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Наблюдающееся в большин-
стве стран мира постаре-
ние населения обуслов-

ливает актуальность проблемы 
лечения заболеваний, связанных 
с возрастом, среди которых одно 
из ведущих мест занимают дегене-
ративные и сосудистые заболева-
ния головного мозга, приводящие 
к  развитию выраженных когни-
тивных нарушений  – деменции 
[1]. Деменция обнаруживается 
почти у 10% людей старше 65 лет 

и у половины людей старше 85 лет 
[1, 2]. В  настоящее время в  мире 
деменцией страдают около 20 млн 
человек, при этом заболеваемость 
ежегодно увеличивается, приводя 
к  существенным экономическим 
потерям, связанным с  необходи-
мостью лечения и ухода за боль-
ными [1, 2]. 
Самыми распространенными при-
чинами деменции, составляющими 
более половины всех случаев, явля-
ются болезнь Альцгеймера и дру-

гие дегенеративные заболевания 
(деменция с тельцами Леви, лобно-
височная деменция). У  10–15% 
пациентов деменция вызвана це-
реброваскулярными заболевания-
ми, а еще у 10–20% – обусловлена 
наличием сочетанной патологии 
(цереброваскулярное заболевание 
и болезнь Альцгеймера). При диаг-
ностике дегенеративной и сосудис-
той деменции необходимо исклю-
чить другие заболевания, которые 
могут проявляться снижением ког-
нитивных функций: опухоль го-
ловного мозга, паркинсонизм, эн-
цефалопатия при ВИЧ-инфекции, 
нейросифилис, метаболические 
нарушения (гипотиреоз, дефицит 
витаминов В₁ и  В₁₂, заболевания 
печени) и пр. 

Психосоциальные 
и поведенческие аспекты 
лечения
Психосоциальные и  поведенчес-
кие методы являются основными 
в  лечении деменции, их следует 
начинать использовать сразу после 
подтверждения диагноза. В момент 
установления диагноза, а  также 
в периоды прогрессирования забо-
левания психологическая и психо-
терапевтическая помощь показана 
не только пациенту, но и членам его 
семьи.

Проведен обзор фармакологических и нелекарственных методов лечения 
дегенеративной и сосудистой деменции. Отмечается важнейшая 
роль психосоциальных и поведенческих методик, психологической 
помощи и когнитивного тренинга в лечении пациентов с деменцией. 
В качестве медикаментозных средств, улучшающих когнитивные 
функции при деменции, рекомендуется применять ингибиторы 
центральной ацетилхолинэстеразы и мемантин (Акатинол 
Мемантин). Представлены результаты рандомизированных 
плацебоконтролируемых исследований, подтверждающих 
эффективность использования мемантина при деменциях различной 
степени тяжести.
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Клиническая эффективность

стратегия лечения определяется 
отдельно в  каждом конкретном 
случае. Необходимо деликатно 
рассказать пациенту и  его близ-
ким о  природе заболевания, его 
течении, симптомах и  прогнозе. 
Желательно выяснить мнение па-
циента в отношении дальнейшего 
ухода при прогрессировании де-
менции, а  также получить разре-
шение на медицинские действия 
в неотложных ситуациях, вызван-
ных ухудшением состояния (ис-
кусственная вентиляция легких, 
парентеральное питание, лечение 
возникающих сопутствующих ин-
фекционных заболеваний и  т.д.). 
кроме того, целесообразно обсу-
дить с больным и его родственни-
ками решение финансовых, юриди-
ческих и других вопросов. 
Необходимо стремиться к  тому, 
чтобы члены семьи, ухаживаю-
щие лица, лечащие врачи (семей-
ные врачи, неврологи, психиатры) 
и психологи работали согласован-
но [3] и своевременно отслежива-
ли изменение состояния пациента, 
эффективность методов терапии. 
Рекомендуется регулярная физи-
ческая активность в виде прогулок 
и  лечебной гимнастики, интен-
сивность и длительность которых 
определяются функциональными 
возможностями пациента, наличи-
ем сопутствующих заболеваний; во 
многих случаях может быть полез-
но плавание [3]. следует поддер-
живать максимальную активность 
пациента в семейных делах, напри-
мер, приготовлении еды, уходе за 
садом и огородом, способствовать, 
если это возможно, его общению 
с друзьями, знакомыми и соседями. 
Однако необходимо избегать ситу-
аций, которые могут закончиться 
конфликтом или скандалом. В слу-
чае появления у больного агрессив-
ности, опасного для окружающих 
поведения требуется консультация 
психиатра, изменение лечения. 
В сохранении и поддержании поз-
навательных функций у пациентов, 
страдающих деменцией, большое 
значение имеет стимуляция умст-
венной деятельности, когнитив-
ный тренинг [4]. когнитивный 
тренинг, проведенный подготов-
ленными специалистами, обычно 

хорошо воспринимается пациен-
том и членами его семьи, может со-
провождаться существенным улуч-
шением показателей когнитивных 
функций, оказывает благоприят-
ное психологическое действие и не 
имеет нежелательных последствий. 
следует отметить, что комплекс-
ное стимулирование когнитивных 
функций более эффективно, чем их 
тренировка по отдельности, напри-
мер, только памяти [4].
Для оценки динамики состояния 
большое значение имеет перио-
дическое тестирование пациен-
та по простым и  пригодным для 
этого шкалам. когнитивные функ-
ции удобно оценивать по краткой 
шкале оценки психического стату-
са (Mini-mental State Examination, 
MMSE), наличие депрессии  – по 
шкале депрессии бека, поведение – 
по нейропсихиатрическому опрос-
нику, качество жизни – по специ-
альной анкете для оценки качества 
жизни при болезни Альцгеймера 
(Quality of Life Alzheimer’s Disease).

Лекарственные подходы 
к терапии
большое значение имеют тщатель-
ное обследование пациента, выяв-
ление сопутствующих заболеваний 
и по возможности их эффективное 
лечение [1]. к сожалению, в насто-
ящее время препаратов, замедляю-
щих прогрессирование сосудистой 
деменции, болезни Альцгеймера 
или других дегенеративных демен-
ций, не существует. В качестве ле-
карственных средств, улучшающих 
когнитивные функции при демен-
ции, используют ингибиторы цен-
тральной ацетилхолинэстеразы 
и мемантин (Акатинол Мемантин).
При различных дегенеративных 
деменциях выработка нейротранс-
миттера ацетилхолина снижается 
уже на ранних стадиях заболева-
ния. учитывая важную роль дефи-
цита ацетилхолина при дегенера-
тивных деменциях, обоснованным 
считается использование ингиби-
торов центральной ацетилхолин-
эстеразы, которые увеличивают 
содержание ацетилхолина в голов-
ном мозге. Положительный эффект 
от назначения ингибиторов цент-
ральной ацетилхолинэстеразы на-

блюдается более чем в 60% случаев, 
при этом когнитивные функции 
улучшаются в среднем на 4 балла 
по шкале оценки когнитивных 
функций при болезни Альцгеймера 
(Alzheimer`s Disease Assessment 
Scale, Cognitive Subscale, ADAS-
Cog) [5]. Наиболее значительный 
эффект от применения ингиби-
торов центральной ацетилхолин-
эстеразы отмечается при легкой 
степени деменции [5]. ингибиторы 
центральной ацетилхолинэстера-
зы обычно хорошо переносятся, 
но требуют постепенного (обычно 
в  течение 1–3  месяцев) подбора 
оптимальной дозы. среди побоч-
ных эффектов чаще всего наблю-
даются желудочно-кишечные рас-
стройства (тошнота, рвота, понос, 
анорексия) и  потеря массы тела. 
В  нашей стране широко исполь-
зуются галантамин, ривастигмин, 
наиболее выраженным эффектом 
при меньшем числе побочных 
действий обладает донепезил [1, 
2]. Донепезил (Арисепт) назнача-
ется по 5–10  мг/сут, галантамин 
(Реминил) – по 8–32 мг/сут, ривас-
тигмин (Экселон) – по 2–12 мг/сут 
перорально или в виде накожного 
пластыря с медленным высвобож-
дением препарата [2]. Ривастигмин 
в виде накожного пластыря может 
быть рекомендован при выра-
женных желудочно-кишечных 
расстройствах. 
Во многих странах у  пациентов 
с легкой деменцией или с умерен-
ным когнитивным расстройством 
используют антиоксидантную 
терапию, хотя нет убедительных 
доказательств ее эффективности. 
среди этой группы лекарственных 
средств наиболее изучен экстракт 
Ginkgo biloba (EGb 761), который 
может дать небольшой положи-
тельный эффект при легкой демен-
ции и умеренном когнитивном рас-
стройстве [6].
Накопление во внеклеточном 
пространстве головного мозга 
бета-амилоида, оказывающего 
токсическое действие на нейроны, 
считается основной причиной на-
рушения функции и  гибели ней-
ронов при болезни Альцгеймера. 
В этой связи в последние 20 лет ак-
тивно изучались возможности пре-
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дупреждения образования и накоп-
ления в головном мозге этого белка 
[7]. Однако эти методы лечения не 
дали положительного результата, 
иммунизация сопровождалась се-
рьезными побочными эффектами, 
что не позволило широко использо-
вать ее в клинической практике [7]. 
Пациентам с выраженными психо-
тическими расстройствами могут 
быть рекомендованы различные 
антипсихотические средства, од-
нако их применение ассоциируется 
с ухудшением когнитивных функ-
ций, развитием экстрапирамидных 
осложнений, включая злокачест-
венный нейролептический синд-
ром [8]. Длительное наблюдение 
пациентов, страдающих болезнью 
Альцгеймера и принимающих ан-
типсихотические средства, свиде-
тельствует о достоверном повыше-
нии у них риска летального исхода 
[9]. При этом особенно высокий 
риск смертельных осложнений 
имеют пациенты с сопутствующи-
ми сердечно-сосудистыми и легоч-
ными заболеваниями [8, 9]. В этой 
связи использование антипсихо-
тических средств рекомендуется 
только пациентам с низким риском 
осложнений и (или) в тех случаях, 
когда нет эффекта от других мето-
дов терапии [8]. 
При развитии депрессии, в  кли-
нической картине которой при 
деменции обычно преобладают 
ангедония, анорексия, потеря веса 
и  инсомния, ведущее место от-
водится психотерапевтическим 
методам воздействия. Пациентам 
рекомендуется больше общаться 
с друзьями, знакомыми, занимать-
ся любимыми делами, избегать 
стрессовых и  неприятных ситуа-
ций, пройти курс психотерапев-
тического лечения. Могут быть 
эффективны антидепрессанты, 
среди которых предпочтение от-
дается селективным ингибиторам 
обратного захвата серотонина; 
поскольку применение трицикли-
ческих антидепрессантов связано 
с риском ухудшения когнитивных 
функций вследствие холинолити-
ческого действия препаратов [10]. 
Однако результаты рандомизиро-
ванных плацебоконтролируемых 
исследований не показывают до-

стоверного улучшения состояния 
пациентов с  деменцией при ис-
пользовании антидепрессантов, 
например сертралина [10]. 
Для пациентов с  деменцией, осо-
бенно сосудистой, большое значе-
ние имеет профилактика развития 
первого или повторного инсульта, 
которая включает как немедика-
ментозные методы (отказ от куре-
ния и злоупотребления алкоголем, 
снижение избыточной массы тела, 
достаточная физическая актив-
ность, рациональное питание), так 
и  прием лекарственных средств 
(антигипертензивные средства, ан-
титромботические средства, стати-
ны) [11]. 
Нормализация артериального 
давления путем проведения ан-
тигипертензивной терапии пред-
ставляет одно из возможных 
направлений предупреждения 
деменции и относительно легких 
когнитивных нарушений у паци-
ентов с артериальной гипертони-
ей. Особенно важно проведение 
антигипертензивной терапии 
у  пожилых пациентов, имеющих 
высокий риск развития деменции 
в  ближайшие годы. канадская 
медицинская ассоциация для 
уменьшения риска деменции ре-
комендует людям старше 60  лет 
постепенно снижать систоли-
ческое артериальное давление до 
140 мм рт. ст. (высокий (I) уровень 
доказательности) [12]. Появление 
даже легких когнитивных наруше-
ний у  пациентов с  артериальной 
гипертонией требует более актив-
ных мероприятий по контролю 
артериального давления и, види-
мо, более агрессивной антигипер-
тензивной терапии, хотя в то же 
время необходимо избегать быс-
трого и значительного снижения 
артериального давления, которое 
может привести к снижению моз-
гового кровотока и  ухудшению 
когнитивных функций. 

Мемантина гидрохлорид
Мемантина гидрохлорид, ме-
мантин (Акатинол Мемантин)  – 
неконкурентный антагонист 
N-метил-D-аспартат (NMDA)-
рецепторов – используется в боль-
шинстве стран мира для лечения 

болезни Альцгеймера, других де-
генеративных деменций и сосудис-
той деменции [1, 2, 11]. 
В процессах запоминания и обуче-
ния в центральной нервной систе-
ме важная роль отводится актива-
ции нейромедиатором глутаматом 
NMDA-рецепторов. Наибольшая 
концентрация NMDA-рецепторов 
отмечается в  коре полушарий 
головного мозга и  гиппокампе  – 
структурах, играющих важную 
роль в  процессах памяти и  обу-
чения. Длительное примене-
ние даже низких доз агонистов 
NMDA-рецепторов ассоциируется 
с процессами апоптоза, а высоких 
доз  – с  процессами некроза [13]. 
Активация NMDA-рецепторов 
также вызывает увеличение со-
держания глутамата, сопровож-
дающееся эксайтотоксичностью 
и  накоплением кальция в  клетке, 
приводящим к апоптозу [13]. бета-
амилоид, аккумулирующийся в се-
нильных бляшках и  являющийся 
одним из наиболее важных пато-
генетических факторов развития 
болезни Альцгеймера, повышает 
чувствительность нейронов к  эк-
сайтотоксичности, способствует 
внеклеточному накоплению глута-
мата и увеличению внутриклеточ-
ной концентрации кальция [14]. 
таким образом, блокада NMDA-
рецепторов, нейтрализующая 
эксайтотоксичность и  патологи-
ческое накопление кальция в ней-
ронах, может рассматриваться в ка-
честве патогенетической терапии 
при болезни Альцгеймера и других 
дегенеративных деменциях [13, 14]. 
Мемантин обладает способностью 
быстро связываться с  активиро-
ванными NMDA-рецепторами, 
блокируя тем самым некоторые 
пути развития патологическо-
го процесса, протекающего при 
болезни Альцгеймера и  других 
дегенеративных деменциях [15]. 
В сравнении с другими антагонис-
тами NMDA-рецепторов мемантин 
обладает более быстрым и обрати-
мым связыванием с рецепторами, 
что не дает развиваться на фоне 
его приема психическим наруше-
ниям, часто наблюдаемым при ис-
пользовании других антагонистов 
[15]. следует отметить, что меман-

Клиническая эффективность
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тин оказывает вольтажзависимое 
действие, поэтому при деполяри-
зации мембраны устраняется его 
блокирующее влияние.
Мемантин исследовался в большом 
количестве экспериментальных 
моделей повреждения головного 
мозга: при инфаркте, кровоизли-
янии, хронической ишемии, трав-
матическом повреждении, острой 
и хронической ишемии головного 
мозга и  других состояниях. При 
этом в  экспериментах отмечены 
положительные изменения в виде 
уменьшения объема нейронально-
го повреждения, улучшения пове-
дения и познавательных функций 
животных, что позволило говорить 
о  нейропротективных свойствах 
мемантина [1, 2, 11]. 

Применение мемантина при 
деменции 
Эффективность и  безопасность 
мемантина при деменции умерен-
ной и выраженной степени тяжес-
ти была подтверждена в несколь-
ких рандомизированных двойных 
слепых плацебоконтролируемых 
исследованиях.
В исследовании 1999  г. эффек-
тивность мемантина в сравнении 
с плацебо изучалась у 166 больных 
с  выраженной деменцией (менее 
10  баллов по шкале MMSE) в  те-
чение 12 недель [16]. Применение 
мемантина 10 мг/сут привело к до-
стоверному улучшению по шкале 
общего клинического впечатле-
ния (Clinical Global Impression of 
Change, CGI-C) и сопровождалось 
тенденцией к улучшению по рей-
тинговой шкале оценки поведения 
у пожилых людей (Behavioral Rating 
Scale for Geriatric Patients, BGP). 
Положительный эффект от лече-
ния также выражался в  том, что 
пациенты, принимавшие меман-
тин, в меньшей степени нуждались 
в медицинском уходе.
В исследовании 2003  г. изучалась 
эффективность мемантина в срав-
нении с  плацебо у  181  пациента 
с умеренной или выраженной де-
менцией в  32  центрах сША [17]. 
Применение мемантина 10 мг 2 р/
сут в  течение 28  недель привело 
к  достоверному улучшению по 
показателям батареи тестов при 

выраженных нарушениях (Severe 
Impairment Battery, SIB) и  по ре-
зультатам клинического опроса 
с  учетом мнения ухаживающих 
лиц (Clinician’s Interview-Based 
Impression of Change plus Caregiver 
Input, CIBIC-Plus). На основании 
результатов исследований 1999 
и  2003  гг. мемантин был разре-
шен к применению при деменции 
в сША. 
В исследовании 2004  г. изучалась 
эффективность мемантина в срав-
нении с  плацебо у  322  пациен-
тов 50  лет и  старше с  умеренной 
или выраженной деменцией (от 5 
до 14 баллов по MMSE). Пациенты 
наблюдались в  37  центрах сША 
и в качестве базовой терапии уже 
принимали ингибитор централь-
ной ацетилхолинэстеразы донепе-
зил, который рассматривается как 
ведущее средство лечения легкой 
степени деменции в  сША [18]. 
Результаты исследования показа-
ли, что комплексное применение 
мемантина и донепезила в течение 
24  недель приводит к  достовер-
ному улучшению по показателям 
SIB, CIBIC-Plus, BGP и  данным 
нейропсихиатрического опрос-
ника (Neuropsychiatric Inventory, 
NPI). В  2006  г. были получены 
сходные результаты по эффектив-
ности мемантина в комбинирован-
ной терапии с  донепезилом [19]. 
Проведенный в 2008 г. комбиниро-
ванный анализ 3 больших плаце-
боконтролируемых исследований 
по применению мемантина при 
умеренной или выраженной демен-
ции показал, что лечение меман-
тином приводит к  достоверному 
улучшению поведения пациентов, 
включая показатели возбуждения 
и агрессивности [20]. Метаанализ 
исследований эффективности ме-
мантина в  сравнении с  плацебо 
2009 г. также подтвердил положи-
тельное влияние мемантина на по-
ведение пациентов, при этом было 
отмечено улучшение состояния 
обслуживающих лиц и  увеличе-
ние времени до госпитализации 
пациента в  специализированное 
учреждение в связи с тяжестью со-
стояния [21]. 
По результатам этих исследований 
схема комбинированного приема 

мемантина и донепезила у пациен-
тов с умеренной или выраженной 
степенью деменции была обще-
признана в сША. Длительное на-
блюдение (22,5 месяца) пациентов, 
страдающих умеренной или вы-
раженной деменцией, продемонс-
трировало, что комбинированная 
терапия (донепезил + мемантин) 
приводит к  достоверному улуч-
шению по показателям шкалы де-
менции (Blessed Dementia Scale, 
BDS) и  повседневной жизненной 
активности (Weintraub Activities of 
Daily Living Scale, WADL) [22]. При 
наблюдении 943  пациентов с  бо-
лезнью Альцгеймера отмечалось, 
что комбинированная терапия 
достоверно увеличивает период 
стабилизации состояния, когда 
госпитализация в интернат не тре-
буется и пациент может находиться 
в семье [23]. 
В настоящее время применение 
мемантина рассматривается как 
возможное средство лечения таких 
нарушений поведения, как повы-
шенная возбудимость и агрессив-
ность у пациентов с деменцией [21]. 
большое число пациентов, страда-
ющих деменцией, вынуждены по-
лучать различные психотропные 
средства (антидепрессанты, ан-
ксиолитики, нейролептики) в связи 
с имеющимися расстройствами по-
ведения и настроения, однако, как 
уже отмечалось, эффективность 
применения этих средств не под-
тверждена. требуются дальнейшие 
исследования, чтобы доказать це-
лесообразность использования 
в таких случаях мемантина вместо 
психотропных средств, вызываю-
щих значительное число нежела-
тельных эффектов [21]. 
Эффективность мемантина была 
отмечена и  при деменции легкой 
степени в отношении нескольких 
изучаемых показателей когнитив-
ных функций и поведения (ADAS-
Cog, CIBIC-plus, NPI), по данным 
рандомизированных плацебокон-
тролируемых исследований [24]. 
В двух крупных рандомизирован-
ных плацебоконтролируемых ис-
следованиях на фоне применения 
мемантина у пациентов с сосудис-
той деменцией отмечалось улучше-
ние когнитивных функций в сред-
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нем на 2 балла по шкале ADAS-cog, 
увеличивались показатели по 
CIBIC-plus, отмечалась тенденция 
к  улучшению функционального 
состояния пациентов [25, 26]. При 
этом побочные эффекты в группе 
пациентов с сосудистой деменцией, 
принимавших мемантин, были ми-
нимальны в сравнении с группой 
плацебо, что особенно важно для 
пациентов, имеющих высокий риск 
нежелательных явлений. 
По результатам метаанализа ран-
домизированных двойных сле-
пых исследований, посвященных 
оценке эффективности меманти-
на и  ингибиторов центральной 
ацетилхолинэстеразы (галанта-
мина и донепезила) при сосудис-
той деменции, применение этих 
лекарственных средств приводит 
к улучшению когнитивных функ-
ций и  поведения пациентов [27]. 
Побочные эффекты при лечении 
пациентов с сосудистой деменци-
ей были минимальны при приме-
нении мемантина. Анализ эффек-
тивности мемантина в подгруппах 
пациентов с сосудистой деменцией 
показал, что наиболее выражен-
ный эффект в отношении улучше-
ния когнитивных функций и  по-
ведения отмечается у  пациентов 
с  деменцией, вызванной пораже-
нием мелких артерий. комбинация 
мемантина с  донепезилом также 
наиболее эффективна при сосу-
дистой деменции, связанной с по-
ражением мелких церебральных 
артерий [27].

Проведено несколько небольших 
плацебоконтролируемых рандоми-
зированных исследований эффек-
тивности мемантина при деменции 
с тельцами Леви, лобно-височной 
деменции, амнестическом корса-
ковском синдроме и  ряде других 
заболеваний, вызванных дегене-
ративным процессом в  головном 
мозге. В большинстве этих исследо-
ваний отмечалось улучшение ког-
нитивных функций и  поведения 
при использовании мемантина, 
однако короткий период наблю-
дения и относительно небольшое 
число включенных больных не 
позволяют сделать определенное 
заключение по их результатам [28]. 
Необходимы дальнейшие крупные 
рандомизированные плацебоконт-
ролируемые исследования при этих 
заболеваниях. 
следует отметить, что много-
численные рандомизированные 
плацебоконтролируемые иссле-
дования показали, что мемантин 
хорошо переносится пациентами, 
различные побочные эффекты 
в большинстве случаев возникали 
не чаще, чем при приеме плацебо, 
и частота выбывания пациентов из 
исследования при приеме меман-
тина была сравнима с таковой при 
приеме плацебо [28]. 
В настоящее время накоплен доста-
точно большой клинический опыт 
применения мемантина при раз-
личных видах деменции, который 
подтверждает результаты клини-
ческих исследований.

Лечение начинают с 5 мг меманти-
на 1 раз в сутки, постепенно увели-
чивая дозу каждую неделю на 5 мг, 
до достижения терапевтической 
дозы 10 мг 2 раза в сутки. При не-
обходимости проведения длитель-
ной терапии удобно использовать 
таблетки Акатинола Мемантина 
20 мг (по одной таблетке 1 р/сут). 
Мемантин выводится из организма 
через печень и почки, поэтому при 
выраженном нарушении их функ-
ции рекомендуется уменьшение те-
рапевтической дозы до 5 мг 2 р/сут. 
При легкой или умеренной степени 
печеночной или почечной недоста-
точности редукции дозы обычно не 
требуется.

Заключение
В лечении деменции активно ис-
пользуются как лекарственные, 
так и немедикаментозные методы. 
Психосоциальные и  поведенчес-
кие направления, психологическая 
помощь и  когнитивный тренинг 
составляют основу лечения деге-
неративной и  сосудистой демен-
ции. Для улучшения когнитивных 
функций при деменции назнача-
ются ингибиторы центральной 
ацетилхолинэстеразы и мемантин. 
Применение мемантина может 
быть рекомендовано при наруше-
ниях поведения, агрессивности 
у пациентов с деменцией, что поз-
волит не принимать нейролептики 
и  другие психотропные средства, 
часто вызывающие ухудшение ког-
нитивных функций. 
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Pharmacological and non-pharmacological treatments for degenerative and vascular dementia are reviewed. 
The author emphasizes the importance of psychosocial and behavioral interventions, psychological support 
and cognitive training for dementia management. Central acetylcholinesterase inhibitors and memantine 
(Akatinol Memantine) improve cognitive functions and are recommended for dementia patients. The results 
of randomized placebo controlled studies have demonstrated efficacy of memantine in dementia of different 
severity.
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