 

степени, показало, что пациенты, получавшие Акатинол мемантин®, имели 

постоянное преимущество по сравнению с группой плацебо по всем 19 

показателям, которые оценивали в рамках ADCS – ADL (Alzheimer’s Disease 

Cooperative Study). Это преимущество, в частности, было подтверждено для таких 

видов деятельности, как удержание внимания во время беседы, уборка посуды со 

стола после еды, вынос мусора, прогулка вокруг дома, пользование телефоном. За 

последние 10 лет проведено много исследований, свидетельствующих об 

эффективности Акатинола мемантина® при когнитивных нервно-психических и 

поведенческих расстройствах во всех стадиях болезни, особенно в стадии 

умеренной и выраженной деменции [49, 53–55]. Акатинол мемантин® достоверно 

снижал выраженность не только нарушений невротического уровня (депрессии, 

апатии, тревоги, раздражительности), отклонений в поведении (расстройств 

пищевого поведения, агрессивности), но и психотических симптомов в виде бреда 

и галлюцинаций [56]. Метаанализ 5 рандомизированных плацебоконтролируемых 

исследований показал достоверное снижение балла по опроснику нервно-

психических нарушений в группе принимавших этот препарат [54]. В ряде 

исследований показано, что Акатинол мемантин® более эффективен при 

купировании нервно-психических расстройств по сравнению не только с плацебо, 

но и с препаратами ИХЭС [57]. Комбинированная терапия мемантином и ИХЭС 

обеспечивает уменьшение прогредиентности дегенеративного процесса, что 

подтверждается в ряде работ снижением среднегодовых показателей по шкале 

оценки деменции по сравнению с таковыми при монотерапии ИХЭС или при 

отсутствии лечения. Добавление препарата к монотерапии ИХЭС значительно 

улучшило течение БА – увеличилось время до поступления пациентов в лечебно-

реабилитационный центр. Данные исследований о наличии серотонинергической 

недостаточности у больных с БА послужили основой для применения у них 

антидепрессантов из группы селективных ингибиторов обратного захвата 

серотонина для лечения депрессивных нарушений, особенно часто встречающихся 

в ранней стадии болезни [58]. Изучение эффективности такой терапии показало не 

только уменьшение депрессивных симптомов, но и снижение растерянности, 

беспомощности, улучшение самообслуживания. В отдельных работах отмечается, 

что пароксетин увеличивает биодоступность галантамина, тем самым повышая его 

эффективность. Обсуждается многогранный механизм адьювантного назначения 

пароксетина, в том числе его возможное влияние на нейрогенез. 

Психофармакотерапия при деменции альцгеймеровского типа должна назначаться 

только после выяснения причины психических расстройств и с учетом механизма 

действия препарата. Неадекватное использование психотропных средств может 

привести к ухудшению общего состояния пациента, а также к утяжелению 

деменции и появлению симптомов делириозной спутанности. В связи с этим 

противопоказаны препараты с антихолинергическим действием (трициклические 

антидепрессанты, многие нейролептики), а также транквилизаторы и седативные 

гипнотики. Психологическая помощь необходима пациентам с БА для поддержания 

когнитивных возможностей, сохранности социальной адаптации. Обучающие 
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программы и тренинги более успешны на фоне патогенетической терапии. Таким 

образом, анализ данных литературы свидетельствует о том, что проблема БА, 

несмотря на многочисленные исследования и полученные ценные результаты, 

остается актуальной и требует дальнейшего изучения. 
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