
20 Тематичний номер • Березень 2010 р.

НЕВРОЛОГІЯ • КОНСПЕКТ ЛІКАРЯ

СД – друге за частотою після хвороби

Альцгеймера захворювання, яке призво�

дить до недоумства. Питома вага СД серед

деменцій похилого віку становить близько

15�20%. Середньосвітові показники захво�

рюваності СД у Європі та Північній Аме�

риці сягають 1,2�3,3 випадка на тисячу на�

селення на рік. Кількість випадків СД рос�

те із збільшенням віку (Fatiglioni L. et al.,

2000). Така ж тенденція характерна і для

показника розповсюдженості (Lobo A.

et al., 2000). СД більше поширена серед чо�

ловіків, аніж серед жінок, особливо у віці

до 85 років. 

На жаль, навіть у країнах з розгалуженою

та добре розвиненою системою первинної

медичної допомоги (лікарі загальної прак�

тики та сімейної медицини) недостатня

діагностика СД становить близько 50%

(Iliffe S. et al., 2009). Тому нам здалося акту�

альним привернути увагу до цієї проблеми

сімейних лікарів, у повсякденній роботі

яких частка дементних пацієнтів становить

значний відсоток. Нижче проаналізовано

основні аспекти вивчення СД. Особливу

увагу приділено можливостям діагностики

СД. Представлено методики, які можна

легко засвоїти та застосовувати у щоденній

практиці. Достатньо уваги приділено

ознайомленню лікарів загальної практики

із сучасними підходами до терапії СД, які

ґрунтуються на доказових дослідженнях. 

Етіопатогенез СД
СД є наслідком ураження судин і/або

розладів гемоциркуляції (Roman G.C.,

2002). Причинні фактори ушкодження ре�

човини мозку можуть бути ішемічними або

геморагічними. Частіше бувають ішемічні

ураження. 

Патогенетичні варіанти уражень мозко�

вої речовини, що призводять до ішемічних

форм СД, поділяють на мікроангіопатич�

ний і макроангіопатичний. Часто ці ме�

ханізми поєднуються. 

Етіологічними чинниками макро�

ангіопатичного варіанта СД є атеротром�

ботичні й емболічні ураження великих

судин головного мозку з формуванням

завершених інфарктів його речовини у

зонах, важливих для пізнавальних про�

цесів. Поміж клінічних форм макро�

ангіопатичного варіанта найчастіше

зустрічається постінсультна деменція

(СД з гострим початком). Термін «муль�

тиінфарктна деменція» застосовують у

тих випадках, коли деменція розвиваєть�

ся після декількох інсультів у басейні ве�

ликих мозкових судин. 

Дещо іншими з точки зору патогенезу,

але не менш частими є форми мікро�

ангіопатичного варіанта СД. Головною

причиною їх виникнення є артеріальна

гіпертензія. Рідше зустрічаються спадкові

форми ураження артерій середнього та ма�

лого калібру. Головним наслідком довго�

тривалого перебігу цих захворювань є

гіаліноз U�подібних пенетруючих артерій

головного мозку. Це, у свою чергу, призво�

дить до завершених або незавершених

ішемічних уражень невеликих ділянок

білої речовини головного мозку переважно

субкортикальних регіонів лобної частки.

Ці ділянки можуть бути одиничними або

множинними лакунами, дифузним

розрідженням білої речовини. Відповідно

до морфологічних змін клінічний перебіг

таких варіантів СД буде різним. Найбільш

характерним для мікроваскулярного ура�

ження головного мозку є повільний,

підгострий розвиток СД. Він добре відомий

як субкортикальна ішемічна СД. До її

варіантів належать деменція при лакунар�

ному стані та хвороба Бінсвангера. При

першому варіанті мають місце множинні,

переважно підкоркові лакуни. Другий

варіант характеризується перивентрику�

лярною лейкоенцефалопатією. Можуть ви�

никати також ураження, які викликають

СД з гострим початком: одинична лакуна в

коліні внутрішньої капсули, інтраламінар�

них ядрах таламуса, голівці хвостатого яд�

ра. До мікроангіопатичного варіанта СД

осіб молодого віку відноситься церебраль�

на автономно�домінантна артеріопатія з

підкорковими інфарктами та лейкоенце�

фалопатією (CADASIL). 

Серед інших, менш поширених

етіологічних факторів СД виділяють ав�

тоімунні й інфекційні васкуліти, а також

неспецифічні васкулопатії. Автоімунні вас�

куліти можуть бути проявом системних

захворювань, таких як системний черво�

ний вовчак (часто з наявністю анти�

кардіоліпінових антитіл), або обмеженими

тільки центральною нервовою системою,

такі як гранульоматозний ангіїт.

Інфекційні васкуліти можуть бути проява�

ми нейросифілісу або хвороби Лайма. Не�

специфічні васкулопатії включають се�

нильний артеріолосклероз, що спос�

терігається при хворобі Бінсвангера.

Геморагічні варіанти СД виникають як

наслідок артеріальної гіпертензії, цереб�

ральної амілоїдної ангіопатії, гемато�

логічних захворювань, субарахноїдаль�

них крововиливів, постгеморагічної

обструктивної гідроцефалії, субдуральної

гематоми.

СД часто поєднується з такими дегене�

ративними захворюваннями головного

мозку, як хвороба Альцгеймера, хвороба

Паркінсона, деменція з тільцями Леві.

У цих випадках морфологія ураження моз�

ку визначається поєднанням нейрогісто�

логічних змін захворювань, що поєднують�

ся. А для визначення клінічних проявів

захворювання застосовується термін

«змішана деменція». 

Діагностика СД
Незважаючи на те що остаточний

діагноз СД є прерогативою психоневро�

лога, роль сімейного лікаря у виявленні

деменцій важко переоцінити. Саме

спеціалісти загальної практики

найтісніше контактують з особами по�

хилого віку та спостерігають за ними

протягом тривалого часу. Це дає мож�

ливість виявляти когнітивні розлади на

ранніх етапах. На жаль, опис когнітив�

ного статусу пацієнта – рідкісне явище

у медичній документації первинної ме�

дичної ланки. У першу чергу це пояс�

нюється відсутністю достатньої уваги до

формування навичок діагностики моз�

кових функцій. У той же час характер�

ною ознакою клінічної дементології

останнього десятиліття є створення прос�

тих у застосуванні діагностичних алго�

ритмів і наборів тестів, які можуть ви�

користовувати лікарі різних спеціаль�

ностей. 

Алгоритм діагностики СД полягає у ви�

явленні трьох елементів: 

– когнітивне зниження, тяжкість якого

відповідає рівню деменції; 

– наявність цереброваскулярного захво�

рювання, доведеного за допомогою ней�

ровізуалізації (або на основі анамнезу і на�

явності осередкових неврологічних симп�

томів); 

– розвиток деменції протягом 3 міс від

виникнення інсульту (цей критерій не мож�

на застосовувати у разі підгострого розвит�

ку СД). Необхідно також виключити на�

явність у пацієнта делірію й інших причин

деменції, таких як хвороба Альцгеймера. 

Критерії Національного інституту невро�
логічних розладів та інсульту і Міжнародної
асоціації з нейронаук (NINDS�AIREN) для
діагностики СД:

I. Критерії для встановлення діагнозу

вірогідної СД

А. Деменція

В. Наявність цереброваскулярного за�

хворювання

С. Наявність взаємозв'язку між цими

двома стражданнями:

1. Розвиток деменції протягом 3 міс від

початку встановленого інсульту

2. Раптове погіршення когнітивного

функціонування або його флуктуації, сту�

пеневе прогресування когнітивного

дефіциту 

II. Клінічні прояви, що свідчать на ко�

ристь діагнозу вірогідної СД 

А. Ранній розвиток порушень ходи 

В. Наявність в анамнезі нестійкості та

частих неспровокованих падінь 

С. Ранній розвиток порушень сечови�

пускання (збільшення частоти, імпера�

тивні позови та ін.), не пов'язаних з уро�

логічними захворюваннями 

D. Псевдобульбарні порушення 

E. Зміни особистості та настрою 

III. Клінічні прояви, що роблять діагноз

СД малоймовірним 

А. Ранній розвиток порушень пам'яті,

прогресуюче погіршення пам'яті й інших

когнітивних функцій у разі відсутності

відповідних змін речовини мозку при візу�

алізації 

В. Відсутність осередкових невро�

логічних симптомів за виключенням

когнітивних порушень 

С. Відсутність ознак цереброваскуляр�

ного захворювання за даними нейровізу�

алізації 

Для діагностики синдрому деменції (пер�

ший пункт діагностичного алгоритму)

найбільш доцільно і досить зручно застосо�

вувати критерії DSM�IV Американської

психіатричної асоціації. Згідно з даними

критеріями, для діагностики синдрому де�

менції необхідна наявність у хворого мно�

жинного когнітивного дефіциту. Основна

увага у цій класифікації приділяється вияв�

ленню у пацієнта розладів пам'яті, мови

(афазії), пізнавання (агнозії), порушень мо�

торних дій (апраксії) і розладів виконавчих

функцій. Крім цих порушень, слід визначати

наявність розладів уваги, орієнтації у часі,

просторі та своїй особистості, критичність

ставлення до наявності розладів психічної

сфери. У таблиці 1 ми представили найбільш

придатні для загальної практики тести для

виявлення когнітивних порушень. 

Критерії діагностики деменції DSM�IV
(American Psychiatric Association, 1994):

• Множинний когнітивний дефіцит,

який включає розлади пам'яті та як

мінімум одне з перерахованих нижче пору�

шень: афазію, апраксію, агнозію та розлади

виконавчих функцій (планування, ор�

ганізація, програмування, абстрагування)

• Когнітивний дефіцит призводить до

суттєвого порушення соціального та про�

фесійного функціонування і являє собою

зниження попереднього рівня функціону�

вання

• Когнітивний дефіцит не є наслідком

наявного делірію або депресії

Наступне питання, яке постає перед

лікарем, що виявив вище зазначені прояви,

яка важкість синдрому деменції має місце.

Для цього у всьому світі поширені стандар�

тизовані шкали. Однією із шкал, яку най�

частіше застосовують у міжнародній прак�

тиці, є коротка шкала дослідження

психічного статусу – Mini�Mental State

Examination (MMSE) (табл. 2). У ній є чітка

інструкція до застосування, використання

цієї шкали займає в середньому 10 хв. По�

казник 23 бали і менший може свідчити

про наявність у хворого деменції, легкий її

ступінь відповідає інтервалу 23�20 балів,

помірний – 19�11 балів, тяжкий – 10 та

менше балів. До недоліків MMSE слід

віднести її малу чутливість щодо тестуван�

ня виконавчих функцій, що вкрай важливо

для встановлення діагнозу СД. 

Виконавчі функції включають здатність

до узагальнення, цілеспрямованої по�

ведінки, ініціювання, упорядкування та

контролю складних поведінкових актів,

вирішення завдань. Порушення виконав�

чих функцій може проявлятися дезор�

ганізацією процесів мислення, поведінки й

емоцій. Виконавчі функції здійснюють пе�

реважно префронтальні системи головного

мозку, вони можуть порушуватися при ура�

женнях дорзофронтальних, орбітофрон�

тальних, цингулярних коркових полів або

при судинному пошкодженні базальних

ядер, таламусу, або білої речовини таламо�

кортикальних проекцій. 

Для діагностики виконавчих функцій

лікарям загальної практики зручно вико�

ристовувати наведені в таблиці 1 тести на

мовну активність і тест малювання годин�

ника. У тесті малювання годинника (Royall

D.R. et al., 1998) хворому дають завдання

зобразити циферблат годинника з вказа�

ним часом. Інструкція повторюється до то�

го часу, поки пацієнт не зрозуміє її. Будь�

яка допомога хворому заборонена. Далі

хворому дають завдання скопіювати малю�

нок з представленого зразка. Перше зав�

дання (спонтанне малювання) є в основно�

му виконавчою функцією, у той час як дру�

ге дозволяє тестувати оптико�просторові

функції. 

Для більш повного розуміння, на�

скільки когнітивна дисфункція порушує

функціонування пацієнта, можна ско�

ристатися діагностичними підходами,

що застосовуються у міжнародних шка�

лах функціонального стану. Для цього

лікар уточнює в осіб, які доглядають за

хворим, наскільки зруйноване виконан�

ня пацієнтом повсякденної активності.

таблиці 3 ми навели деякі приклади та�

ких порушень. 

Важливим проявом СД є неврологічні

розлади. Тому важливим для діагностики

цього страждання є вміння лікаря загальної

практики виявляти суттєві прояви уражен�

ня головного мозку. При досить простому

неврологічному огляді можна встановити

наявність осередкових симптомів: геміпа�

рез, слабкість мімічної мускулатури, екс�

тензорні стопні знаки, сенсорний дефіцит,

афатичні розлади, геміанопсію, супранук�

леарні феномени, порушення ходи лобного

типу та ін. 

Особливу увагу сімейних лікарів слід

привернути до розладів ходьби. Для СД

Судинна деменція у практиці сімейного
лікаря: підходи до діагностики та лікування
Судинна деменція (СД) – гетерогенна група дементних синдромів, що виникають унаслідок різноманітних васкулярних
причин, мають характерну морфологію ураження мозку і, як наслідок, своєрідні клінічні прояви.

О.А. Левада

О.А. Левада, к.м.н., Запорізька медична академія післядипломної освіти
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характерні так звані порушення ходи лоб�

ного типу, або лобна дисбазія. Пацієнти з

таким порушенням широко розставляють

стопи, ноги у них дещо зігнуті в колінних

суглобах, довжина кроку зменшена, пово�

роти утруднені. Хворі намагаються балан�

сувати руками, що дуже контрастує з обме�

женими рухами нижніх кінцівок і дало де�

яким авторам привід назвати цей розлад

«паркінсонізмом нижньої частини тіла».

Такі розлади моторики є дуже частою при�

чиною падіння у цього контингенту осіб,

різко збільшуючи кількість травм, особли�

во перелому шийки стегна. Гіподіагности�

ка лобної дисбазії пов'язана з недостат�

ньою поінформованістю лікарів стосовно

цього порушення та частим бажанням по�

яснювати більшість розладів координації

вестибулярними порушеннями. У той час

лобна дисбазія є наслідком ураження

підкоркових утворень лобної долі мікро�

васкулярним процесом. 

Методи візуалізації головного мозку доз�

воляють підтвердити наявність судинного

ураження його речовини. Наразі вони є

невід'ємною складовою діагностики СД.

Магнітно�резонансна томографія має пере�

ваги перед комп'ютерною томографією, тому

що за її допомогою можна виявляти суттєво

менші за розмірами осередки пошкодження,

зони незавершеної ішемізації білої речовини,

регіональні особливості мозкової атрофії.

Характерними для СД візуалізаційними

ознаками є такі ураження головного мозку,

як одиничні лакунарні інфаркти у стра�

тегічних зонах, множинні корково�підкор�

кові інфаркти, лейкоареоз – навколошлу�

ночкова або підкіркова ішемія білої речови�

ни (рис.). Встановлено, що атрофія гіпокам�

пу, ураження коркової та підкоркової білої

речовини є предикторами когнітивних пору�

шень при цереброваскулярних захворюван�

нях (Mungas D. et al., 2001). Крім того, ней�

ровізуалізація відіграє важливу роль у виклю�

ченні інших причин деменції. 

Згідно з МКХ�10, серед клінічних форм

СД (F01) виділено СД з гострим початком

(F01.0), мультиінфарктну деменцію

(F01.1), підкоркову СД (F01.2), змішану

коркову і підкоркову СД (F01.3), іншу СД

(F01.8) і неуточнену СД (F01.9). 

СД з гострим початком, як правило, роз�

вивається швидко після серії інсультів або

цереброваскулярного тромбозу, емболії або

геморагій. У деяких випадках причиною

може бути одна масивна геморагія. Муль�

тиінфарктна деменція має більш поступо�

вий початок слідом за декількома невели�

кими ішемічними епізодами, котрі створю�

ють акумуляцію інфарктів у церебральній

паренхімі. 

До варіантів субкортикальної СД відно�

сять лакунарний стан і хворобу Бінсвангера

(Cummings J.L., 1994). Цій формі СД прита�

манне уповільнення протікання інфор�

маційних процесів, розлади пам'яті й уваги.

Амнестичний синдром при субкортикальній

СД характеризується переважним порушен�

ням процесів запам'ятовування й утримання

нової інформації при відносно збереженому

згадуванні старої, добре автоматизованої й

емоційно значущої. До проявів, які відрізня�

ють субкортикальну СД, слід віднести вико�

навчу дисфункцію: порушення абстрагуван�

ня, швидкості мовної продукції та її довіль�

ності, розлади моторного програмування з

персевераціями, ехопраксіями, труднощами

переключення. Практично облігатним про�

явом підкоркової СД є апатія. Частими є

депресія та психотичні порушення. Така

форма СД вже на ранніх етапах свого роз�

витку може маніфестувати розладами ходьби

лобного типу, псевдобульбарними порушен�

нями, пірамідними знаками. У міру прогре�

сування страждання приєднуються нетри�

мання сечі та калу. Морфологічним субстра�

том клінічних синдромів субкотрикальної

СД є мікроваскулярне ураження базальних

ядер, таламусу та/або лобно�субкортикаль�

них інформаційних кіл. 

Змішана картина коркової та підкорко�

вої СД об'єднує клінічні ознаки варіантів,

які до неї входять, у тому числі дані па�

раклінічних досліджень. 

Рис. МРТ*картина ураження речовини мозку при
СД: а) кортико*субкортикальний окципіто*

темпоральний інфаркт); б) бінсвангерівський тип
ураження підкоркової білої речовини; в) інфаркт

таламусу; г) множинні лакунарні інфаркти
в ділянці базальних ядер

б

в г
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Таблиця 1.Деякі тести для виявлення когнітивних порушень у пацієнтів, прийнятні для використання
лікарями загальної практики

Функція Тест
Показники, що свідчать на користь

деменції

Пам’ять 

Безпосереднє відтворення трьох
запропонованих слів

Не менше одного пропущеного слова
Відтворення трьох запропонованих слів
після п’ятихвилинної перерви

Увага

Серійне рахування («віднімати від 100 по 7»)
Дві та більше неправильних відповідей (із
п’яти необхідних)

Називати місяці у зворотному порядку
Пропуск двох і більше місяців, помилки в
порядку називання, час виконання
більше 90 сек

Мовні
завдання

Розуміння простих інструкцій Помилки у виконанні

Довільна мова
Відсутність довільної мовної продукції
або помилки

Називання навколишніх предметів
Повна неможливість називати предмети
або називання після підказки першого
складу слова

Повторювання скоромовок Помилки у виконанні тесту

Розуміння складних граматичних
конструкцій

Помилки у розумінні

Гнозис
(пізнавання)

Пізнавання знайомих звуків

Помилки або неможливість виконати тестПізнавання навколишніх предметів

Пізнавання предметів на дотик

Праксис 

Користування реальними об’єктами

Помилки або неможливість виконати тест

Пантоміма («покажіть, як користуватися
чимось або як зробити щось»)

Імітація того, як екзаменатор користується
тим чи іншим об’єктом

Ідентифікація пантоміми екзаменатора

Оптико*
просторові
функції

Копіювання п’ятикутників, що
перетинаються (див. далі тест зі шкали
MMSE)

Неможливість копіювання або помилки у
виконанні тесту

Виконавчі
функції

Тест на мовну активність: називання
якомога більшої кількості іменників на
задану букву за 1 хв

</= 9 балів (слів)

Тест малювання годинника: завдання
намалювати годинник без зразка

Нездатність правильно намалювати
годинник, розмістити стрілки, цифри,
тощо

Таблиця 2. Коротка шкала дослідження психічного статусу, MMSE

Максимальна
оцінка в нормі

Оцінка у
хворого

Когнітивна характеристика

10 Орієнтація 

1 Який зараз рік?

1 **//***//******** пора року?

1 **//***//******** число?

1 **//***//******** місяць?

1 **//***//******** день тижня?

1 Де ми знаходимося? – держава

1 область

1 місто

1 лікарня

1 поверх (палата)

3 Здатність до обліку

Назвати три предмети, не пов’язані між собою за змістом (озеро, стіл,
копійка). 1 сек на кожен. Попросити хворого назвати всі три предмети,
присуджуючи 1 бал за кожну вірну відповідь. Повторити проби, доки пацієнт
не назве всі предмети. Порахувати кількість спроб.

5 Увага та рахування

Серія з «сімок». Попросити пацієнта віднімати по 7, починаючи із 100. 1 бал
за кожну правильну відповідь. Слід зупинити хворого після п’яти правильних
відповідей (93, 86, 79, 72, 65). Якщо пацієнт не може або не хоче виконати
завдання, попросити вимовити слово «хрест» у зворотному порядку. Число
балів відповідає кількості букв, названих у правильному порядку.

3 Пам’ять 

Попросити повторити найменування трьох предметів, названих раніше.
1 бал за кожну правильну відповідь.

9 Мова

2 Найменування. Показати олівець і годинник. Попросити пацієнта назвати їх.

1
Повтор. Попросити пацієнта повторити скоромовку «Ніяких якщо та/або
але» (або ін.). Допускається тільки одна спроба.

3
Попросити виконати трьохетапну команду: «Візьміть лист паперу, складіть
його навпіл і покладіть на підлогу». 1 бал за кожну вірно виконану частину.

1 Читання. Прочитайте та виконайте наступне «закрити очі».

1 Письмо. Попросити пацієнта самостійно написати речення.

1
Копіювання. Попросити скопіювати намальовані п’ятикутники, що
перетинаються. Мають бути скопійовані всі 10 кутів і два повинні
перетинатися.

Загалом 30

Таблиця 3. Деякі види повсякденної активності та ступені їх розладів при деменції

Функція
Ступінь розладу

норма легкий помірний тяжкий

Приготування їжі
Може вибрати

продукти та
приготувати їжу

Може приготувати
їжу, якщо

інгредієнти
підготовлено

Може готувати їжу
при підштовхуванні

до кожного етапу

Не може готувати,
навіть при

підштовхуванні та
нагляді

Приймання їжі

Їсть як завжди,
правильно
застосовує

прибори

Їсть як завжди,
якщо їжа

підготовлена,
застосовує тільки

ложку

Застосовує пальці
для їжі

Потребує стороннього
годування

Одягання

Вибирає
необхідний одяг і

самостійно
одягається

Одягається в
неправильному

порядку або
неохайно

Самостійне одягання
неможливе, але
робить рухи для

допомоги

Не в змозі допомагати
при одяганні, не

потребує одягання

Прийняття ванни 

Приймає
регулярно та

незалежно від
сторонньої
допомоги

Потребує, щоб
ванна була

підготовлена, але
миється самостійно

Потребує нагляду та
підштовхування для

прийняття ванни

Повна залежність від
сторонньої допомоги

Туалет

Користується
туалетом

нормально, коли
це потрібно

Потребує
супроводу до

туалету та
допомоги в

користуванні ним

Нетримання сечі або
калу

Нетримання сечі та
калу

Хода
Ходить

незалежно

Ходить з
підтримкою за

руку, меблі та ін.

Застосовує пристрої
для ходи (ходунки

та ін.)

Повна неможливість
ходити

Продовження на стор. 22.
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Фактори ризику СД
Запровадження концепції факторів ри�

зику відіграло важливу роль у побудові

стратегій попередження захворювання та

призупинення його прогресування. Сто�

сується це і судинної психоневрології. Ре�

зультати вивчення факторів ризику у

пацієнтів із СД показали деяку їх

своєрідність залежно від клінічного варіан�

та захворювання. Так, до факторів ризику

субкортикальної СД відносяться вік, ар�

теріальна гіпертензія, цукровий діабет,

куріння, гіпергомоцистеїнемія, гіпер�

фібриногенемія, інші розлади, які можуть

викликати гіпоперфузію мозку, такі як

обструктивні нічні апное, застійна серцева

недостатність, кардіальні аритмії, ортоста�

тична гіпотензія, а також генетично зумов�

лені (CADASIL, амілоїдні ангіопатії).

До факторів ризику постінсультної де�

менції були віднесені похилий вік, низький

рівень освіти та низький рівень доходів,

куріння, низький артеріальний тиск, або

ортостатична гіпотензія, обширні розміри

осередку інсульту та повторні інсульти,

значні ураження підкоркової білої речови�

ни, ураження лівої гемісфери, ускладнення

гострого інсульту, такі як гіпоксичні й

ішемічні події (судоми, серцева аритмія,

аспіраційна пневмонія, гіпотензія). 

Диференційний діагноз СД
Диференційну діагностику СД прово�

дять з групою деменцій, що виникають у

похилому і старечому віці. Найчастішою їх

причиною є хвороба Альцгеймера. Остан�

ня зустрічається приблизно в 60% випадків

усіх геріатричних деменцій. СД та хвороба

Альцгеймера часто співіснують в одного

пацієнта. До того ж ці клінічні форми де�

менцій мають також низку спільних фак�

торів ризику (артеріальна гіпертензія, цук�

ровий діабет, куріння). До патогенезу обох

страждань залучено такі механізми, як

пошкодження гематоенцефалічного

бар'єру, патогенна роль аполіпопротеїну Е,

оксидантний стрес, порушення ренін�

ангіотензинової системи, апоптоз, нейро�

трансмітерні зміни. Ці механізми можуть

відігравати інтерактивну роль. 

Тим не менше у клінічній практиці СД та

хворобу Альцгеймера можна і треба розме�

жовувати (табл. 6). Важливу роль у цьому

відіграють особливості початку та прогре�

сування хвороби, порушень пам'яті, вико�

навчих функцій, порушень ходьби. 

Дебют СД може бути раптовим або по�

ступовим, прогресування – повільним або

ступінчастим. Часто наростання симпто�

матики пов'язане з виникненням судинних

подій. Для СД характерні флуктуації вира�

женості клінічних проявів. На відміну від

СД початок хвороби Альцгеймера ніколи

не буває гострим. Навіть у тих випадках,

коли перші розлади когнітивних функцій

при хворобі Альцгеймера помітно на розви�

нутій стадії, що може справляти враження

про швидкий розвиток порушень,

копіткий збір анамнестичних даних дозво�

лить знайти докази поступового наростан�

ня клінічної картини. Типовим для хворо�

би Альцгеймера є раннє і тяжке порушення

пам'яті, тоді як при СД пам'ять страждає

несуттєво, а в деяких випадках вона довго

зберігається непошкодженою (Geldmacher

D.S., Whitehouse P.J., 1996). Тому амнестич�

ну форму м'якого когнітивного порушення

(МКП), яка характеризується ізольованим

пошкодженням короткотривалої пам'яті у

пацієнтів похилого віку, треба розцінювати

як ранній прояв хвороби Альцгеймера.

Рівень трансформації МКП у хворобу

Альцгеймера протягом року становить 10�

15% порівняно з 1�2% у здорових осіб. По�

рушення мови, рахування, вербальної

пам'яті притаманні раннім стадіям хвороби

Альцгеймера на відміну від СД, у той час як

виражена виконавча дисфункція є раннім

проявом СД, чого не буває на початкових

стадіях хвороби Альцгеймера (Looi J.C.L.,

Sachdev P.S., 1999). 

Для СД характерним є ранній розвиток

порушень ходи «лобного типу» (лобна дис�

базія), про які ми згадували раніше. При

хворобі Альцгеймера хода не порушується

до останніх стадій захворювання. 

Крім того, наявність в анамнезі хворого

цереброваскулярних подій (інсульт, тран�

зиторна ішемічна атака, церебральний

гіпертонічний криз, епізод гострої гіпер�

тонічної енцефалопатії), судинних фак�

торів ризику більш характерна для СД, ніж

для хвороби Альцгеймера. Ці відомості, а

також низка клінічних ознак вдало узагаль�

нені в Ішемічній шкалі Hachinski (табл. 7),

яку можна використати для підрозділу СД

та хвороби Альцгеймера. Показник 7 балів

і більше свідчить про наявність у хворого

СД, 4 бали і менше – про хворобу Альцгей�

мера, 5�6 балів – про можливість поєднан�

ня цих захворювань. 

Важливо зауважити, що порушення

когнітивного функціонування у похилому і

старечому віці може бути зумовлене вели�

кою кількістю станів, корекція яких на

ранніх етапах призводить до відновлення

когніцій. Ці стани треба виключити перед

установленням остаточного діагнозу СД.

Найбільш поширеними причинами по�

тенціально оборотних деменцій є гіпотире�

оз, прийом деяких медикаментів (анти�

холінергічні препарати, седативні засоби),

дефіцит вітамінів В12, В6, фолату, печінкова

та ниркова недостатність. Ці захворювання

потребують проведення відповідних

клініко�параклінічних досліджень. 

Лікувальні стратегії при СД
У цілому лікувальні впливи при СД

умовно можна розділити на декілька кате�

горій: заходи, спрямовані на попереджен�

ня виникнення судинних подій і змен�

шення прогресування цереброваскуляр�

ної хвороби; патогенетична терапія

когнітивних і функціональних порушень,

що базується на доведених механізмах їх

розвитку; лікування некогнітивних роз�

ладів (афективних, маячних та ін.). 

Превентивні стратегії щодо факторів ри�

зику показали свою ефективність у зни�

женні частоти виникнення мозкових су�

динних подій. Це є дуже важливим не тіль�

ки з точки зору попередження хронічного

наростання дефіциту мозкової речовини, а

й дозволяє попередити виникнення гост�

рих порушень мозкового кровообігу (у пер�

шу чергу інсультів), які можуть бути фа�

тальними для пацієнта із СД. 

Саме роль сімейних лікарів у проведенні

профілактичних заходів первинної та вто�

ринної профілактики цереброваскулярних

захворювань є визначальною. Важливою є

також інтеграція цих спеціалістів з невро�

логами та психіатрами для формування

спільних точок зору щодо безперервного

ведення цього контингенту хворих. 

Слід відзначити, що доказів, які ґрунту�

ються на популяційних дослідженнях ви�

сокої якості, стосовно зменшення

когнітивних порушень при застосуванні

превентивних стратегій суттєво менше, ніж

для превенції гострих порушень мозкового

кровообігу. Тому валідні докази такого виду

є дуже цінними. До модифікованих фак�

торів ризику наразі відносять артеріальну

гіпертензію, гіперліпідемію, серцеву пато�

логію, цукровий діабет, куріння, підвище�

ний рівень гомоцистеїну.

У великій кількості лонгітудинальних

популяційних досліджень приводяться до�

кази того, що виявлення і контроль фак�

торів ризику в середньому віці зменшує ри�

зик виникнення когнітивних порушень у

похилому та старечому віці. До найбільш

важливих модифікованих факторів ризику

інсульту відноситься артеріальна гіпер�

тензія. 

У дослідженні Framingham Heart Study, у

якому взяли участь 1695 хворих похилого

віку, було показано, що низка когнітивних

порушень у цій віковій групі пов'язана з

тяжкістю і тривалістю артеріальної гіпер�

тензії в середньому віці (Elias M.F. et al.,

1993).

Результати Rotterdam Scan Study показа�

ли, що наявність артеріальної гіпертензії

тривалістю від 5 до 20 років асоціюється зі

значним ризиком ураження підкоркової

білої речовини (De Leeuw F�E. et al., 2002).

Так, ризик ураження підкоркової білої ре�

човини у хворих віком 60�70 років, які ма�

ли артеріальну гіпертензію протягом біль�

ше 20 років, становив 24,3 (95% CI 5,1�

114,8) порівняно з 15,8 (95% CI 3,4�73,5) в

осіб того ж віку без неї. У хворих, які адек�

ватно лікували гіпертензію, ризик уражен�

ня білої речовини мозку був підвищений

несуттєво. 

Дослідження Honolulu Asia Aging Study

(HAAS) налічувало 3734 учасники, се�

редній вік яких становив 78 років. Почина�

ючи з 1965 року їх оцінювали кожні п'ять

років. Підвищення систолічного артеріаль�

ного тиску на 10 мм рт. ст. в інтервалі із 110

до 160 підвищувало ризик помірної

когнітивної дисфункції на 7%, а тяжкої –

на 5%. Кожний рік антигіпертензивної те�

рапії знижував ризик виникнення випадків

деменції (Peila R. et al., 2006).

Epidemiology of Vascular Ageing (EVA) –

лонгітудинальне дослідження з участю 1389

осіб, яких взяли під спостереження у 1991�

1993 роках і досліджували один раз на два

роки. Було показано, що повний медика�

ментозний контроль артеріальної гіпер�

тензії суттєво зменшує ризик ураження

підкоркової білої речовини порівняно з не�

повним контролем (Dufouil C. et al., 2001). 

Можливості первинної профілактики

СД були доведені в дослідженні Syst�Eur.

У 2800 хворих, які були під наглядом про�

тягом 3,9 року, тривала антигіпертензивна

терапія знижувала ризик виникнення де�

менції більш ніж на 55%, з 7,4 до 3,3 випад�

ку на рік (Forette F. et al., 2002). Слід зазна�

чити, що застосування в дослідженні Syst�

Eur нітрендипіну зменшувало ризик ви�

никнення як постінсультної СД, так і хво�

роби Альцгеймера. Раніше було показано,

що блокатор кальцієвих каналів німодипін

не тільки знижує артеріальний тиск, а й

має нейропротекторний ефект, попереджу�

ючи кальцієві механізми загибелі нейронів. 

Серцева патологія, особливо фібриляція

передсердь, збільшує ризик розвитку

інсульту мінімум у сім разів. Варфарин або

ацетилсаліцилова кислота суттєво зменшує

ризик виникнення інсульту в таких ситу�

аціях (Hart R., Halperin J.L., 1999). Анти�

тромбоцитарна терапія, яка застосовувалась

у пацієнтів, які перенесли інфаркт міокарда

або інсульт, попереджає розвиток повтор�

них інсультів, таким чином зменшуючи час�

тоту виникнення постінсультної СД.

Куріння подвоює ризик розвитку інсуль�

ту внаслідок ураження ендотелію, поглиб�

лення розвитку атеросклерозу каротидних і

сонних артерій, артеріальної гіпертензії,

підвищення коагуляційних властивостей

крові. За даними Cardiovascular Health

Study (CHS), куріння є незалежним пре�

диктором наступного збільшення об'єму

ураження білої речовини мозку (Longstreth

W.T. et al., 2005). У курців спостерігали зни�

ження деяких когнітивних функцій, таких

як психомоторна швидкість і когнітивна

гнучкість (Kalmijn S. et al., 2002). Тому

зменшення куріння тютюну може зробити

внесок у зменшення ризику розвитку СД.

Необхідно провести доказові дослідження

такого виду. 

У великій кількості рандомізованих

досліджень, які нараховували більш ніж

20 тис. пацієнтів, показано, що тривала

статинова терапія зменшує ризик розвитку

інсульту на 30% (Blauw G.J. et al., 1997). Ре�

зультати низки досліджень довели превен�

тивну дію статинової терапії на когнітивне

функціонування, що, можливо, пов'язане з

протизапальною дією статинів на судин�

ний ендотелій (Bernick C. et al., 2005). 

Цукровий діабет збільшує можливість

розвитку мікро� та макроангіопатичних

уражень головного мозку. Підвищене

глікозування збільшує в'язкість крові,

підвищує оксидантне пошкодження ендо�

телію, порушує проникливість гематоенце�

фалічного бар'єру. Показана асоціація цук�

рового діабету та когнітивних порушень.

Часто у пацієнтів з цукровим діабетом і це�

реброваскулярною патологією виникає

синдром порушення виконавчих функцій

як наслідок субкотрикальних лакунарних

інфарктів (Royall D.R., 2000). У цілому цук�

ровий діабет збільшує ризик розвитку де�

менції вдвоє. В Austrian Stroke Prevention

Study було встановлено, що підвищений

рівень глікозильованого гемоглобіну А

є фактором ризику виникнення церебраль�

ної атрофії (за даними МРТ) порівняно зі

здоровими особами (Enzinger C. et al.,

2005). Асоціація діабету з розвитком СД

більша, ніж його вплив на виникнення хво�

роби Альцгеймера. Необхідне проведення

подальших досліджень, які б довели ефек�

тивність контролю цукрового діабету для

попередження розвитку СД. 

Підвищений рівень плазмового гомо�

цистеїну може порушувати функцію ендо�

телію і таким чином збільшувати ризик

розвитку судинної патології та деменції.

У 622 учасників дослідження CHS, яке вже

згадувалося, на МРТ була виявлена

Продовження. Початок на стор. 20.

Судинна деменція у практиці сімейного лікаря:
підходи до діагностики та лікування

О.А. Левада, к.м.н., Запорізька медична академія післядипломної освіти

Таблиця 6. Диференційна діагностика СД та хвороби Альцгеймера 
(за Roman G.C., 2003 з доповненнями)

Характеристики СД Хвороба Альцгеймера

Початок Гострий або поступовий Поступовий

Прогресування
Повільне, ступінчасте, з

флуктуаціями 
Повільне непримітне погіршення

Неврологічні порушення
Наявність осередкових

симптомів 
Мінімальні або відсутні

Пам’ять Страждає несуттєво 
Страждає суттєво вже на ранніх

етапах

Виконавчі функції Страждають рано і суттєво Порушуються пізно

Тип деменції Субкортикальний Кортикальний

Нейровізуалізація 
Інфаркти, ураження

підкоркової білої речовини
Переважна атрофія гіпокампа та

скронево*тім`яної кори 

Хода Найчастіше ранній розлад Зазвичай не змінена 

Цереброваскулярний анамнез
Транзиторні ішемічні епізоди,

інсульти, судинні фактори
ризику

Васкулярні події зустрічаються рідше 

Таблиця 7. Ішемічна шкала Hachinski для
диференційної діагностики СД та хвороби

Альцгеймера

Критерій 
Кількість

балів

Раптовий початок 2

Ступінчастий перебіг 1

Наявність флуктуацій 2

Нічна сплутаність свідомості 1

Відносне збереження особистості 1

Депресія 1

Соматичні скарги 1

Емоційна лабільність 1

Артеріальна гіпертензія 1

Інсульт в анамнезі 2

Інші соматичні ознаки
атеросклерозу 

1

Суб’єктивна неврологічна
симптоматика 

2

Об’єктивна неврологічна
симптоматика 

2
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лінійна залежність між рівнем гомоцис�

теїну та комбінованим рівнем інфарктів й

уражень субкортикальної білої речовини

(Longstreth W.T. et al., 2004). За даними

Фрамінгемського дослідження, підвищен�

ня рівня гомоцистеїну більш ніж

14 ммоль/л подвоює ризик виникнення

хвороби Альцгеймера та інших деменцій

(Seshadri S. et al., 2002). Крім спадкового

дефіциту ферменту перетворення гомо�

цистеїну метилентетрагідрофолат редукта�

зи, підвищення його кількості у плазмі мо�

же бути наслідком недостатнього надход�

ження з їжею фолієвої кислоти, вітамінів

В6 і В12. Останнє є особливо актуальним

для людей похилого віку. Тому призначен�

ня цих вітамінів, а також антиоксидантів,

що попереджають ендотелійпошкоджуючі

впливи гомоцистеїну, може мати протек�

тивне значення щодо судинної патології й

одного з її наслідків – СД.

Незважаючи на всю логічність описаних

вище превентивних підходів, доказів ефек�

тивності таких впливів стосовно покра�

щення когнітивного функціонування у

пацієнтів з уже розвиненою СД немає. То�

му з цією метою вивчалась ефективність

великої кількості препаратів, що покращу�

ють клінічну картину при хворобі Альцгей�

мера. Деякі з них мають високий рівень до�

казів ефективності щодо когнітивних по�

рушень при СД. Таблиця 8 узагальнює

найбільш доказові методи медикаментоз�

ної терапії СД, що ґрунтуються на ран�

домізованих плацебо�контрольованих

дослідженнях (РКД) і метааналізах цих

досліджень. 

Інгібітори ацетилхолінестерази (ІАХЕ)
Доцільність застосування цієї групи пре�

паратів зумовлена наявним при СД

холінергічним дефіцитом. Концепція

дефіциту ацетилхоліну базується на

свідченнях про ураження холінергічних

нейронів базального ядра Мейнерта при

деменціях. Ці нейрони віддають проекції в

задні відділи головного мозку, беручи

участь у регуляції аналітико�синтетичних

процесів, що здійснюються вторинними і

третинними полями скроневих, тім'яних і

потиличних часток мозку, а також зонами

їх перекриття. Крім участі у реалізації

когнітивних процесів, доведено значення

нормальної холінергічної медіації в регу�

ляції внутрішньоклітинної передачі інфор�

маційних сигналів, що попереджає утво�

рення деяких патогенних метаболітів, та�

ких як патологічні форми амілоїду і тау�

протеїну. Тобто нормалізація холінергічних

сигналів затримує дегенеративні процеси

головного мозку. Достатня кількість

клінічних досліджень довела ефективність

ІАХЕ для лікування хворих на СД. До ІАХЕ

відносяться донепезилу гідрохлорид, галан�

таміну гідробромід і ривастигміну тартрат. 

Донепезил 
За даними вказаних вище багатоцентро�

вих РКД (Pratt R.D., Perdomo C.A., 2002,

Meyer J.S. et al., 2001; Wilkinson D. et al.,

2003), донепезил у добовій дозі 5 мг та 10 мг

статистично достовірно покращував

когнітивні функції, глобальне функціону�

вання, повсякденну активність, виконавчі

функції у пацієнтів із СД. Донепезил у

цілому добре переноситься хворими. Нега�

тивні ефекти швидко минають, вира�

женість їх легка або помірна. До них відно�

силися нудота, діарея, анорексія, артралгії,

крампі у м'язах ніг, головний біль.

Призначають донепезил один раз на до�

бу (на ніч): перший місяць по 5 мг, у по�

дальшому – по 10 мг тривало (протягом ба�

гатьох місяців). 

Галантамін 
Галантамін є зворотним ІАХЕ і одночас�

но модулятором ацетилхолінових рецеп�

торів головного мозку (Seshadri S. et al.,

2002). Його ефективність у хворих на СД

вивчали у низці РКД (Bullock R. et al., 2002;

Erkinjutti T. et al., 2002). До кінця періоду

спостереження у пацієнтів, які приймали

галантамін, зареєстрували достовірне пок�

ращення когнітивних функцій. Препарат

достовірно покращував поведінкові пору�

шення, зменшував кількість падінь

унаслідок лобних порушень ходьби. Часто�

та побічних ефектів не відрізнялася від та�

кої при прийомі ІАХЕ (приблизно 20%).

Серед побічних ефектів переважали нудота

і блювота. Дозу препарату поступово підви�

щують від 4 мг до 32 мг на добу. Препарат

призначають два рази на добу тривалий час. 

Ривастигмін
Цей препарат має подвійну дію, він є

інгібітором ацетилхолінестерази та бути�

рилхолінестерази. Є результати відкритого

РКД ривастигміну у 16 хворих із субкорти�

кальною СД. Протягом 22 міс хворі прий�

мали 3 мг або 6 мг ривастигміну. Група

порівняння приймала 100 мг аспірину на

добу (Moretti R. et al., 2001, 2002). Хворі, які

приймали ривастигмін, показали досто�

вірне покращення нейропсихіатричного

статусу, тоді як у групі ацетилсаліцилової

кислоти відмічалося його погіршення.

Крім того, у групі ривастигміну суттєво

покращувалися виконавчі функції, змен�

шувалися поведінкові порушення, знизи�

лися симптоми напруги на осіб, які нагля�

дали за хворими, порівняно з групою

аспірину. Застосування ривастигміну доз�

волило зберегти на початковому рівні

когнітивні функції, рівень швидкості мови,

активності у повсякденному житті. У цій

групі не було необхідності додавати

прийом бензодіазепінів або нейролептиків.

Побічні ефекти в обох групах були

подібними та незначними, що не потребу�

вало відміни препаратів. 

В Україні цей препарат не зареєстро�

вано. 

Мемантин
Мемантин є антагоністом N�метил�D�

аспартатних рецепторів, що дозволяє захи�

щати нейрони від ексайтотоксичного по�

шкодження при ішемії. Препарат також

показав нейропротективні властивості ек�

сайтотоксичності та нейродегенерації на

тваринних моделях (Parsons C.G. et al.,

1999). За даними наведених вище

досліджень та метааналізу (Orgogozo J�M.

et al., 2002, Santaguida P.S. et al., 2004), пре�

парат суттєво покращував когнітивні

функції, зберігав на попередньому рівні

глобальне функціонування, зменшував

розлади поведінки у хворих із СД. Крім то�

го, мемантин показав добру переносимість,

кількість побічних ефектів не відрізнялася

від такої у групах плацебо. 

Початкова доза мемантину становить

5 мг один раз на добу. Кожні 7�8 днів дозу

препарату збільшують на 5 мг, доводячи її

до 10 мг два рази на добу. Як і для інших

протидементних препаратів, слід рекомен�

дувати тривалий прийом мемантину.

Ніцерголін 
Низка фармакологічних ефектів ніцер�

голіну більше 30 років роблять цей препа�

рат об'єктом вивчення у пацієнтів з де�

менціями. З точки зору застосування при

СД поєднання різноманітних механізмів дії

робить ніцерголін особливо привабливим.

Вазоактивні властивості внаслідок блокади

α�адренорецепторів дозволяють покращу�

вати мозковий кровообіг, попереджають

ішемічні зміни церебральної тканини.

Стійке зниження агрегації тромбоцитів,

відновлення еластичності еритроцитів доз�

воляють покращувати мікроциркуляцію.

Ніцерголін позитивно діє на деякі патоге�

нетичні механізми, що задіяні в ураженні

головного мозку: підвищує біодоступність

ацетилхоліну, рівні мозкового дофаміну та

норадреналіну, покращує зворотне захоп�

лення глутамату в умовах глобальної

ішемії, попереджує нейрональний апоптоз

(Fioravanti M., Flicker L., 2007). 

За даними систематичного огляду

(Santaguida P.S. et al., 2004), у чотирьох

дослідженнях з участю 705 пацієнтів ніцер�

голін порівнювали з плацебо, а в окремому

дослідженні – з іншим лікарським пре�

паратом. Вибірка пацієнтів була змішаною

і включала хворобу Альцгеймера, СД,

мультиінфарктну деменцію, прогресуючу

дегенеративну деменцію, змішану

деменцію, сенільну деменцію альцгей�

мерівського типу легкого та помірного

ступеня. 

Усі плацебо�контрольовані трайли пока�

зали позитивний вплив препарату на по�

казник загального когнітивного функціо�

нування. Отримано докази позитивного

впливу для показника глобальної клінічної

оцінки. Не знайдено достовірного впливу

ніцерголіну на показники по�

ведінка/настрій і якість життя/повсякден�

на активність, тому що вони вивчались у

невеликій кількості спостережень і як вто�

ринні наслідки. 

Важливо, що рівень зареєстрованих

побічних ефектів був дуже низьким. При�

пинення лікування через побічні ефекти у

групі ніцерголіну становило від 0% до 9%. 

Ніцерголін (Серміон, Pfizer) при СД

призначають перорально по 30 мг два рази

на добу – вранці та в обід. 

У систематичному огляді (Santaguida P.S.

et al., 2004) аналізувалася низка

досліджень, присвячених вивченню ефек�

тивності інших препаратів у пацієнтів із

СД. Більшість з них були одиничними, що

обмежувало можливості порівнювати дані.

У цілому, якщо лікарський вплив і міг бути

ефективним, то це стосувалося когнітив�

них функцій (загальних та окремих) і гло�

бальної клінічної оцінки. Інші показники

оцінювалися значно рідше. Так, докази

помірної ефективності при муль�

тиінфарктній деменції отримано для пре�

паратів оксірацетам і пірацетам. 

Суттєве місце у фармакотерапії СД

посідає лікування некогнітивних порушень

(Scott K.R., Barrett A.M., 2007). Малі дози

атипових антипсихотиків, таких як риспе�

ридон, оланзапін, кветіапін, можна засто�

совувати при тяжкій ажитації, галюци�

націях, психомоторному збудженні. Для

подолання депресивних і тривожних роз�

ладів перевагу слід надавати селективним

інгібіторам зворотного захоплення серо�

тоніну. Застосування бензодіазепінів у

пацієнтів похилого віку має бути вкрай об�

меженим унаслідок негативного їх впливу

на когнітивний дефіцит і рухові функції.

Корекцію сну проводять сомнотиками

останніх поколінь, які мають короткотри�

валу дію та позбавлені міорелаксуючого

ефекту (зопіклон).

Велике значення у веденні пацієнтів із

СД мають також немедикаментозні впли�

ви: догляд за хворим, регулярні фізичні та

когнітивні тренування (Scott K.R.,

Barrett A.M., 2007). 

Висновки
Резюмуючи висвітлення основних ас�

пектів СД, у першу чергу хочемо висловити

надію, що сімейні лікарі сформують актив�

ну позицію щодо виявлення пацієнтів із

СД. Цьому має сприяти залучення до їх

повсякденної діагностичної практики ме�

тодів діагностики когнітивних порушень.

Безумовно, важливим є широке залучення

до терапії СД доказових лікувальних і

профілактичних заходів. Все вищесказане

дозволить лікарям первинної медичної

ланки посісти достойне місце в системі на�

дання допомоги дементним пацієнтам. 
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Таблиця 8. Препарати для лікування СД з найбільшою доказовою базою

Препарат,
доза

Дослідження Контингент хворих
Тривалість
спостере*

ження
Досліджувані критерії Висновок про ефективність

Донепезил, 5
та 10 мг/добу

Pratt R.D., Perdomo
C.A., 2002, плацебо

РКД
1219 пацієнтів із СД 24 тижні

Когнітивні функції за шкалами
ADAS*COG, MMSE, глобальне

функціонування, повсякденна
активність, виконавчі функції 

Статистично достовірне покращення
показників, які вивчалися

Meyer J.S. et al., 2001
Wilkinson D. et al.,
2003, плацебо РКД

Пацієнти із СД 24 тижні
Когнітивні функції, глобальне

функціонування
Статистично достовірне покращення

показників, які вивчалися

Галантамін,
24 мг/добу

Bullock R. et al., 2002,
плацебо РКД

592 пацієнти (42% –
«чиста» СД, 58% –

змішана СД)
24 тижні

Когнітивні функції за шкалою
ADAS*COG, поведінкові розлади

Статистично достовірне покращення
показників когнітивних функцій та

зменшення розладів поведінки

Erkinjutti T. et al., 2002,
плацебо РКД

Пацієнти із СД
Когнітивні функції, розлади

ходьби
Покращення когнітивних функцій,

достовірне зменшення розладів ходьби

Ривастигмін,
3*6 мг/добу

Moretti R. et al., 2001,
2002, відкрите РКД

16 хворих із
субкортикальною СД

22 місяці

Нейропсихіатричний статус,
виконавчі функції, поведінкові

розлади, напруга на осіб, які
доглядають за хворими

Суттєве покращення показників, які
вивчалися

Мемантин, 10
мг 2 рази на
добу

Orgogozo J*M. et al.,
2002, плацебо РКД

321 пацієнт з легкою та
помірною СД

Когнітивні функції за шкалами
ADAS*COG, MMSE, глобальне
функціонування, поведінкові

розлади

Достовірне покращення когнітивних
функцій, відсутність прогресування

погіршення глобального функціонування,
зменшення розладів поведінки

Santaguida P.S. et al.,
2004, систематичний

огляд

Пацієнти зі всіма стадіями
СД

Когнітивні функції, глобальне
функціонування, поведінкові

розлади

Висновок про ефективність препарату щодо
зазначених показників

Ніцерголін,
30 мг 2 рази
на добу

Santaguida P.S. et al.,
2004, систематичний

огляд

4 дослідження, 705
пацієнтів з чистою та

змішаною СД легкого та
помірного ступеня

Показник загального
когнітивного функціонування,

глобальне функціонування

Суттєве покращення показників загального
когнітивного та глобального

функціонування 
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