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С реди возраст­ассоциированных заболе­
ваний, развитие которых возможно фак­
тически только в пожилом и старческом

возрасте наиболее часто встречается болезнь
Альцгеймера, болезнь Паркинсона, сосудистая и
другие виды деменции с различной степенью
нарушения когнитивных функций, координатор­
ных и двигательных нарушений [11, 13]. 

В то же время наиболее часто встречаемые
двигательные нарушения у лиц пожилого и
старческого возраста отмечаются при дистони­
чески­гиперкинетических синдромах, паркинсо­
низме, болезни Хантингтона [18].

Симптомокомплекс, связанный с поражением
паллидонигральных структур проявляется
гипертонически­гипокинетическим синдромом,
который также носит название Паркинсонизма и
характеризуется различной степенью комбина­
ции олиго– и брадикинезии с мышечной ригид­
ностью, тремором, вегетативной дисфункции и
других нейродинамических и когнитивных
функций [8, 12].

Отдельные клинические формы, проявляю­
щиеся паркинсонизмом, включают болезнь
Паркинсона, синонимы первичный или идиопа­
тический паркинсонизм (80­82%) и вторичный
паркинсонизм, синоним симптоматический, воз­
никающий на фоне различных заболеваний
центральной нервной системы и интоксикаций
[7, 14]. Согласно современным данным болезнь
Паркинсона является одной из самых частых
неврологических заболеваний пожилого возрас­
та и одной из основных причин инвалидизации
пожилых лиц, которая каждый раз, как правило,
протекает с наличием сопутствующих патоло­

гий, при этом распространенность ее увеличива­
ется с возрастом: среди лиц старше 65 лет
составляет 2,5%, старше 80 лет достигает 7%.
Среди всех случаев паркинсонизма болезнь
Паркинсона составляет 77,5% [14, 15, 24, 27]. В
развитии болезни Паркинсона несомненна
наследственная передача заболевания, в то же
время отмечается влияние внешних нейротокси­
ческих факторов и процессов старения цент­
ральной нервной системы, в результате чего воз­
никает каскад нейрохимических и невропатоло­
гических реакций с формированием распростра­
ненного нейродегенеративного процесса [18,
23]. По мере прогрессирования заболевания
поражаются различные отделы головного мозга
и автономной нервной системы. Одним из
самых главных патофизиологических механиз­
мов развития болезни Паркинсона считают
гибель дофаминергических нейронов черной
субстанции и снижение содержания дофамина в
базальных ганглиях головного мозга [22].

В настоящее время доказано, что дегенерация
ядер ствола мозга с нарушением его функцио­
нальных связей с базальными ганглиями, лим­
бической системой, лобной корой обусловлива­
ет развитие депрессии, тревоги, апатии, рас­
стройства ночного сна и повышенной дневной
сонливости, когнитивных нарушений и дис­
функции мочеиспускания, при этом, в результа­
те расстройства автономной нервной системы
развивается вегетативная недостаточность,
ортостатическая гипотензия, гипокинезия мышц
желудочно–кишечного тракта, а когнитивные
нарушения могут достигать степени деменции,
галлюцинаций, делирия [1, 18]. 
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Диагноз болезни Паркинсона устанавливают 
на клинической основе обязательного наличия 
синдрома паркинсонизма, одним из ведущих 
признаков которого является нарушение первич­
ных автоматизированных движений со свое­
образным изменением мышечного тонуса, что 
проявляется различной степенью выраженности 
общей скованности, олиго- и брадикинезии, 
ахейрокинезом, тремора покоя, вегетативной 
симптоматикой, пародоксальными кинезиями и 
личностными изменениями [9, 19]. В разрабо­
танных алгоритмах диагностики отмечается, что 
отсутствие прогрессирования двигательных рас­
стройств, а также быстрое прогрессирование 
нарушений ходьбы, наличие тяжелых наруше­
ний речи, глотания, выраженной вегетативной 
дисфункции является симптомами, ставящими 
диагноз болезни Паркинсона под сомнение [9].

В настоящее время лечение болезни Пар кин ­
сона главным образом направлено на уменьше­
ние тяжести двигательных нарушений путем 
улучшения функции дофаминергической систе­
мы, связывающую черную субстанцию с поло­
сатым телом мозга [8, 14, 22].

Согласно данным ряда авторов для пациентов 
пожилого и старческого возраста с болезнью 
Паркинсона предпочтительна монотерапия пре­
паратами, содержащими леводопу (Модопар 125, 
Бенсеразид–Тева, Наком, Синемет, Тидолей 
форте), которые обладают большей эффектив­
ностью и лучшей переносимостью, при этом мак­
симальная доза леводопы составляет 1200­1500 
мг/сутки. В случае недостаточной эффективно­
сти препаратов левоподы рекомендуется к прово­
димой терапии добавить агонисты дофаминовых 
рецепторов (Мирапекс ПД, Реквип модутаб, 
Проноран, МАО–В, Азилект, Мидан тан, 
ПК–Мерц). В случаях необходимости, отмену 
или изменение дозировки следует производить 
постепенно, так как резкое прекращение приема 
препарата может вызвать состояние, почти 
сходное со злокачественным нейролептическим 
синдромом [12, 24]. В то же время, исполь- 
зование антихолинергических препаратов в 
лечении паркинсонизма у лиц пожилого и старче­
кого возраста не рекомендуется из-за возмож­
ности усугубления когнитивных нарушений, воз­
никновения галлюцинаций и делирия [7, 14, 22].

При длительном лечении болезни Паркин со ­
на в случаях снижение эффективности разовой 
дозы леводопы рекомендуется изменение крат­
ности приема или увеличение разовой дозы или 
дополнительно использовать агонисты дофами­
новых рецепторов, необратимые селективные 
ингибиторы  моноаминоксидазы (МАО) или 
комбинированные противопаркинсонические 
препараты. В случаях недостаточной эффектив­
ности базовой терапии, а также при тяжелой 
депрессии, повышенной тревожности рекомен­
дуется антидепрессантная терапия [12, 14].

При сочетании депрессии с нарушением сна 
E.Wolters, С.Ваumann [27] назначают антиде­
прессанты с седативным действием (Триттико,
Леривон), а в случаях прогрессирующих когни­
тивных расстройств, зрительных галлюцинаций
рекомендуют выписать Экселон, Азалептин.

В настоящее время к симптоматическому или 
вторичному паркинсонизму относят несколько 
нейродегенеративных заболеваний (мультиси­
стемная атрофия, прогрессирующий надъядер­
ный паралич, кортико–базальная дегенерация), 
лекарственный паркинсонизм, сосудистый пар­
кинсонизм [8]. Эти заболевания составляют до 
8­10% всех случаев паркинсонизма [7].

В настоящее время считают, что в основе вто­
ричного паркинсонизма может более распростра­
ненный, чем при болезни Паркинсона, нейроде­
генеративный процесс. При этом в отличие от 
болезни Паркинсона характерно более раннее и 
тяжелое поражение ствола мозга, структур веге­
тативной нервной системы, коры мозга, а также 
возможно поражение мозжечка [7, 8]. Здесь отме­
чается атипичное течение паркинсонизма, 
быстрое прогрессирование двигательных нару­
шений, слабый или нестойкий эффект достаточ­
ных доз леводолы (не менее 600 мг/сутки), а 
также не характерные для болезни Паркинсона 
симптомы [15, 26]. В последние го ды у данных 
больных в случае дистонии проводят локальные 
инъекции в мышцы ботулотоксина; при мульти­
системной атрофии назначают флуд рокортизон 
(Кортинефф), мидодрин (Гутрон).

Вторым по частоте после болезни Паркин со ­
на среди всех случаев паркинсонизма является 
лекарственный паркинсонизм. По данным E. 
Wolters and С. Ваumann [27] его частота состав­
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ляет 22­37% (±29,5%) всех случаев паркинсо­
низма. Лекарственный паркинсонизм возникает 
у 10­25% больных, принимающих нейролепти­
ки. Он вызывается блокадой нейролептиками 
Д2­дофаминовых рецепторов в полосатом теле 
(стриатуме). Возникновение лекарственного 
паркинсонизма может быть ассоциировано с 
приемом галоперидола, флуфеназина, клозапи­
на, оланзапина, арипипразола, рисперидона, а 
также метоклопрамида, флунаризин, циннари­
зин, карбамазепина, фенитоина, циклоспорина, 
амиодарона, флуоксетина, ловастатина.

О.С.Левин и Н.В.Федорова [8] к особенно­
стям лекарственного паркинсонизма, отличаю­
щим его от болезни Паркинсона относят подо­
строе начало, двухстороннее появление двига­
тельных симптомов с относительно быстрым 
нарастанием их тяжести, симметричность кли­
нических проявлений, наличие выраженного 
тремора с вовлечением нескольких конечностей, 
но и не редко нижней челюсти, губ, языка; соче­
тание с другими лекарственными экстрапира­
мидными симптомами, гиперкинезами мышц 
рта, лица, акатизией, а также постепенный рег ­
ресс симптомов в течение нескольких месяцев 
после отмены провоцирующего препарата [7].

С.О.Левин [14] отмечает, что сосудистый пар­
кинсонизм составляет 4­8% случаев от всех слу­
чаев паркинсонизма, может развиться остро, 
подостро (в течение недель или месяцев) после 
перенесенного инсульта или постепенно на фоне 
цереброваскулярного заболевания. По мне нию 
К.Г.Ликетсос, П.В.Рэбинс, Д.Р.Липси и др. [7] 
основой его являются лакунарные инфарк ты в 
базальных ганглиях, субкортикальных отделах, 
поражение белого вещества головного мозга.

В группе наиболее часто встречаемых двига­
тельных нарушений у лиц пожилого и старче­
ского возраста, С.Н.Иллариошкин и 
И.А.Иванова­Смоленская [6] обращают внима­
ние на гиперкинезы, которые состоят из эссен­
циального (семейного, наследственного или 
сенильного) тремора, дистонии, хореи, синдро­
ма беспокойных ног.

По данным Wolters and С.Ваumann эссенци­
альный тремор является наиболее распростра­
ненным двигательным (экстрапирамидным) 
заболеванием центральной нервной системы и

его распространенность колеблется 11,9% в 
среднем [26].

В настоящее время уже известно, что для 
эссенциального тремора характерен аутосом­
но-доминантный тип наследования с вариабель­
ной экспрессивностью и не полной пенетрант­
ностью мутантного гена; сенильный тремор 
рассматривается как спорадический вариант 
эссенциального тремора, возникающий в 
позднем возрасте [6]. Ю.А.Селиверстов, 
С.А.Клюшников [15] предполагают, что 
дрожание является результатом нарушений, 
возникающих в системе, которая объединяет 
ядра мозжечка, красное ядро и нижние оливы 
ствола мозга. Согласно данным ряда 
исследователей [6, 7, 22, 26] при необходимости 
симптоматической терапии тремора препаратом 
первой линии выбора является пропранолол, 
второй линии – противосудорожные средства 
(гексамидин, клонезепам), при треморе головы, 
голосовых связок эффективен прием препара-
тов с седативным действием.

К.Г.Ликетсос, П.В.Рэбинс, Д.Р.Липси и др. [7] 
синдромы, характеризующиеся медленными 
тоническими или повторяющимися быстрыми 
клонико-тоническими движениями, вызываю­
щими вращение, сгибание или разгибание туло­
вища, конечностей с формированием патологи­
ческих поз называют дистониями. Характерной 
особенностью дистонического гиперкинеза по 
мнению этих авторов является возникновение 
или усиление его при произвольных движениях. 
Патогенез дистонических симптомов они связы­
вают с нейрохимическими и нейрофизиологиче­
скими нарушениями преимущественно на уров­
не ствола и подкорковых ядер мозга.

Wolters and С.Ваumann [27] у пациентов стар­
шего возраста выделяют дистонии в виде блефа­
роспазма, оромандибулярной, спастической кри ­
вошеи, спастической дисфонии, писчего спаз ма. 
Они могут встречаться изолированно или комби­
нированно. Например, в половине слу чаев пис­
чий спазм сопровождается постурально-кинети­
ческим тремором [7,15]. Наи бо лее эффективным 
методом лечения дистонии является ботулиноте­
рапия с иньекциями ботулотоксина в мышцы, 
вовлеченные в гиперкинез [26].

Среди всех известных гиперкинезов в настоя­



щее время особое внимание обращают на хоре­
ический синдром, проявляющийся быстрыми, 
хаотичными, нерегулярными по времени и 
амплитуде насильственными движениями в 
которых могут участвовать мышцы лица, глот­
ки, гортани, туловища, конечностей [7]. Одной 
из тяжелых наследственных прогрессирующих 
нейродегенеративных заболеваний, проявляю­
щееся гиперкинезами и психическими рас­
стройствами является хорея Гентингтона. 
Распространенность ее по данным American 
Psychiatric Association [19] составляет 4­10 слу­
чаев на 100.000 населения; при этом наиболее 
частый возраст начала является 30­50 лет.

На сегодняшний день известно, что болезнь 
Гентингтона наследуется по аутосомно–доми­
нантному типу с почти полной пенетрантностью 
мутантного гена, локализованного на коротком 
плече хромосомы 4. Этот генетический дефект 
вызывает дегенеративные изменения в стриатуме, 
черной субстанции, стволе, коре больших полу­
шарий. При этом дегенеративный процесс приво­
дит к нарушению баланса ГАМК-ергических 
(гаммааминомасляная кислота) и дофаминер­
гических нейротрансмиттерных систем [6, 7, 15]. 
С.Н.Иллариошкин и И.А.Иванова-Смоленская 
[6] отмечают, что данная болезнь после 60 лет
прогрессирует медленнее, характеризуется уме­
ренным гиперкинезом и нетяжелыми когнитив­
ными нарушениями, которые могут не достигать
степени деменции.

Современное лечение больных с болезнью 
Гентингтона [6, 10] направлено на уменьшение 
гиперкинезов (нормокинезтин), на коррекции 
гиперкинезов и поведенческих расстройств 
(галоперидол, тиаприд, флуфеназин); при деп ­
рес сии, тревоге назначают антидепрессанты 
(пароксетин, эсциталопрам, венлафаксин).

В отличие от болезни Гентингтона, при се­ 
ниль ной или старческой хорее гиперкинез 
нарастает более медленно, при этом отсут­
ствуют наследственный анамнез, деменция и 
психические нарушения [6, 15, 26]. Лечение 
проводится нейролептиками (кветиапином, аза­
лептином), антагонистами глутаматных рецеп­
торов (амантадином, мемантином).

Wolters and С.Ваumann [26] сообщают, что 
синдром беспокойных ног проявляется непри­

ятными ощущениями в ногах, вызывающими 
непреодолимое желание, совершать ими движе­
ния и в старшей возрастной группе его распро­
страненность достигает 10­35% и при этом в 
1,5­2 раза чаще диагностируется у женщин. В 
ряде исследований у пациентов с синдромом 
беспокойных ног отмечен более высокий риск 
артериальной гипертонии и ишемической болез­
ни сердца [6, 26]. Неприятные ощущения в 
ногах появляются в покое, облегчаются или 
даже исчезают при движениях ногами, но уси­
ливаются или возникают снова после прекраще­
ния движений [15]. Основная лекарственная 
терапия ее проводится дофаминергическими 
препаратами (леводопа, прамипексол, проноран) 
и при необходимости назначают противосудо­
рожные препараты (габапентин, прегабалин).

В.В.Захаров [5], А.Р.Лурия [10] отмечают, что 
наиболее сложными функциями мозга являются 
когнитивные функции, при помощи которых 
осуществляется процесс познания мира и обес­
печивается целенаправленное взаимодействие с 
ним. Сюда относят внимание, память, праксис 
(целенаправленная двигательная активность), 
восприятие (гнозис), речь, управляющие функ­
ции.

Нарушения когнитивных функций на сего­
дняшний день, по мнению E.C.Coffey, J.B.Com ­
mings являются одними из наиболее частых рас­
стройств людей пожилого и старческого возрас­
та, которые снижают качество жизни, нарушают 
социальную и профессиональную деятельность 
человека, а в ряде случаев приводят к инвалиди­
зации и развитию полной зависимости от окру­
жающих [18]. Н.Н.Яхно, В.В.Захаров, А.Б.Лок ­
ши на и др. [16] когнитивные нарушения разде­
ляют на субъективные, легкие, умеренные и тя ­
же лые. Один из видов тяжелых когнитивных т.е. 
познавательных нарушений является деменция; 
субъективные, легкие и умеренные когнитивные 
расстройства составляют недементные познава­
тельные расстройства. Деменция – приобретен­
ные устойчивые полифункциональные когни­
тивные нарушения (слабоумие), которые выра­
жены в значительной степени, определяются на 
фоне сохранного сознания, причиной которого 
является органическое поражение головного 
мозга.
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По данным ВОЗ распространенность демен­
ции составляет 5,4% среди лиц старше 65 лет и
прогрессивно увеличивается в старших возраст­
ных группах, составляя в возрасте 90 лет и стар­
ше более 40%; распространенность всех неде­
ментных когнитивных расстройств у людей воз­
расте старше 80 лет достигает от 40 до 80% в
зависимости от возраста [1, 23]. Клиническая
картина деменции по мнению В.В.Захарова,
Т.Г.Вознесенской [4], J. Quinn [26] обычно скла­
дывается из когнитивных, поведенческих, эмо­
циональных расстройств и нарушений повсе­
дневной деятельности. При этом тяжелая демен­
ция характеризуется нарастающей беспомощ­
ностью больного в большинстве бытовых ситуа­
ций, пациенты становятся полностью зависимы
от окружающих даже при выполнении простых
действий, таких как одевание или личная гигие­
на; больные полностью дезориентированы в
месте и времени, иногда в собственной лично­
сти, присоединяются расстройства тазовых
функций.

G.Livingston, A.Sommеrlad, V.Ozgeta et al [23],
Н.Н.Яхно, В.В.Захаров, А.Б.Локшина и др. [16]
считают деменцию полиэтиологическим синдро­
мом, развивающейся при таких заболеваниях
мозга, как болезнь Альцгеймера, сосудистых
заболеваниях головного мозга, патологии телец
Леви, лобно–височной дегенерации, бо лез ни
Паркинсона, Гентингтона, Вильсона–Коновалова
и других нейродегенеративных заболеваниях с
преимущественным поражением подкорковых
ганглиев.

Одним из важнейших направлений терапии
больных с когнитивными нарушениями в совре­
менное время является контроль сосудистых
факторов риска. По мнению В.В.Захарова [5] это
позволяет предупредить или существенно за ­
мед лить прогрессирование заболевания (АД,
арит мии сердца, гликемия, липидемия, стресс,
режим, алкоголь, курение, физическая и
умственная активность, путешествия).

В повседневной клинической практике неко­
торые исследователи широко применяют препа­
раты нейрометаболического действия (актове­
гин, донепезил, цитиколин, церебролизин, кор­
тексин, гинкго, оксипиридин, галанталин, пири­
бедил, ницерголин, винпоцетин, пентоксифил­

лин, ривастигмин, акатинол). По мнению боль­
шинства авторов, в случае положительного
эффекта того или иного препарата его использо­
вание должно быть длительным [5, 9, 16].

В последнее время появляются все новые
данные о большей эффективности комбиниро­
ванной терапии с применением ингибиторов
ацетилхолинэстеразы и мемантина [1, 9, 16].
При появлении у пациентов с деменцией психо­
тических расстройств в виде бреда, галлюцина­
ции, делирия, агрессивного поведения, возбуж­
дения необходимо иметь ввиду присоединение
острых или обострение хронических заболева­
ний, а также побочные эффекты медикаментоз­
ной терапии [3]. В настоящее время для коррек­
ции поведенческих и психических нарушений в
первую очередь применяют немедикаментозные
методы – регулярная физическая активность,
музыкальная терапия, терапия домашними
животными, тактильные воздействия (напри­
мер, массаж, прикосновения), а также беседы с
родственниками, друзьями [23].

В настоящее время во всем мире пристальное
внимание обращают на течение и лечение болез­
ни Альцгеймера, которая является хроническим
прогрессирующим дегенеративным заболевани­
ем головного мозга, проявляющимся наруше­
ниями памяти и других когнитивных функций,
приводящей к нарушению жизнедеятельности
пациента, как в социальной сфере, так и в быту
[2, 11, 20, 23]. Н.Н.Яхно, В.В.Захаров, А.Б.Лок ­
ши на и др. [16] отмечают, что болезнь Альцгей ­
ме ра является одним из наиболее распростра­
ненных заболеваний и самой частой причиной
деменции в пожилом и старческом возрасте,
которое начинается малозаметно, с неуклонным
прогрессирующим течением и приводит к рас­
стройствам памяти и высших корковых функций
вплоть до тотального распада интеллекта, пси­
хической деятельности, сокращает жизнь паци­
ентов. По последним данным многочисленных
исследований затраты общества на пациентов с
данным заболеванием очень значительны и
сопоставимы с суммарными затратами на онко­
логические и кардиологические заболевания.
Болезнь Альцгеймера находится на высоком
месте среди причин смерти в Европе [2, 3, 16,
20­25].
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В настоящее время к факторам риска болезни
Альцгеймера относят семейный анамнез, наличие
аполипопротеина Е4, низкий уровень образова­
ния, курение (>5 сигарет в сутки), неконтролируе­
мая артериальная гипертензия, гиперлипидемия,
гипергомоцистеинемия, сахарный диабет, ожире­
ние, гиподинамия, депрессия, черепно–мозговая
травма, женский пол [11, 17]. При оценке риска
развития когнитивных нарушений А.Е.Budson,
N.W.Kowall [17] находили, что наибольшую роль
здесь играет повышение систолического АД. С
другой стороны, уже существуют предположения,
что в пожилом и старческом возрасте высокое АД
может играть защитную нейропротекторную роль
[23]. А Н.Н.Яхно и др. [16] по мере прогрессиро­
вания болезни Альцгеймера в большинстве случа­
ев находили нормализацию или снижение АД у
лиц, изначально страдающих гипертонией.
Согласно классификации МКБ–10 выделяют пре­
сенильную и сенильную формы болезни Альц гей ­
мера; сенильная форма болезни начинается после
65 лет. По данным А.Е.Budson, N.W.Kowall [17],
G. Emilien, C.Durlach, K.L.Minaker et al [20] пато­
логическими маркерами болезни Альцгеймера
являются отложение амилоида в мозговых сосу­
дах и паренхиме головного мозга, формирование
патологических интранейрональных микротубул
и гибель нейронов. В гибели нейронов большое
значение имеет также накопление аномального
гиперфосфорилированного нерастворимого тау­
протеина наряду с отложением амилоида
[11,16,17,20]. В основе возникновения и прогрес­
сирования когнитивных нарушений при данном
заболевании, как считают Н.Н.Яхно и др. [16]
может служить нарушение нейротрансмиттерных
систем и ацетилхолинерической передачи. Сте ­
пень снижения активности ацетилхолинтрансфе ­
ра зы достоверно коррелирует с выраженностью
нарушений памяти и других когнитивных функ­
ций [21, 23]. В последние годы в патогенезе болез­
ни Альцгеймера также уделяется особое внима­
ние патологии глутаматергической, серотонинер­
гической норадренергической, дофаминергиче­

ской систем и эксайтотоксичности [2, 16, 17]. В 
финале болезни пациенты не разговаривают и не 
понимают обращенную к ним речь, не могут 
ходить и поддерживать равновесие, нарушается 
жевание и глотание; смерть наступает из­за 
осложнений обездвиженности и сопутствующих 
заболеваний [16].

По рекомендациям Европейской Федерации 
неврологических сообществ (EFNS) пациентам с 
жалобами на нарушения памяти, которые мешают 
им в жизни, необходимо проведение клинических 
и биохимических анализов, серологических иссле­
дования (сифилис, ВИЧ, боррелиоз), исследование 
цереброспинальной жидкости на содержание 
β–амилоида и таупротеина, а также МРТ или ком­
пьютерная томография головного мозга [21]. 
Поскольку амилоидный белок начинает отклады­
вается в головном мозге за годы до появления пер­
вых симптомов (доклиническая стадия), метод 
позитронно–эмиссионной томографии позволяет 
диагностировать болезнь Альцгеймера на докли­
нической стадии [23]. Диагностические критерии 
болезни Альц гей мера в соответствии с исследова­
ниями пос ледних лет и МКБ­10 предусматривают 
следующие проявления: наличие деменции, отсут­
ствие признаков другого состояния или заболева­
ния, которое могло бы вызвать деменцию (дефи­
цит витамина В12, фолиевой кислоты, никотино­
вой кислоты, гипотиреоз, гиперкальциемия, гид­
роцефалия, нейросифилис, субдуральная гемато­
ма, инсультоподобное состояние, очаговые невро­
логические нарушения) [11, 13, 23].

В настоящее время лечение пациентов с 
болезнью Альцгеймера начинают препаратами 
базисной терапии в качестве которой приме­
няют лекарственные средства, влияющие на 
синаптическую передачу [2, 16, 17, 21]. С дан­
ной целью используют ингибиторы ацетилхоли­
нэеторазы и мемантин (донепезил, ривастигмин, 
галантамин, акатинол). С симптоматической 
целью при развитии депрессии или поведенче­
ских расстройств применяются антидепрессан­
ты и нейролептики.
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XÜLASƏ

AHIL VƏ QOCA YAŞLARDA ƏN ÇOX RAST GƏLİNƏN NEYROSOMATİK POZUNTULAR

1Məmmədbəyli A.K., 2Alimetov S.N., 2İbrahimova Ş.S., 2Muradova S.R., 1Məmmədbəyov F.N., 1Əliyeva S.E.
Azərbaycan Tibb Universiteti, 1nevrologiya kafedrası, 2birinci daxili xəstəliklər kafedrası, Bakı, Azərbaycan

Cari məqalədə ahıl və qoca yaşlı şəxslərdə ən çox rast gəlinən xəstəliklər olan hərəki və koqnitiv pozulmalar,
Altsheymer xəstəliyi haqqında müasir mülahizələr verilmiş, onların gedişi və müalicəsi üzrə son illərin məlumatları
qeyd edilmişdir. Hərəki pozulmalara aid olan parkinsonizm, hiperkinezlər, distoniya, xoreya, Hantinqton xəstəliyi
olmaqla presenil və senil yaşlarda ən çox rast gəlinən patologiyaların müasir müalicələri təsvir edilmişdir. Bu müali ­
cələr xəstələrin yaşına, cinsinə, komorbidliyinə, somatika və psixi vəziyyətinə uyğun şəkildə verilmişdir.
Açar sözlər: parkinsonizm, demensiya, koqnitiv pozulmalar, distoniya, xoreya, narahat ayaqlar sindromu, ney­
rovizualizasiya.



SUMMARY

THE MOST COMMON NEUROSOMATIC DISORDERS IN THE ELDERLY AND SENILE AGE

1Mammadbayli A.K., 1Alimetov S.N., 2Ibrahimova S.S., 2Muradova S.R., 1Mammadbayov F.N., 1Aliyeva S.E.
Azerbaijan Medical University, 1Department of Neurology, 2Department of 1st Internal Medicine, Baku, Azerbaijan

This article presents current views on Alzheimers desease, a movement and cognitive disorder, which is the most com­
mon disease in the elderly, as well as the latest data on its coursw and treatment. Modern methods of treatment of the
most common pathologies and senile age, such as parkinsonizm, hiperkinesis, distonia, chorea and Huntington´s di ­
sease, are described. These methods of treatment were prescribed depending on the age, gender, comorbidities, soma ­
tic and mental state of the patients. 
Keywords: parkinsonism, dementia, cognitive impairment, dystonia, chorea, restless leg syndrome, neuroimaging. 
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