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Рост числа лиц с различными 
тревожными расстройства
ми в  значительной степени 

связан с  увеличением продолжи
тельности жизни населения. Как от
метил заведующий кафедрой невро
логии РМАПО, д.м.н., профессор 
Олег Семенович ЛеВин, для пожи
лых людей характерна «хрупкость 
соматической нервной системы». 
нарушение ее функций сопровож
дается развитием расстройств, как 
психоневрологических (неврозов, 
депрессии, психопатии, реактивных 
состояний), так и нейропсихиатри
ческих (деменции, других «психоор
ганических» синдромов).

Разум и чувства пожилого пациента: 
деменция и тревога как коморбидные 
состояния в геронтологии 
Психосоматические и нейродегенеративные заболевания широко распространены среди пожилых 
пациентов. На симпозиуме, организованном при поддержке компании «Эгис», были подробно 
рассмотрены подходы к диагностике различных форм деменции, рациональной коррекции тревожных 
расстройств, выбору препаратов базисной антидементной терапии и оптимальному применению 
психотропных лекарственных средств в геронтологической практике. 

Тревожные расстройства: от патогенеза к лечению

Профессор  
О.С. Левин

Ключевую роль в формировании 
отрицательных (страх) и  поло
жительных (удовольствие) эмо
ций играет такая подкорковая 
мозговая структура, как минда
лина. Миндалина – часть лимби
ческой системы  – обрабатывает 
всю информацию, поступающую 
из внешней и внутренней среды, 
мгновенно интерпретирует ее, 
генерируя либо тревогу, либо 
приятные эмоции. Миндалина 
находится под «тщательным кон
тролем», который осуществляют 
как минимум три нейромедиа
торные системы. Это ядра шва 
(серотонинергические нейроны), 
голубоватое пятно (норадренер
гические нейроны), гиппокамп 
(ГАМКергические нейроны). 
именно с нарушением функцио
нирования этих нейромедиатор
ных систем связано развитие 
тревожных расстройств, которые 
сопровождают целый ряд патоло
гических состояний.
Тревожные расстройства игра
ют важную роль не только при 
психосоматической патологии, 
но и  при таких классических 
неврологических заболевани

ях, как болезнь Паркинсона. 
Анализ частоты аффективных 
нарушений у пациентов с болез
нью Паркинсона, проведенный 
R. Brown и соавт. в 2011 г., пока
зал, что тревога у таких больных 
встречается в 2,5 раза чаще, чем 
депрессия (22 и  8,6% соответс
твенно)1. Таким образом, тревога 
может быть одним из факторов, 
влияющих на течение болезни 
Паркинсона, и  ее купирование 
может существенным образом за
медлять прогрессирование симп
томатики при этом заболевании.
Тревога, депрессия и  апатия об
разуют сложный эмоциональный 
комплекс, который по мере про
грессирования нейродегенера
тивных заболеваний изменяет 
свою конфигурацию. Тревога  – 
это первое эмоциональное рас
стройство, которое развивается 
при нейродегенеративных пато
логиях. Постепенно тревога об
растает депрессивными чертами, 
превращается в  тревожную де
прессию, которая, по словам про
фессора О.С. Левина, становится 
«все более апатичной», все труд
нее поддается лечению обычными 

1 Brown R.G., Landau S., Hindle J.V. Depression and anxiety related subtypes in Parkinson’s disease // J. Neurol. Neurosurg. Psychiatry. 2011. 
Vol. 82. № 7. P. 803–809.
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антидепрессантами. Конечным 
итогом становится апатия, кото
рую сложно вылечить. 
Тревога представляет собой 
целый ряд различающихся психи
ческими составляющими синдро
мов. Среди них генерализованное 
тревожное, паническое, посттрав
матическое стрессовое, обсессив
нокомпульсивное расстройства, 
специфические и  социальные 
фобии, тревожная депрессия. 
Каждая из этих форм нуждается 
в определенной терапии. 
Бензодиазепины и  антидепрес
санты – основные классы психо
неврологических средств, кото
рые применяются для лечения 
тревожных нарушений. их можно 
разделить на препараты, недо
статочно эффективные, но безо
пасные (Афобазол, Цетиризим, 
новоПассит, растительные седа
тивные средства), и  препараты, 
которые обладают выраженным 
и  четко доказанным антитре
вожным эффектом, но могут вы
зывать развитие нежелательных 
явлений, повышая риск падений 
и  негативно влияя на когнитив
ную сферу. В  этой связи опти
мальной терапевтической опцией 
можно считать буспирон (препа
рат Спитомин). По мнению до
кладчика, он представляет собой 
«мостик» между этими двумя 
группами препаратов для лечения 
тревоги. Буспирон (Спитомин) 
и  эффективен, и  достаточно бе
зопасен, в том числе для пожилых 
пациентов. 
Отличительная особенность 
Спитомина (небензодиазепино
вого анксиолитика) – способность 
воздействовать как на пресинап
тические, так и  на постсинапти
ческие серотониновые рецепто
ры. Спитомин выступает в  роли 
серотонинового стабилизатора, 
позволяя тем самым контроли

ровать тревожный эффект. его 
противотревожное действие не 
связано с влиянием на бензодиа
зепиновые рецепторы. Благодаря 
тому что препарат блокирует 
пре и  постсинаптические D2/
D3дофаминовые рецепторы, он 
имеет целый ряд дополнительных 
свойств. Спитомин не вызывает 
лекарственной зависимости, ког
нитивных и психомоторных нару
шений, выраженного седативного 
и миорелаксирующего эффекта. 
Буспирон (Спитомин) оказывает 
анксиолитическое и антидепрес
сивное действие, нормализуя ра
боту серотонинергической и  до
фаминергической систем. В этой 
связи препарат может быть ис
пользован для лечения такого 
осложнения, как лекарственная 
дискинезия, связанная с  приме
нением препаратов леводопы при 
болезни Паркинсона. 
Спитомин также показал свою 
эффективность при генерализо
ванном тревожном расстройстве, 
в том числе у пожилых пациентов. 
Доказано, что буспирон достовер
но более эффективно уменьшал 
тревогу у  пациентов с  генерали
зованным тревожным расстройс
твом и  субсиндромальной де
прессией по сравнению с плацебо 
(р < 0,05)2. 
Сравнительная оценка эффек
тивности буспирона и диазепама 
показала достоверное (р < 0,001) 
преимущество буспирона в  ку
пировании тревоги у  пациен
тов с тревожными неврозами по 
сравнению с  диазепамом в  тече
ние четырехнедельной терапии3. 
Согласно полученным данным, 
наиболее низкий уровень тре
воги по шкале Гамильтона от
мечался у  пациентов из группы 
терапии буспироном – 6,63 балла 
(10,54 балла в  группе диазепама 
и 21,56 балла в  группе плацебо). 

Профессор О.С. Левин уточнил, 
что буспирон в  отличие от диа
зепама характеризуется посте
пенным наращиванием эффекта, 
поэтому его следует использовать 
как средство, которое предуп
реждает усиление тревожных на
рушений и устраняет тревожные 
расстройства в  долгосрочной 
перспективе. 
Кроме того, Спитомин может на
значаться при паническом рас
стройстве, синдроме вегетатив
ной дисфункции, алкогольном 
абстинентном синдроме, а также 
в  качестве вспомогательного 
средства при депрессии. Это один 
из тех немногих препаратов, ко
торые эффективны у  пациентов 
с мозжечковой атаксией.
Что касается комбинированной 
терапии, то добавление буспиро
на к  селективным ингибиторам 
обратного захвата серотонина 
(СиОЗС) позволяет повлиять на 
такое неприятное побочное дейс
твие СиОЗС, как сексуальное 
расстройство, что важно и  для 
пожилых пациентов. Буспирон 
улучшает сексуальную функцию 
у 56–59% пациентов обоего пола 
с  сексуальными расстройства
ми, возникшими на фоне приема 
СиОЗС4. 
Резюмируя сказанное, профес
сор О.С. Левин констатировал, 
что буспирон (Спитомин) – ней
ромодулирующий анксиолитик 
нового класса без седации и при
выкания, предназначенный для 
курсового лечения тревожных 
и  депрессивных расстройств 
у больных любого возраста, пре
жде всего у пожилых пациентов. 
Буспирон (Спитомин) равен или 
превосходит бензодиазепины по 
анксиолитической активности 
при курсовой терапии, усиливает 
антидепрессивное и  уменьшает 
побочное действие СиОЗС.

2 Sramek J., Tansman M., Suri A. et al. Efficacy of buspirone in generalized anxiety disorder with coexisting mild depressive symptoms // Clin. 
Psychiatry. 1996. Vol. 57. № 7. P. 287–291.
3 Golberg H.L., Finnerty R.J. The comparative efficacy of buspirone and diazepam in the treatment of anxiety // Am. J. Psychiatry. 1979. Vol. 136. 
№ 9. P. 1184–1187.
4 Landén M., Eriksson E., Agren H., Fahlén T. Effect of buspirone on sexual dysfunction in depressed patients treated with selective serotonin 
reuptake inhibitors // J. Clin. Psychopharmacol. 1999. Vol. 19. № 3. P. 268–271.
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Результаты эпидемиологи
ческих исследований, в том 
числе российской програм

мы «Компас», демонстрируют, 
что пациенты с тревогой и де
прессией чаще всего обращаются 
за помощью к врачу общей прак
тики и лишь 25% больных – к пси
хиатру5. По данным ведущего 
научного сотрудника научноис
следовательского отдела невроло
гии Первого МГМУ им. и.М. Се
ченова, д.м.н. елены Сергеевны 
АКАРАЧКОВОЙ, в 96% случаев 
пациенты с тревогой и депрес
сией на амбулаторном приеме 
предъявляют соматовегетатив
ные жалобы, которые сопровож
даются такими сопутствующими 
симптомами, как нарушение сна, 
раздражительность и астения, 
алгический симптомокомплекс, 
нейроэндокринные нарушения. 
Согласно результатам обще
российской программы СТАРТ 
(2013–2014), тревога и депрессия, 
как правило в виде субпорого
вых расстройств, определялись 
менее чем у половины пациен
тов (47 и 42% соответственно). 
Преобладали соматизация (один 
из механизмов психологичес
кой защиты – образование те
лесных симптомов или «бегство 

5 Оганов Р.Г., Ольбинская Л.И., Смулевич А.Б. и др. Депрессии и расстройства депрессивного спектра в общемедицинской практике. 
Результаты программы КОМПАС // Кардиология. 2004. № 1. С. 48–54.
6 Смулевич А.Б., Яхно Н.Н., Aндрющенко A.В. и др. Вегетативные расстройства в амбулаторной неврологической практике и их клиническая 
(психопатологическая) характеристика (программа СТАРТ) // Психические расстройства в общей медицине. 2015. № 1. С. 4–13.
7 Maiden N.L., Hurst N.P., Lochhead A. et al. Medically unexplained symptoms in patients referred to a specialist rheumatologyservice: 
prevalence and associations // Rheumatology (Oxford). 2003. Vol. 42. № 1. P. 108–112.

Лечение тревоги у геронтологических больных. 
Применение психотропных препаратов врачами общей 
практики и неврологами: за и против

Д.м.н.  
Е.С. Акарачкова

в болезнь») и дистресс (раздра
жительность, обидчивость, не
терпеливость, рассеянность, 
неустойчивость настроения) – 
у 72 и 76% соответственно6. 
За рубежом наблюдается похо
жая ситуация. Почти треть (29%) 
пациентов общесоматических 
клиник имеют субпороговые 
проявления тревоги и депрессии 
в виде соматических симпто
мов, которые сложно объяснить 
имеющимися соматическими 
заболеваниями7. В зарубежной 
литературе для обозначения по
добных пациентов был предло
жен термин Medical Unexplained 
Symptoms, что буквально означа
ет «с медицинской точки зрения 
необъяснимые симптомы».
на сегодняшний день имеет 
место так называемый клиничес
кий парадокс, который заключа
ется в том, что пациенты, фикси
рованные на своих соматических 
симптомах, предпочитают сома
тический (даже тяжелый) диа
гноз психиатрическому. Термин 
«психосоматика» не популярен, 
он оскорбляет больного, пос
кольку эквивалентен душевно
му расстройству. У врача в свою 
очередь нет времени оценивать 
психическое состояние больного 
и нет желания ставить психиат
рический диагноз. Поэтому пси
хиатрический диагноз зачастую 
подменяется синдромальным. 
наиболее часто используется 
термин «синдром вегетативной 
дистонии» (СВД), под которым 
большинство практикующих 
врачей понимают психогенно 
обусловленные вегетативные 
нарушения. 

В своей повседневной практике 
врач встречается с психическими 
расстройствами, находящимися 
в различных причинноследс
твенных отношениях с основ
ным соматическим заболевани
ем. Первичная патологическая 
тревога и депрессия проявляют
ся «неврологическими» знаками 
и симптомами (вегетососудистая 
и нейроциркуляторная дистония, 
вегетативные и симпатоадрена
ловые кризы). У пациентов более 
старшего возраста, имеющих со
матическую патологию, тревож
ное и депрессивное расстройство 
коморбидно с текущим невро
логическим заболеванием (эпи
лепсией, инсультом, рассеянным 
склерозом, мигренью, болезнью 
Паркинсона и другими дегенера
тивными заболеваниями). 
Тревожные и депрессивные рас
стройства могут развиться вто
рично как реакция на болезнь 
или соматическую терапию. 
Примером тому служат лекарс
твенно индуцированные тревога 
и депрессия, возникающие в ре
зультате применения по поводу 
основного заболевания опреде
ленных лекарственных средств 
(адренергических агонистов, 
бронходилататоров, кортикосте
роидов, СиОЗС в инициальном 
периоде). 
Пациенты с психиатрической па
тологией (суицидальными мыс
лями, наличием продуктивной 
симптоматики, психическими 
заболеваниями в анамнезе) долж
ны проходить лечение у психи
атра. «Однако если у пациента 
наблюдается легкая субклини
ческая или умеренная тревож



Ре
кл

ам
а



4848

Медицинский форум

Эффективная фармакотерапия. 9/2016

XII ежегодная конференция «Вейновские чтения»

нодепрессивная симптоматика, 
невролог имеет право провести 
адекватную психотропную тера
пию в рамках показаний к при
менению конкретных препара
тов», – уточнила е.С. Акарачкова. 
Учитывая, что под маской со
матовегетативных расстройств 
часто скрываются невротичес
кие нарушения, многие из кото
рых имеют эффективное лечение, 
необходимо разъяснить пациен
ту причины вегетативных рас
стройств и обоснованно назна
чить лекарственные средства8. 
Современная психотропная те
рапия направлена на восста
новление баланса различных 
нейромедиаторов на самых раз
ных уровнях структурнофун
кциональной организации. на 
сегодняшний день в арсенале 
практикующего врача имеется 
достаточно большой перечень 
препаратов, которые используют
ся для лечения психовегетатив
ных расстройств. Однако назна
чать то или иное лекарственное 
средство следует, взвешивая его 
эффективность и безопасность. 
например, фенобарбитал – не
дорогой и эффективно купиру
ющий тревогу препарат. Однако 
он вызывает привыкание, ле
к ар с т вен н у ю з а вис и мо с т ь , 
синдром отмены и «отдачи». 
Фенобарбитал противопоказан 
детям и с 2013 г. включен в пере
чень наркотических средств, пси
хотропных веществ и их прекур
соров, оборот которых в России 
ограничен. 
из ГАМКергических препара
тов для лечения тревожных рас
стройств достаточно активно 
используются бензодиазепины. 
Однако изза неселективного 
связывания с бензодиазепи
новыми рецепторами второго 

и третьего подтипа типичные 
бензодиазепины обладают как 
положительными свойствами 
(быстрым анксиолитическим, 
миорелаксирующим, противо
судорожным, седативным, не 
вызывают инициального обост
рения тревоги), так и побочными 
эффектами (вызывают дневную 
сонливость, антероградную ам
незию, характеризуются когни
тивной и поведенческой токсич
ностью, угнетают дыхание и др.). 
Бензодиазепины могут вызывать 
привыкание, поэтому пациентам, 
склонным к злоупотреблению 
психоактивными веществами, их 
следует или назначать с осторож
ностью или не назначать совсем. 
Атипичные бензодиазепины, 
отличительной особенностью 
которых является их высокое 
сродство к бензодиазепиновым 
рецепторам, характеризуются 
быстрым началом действия и не 
вызывают инициального обост
рения тревоги. Однако они также 
ведут к седации, потенцирова
нию алкоголя, угнетению ког
нитивных функций, вызывают 
синдром отмены, привыкания, 
физической зависимости. 
В отличие от вышеперечислен
ных препаратов анксиолитик то
физопам (Грандаксин) не оказы
вает седативногипнотического 
действия. Грандаксин – дневной 
транквилизатор – не наруша
ет выполнения психомоторной 
и интеллектуальной деятель
ности, не обладает миорелакси
рующим эффектом, не мешает 
ежедневной профессиональной 
деятельности9. 
В российских исследованиях по
казано, что у молодых испытуе
мых обоего пола (n = 63) анкси
олитик тофизопам (Грандаксин) 
усиливал вагусные влияния по 

данным вариабельности сер
дечного ритма, одновременно 
снижая уровень тревожности10. 
Введение в схему традиционной 
терапии больных с ведущими 
и сопутствующими психове
гетативными расстройствами 
(n = 220) препарата Грандаксин 
существенно повысило эффек
тивность лечения11. Доказано 
значимое снижение выраженнос
ти эмоциональных расстройств 
с одновременной вегетативной 
стабилизацией и улучшением 
качества сна на фоне хорошей 
переносимости и безопасности 
препарата. 
Грандаксин нормализует соот
ношение симпатопарасимпа
тической регуляции на уровне 
регуляции вегетативного тонуса, 
которая и является эквивалентом 
вегетостабилизирующего дейс
твия. Вегетостабилизирующий 
эффект у Грандаксина выражен 
в большей степени, чем у других 
анксиолитиков. Это позволяет 
рекомендовать разовое или дли
тельное курсовое применение 
препарата. 
Грандаксин отличается хоро
шим профилем безопасности – 
на фоне терапии Грандаксином 
отсутствуют поведенческая ток
сичность и гиперседация, при
выкание и зависимость, феноме
ны отмены и «отдачи». Препарат 
характеризуется очень низкой 
токсичностью и незначитель
ными побочными эффектами. 
Грандаксин назначают в началь
ной дозе 50 мг утром и днем, при 
недостаточном эффекте доза 
может быть повышена до 200 мг 
в сутки.
Та к и м о бра зом,  п ри мене
ние Грандаксина при трево
ге и тревожной депрессии 
целесообразно: 

8 Акарачкова Е.С. К вопросу диагностики и лечения психовегетативных расстройств в общесоматической практике // Лечащий врач. 
2010. № 10. С. 60–64.
9 Gerevich J., Bolla K., Tóth K., Seblo J. The effect of Grandaxin on lorry drivers // Ther. Hung. 1975. Vol. 23. № 4. P. 143–146.
10 Арушанян Э.Б., Байда О.А., Мастягин С.С., Попов А.В. Хронобиологические особенности влияния тофизопама на вариабельность 
сердечного ритма у человека // Экспериментальная и клиническая фармакология. 2005. 68. № 4. С. 36–39.
11 Дюкова Г.М., Саксонова Е.В., Голубев В.Л. Грандаксин в неврологической практике (многоцентровое исследование) // Журнал 
неврологии и психиатрии им. C.C. Корсакова. 2009. Т. 109. № 9. С. 44–48.
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препаратов СиОЗС без усиления 
побочных эффектов. Примером 
такого лекарственного средства 
является буспирон (Спитомин), 
который может использоваться 
в стратегии аугментации для уси
ления действия СиОЗС. 
Этот препарат определенным 
образом модулирует реакцию 
серотониновых рецепторов, что 
очень важно при тревожных 
расстройствах. Парциальный 
агонист серотониновых 5HT1A
рецепторов, как пресинаптичес
ких, так и постсинаптических, 
буспирон (Спитомин) снижает 
(притормаживает на 50%) актив
ность серотониновых нейронов. 
Это актуально в условиях гипер
активности серотонинергичес
кой системы, когда Спитомин 
выступает как антисеротонин
ергический препарат, влияя на 
важнейшие нейромедиаторные 
механизмы развития синдрома 
тревоги. При депрессивных рас
стройствах, сопровождающих
ся снижением синаптической 
концентрации серотонина, бус
пирон (Спитомин) как агонист 
преимущественно взаимодейс
твует с постсинаптическими 
5HT1Aрецепторами, наоборот, 
активируя серотонинергичес
кие процессы. его активный ме
таболит  – 1[2пиримидинил]
пиперазин (1РР) – является 
антагонистом альфа2адреноре
цепторов и повышает активность 
серотониновых и норадренало
вых нейронов на 140%. Это объ
ясняет способность буспирона 
усиливать действие СиОЗС при 
их одновременном применении, 
а также самостоятельный анти
депрессивный эффект, особен
но у пациентов, резистентных 
к терапии СиОЗС. Будучи ан
тагонистом пресинаптических 
дофаминовых D2рецепторов, он 
увеличивает активность дофа
миновых нейронов (на 100%) без 
значимого повышения пролакти
на. Данные свойства препарата не 
только оказывают положитель
ное влияние на клинические сим
птомы депрессии, но и позволяют 

 ■ в качестве вспомогательного 
средства для ускорения клини
ческого эффекта СиОЗС, пос
кольку собственный противо
тревожный и антипанический 
эффект антидепрессантов но
сит отсроченный характер; 

 ■ для коррекции тревоги и пани
ческих атак, усиление которых 
может быть спровоцировано 
началом приема антидепрес
санта; 

 ■ если доза антидепрессанта не
достаточна, а ее повышение 
лимитировано побочными эф
фектами. 

С клинической точки зрения 
самыми лучшими антидепрес
сантами являются трицикли
ческие. Однако в силу много
численных побочных эффектов 
они не относятся к препаратам 
выбора у соматических больных. 
Трициклические антидепрессан
ты характеризуются негативным 
лекарственным взаимодействием, 
не рекомендуются к назначению 
пациентам с цереброваскулярны
ми и нейродегенеративными за
болеваниями, а также пациентам 
с соматической патологией (сер
дечнососудистыми заболевани
ями, болезнями почек, сахарным 
диабетом). 
К средствам первого выбора для 
лечения тревоги и депрессии 
у соматических больных отно
сятся селективные ингибиторы 
обратного захвата серотонина. 
СиОЗС лишены характерных для 
трициклических антидепрессан
тов побочных эффектов и оказы
вают противотревожное, анти
депрессивное, антипаническое 
действие. Между тем высокая 
селективность СиОЗС, с одной 
стороны, определяет высокую 
безопасность при передозировке 
и возможность длительной тера
пии, с другой стороны, становит
ся причиной недостаточной эф
фективности и рецидива у трети 
(33%) больных. 
Сейчас идет активный поиск тех 
лекарственных средств, которые 
будут корректировать недоста
точное действие серотониновых 

нивелировать негативное влия
ние на сексуальную активность 
длительного приема антидепрес
сантов (СиОЗС, трициклических 
антидепрессантов, ингибиторов 
моноаминоксидазы). 
Спитомин назначают для лече
ния тревоги, перманентной (ге
нерализованное тревожное рас
стройство) или пароксизмальной 
(панические атаки), синдрома ве
гетативной дисфункции, а также 
в качестве вспомогательного 
средства при алкогольном абс
тинентном синдроме, депрессив
ных расстройствах. Спитомин 
может усилить действие СиОЗС 
при их неэффективности или 
побочных эффектах, повысить 
ответ на терапию и снизить риск 
рецидива. 
Рекомендуемая начальная доза 
Спитомина  5 мг три раза в сутки 
при необходимости может быть 
увеличена на 5 мг каждые два
три дня. Средняя суточная доза 
составляет 20–30 мг, макси
мальная разовая доза – 30 мг, 
суточная – 60 мг. 
Завершая выступление, е.С. Ака 
рачкова подчеркнула, что недо
оценка важности и игнорирова
ние психотропной терапии спо
собствуют хронизации тревоги 
и депрессии и ее переходу в более 
тяжелое течение, включая высо
кий риск суицидальных мыслей 
и попыток, а также удлиняют 
продолжительность последую
щих депрессивных эпизодов. 

Тофизопам (Грандаксин) применяется 
для ускорения клинического эффекта 
СИОЗС, для коррекции тревоги 
и панических атак, усиление которых 
может быть спровоцировано началом 
приема антидепрессанта, а также 
в случаях, если доза антидепрессанта 
недостаточна, а ее повышение 
лимитировано побочными эффектами
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Свой второй доклад профес
сор О.С. Левин сфокусиро
вал на наиболее оптималь

ных методах лечения больных 
деменцией, отметив, что в нашей 
стране ориентировочное число 
пациентов с  умеренным когни
тивным расстройством составля
ет порядка 2,5–3,5 млн, больных 
деменцией  – 1,5–1,8 млн, но при 
этом официально регистрируется 
не более 10% случаев заболева
ния. В  этиологической структу
ре деменции наиболее значимо 
представлены такие патологии, 
как болезнь Альцгеймера (40%), 
смешанная деменция или болезнь 
Альцгеймера + цереброваскуляр
ное заболевание (20%), сосудистая 
деменция (15%), деменция с тель
цами Леви (10%).
Примерно в 5% случаев деменция 
вызвана потенциально обрати
мыми причинами: структурны
ми изменениями, алкогольной, 
аутоиммунными и  метаболичес
кими энцефалопатиями, инфек
ционными заболеваниями и  др. 
Заподозрить обратимую деменцию 
можно при раннем начале (пресе
нильная деменция), быстром про
грессировании (пациент на глазах 
становится беспомощным), парал
лельном развитии когнитивных 
и  неврологических нарушений. 
В таких случаях пациенты нужда
ются в агрессивном подходе к об
следованию, включая проведение 
компьютерной или магнитноре
зонансной томографии. При спе
цифической терапии когнитивные 
нарушения регрессируют.
Диагностика деменции является 
непростой задачей, требует оп
ределенного клинического опыта 
и  учета многих факторов, среди 
которых решающую роль играют 
правильный сбор анамнеза, нейро
психологический скрининг, прове
дение структурной визуализации. 
Болезнь Альцгеймера – одно из тех 
заболеваний, когда диагноз может 
быть поставлен достаточно легко. 
Заболевание характеризуется пос

тепенным началом, прогрессирует 
от снижения памяти к нарушению 
речи, пространственной ориен
тации с  последующим присоеди
нением апраксии. Поведенческие 
стереотипы и двигательные фун
кции относительно сохранны до 
поздней стадии. 
Деменция с тельцами Леви – самая 
«неврологическая» форма демен
ции, которая сопровождается пар
кинсонизмом, галлюцинациями, 
вегетативной недостаточностью. 
Только комбинация всех этих сим
птомов позволяет поставить вер
ный диагноз. 
Стратегически значимая цель ле
чения деменции  – поддерживать 
бытовую независимость больного, 
отсрочить момент развития бес
помощности, поздних поведен
ческих нарушений, момент гос
питализации в  психиатрические 
учреждения, снизить нагрузку 
на родственников по уходу. Для 
того чтобы реализовать эту цель, 
назначается базисная терапия, 
включающая не только этиопато
генетическое, но и  симптомати
ческое лечение. Базисная терапия 
позволяет предупредить дальней
шее повреждение мозга, усилить 
и  стабилизировать когнитивные 
функции. При определении стра
тегии лечения необходимо пом
нить, что деменция подразумевает 
не только когнитивный, но и фун
кциональный дефицит, а  также 
аффективные и  поведенческие 
нарушения. Поэтому необходимо 
добиться коррекции аффективных 
и поведенческих нарушений, про
вести социальнопсихологическую 
реабилитацию.
При сосудистой деменции базис
ная терапия включает адекватную 
коррекцию сосудистых факторов 
риска с помощью гипотензивных 
и  гиполипидемических средств, 
предупреждение повторных ише
мических атак путем приема ан
тиагрегантов, коррекцию гиперго
моцистеинемии, отказ от курения 
и т.д. Тактика долгосрочного улуч

шения и стабилизации когнитив
ных функций предусматривает 
отмену или минимизацию дозы 
средств, ухудшающих когнитив
ные функции (седативных, три
циклических антидепрессантов), 
проведение нейропсихологичес
кой реабилитации (упражнение 
и  «шунтирование» дефектной 
функции), создание когнитивно
го резерва (умственной актив
ности, социальных контактов, 
эмоциональной насыщенности 
жизни, физической активности), 
коррекцию аффективных нару
шений и  прием средств, усили
вающих когнитивные функции 
(ноотропов).
Кроме того, при сосудистой де
менции, а  также при болезни 
Альцгеймера и  деменции с  тель
цами Леви в  качестве базисной 
терапии следует рассматривать 
применение двух групп препара
тов, действующих на нейромеди
аторные системы: холиномиметик 
(ингибитор холинэстеразы и пред
шественник ацетилхолина) и бло
катор NMDAглутаматных рецеп
торов (мемантин).
известно, что холинергическая 
система головного мозга, которая 
обеспечивает когнитивные фун
кции, страдает при большинстве 
нейродегенеративных заболева
ний, в частности при сосудистой 
патологии мозга. Спектр дейс
твия ингибиторов холинэстера
зы – основной группы препаратов, 
усиливающих холинергическую 
систему,  весьма многогранен. 
ингибиторы холинэстеразы улуч
шают когнитивные функции, 
уменьшают степень функциональ
ных нарушений и  выраженность 
аффективных расстройств, в част
ности апатии, а также психотичес
ких нарушений, повышая качество 
жизни больного и снижая его пот
ребность в постороннем уходе. 
Донепезил одним из первых ин
гибиторов холинэстеразы стал 
применяться в  российской кли
нической практике. К настоящему 
времени доказана способность до
непезила замедлять скорость сни
жения когнитивных функций не 

Базисная терапия деменции
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В настоящее время борьба за 
когнитивную сохранность 
и  эмоциональную стабиль

ность пациентов пожилого возраста 
невозможна без препаратов, норма
лизующих нейромедиаторный ба
ланс. Существенную помощь в ле
чении тревожных и депрессивных 
расстройств оказывают такие пре
параты, как Спитомин, Грандаксин. 
небензодиазепиновый анксиоли
тик Спитомин (буспирон) высту
пает в  роли серотонинового ста
билизатора, позволяя тем самым 
контролировать тревогу, не вызы
вая лекарственной зависимости, 
когнитивных и психомоторных на
рушений, не оказывая выраженного 
седативного и миорелаксирующего 
действия. Спитомин равен бензо
диазепинам или превосходит их по 
анксиолитической активности при 
курсовой терапии, усиливает анти
депрессивное и уменьшает побоч
ное действие СиОЗС.
Атипичный бензодиазепин 
Грандаксин (тофизопам) облада
ет выраженным вегетостабили
зирующим эффектом. Доказано 
значимое снижение выраженнос
ти эмоциональных расстройств 

с  одновременной вегетативной 
стабилизацией и  улучшением ка
чества сна в комплексном лечении 
больных психовегетативными рас
стройствами. Грандаксин не нару
шает выполнение психомоторной 
и интеллектуальной деятельности. 
на фоне приема Грандаксина от
сутствуют поведенческая токсич
ность и гиперседация, привыкание 
и зависимость, феномены отмены 
и «отдачи». 
Базисная терапия с  помощью ин
гибитора холинэстеразы донепе
зила (Алзепила) позволяет предуп
редить дальнейшее повреждение 
мозга, усилить и стабилизировать 
когнитивные функции у  больных 
сосудистой деменцией, болезнью 
Альцгеймера, деменцией с тельцами 
Леви. Доказано, что дженерик доне
пезила Алзепил имеет те же фарма
кологические свойства, что и ори
гинальный донепезил, и  может 
использоваться с той же эффектив
ностью при лечении деменции. Для 
получения максимального эффекта 
следует как можно раньше начинать 
терапию Алзепилом, применять 
препарат в  оптимально высокой 
дозе и длительно.  

Заключение

только при легкой, но и при тяже
лой стадии болезни Альцгеймера12. 
Данные плацебоконтролируемого 
исследования продемонстрирова
ли эффективность донепезила при 
сосудистой деменции. Важно отме
тить, что донепезил в дозе 5 и 10 мг 
демонстрирует сходную эффектив
ность в улучшении когнитивных 
функций у пациентов с сосудистой 
деменцией. 
Донепезил положительно влияет на 
поведенческие нарушения при де
менции с тельцами Леви. Согласно 
результатам долгосрочного клини
ческого исследования, уже через 
две недели терапии донепезилом 
у пациентов с деменцией с тельцами 
Леви уменьшился уровень галлю
цинаций, возбуждения, апатии, де
прессии – тех осложнений, которые 
существенно затрудняют ведение 
таких больных.
Донепезил, как и  другие ингиби
торы холинэстеразы, можно на
значать в  комбинации с  препара
тами, в  частности с  мемантином. 
Добавление к  донепезилу меман
тина и  переход таким образом на 
комбинированную базисную тера
пию позволяют увеличить эффек
тивность терапии в долгосрочной 
перспективе. В целом же симптома
тическое лечение деменции состоит 
из краткосрочной (нейролептики, 
бензодиазепины), среднесрочной 
(антидепрессанты, карбамазепин) 
и долгосрочной (ингибиторы холи
нэстеразы, мемантин) терапии.
несколько лет назад на россий
ский рынок был выведен пре
парат Алзепил  – первый джене
рик донепезила в  нашей стране. 
Биоэквивалентность Алзепила 
и оригинального донепезила была 
установлена в рандомизированном 
перекрестном исследовании, в ходе 
которого определялись концент
рации дженерика и  оригинально
го препарата в  крови у  участни
ков исследования. исследования 
показали, что Алзепил имеет те 
же фармакологические свойства, 
что и  оригинальный донепезил, 

и может применяться с той же эф
фективностью при деменции. 
Для получения максимального эф
фекта следует стремиться к  ран
нему началу лечения, достижению 
оптимально высокой дозы и долго
срочному приему препарата. Более 
раннее назначение ингибиторов 
холинэстеразы дает более длитель
ный эффект, что, повидимому, 
обусловлено не только чисто симп
томатическим эффектом, но и ней
ропротективным потенциалом 
ингибиторов холинэстеразы, кото
рый показан в экспериментальных 
исследованиях. 
По мнению профессора О.С. Левина, 
это открывает возможности для ис
пользования Алзепила на стадии 

предеменции, пока когнитивные 
нарушения не достигли степени 
слабоумия. По прогнозам, отсрочка 
наступления деменции на пять лет 
позволит снизить ее распространен
ность через 50 лет на 50%, отсрочка 
на десять лет – позволит почти пол
ностью искоренить деменцию.
«Деменция – это расплата за непра
вильно прожитую жизнь, поэтому 
необходимо проводить профилак
тику и своевременно лечить арте
риальную гипертензию, гиперхо
лестеринемию, сахарный диабет, 
поддерживать физическую, интел
лектуальную и социальную актив
ность. Тогда риск деменции будет 
существенно ниже», – подчеркнул 
профессор О.С. Левин в заключение. 

12 Petersen R.C., Thomas R.G., Grundman M. et al. Vitamin E and donepezil for the treatment of mild cognitive impairment // N. Engl. J. Med. 
2005. Vol. 352. № 23. P. 2379–2389.


