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Холинергическая фармакотерапия 
деменций: возможности и критерии  
выбора препарата

Рассмотрены современные проблемы фармакотерапии разных форм деменций. Обоснована концеп-
ция холинергической фармакотерапии как эффективного пути патогенетического воздействия для ослабления 
когнитивных процессов. Рассмотрены имеющиеся лекарственные средства упомянутого типа действия, осо-
бенности их механизмов действия, клинические эффекты и недостатки. Особое место в качестве инструмента 
лечебной стратегии нейродегенеративных и сосудистых форм деменций отведено препарату ривастигмину – 
селективному ингибитору ацетилхолинэстеразы, анализу его преимуществ перед другими препаратами дан-
ной группы. Обоснована целесообразность его применения при разных формах когнитивных, поведенческих и 
психических расстройств при деменциях.
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Изучение проблемы сенильных деменций и, в 
частности, болезни Альцгеймера в настоящее 

время представляет одно из наиболее актуальных 
исследовательских направлений как в области 
геронтологии, так и в неврологии и психиатрии [2, 
6, 33]. Значительные демографические сдвиги в 
промышленно развитых странах на протяжении 
ХХ в. привели к 2—3-кратному увеличению доли 
пожилых людей и значительно большему возрас-
танию доли очень старых людей в популяции. 
Деменции сегодня рассматривают как важней-
шую после сердечно-сосудистой и онкологической 
патологии медико-социальную проблему [20, 41].

Украина по возрастному составу населения 
является одной из наиболее «старых» стран не 
только среди СНГ, но и стран Восточной Европы. 
Доля лиц пенсионного возраста в нашей стране 
составляет 23 — 25 %. Согласно прогнозам демог-
рафов, до 2025 г. этот показатель превысит 30 % 
[18]. Поэтому проблема своевременной диагнос-
тики и эффективного лечения деменций различ-

ного генеза для отечественной медицины имеет 
особую актуальность.

По cовременным представлениям, сенильные 
деменции подразделяют на нейродегенеративные 
(преимущественно болезнь Альцгеймера (БА)), де-
менцию с тельцами Леви (ДТЛ), деменцию при бо-
лезни Паркинсона (ДБП), сосудистые (СД) и сме-
шанные формы.

Если роль БА и СД в формировании синдрома 
слабоумия и инвалидизации населения хорошо из-
вестна и не вызывает сомнений, то роль смешан-
ных форм, а именно — сосудистых изменений при 
БА и первично-дегенеративных изменений при СД 
мало известна. На клиническую картину БА может 
влиять ряд факторов, включая цереброваскуляр-
ные расстройства, что в комбинации с собственно 
«альцгеймеровскими» изменениями приводит к 
формированию клинической картины, отличной от 
«классической» клиники БА. Изменились представ-
ления о сосудистых когнитивных нарушениях, вклю-
чая СД. Если раньше основное внимание уделяли 
инсульту как основной причине возникновения СД, 
то в настоящее время — ее безинсультным формам 
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[8]. При этих вариантах СД нередко отмечается не-
заметное начало с прогредиентным прогрессиро-
ванием, а выявляемые при нейровизуализации из-
менения (включая церебральную атрофию) сопос-
тавимы с изменениями в мозге при БА.

Таким образом, в последнее время представ-
ления о соотношении БА и СД значительно изме-
нились, и сходство между этими состояниями 
представляется более значительным, чем счита-
лось ранее.

Не менее значимы и такие формы деменций, как 
ДБП и ДТЛ, характеризующиеся тяжелой клиничес-
кой картиной, сочетающей когнитивные, аффектив-
ные и психические нарушения с симптомами болез-
ни Паркинсона (при ДБП), либо явления деменций, 
паркинсонизма и психотических расстройств 
вследствие поражения стволовых, подкорковых и 
корковых структур (при ДТЛ) [19], а также сложнос-
тью с выбором адекватной фармако терапии.

Своевременная комплексная фармакотерапия 
служит залогом успеха лечебной стратегии при 
всех формах деменций, так как именно на ранних 
стадиях заболевания шансы на эффективную кор-
рекцию клинической симптоматики и существен-
ное торможение развития тяжелых нарушений 
функций мозга значительно выше. Вместе с тем, 
при каждой форме деменции существуют специфи-
ческие особенности терапии у конкретного боль-
ного, связанные с преобладанием нейродегенера-
тивной либо сосудистой симптоматики, сочетани-
ем когнитивных, психоэмоциональных и поведен-
ческих расстройств. Поэтому обоснованный выбор 
стратегии фармакотерапии деменций и адекватно-
го инструмента ее реализации в настоящее время 
является одной из важнейших и вместе с тем од-
ной из наиболее сложных задач в неврологии, 
психиатрии и гериатрии [4]. В решении этой зада-
чи, наряду с применением препаратов нейропро-
текторного, нейротрофического, ноотропного и ва-
зотропного действия, ведущая роль отводится хо-
линергической фармакотерапии.

Не останавливаясь подробно на современных 
концепциях этиологии и патогенеза сенильных де-
менций [6, 13, 16, 17, 23, 38], отметим лишь, что, 
как известно, ведущим нейрохимическим меха-
низмом развития деменций (БА, а также смешан-
ных нейродегенеративно-сосудистых форм) явля-
ется выраженная дегенерация холинергических 
нейронов и, соответственно, значительное сниже-
ние уровня ацетилхолина в коре и подкорковых 
структурах [23, 38]. Выраженность холинергичес-
ких нарушений коррелирует со степенью деменции 
и гибелью нейронов. Также известно, что ослабле-
ние холинергических процессов в мозге является 
одним из наиболее характерных феноменов старе-
ния мозга, создающим тот фундамент, на котором 
развиваются как собственно возрастное сниже-
ние когнитивных функций, так и дементные нару-
шения [4, 19]. Поэтому применение холинергичес-

ких препаратов центрального типа действия поз-
воляет не только непосредственно улучшить когни-
тивное функционирование, но и оказать патогене-
тическое, болезнь-модифицирующее действие и 
тем самым реально замедлить прогрессирование 
патологического процесса и темпы дезадаптации 
пациентов [1, 6].

С фармакологической точки зрения стимуляция 
холинергической нейромедиации может осущест-
вляться различными путями: активацией биосин-
теза и выброса ацетилхолина (холин, лецитин), 
торможением его распада в синаптической щели 
(ингибиторы холинэстеразы), активацией рецеп-
торного связывания. Однако воздействие на пре-
синаптическое звено путем стимуляции биосинте-
за ацетилхолина (холин, лецитин, ацетилкарнитин) 
в большинстве случаев оказывается неэффектив-
ным в условиях повышенной деградации ацетилхо-
лина непосредственно в синаптической щели при 
старении и деменциях, а также в связи с пробле-
мами, связанными с прохождением через гемато-
энцефалический барьер и краткосрочностью дейс-
твия [2, 6, 35]. Значительно большие надежды 
связывают с разработкой селективных агонистов 
постсинаптических М1- и Н-холинорецепторов, од-
нако до широкого внедрения их в клиническую 
практику еще далеко. Поэтому наиболее извест-
ным и популярным инструментом фармакотерапии 
БА в настоящее время являются ингибиторы аце-
тилхолинэстеразы (ИАХЭ).

С позиций клинической фармакологии повыше-
ние синаптической концентрации того или иного 
нейромедиатора под воздействием лекарственно-
го средства является в целом более «физиологич-
ным» способом активации нейромедиаторной сис-
темы, чем непосредственная стимуляция постси-
наптических рецепторов, поскольку позволяет ес-
тественным путем нормализовать активность свя-
зывания природного нейромедиатора с рецептор-
ными структурами. Именно такой принцип лежит в 
основе действия многих современных препаратов 
нейро- и психотропного типа действия — анти-
депрессантов, ноотропов, антиконвульсантов. Для 
холинергической системы применение упомянуто-
го подхода означает воздействие на один из важ-
нейших факторов патогенеза возраст-зависимых 
когнитивных расстройств и всех форм деменций — 
повышенную активность АХЭ.

Активность АХЭ повышается при старении и 
всех формах деменций в коре и подкорковых ядрах 
[28]. Доказано, что повышение активности АХЭ не 
только ведет к ослаблению холинергических про-
цессов в мозге, но и оказывает непосредственное 
нейротоксическое действие, которое ускоряет об-
разование амилоидных нейрофибрилл [39], то есть 
АХЭ действует как непосредственный стимулятор 
формирования морфологического субстрата БА. 
Ингибирование активности АХЭ оказывает комп-
лексное воздействие и на другие нейрохимические 
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механизмы формирования когнитивного дефици-
та, способствуя ослаблению повышенной актив-
ности глутаматергических процессов в ЦНС (еще 
одного важнейшего фактора патогенеза деменций) 
и воспалительных реакций, улучшению перфузии 
мозга и т. д. [13, 36]. Поэтому с внедрением препа-
ратов ИАХЭ связывали большие надежды относи-
тельно прорыва в лечении деменций.

На первом этапе были предприняты попытки 
использования с данной целью «классических» ИАХЭ 
и в частности физостигмина — одного из наибо-
лее мощных препаратов данной группы. Однако 
применение физостигмина, наряду с недостаточно 
убедительными данными его клинической эффек-
тивности, сопровождалось целым рядом серьез-
ных побочных эффектов — головокружением, тош-
нотой, рвотой, спазмом гладких мышц бронхов, 
кишечника и мочевого пузыря, брадикардией, 
аритмией, гипотензией, судорогами, — связанных 
с системным неселективным действием в отноше-
нии АХЭ как ЦНС, так и периферических органов 
[22, 29], что заставило отказаться от его дальней-
шего применения у пациентов с деменциями.

Очередные ожидания относительно примене-
ния ИАХЭ были связаны с использованием препа-
рата совершенно иной химической структуры — 
такрина (тетрагидроакридина). На первых этапах 
исследования данного средства было выявлено 
его положительное влияние на когнитивные функ-
ции и поведенческие расстройства [6, 29]. Однако 
в масштабных испытаниях какая-либо положи-
тельная клиническая динамика при применении 
такрина даже на самых ранних стадиях дементного 
процесса не отмечена [23]. Более того, оказалось, 
что такрину свойственно (хотя и в меньшей степе-
ни) большинство побочных эффектов физостигми-
на, также связанных с отсутствием специфичности 
действия на АХЭ в ЦНС и гипервозбуждением как 
центральных, так и периферических холинергичес-
ких систем. «Черной меткой» для такрина оказа-
лась весьма высокая гепатотоксичность препара-
та, проявляющаяся повышением активности пече-
ночных трансаминаз, развитием желтухи и даже 
лекарственного гепатита [22], что не позволяет на 
современном этапе рассматривать такрин как 
инструмент фармакотерапии деменций.

Из неселективных ИАХЭ, прошедших проверку 
временем и достаточно широко применяющихся в 
настоящее время в лечении когнитивного дефици-
та, следует назвать препарат из группы производ-
ных аминопиридина — Амиридин (ипидакрин). 
Особенностью препарата, обуславливающей как 
достоинства, так и его недостатки, является соче-
тание двух механизмов действия — ингибирова-
ния АХЭ и блокады калиевых мембранных каналов 
нейронов. Амиридин связывается не с активным 
центром молекулы АХЭ, как физостигмин, а с фер-
мент-субстратным комплексом, что обуславливает 
уменьшение риска развития и выраженности по-

бочных эффектов по сравнению с физостигмином 
при достижении сопоставимого по значимости 
клинического действия. Амиридин ослабляет про-
явления когнитивной дисфункции, а также влияет 
на сопутствующую депрессивную симптоматику, 
что связано с его воздействием также на обрат-
ный захват серотонина и дофамина [12]. В то же 
время выраженность клинических эффектов 
Амиридина выше у пациентов с СД. Они не всегда 
выявляются при БА и других нейродегенеративных 
формах [3, 12]. Также эффективность не доказана 
при других типах деменций (ДТЛ, ДБП), что ставит 
под сомнение возможность регуляции Амиридином 
темпов нейродегенеративного процесса. Кроме 
того, отсутствуют масштабные исследования дол-
госрочной эффективности препарата при демен-
циях, выполненные в современном формате. 
Главной проблемой, связанной с применением 
Амиридина при деменциях, является его неспеци-
фичность в отношении АХЭ в ЦНС и, соответствен-
но, системные холиномиметические побочные эф-
фекты — тошнота, рвота, обострение язвенной 
болезни желудка и двенадцатиперстной кишки, 
бронхиальной астмы, тиреотоксикоза, провокация 
эпилептических приступов. За счет своего сочетан-
ного действия (ИАХЭ и блокада К+-каналов) 
Амиридин повышает тонус маточной мускулатуры, 
что может спровоцировать преждевременные 
роды, поэтому его применение исключено при бе-
ременности и различной патологии матки. В итоге, 
соотношение риск/польза при терапии 
Амиридином далеко не всегда позволяет рекомен-
довать этот препарат для лечении деменций и ког-
нитивного дефицита разной этиологии.

Как видно из приведенных данных, неселектив-
ные ИАХЭ в силу ряда причин, связанных с эффек-
тивностью и безопасностью, сегодня не могут рас-
сматриваться как инструмент выбора в лечении 
различных форм деменций. Поэтому особый инте-
рес представляет оценка клинических возможнос-
тей и перспектив препаратов — селективных инги-
биторов АХЭ, с появлением которых связан новый 
этап в фармакотерапии всего комплекса симпто-
мов у пациентов с разными формами когнитивной 
дисфункции.

Сегодня в мировой клинической практике ши-
роко применяют три препарата селективных 
ИАХЭ — донепезил, галантамин и ривастигмин, 
которые существенно отличаются по механизму 
действия, клиническим возможностям и парамет-
рам безопасности.

Донепезил является первым селективным 
ИАХЭ, применяющимся с целью фармакотерапии 
когнитивного дефицита при деменциях с конца 
1990-х. Однако многие детали патогенеза нейро-
дегенеративного процесса к тому времени еще не 
были изучены, что нашло свое отражение в оценке 
его клинических возможностей и динамики этой 
оценки в течение последующего десятилетия.
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С точки зрения влияния на АХЭ донепезил обла-
дает двумя особенностями:

1. Это единственный «чистый» селективный 
ИАХЭ в данной группе препаратов, то есть его эф-
фекты не затрагивают другие звенья холинерги-
ческой медиации (пре- и постсинаптические) и ог-
раничиваются исключительно блокадой АХЭ [14]. С 
одной стороны, данное свойство может способс-
твовать повышению безопасности лечения и суже-
нию спектра побочных эффектов, что далеко не 
всегда подтверждается на практике и не позволя-
ет говорить о существенном снижении риска раз-
вития побочных эффектов по сравнению с другими 
селективными ИАХЭ [32, 37]. С другой стороны, 
подобная селективность существенно сужает ши-
роту клинико-фармакологических эффектов доне-
пезила, сводя его характеристику к «чистой» акти-
вации когнитивных процессов с ограниченным 
воздействием на сопутствующую симптоматику в 
рамках деменций. Это положение приобретает 
особую важность в свете новых знаний о патогене-
зе холинергического дефицита при деменциях и 
роли в данном процессе других, не зависимых от 
АХЭ, механизмов.

2. Донепезил в отличие от других ИАХЭ являет-
ся быстрым обратимым ингибитором АХЭ, с чем 
ряд исследователей связывают снижение его эф-
фективности при долгосрочной терапии [26, 28].

При клиническом изучении донепезила в рам-
ках БА было выявлено, что данный препарат, пре-
жде всего, улучшает внимание и регуляторные 
когнитивные процессы, связанные с функцией 
лобных долей, улучшением краткосрочной и долго-
срочной памяти, зрительно-пространственных и 
речевых функций [10, 36], но меньше влияет на 
оперативную память, ориентирование и особенно 
внимание. Таким образом, несмотря на устоявше-
еся мнение о донепезиле как об «активаторе» ког-
нитивных функций широкого спектра действия [14, 
43], ряд параметров когнитивной сферы, играю-
щих существенную роль в десоциализации пациен-
тов, значительно меньше подвержен коррекции 
под влиянием донепезила.

Сегодня не вызывает сомнения значение неког-
нитивных симптомов как при БА, так и при других 
формах деменций, а именно — психоэмоциональ-
ных и поведенческих расстройств, психотических 
реакций и т. д. [6, 11], во многом определяющих 
клиническую картину, степень инвалидизации и ха-
рактер медико-социального обслуживания пациен-
тов, а на более поздних стадиях патологического 
процесса — доминирующих в клинической симпто-
матике. В связи с этим влияние донепезила на пси-
хоэмоциональную сферу и поведенческие рас-
стройства в большинстве случаев не является кли-
нически значимым [24, 33], что ограничивает его 
ценность как препарата выбора в лечении клини-
ческих форм, сопровождающихся широким спект-
ром психопатологических расстройств, а у значи-

тельной части пациентов не позволяет говорить о 
нем, как о препарате выбора. Неизбежное в дан-
ных ситуациях назначение дополнительной психо-
тропной терапии (нейролептики, антидепрессанты, 
анксиолитики) существенно повышает риск разви-
тия побочных эффектов (в том числе серьезных), 
еще более ухудшает когнитивное функционирова-
ние, нарушает комплайенс и существенно удорожа-
ет лечение. Кроме того, донепезил минимально 
влияет на такой значимый критерий эффективности 
антидементных средств, как повседневная актив-
ность [34, 49]. Недостатком донепезила является 
усиление расстройств сна у пациентов с деменция-
ми и необходимость более частого применения 
снотворных средств по сравнению с плацебо [47]. 
Препарат метаболизируется в печени через систе-
му цитохрома Р450, что изначально повышает его 
потенциал межлекарственного взаимодействия и 
риск развития непрогнозируемых побочных эффек-
тов при сопутствующей терапии другими препарата-
ми психо- и соматотропного типа действия [32].

Проблема безопасности при лечении донепези-
лом требует отдельного рассмотрения. Данный 
препарат, безусловно, превосходит неселектив-
ные ИАХЭ по этому критерию, что стало одной из 
главных причин его широкого клинического при-
менения. Вместе с тем, донепезил имеет ряд по-
бочных эффектов, способных оказать значимое 
влияние на процесс терапии, а в ряде случаев при-
вести к отказу от лечения.

1) со стороны желудочно-кишечного тракта — 
тошнота, рвота, диарея (последняя особенно час-
то), спазмы гладкой мускулатуры кишечника, ано-
рексия. Эти осложнения чаще возникают на этапе 
титрования дозы, но нередко сохраняются и во 
время проведения поддерживающей терапии;

2) со стороны сердечно-сосудистой системы — 
аритмии, брадикардия, блокады сердца. Чаще воз-
никают на этапе поддерживающей терапии и в 
большинстве случаев требуют серьезной коррек-
ции дозы или отмены препарата, особенно у паци-
ентов старческого возраста, у которых в боль-
шинстве случаев имеет место та или иная форма 
кардиологической патологии;

3) со стороны ЦНС — возбуждение, тревож-
ность, ажитация, инсомния, обмороки, экстрапи-
рамидные нарушения. Могут возникать на всех 
этапах терапии и требуют коррекции дозы либо 
отмены препарата;

4) прочие — мышечные подергивания, недер-
жание мочи [6, 32, 37].

Таким образом, донепезил, оставаясь в арсе-
нале эффективных антидементных препаратов, во 
многих случаях нельзя рассматривать как препа-
рат выбора для лечения пациентов с разными 
формами деменций. Наиболее показанным явля-
ется его применение на ранних стадиях патологи-
ческого процесса у лиц с преобладанием когни-
тивных нарушений и сопутствующими расстройс-
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твами зрительно-пространственных и речевых 
функций, то есть у относительно ограниченного 
контингента больных.

Галантамин — препарат растительного проис-
хождения, получаемый из клубней и цветков неко-
торых видов подснежника (Galanthus). Он облада-
ет более широким спектром механизмов действия, 
чем донепезил, оказывая, помимо селективного 
ингибирования АХЭ, активирующее влияние на 
Н-холинорецепторы, что, с одной стороны, расши-
ряет потенциал его клинического применения, а с 
другой, учитывая широкую вовлеченность 
Н-холинорецепторов в регуляцию различных фи-
зиологических функций, повышает риск развития 
побочных эффектов при его применении.

Препарат преимущественно влияет на опера-
тивную память, концентрацию и внимание и гораз-
до слабее — на другие компоненты когнитивной 
сферы [30, 31]. Кроме того, данные о воздействии 
галантамина на психоэмоциональные и поведен-
ческие симптомы при деменции нельзя считать 
достаточно убедительными [33], что позволяет го-
ворить о данном препарате как о преимуществен-
ном когнитивном активаторе, сходном в этом отно-
шении с донепезилом. Отсутствие достаточного 
количества долгосрочных, рандомизированных, 
плацебоконтролированных исследований галанта-
мина не позволяет утверждать о наличии у него 
долгосрочной эффективности, то есть важнейшего 
критерия выбора препарата ИАХЭ. При примене-
нии галантамина достаточно часто встречаются 
такие побочные эффекты, как диспепсические 
расстройства, гипотензия и нарушение проводи-
мости миокарда [37], что сужает возможности его 
практического применения, особенно при сопутс-
твующей соматической патологии, и осложняет 
достижение комплайенса, учитывая наличие той 
или иной патологии ЖКТ и сердечно-сосудистой 
системы у большинства пациентов пожилого и 
старческого возраста.

Таким образом, применение галантамина не 
позволяет решить все задачи, возникающие при 
лечении различных форм деменций (в том числе 
такие, как широта воздействия на различные кли-
нические синдромы, обеспечение долгосрочной 
эффективности, достижение комплайенса и т. д.).

Ривастигмин — третий из селективных ИАХЭ, 
получивший широкое применение в мировой кли-
нической практике. Он последним из препаратов 
данной группы появился на фармацевтическом 
рынке Украины. С этим препаратом сегодня связы-
вают новые перспективы в лечении деменций. 
Ривастигмин представляет особый интерес, пре-
жде всего, в связи с уникальным механизмом дейс-
твия, не свойственным другим ИАХЭ, — медленно-
обратимым ингибированием как АХЭ, так и другого 
фермента катаболизма ацетилхолина — бутирил-
холинэстеразы (БХЭ), причем максимально селек-
тивным среди всех препаратов данной группы в 

отношении упомянутых ферментов именно в ЦНС 
[7, 40]. Как показано в недавних исследованиях, 
активность БХЭ резко увеличивается у пациентов с 
деменциями и тесно коррелирует с формировани-
ем сенильных бляшек, выраженностью церебраль-
ной атрофии, когнитивными и поведенческими 
расстройствами [25, 33]. Поэтому возможность на-
правленного ингибирования БХЭ у пациентов как с 
БА, так и с другими формами деменций рассматри-
вают сегодня как новое важное направление кли-
нической нейрофармакологии, а реализуется дан-
ная возможность только путем применения ривас-
тигмина, а не других ИАХЭ [5, 32].

Недостаточная эффективность ИАХЭ как группы 
лекарственных средств при разных формах демен-
ций и значительное число нон-респондеров во 
многих случаях объясняются недостаточностью ин-
гибирования только АХЭ для проявления клиничес-
ки значимого действия, особенно на поздних ста-
диях дементного процесса, когда резко возрастает 
роль БХЭ в процессах нейродегенерации [9, 32]. 
Так, ривастигмин оказывает терапевтический эф-
фект у пациентов с БА, уже утративших клиничес-
кую реакцию на донепезил, что связывают именно 
с действием ривастигмина на БХЭ, отсутствующим 
у «чистого» ингибитора АХЭ — донепезила [26]. 
Поэтому именно ривастигмин за счет «двойного» 
механизма действия может выявить новые тера-
певтические возможности данной группы средств.

Кроме того, ривастигмин, в отличие от других 
ИАХЭ, обладает нейропротекторным (торможение 
формирования -амилоида) и нейрометаболичес-
ким (активация метаболизма глюкозы в коре) 
действием, что позволяет расширить его базу при-
менения: а) как инструмента долгосрочной профи-
лактической терапии: б) для лечения сосудистых и 
смешанных форм деменций.

Наиболее ценной клинической характеристи-
кой ривастигмина является возможность достиже-
ния одномоментной коррекции всех основных 
симптомов при деменциях — когнитивных, пове-
денческих и психоэмоциональных расстройств [7, 
10, 25, 28, 50]. Данный препарат оказался эффек-
тивным корректором всего спектра расстройств 
когнитивной сферы, причем как в краткосрочных 
(до 26 нед), так и в долгосрочных (до 5 лет) иссле-
дованиях [28, 45, 46], а также существенно улуч-
шал один из важнейших критериев оценки эффек-
тивности антидементных средств — повседневную 
активность [42].

Кроме того, ривастигмин, в отличие от других 
ИАХЭ, оказывает выраженное положительное 
действие на весь комплекс поведенческих и пси-
хических расстройств при деменциях, в частности, 
ослабляет проявления раздражительности, тре-
вожности, апатии, снижает степень расторможен-
ности и аберрантного моторного поведения, реду-
цирует клиническую картину бреда, галлюцинаций, 
ажитации, агрессии [11, 25, 27], а также проявляет 
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клинически значимое антидепрессивное действие 
[20]. Ривастигмин оказывается эффек тив ным не 
только при БА, но и при СД и особенно — при ДТЛ 
и ДБП, при которых арсенал возможного лекарс-
твенного воздействия крайне узок. Ривастигмин 
является единственным официально зарегистри-
рованным препаратом ИАХЭ для лечения ДБП [44, 
48]. ДБП характеризуется преобладанием нейро-
динамических и регуляторных когнитивных рас-
стройств, психотических и поведенческих наруше-
ний [15]. Именно ривастигмин за счет своих меха-
низмов действия способен оказывать патогенети-
ческое воздействие при данном заболевании.

Помимо высокой эффективности, ривастигмин 
обладает достаточно благоприятными для препа-
рата ИАХЭ характеристиками безопасности. 
Большинство его побочных эффектов оказались 
легкими или умеренно выраженными и длились 
недолго либо купировались без дополнительного 
медикаментозного вмешательства после сниже-
ния дозы препарата [11, 28, 32]. Чаще других отме-
чали диспепсические расстройства (тошнота — на-
иболее частый побочный эффект, рвота, диарея), 
явления со стороны ЦНС (головокружение, сонли-
вость, головная боль), чувство усталости, анорек-
сию, снижение массы тела. Практически не отме-
чено развития экстрапирамидных симптомов, пси-
хотических реакций, осложнений со стороны сер-
дечно-сосудистой системы, печени, почек, нейро-
мышечных реакций. Таким образом, большинство 
побочных эффектов ривастигмина не относится к 

категории серьезных и позволяет широко приме-
нять данный препарат, в том числе и при сопутству-
ющей соматической патологии, почти неизбежной 
у пациентов с деменциями [21].

Кроме того, метаболизм данного препарата 
через реакции гидролиза, а не через систему ци-
тохрома Р450 в печени определяет минимальный 
потенциал межлекарственного взаимодействия с 
большинством других препаратов нейро- и сома-
тотропного типа действия, метаболизирующихся 
через систему цитохрома Р450, а значит, препарат 
можно безопасно применять при разных вариан-
тах комбинированной терапии, неизбежной у па-
циентов с деменциями, в том числе и при сопутс-
твующей соматической патологии.

Таким образом, ривастигмин сегодня можно 
рассматривать как один из наиболее перспектив-
ных инструментов фармакотерапии разных типов 
деменций и как препарат выбора среди предста-
вителей ИАХЭ [5, 7, 9, 32].

В заключение необходимо отметить, что сегод-
ня препараты ИАХЭ остаются наиболее обоснован-
ными и востребованными инструментами фарма-
котерапии деменций. Дальнейшее накопление 
мирового и отечественного опыта применения 
данных средств у разных категорий пациентов с 
различными формами деменций и стадиями тече-
ния патологического процесса, изучение особен-
ностей их клинико-фармакологических эффектов 
будет способствовать прогрессу в борьбе с одной 
из важнейших форм патологии.
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Холінергічна фармакотерапія деменцій:  
можливості та критерії вибору препарату

Розглянуто сучасні проблеми фармакотерапії різних форм деменцій. Обґрунтовано концепцію холінергіч-
ної фармакотерапії як ефективного шляху патогенетичного впливу для ослаблення когнітивних процесів. 
Розглянуто відомі лікарські засоби зазначеного типу дії, особливості їх механізмів дії, клінічні ефекти та недоліки. 
Особливе місце як інструмента лікувальної стратегії нейродегенеративних і судинних форм деменцій відведено 
препарату ривастигміну — селективному інгібітору ацетилхолінестерази, аналізу його переваг над іншими пре-
паратами зазначеної групи. Обґрунтовано доцільність його застосування за різних форм когнітивних, поведінко-
вих і психічних розладів при деменціях.

Ключові слова: деменції, холінергічна фармакотерапія, ривастигмін.
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Cholinergic pharmacotherapy of dementia:  
possibilities and criteria of drug choice

In the present paper the modern problems of pharmacotherapy of different forms of dementia have been 
reviewed. A concept of cholinergic pharmacotherapy as an effective way of influence on cognitive decline has been 
grounded. Presented drugs of this group, peculiarities of their action mechanism, clinical effects and disadvantages 
have been analyzed. The main attention is paid to selective acetylcholinesterase inhibitor rivastigmin as an instrument 
of treatment strategy of neurodegenerative and vascular forms of dementia. Analysis of its advantages comparing 
with other drugs of this group, and grounding of expediency of its use in different forms of cognitive, behavior, and 
psychic impairments in dementia are presented.

Key words: dementia, cholinergic pharmacotherapy, rivastigmin. 


