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В качестве средства базисной симптоматической тера-

пии деменции официально рекомендованы два класса ле-

карственных препаратов – ингибиторы ацетилхолинэстера-

зы и антагонисты NMDA-рецепторов (рецепторы N-метил-

D-аспартата). Действие последних основывается на сниже-

нии активности церебрального глутамата – основного воз-

буждающего нейротрансмиттера ЦНС. Активирующее дей-

ствие глутамата на нейроны осуществляется через ионо-

О Б З О Р Ы

Преображенская И.С.
Клиника нервных болезней ГБОУ ВПО «Первый Московский государственный медицинский университет 

им. И.М. Сеченова» Минздрава России, Москва, Россия 

119992, Москва, ул. Россолимо, д. 11, стр. 1

Обсуждаются возможности применения антагониста NMDA-рецепторов мемантина у пациентов с сосудистыми когнитив-
ными нарушениями (КН). Приводятся данные литературы и результаты собственных исследований эффективности и безо-

пасности лечения пациентов с сосудистой деменцией и умеренными КН сосудистой природы. 
Представлены результаты российского многоцентрового исследования эффективности и безопасности акатинола мемантина у па-
циентов с КН, включавшего 240 пациентов (средний возраст – 69,5+5,5 года) с умеренными КН или легкой деменцией (общий балл

по краткой шкале оценки психического статуса – КШОПС– 22–28). В основную группу вошли 148 пациентов, принимавших во вре-
мя наблюдения акатинол мемантин, в группу сравнения – 92 пациента, не получавших лечение акатинолом. Эффективность тера-

пии оценивали с помощью количественных нейропсихологических шкал, а также по динамике соматического и неврологического
статуса и выраженности эмоциональных расстройств при включении в исследование (до начала лечения), а также через 1,5; 3 и 6
мес терапии. На фоне терапии акатинолом мемантином достоверно уменьшились выраженность КН (уменьшение общего балла по
КШОПС; p<0,00000), нарушений программирования, обобщения и контроля за выполняемыми действиями (динамика общего балла

батареи лобной дисфункции; p<0,00000), мнестических расстройств, зрительно-пространственных нарушений (p<0,00000), досто-
верно увеличились беглость речи (p<0,00000), уровень внимания (p<0,00000). Эффект терапии проявился на 3-й месяц лечения и про-
должал нарастать в дальнейшем. Проведенное исследование показало, что акатинол мемантин является эффективным симптома-

тическим средством для лечения как умеренных КН, так и легкой деменции.
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(CIs). The author gives the data available in the literature and the results of her investigations into the efficiency and safety of treatment in
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The paper presents the results of a Russian multicenter trial of the efficacy and safety of akatinol memantine in patients with CIs, which enrolled
240 patients (mean age 69.5±5.5 years) with moderate CIs or mild dementia (the total Mini-Mental State Examination (MMSE) scores were
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тропные и метаботропные рецепторы с последующим от-

крытием кальциевых каналов и поступлением ионов каль-

ция и натрия внутрь клетки. Это меняет поляризацию мем-

браны нейрона и может лежать в основе формирования им

электрического импульса [1–5]. Однако этот же механизм

задействован при так называемой программированной кле-

точной смерти (апоптозе), когда избыточное поступление

кальция внутрь клетки необратимо меняет заряд клеточной

мембраны, что приводит к смерти нейрона. Гибель клеток

ЦНС по типу апоптоза характерна для многих заболеваний

ЦНС, в частности для нейродегенеративного и сосудистого

поражения головного мозга [6, 7].

Различают три вида рецепторов – AMPA (рецепторы

альфа-амино-3-гидрокси-5-метил-4-изоксазолпропиона-

та), каинатные и NMDA. Данные подвиды рецепторов отли-

чаются специализацией – активация ионотропных рецепто-

ров приводит к открытию ионных каналов и деполяризации

клеточных мембран; метаботропные рецепторы участвуют в

передаче возбуждения внутри клетки; NMDA-рецепторы из-

бирательно регулируют проницаемость клеточной мембра-

ны для ионов калия, натрия и кальция [3, 8, 9].

Изменения чувствительности глутаматных рецепто-

ров описаны при болезни Альцгеймера (БА), деменции с

тельцами Леви (ДТЛ), болезни Паркинсона, мультисистем-

ной атрофии, прогрессирующем надъядерном параличе и

многих других нейрональных дегенерациях [2, 9–15]. Повы-

шение активности глутамата является началом гибели клет-

ки с последующим формированием ацетилхолинергическо-

го, дофаминергического, норадренергического или сме-

шанного нейромедиаторного дефицита в зависимости от

локализации поражения при том или ином нейродегенера-

тивном заболевании. Таким образом, снижение активности

рецепторов, запускающих каскад апоптоза, предположи-

тельно может уменьшить как скорость развития нейродеге-

нерации, так и симптомы болезни вследствие повышения

выживаемости тех или иных популяций нейронов.

Сосудистые когнитивные нарушения (КН), возника-

ющие в результате острой или хронической церебральной

ишемии, также в значительной степени опосредованы из-

менением чувствительности глутаматных рецепторов. 

В экспериментах было показано, что хроническая ишемия

головного мозга активирует систему глутамата и приводит к

клеточным изменениям, похожим на таковые при нейро-

нальных дегенерациях [5, 8, 13]. 

Таким образом, изменение состояния глутаматных ре-

цепторов и уровня церебрального глутамата – универсальный

механизм, характеризующий патологический процесс при

развитии как сосудистых, так и нейродегенеративных КН.

К препаратам, действующим на глутаматергическую

систему, относится антагонист NMDA-рецепторов меман-

тин – 1-амино-3,5-диметил-адамантан (мемантин). Препа-

рат быстро и обратимо связывается с NMDA- рецепторами,

что выгодно отличает его от других антагонистов NMDA-

рецепторов и лежит в основе эффективности и доказанной

безопасности мемантина. Действие препарата продемонст-

рировано на многих экспериментальных моделях: при цере-

бральном инфаркте, кровоизлиянии, хронической ишемии,

травматическом повреждении и других состояниях. В экс-

периментах показано, что на фоне применения акатинола

мемантина уменьшаются объем и степень нейронального

повреждения, что в свою очередь дало основание для описа-

ния его предположительных нейропротективных свойств

[6, 11, 13, 16, 17].

Исследования эффективности мемантина традицион-

но начались с оценки его влияния на выраженность КН у па-

циентов с БА. Так, плацебоконтролируемое исследование

эффективности акатинола мемантина при тяжелой БА, вы-

полненное у 166 пациентов, показало достоверное уменьше-

ние выраженности КН и поведенческих расстройств, а так-

же улучшение адаптации [18, 19]. В более позднем исследо-

вании у пациентов с умеренной и легкой деменцией при БА

[20] также отмечено достоверное уменьшение выраженно-

сти КН на фоне лечения акатинолом. Исследование эффек-

тивности комбинированной терапии (акатинол мемантин +

ингибитор ацетилхолинэстеразы) у пациентов с БА показа-

ло, что сочетанное применение этих двух препаратов харак-

теризуется лучшим клиническим эффектом, чем монотера-

пия ингибиторами ацетилхолинэстеразы [21]. 

Данные экспериментальных исследований, свидетель-

ствующие о том, что мемантин повышает выживаемость

нейронов в условиях церебральной ишемии, способствовали

оценке его эффективности у пациентов с сосудистой демен-

цией. Результаты двух рандомизированных плацебоконтро-

лируемых исследований убедительно показали, что акати-

нол мемантин уменьшает выраженность КН и психических

нарушений у пациентов с сосудистой деменцией [22, 23].

Этот эффект представляется особенно важным, учитывая

недостаточную эффективность другого класса симптомати-

ческих противодементных препаратов – ингибиторов аце-

тилхолинэстеразы – в лечении сосудистой деменции. Иссле-

дования ингибиторов ацетилхолинэстеразы при сосудистой

деменции показали их недостаточную или сомнительную

эффективность, если деменция не является смешанной (со-

судистой и нейродегенеративной). Таким образом, в лече-

нии сосудистой деменции мемантин является симптомати-

ческим лекарственным средством первого выбора в отличие

от БА, при которой в ранней стадии предпочтение отдают

ингибиторам ацетилхолинэстеразы.

Проведенное нами исследование [24] 13 пациентов с БА

(средний возраст 71,3±5,2 года), 9 со смешанной деменцией

(средний возраст 73,5±3,8 года), 15 с ДТЛ (средний возраст

73,6±1,4 года) показало, что на фоне лечения акатинолом ме-

мантином уменьшается выраженность КН у пациентов с раз-

личными причинами деменции. Скорость уменьшения сим-

птомов и эффективность лечения были выше у пациентов со

смешанной деменцией, чем у пациентов с БА и ДТЛ. Досто-

верное уменьшение выраженности КН было достигнуто через

3 мес лечения акатинолом мемантином в дозе 20 мг/сут. К 6-му

месяцу терапии у пациентов с БА и ДТЛ отмечалась стабили-

зация симптомов, а у пациентов со смешанной деменцией –

дальнейшее уменьшение выраженности КН.

Несомненные сложности представляет лечение неде-

ментных КН. Ингибиторы ацетилхолинэстеразы не проде-

монстрировали достоверного эффекта у таких больных. По-

пытки использовать в лечении недементых КН препараты

других групп, предположительно влияющие на когнитив-

ные функции (нестероидные противовоспалительные пре-

параты, эстрогены, витамин Е, блокаторы кальциевых ка-

налов и др.), также завершились неудачей. В настоящее вре-

мя в лечении умеренных КН применяются в основном пре-

параты неспецифического действия (сосудистые, метаболи-

ческие и т. п.), что неверно, поскольку основным принци-

О Б З О Р Ы



71

пом терапии КН любой этиологии является обязательное

начало лечения с патогенетических лекарственных средств

с присоединением в дальнейшим препаратов базисной сим-

птоматической терапии [25].

На долю сосудистой и смешанной деменции прихо-

дится около 15% всех случаев деменции, эти виды деменции

встречаются примерно в 3 раза реже, чем БА. Умеренные

КН, напротив, часто являются следствием сосудистого по-

ражения головного мозга. Частота умеренных сосудистых

КН зависит от выраженности сосудистых факторов риска и

в значительной степени от распространенности в популя-

ции таких факторов риска, как употребление жирной пищи,

курение, отказ от активного образа жизни, занятий спор-

том. Кроме того, качество медицины – несвоевременное

выявление, позднее или неправильное лечение кардиаль-

ной патологии, артериальной гипертензии (АГ), гиперхоле-

стеринемии, сахарного диабета (СД) – непосредственно

влияет на частоту сосудистых КН в популяции.

Сосудистые КН могут быть следствием острых и хро-

нических сосудистых повреждений головного мозга. КН

возникают в результате недостаточности кровообращения

по магистральным артериям головы или по внутричерепным

и внутримозговым артериям, кардиальных или артерио-ар-

териальных эмболий либо нарушения взаимоотношений ме-

жду артериальным притоком и венозным оттоком крови.

Скорость развития сосудистых КН может быть различной.

При мультиинфарктном поражении головного мозга КН

развиваются постепенно, в течение нескольких лет, с эпизо-

дами внезапного нарастания выраженности симптомов. При

вовлечении так называемой стратегической зоны – отдела

мозга, играющего важную роль в формировании когнитив-

ных функций (гиппокамп, таламус, базальные ганглии,

ствол головного мозга, лобные доли), – КН возникают ост-

ро. Иногда сосудистые КН являются следствием большого

по объему инсульта. В этом случае при дифференциальной

диагностике КН следует учитывать как локализацию (пора-

жение стратегических зон), так и объем инсульта. Пораже-

ние значительного объема белого вещества головного мозга

– второй важный момент в реализации КН. При хрониче-

ском течении сосудистого поражения головного мозга бла-

годаря компенсаторным возможностям в течение некоторо-

го времени когнитивные функции сохраняются; при даль-

нейшем развитии структурных изменений наступает срыв

компенсации, и у пациента развиваются легкие, а затем уме-

ренные КН, поведенческие и эмоциональные расстройства.

При отсутствии лечения имеющейся сердечно-сосудистой

патологии, лежащей в основе повреждения головного мозга,

компенсаторные возможности утрачиваются, что приводит

к развитию тяжелых и чаще необратимых КН – сосудистой

деменции. При инсульте большого объема механизм разви-

тия КН такой же, но возникают они сразу или спустя корот-

кое время после инсульта.

Иногда сосудистые КН развиваются внезапно, как

правило, утром, после ночного сна. Это характерно для

очень пожилых и старых пациентов и обычно связано с

чрезмерным падением артериального давления или сердеч-

ного ритма в ночные часы. В таких случаях наряду с КН от-

мечается изменение сознания: пациент часто дезориенти-

рован в пространстве, времени и собственной личности,

возбужден и одновременно испытывает слабость, у него мо-

гут наблюдаться галлюцинации. Симптомы длятся несколь-

ко часов и затем постепенно исчезают, приводя к последую-

щему развитию или нарастанию выраженности уже имею-

щихся КН. 

При остром развитии КН вследствие большого по

объему инсульта они соответствуют зоне локализации ин-

сульта. При хроническом течении сосудистых КН, как и

при поражении стратегических зон, сосудистые КН – обыч-

но следствие разобщения передних отделов головного моз-

га и нижележащих структур. Поэтому симптоматика КН в

этих случаях имеет некоторую общность. Ядром клиниче-

ской картины является нарушение регуляции и скорости

психических процессов – снижение беглости мышления и

речи, инертность, импульсивность, сложность усвоения но-

вой программы действия. Обычно КН развиваются одно-

временно с появлением особенностей или нарушений пове-

дения. Изменение эмоциональных реакций (появление

обидчивости, склонности к агрессии) часто предшествует

развитию нарушений познавательных функций и является

первым симптомом хронической ишемии головного мозга.

Неврологические нарушения чаще всего представлены ап-

раксией ходьбы, падениями, динамическими нарушениями

речи, расстройством тазовых функций, симптомом проти-

водержания и псевдобульбарным синдромом.

Инсульт оказывает сложное влияние на развитие КН.

Показано, что на фоне инсульта выраженность КН нараста-

ет. Отмечено [26, 27], что КН возникают у 80% пациентов в

остром периоде ишемического инсульта (ИИ). Часто КН со-

четаются с депрессией и изменением поведения, в первую

очередь апатией и снижением мотивации. Подобные эмоци-

ональные и поведенческие нарушения негативно влияют на

состояние когнитивных функций, а также на скорость и ка-

чество реабилитации в постинсультном периоде.

Установлено существенное нарастание КН после ин-

сульта. Исследование частоты деменции у пациентов, пере-

несших ИИ [28, 29], показало, что деменция отмечалась у

26% пациентов до и у 60% после инсульта. Однако деталь-

ный анализ КН выявил, что у 32% пациентов основным про-

явлением КН были первичные, или гиппокампальные, на-

рушения памяти. Таким образом, в части случаев КН после

инсульта развиваются не вследствие инсульта, а потому что

перенесенный инсульт провоцирует дальнейшее развитие

уже имеющейся БА. В ряде исследований, в том числе мор-

фологических, показано, что отложение амилоидного белка

и гибель нейронов при БА начинаются задолго до появления

первых симптомов болезни и тем более деменции [30]. Нель-

зя исключать, что часть пациентов, перенесших нарушение

мозгового кровообращения, уже могут иметь клинически не

проявляющуюся БА. В таком случае КН в постинсультном

периоде могут быть следствием как самого нарушения моз-

гового кровообращения и текущего церебрального процес-

са, так и церебральной ишемии и острой сосудистой катаст-

рофы как факторов прогрессирования БА.

При дифференциальной диагностике сосудистых и

нейродегенеративных КН необходимо правильно интер-

претировать результаты нейропсихологического тестирова-

ния, не менее важно грамотно выполнять и подбирать ней-

ропсихологические тесты. Ключевым является анализ со-

стояния памяти, который обычно проводится по методике

«5 слов» или «12 слов». Пациента просят запомнить слова,

которые он затем воспроизводит дважды – сразу (непосред-

ственное воспроизведение) и после выполнения другого ко-
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роткого нейропсихологического задания (отсроченное вос-

произведение). При запоминании слов используются под-

сказки (пальто – это одежда, яблоко – это фрукт, лицо – это

часть тела и т. д.), к которым врач может прибегнуть, если

пациент называет недостаточное количество слов при от-

сроченном воспроизведении. Особенностью клинической

картины гиппокампальных нарушений памяти, типичных

для БА и практически никогда не отмечающихся при сосу-

дистом поражении головного мозга, являются: выраженное

снижение количества воспроизводимых слов при отсрочен-

ном воспроизведении, неэффективность подсказок (ис-

пользование подсказок не увеличивает или незначительно

увеличивает количество слов при отсроченном воспроизве-

дении), появление посторонних вплетений (пациент назы-

вает слова, которые не учил). Наличие подобной клиниче-

ской картины с высокой степенью достоверности свиде-

тельствует о наличии БА. Исключением являются сосуди-

стые КН, затронувшие гиппокамп. В таком случае возмож-

на сходная клиническая картина КН (наличие у пациента

первичных, гиппокампальных нарушений памяти), но при

нейровизуализации будет выявляться инсульт соответству-

ющей локализации.

Дополнительным дифференциально-диагностиче-

ским признаком может быть дальнейшая динамика КН 

у пациентов в раннем и позднем восстановительном перио-

де инсульта. КН, непосредственно связанные с инсультом,

отличаются стационарным или регрессирующим течением,

в то время как КН, являющиеся следствием БА, склонны 

к неуклонному прогрессированию.

Лечение как легких и умеренных, так и тяжелых КН в

первую очередь должно быть направлено на выявление и

коррекцию сосудистых факторов риска. Коррекция АГ, ги-

перхолестеринемии и гиперкоагуляции, контроль за уров-

нем сахара у пациентов с СД, нарушений ритма, отказ от ку-

рения – основные методы лечения сосудистых КН. Многие

сосудистые факторы являются, в том числе и предикторами

прогрессирования БА.

Говоря о базовом симптоматическом лечении КН,

следует упомянуть о несомненной эффективности меман-

тина. 

Для оценки эффективности акатинола мемантина в

Российской Федерации было выполнено многоцентровое

региональное клиническое исследование [24], в котором

участвовали неврологи из 21 города (Тюмень, Иркутск, Мо-

сква и Московская область, Санкт-Петербург, Ижевск, Са-

мара, Челябинск, Кемерово, Екатеринбург, Пермь, Новоси-

бирск, Казань, Томск, Уфа, Омск, Ростов-на-Дону, Волго-

град, Краснодар, Воронеж, Нижний Новгород, Красно-

ярск). В исследование включали пациентов в возрасте 55 лет

и старше, предъявлявших жалобы на снижение когнитив-

ных функций, у которых при выполнении клинического

нейропсихологического исследования выявлялись умерен-

ные КН или легкая деменция – общий балл по краткой шка-

ле оценки психического статуса (КШОПС) составил 22–28.

У пациентов не было тяжелой соматической патологии, ин-

сульта или тяжелой черепно-мозговой травмы в течение по-

следнего года, они не страдали алкоголизмом, эпилепсией,

паркинсонизмом, рассеянным склерозом, тяжелыми двига-

тельными расстройствами, а также выраженной депрессией

(оценка по шкале депрессии Гамильтона >14 баллов). На

протяжении всего исследования исключался прием ноо-

тропных средств, дофаминергических препаратов, антиде-

прессантов и ингибиторов ацетилхолинэстеразы.

Всего в исследование включено 240 пациентов; сред-

ний возраст – 69,5+5,5 года. Пациенты были разделены на

две группы: основную, которую составили 148 пациентов,

принимавших во время наблюдения акатинол мемантин, и

группу сравнения – 92 пациента, не получавших лечение

акатинолом. Пациенты двух групп были сопоставимы по

полу, возрасту, длительности заболевания, наличию таких

факторов риска, как атеросклероз, ишемическая болезнь

сердца, АГ, СД, черепно-мозговая травма в анамнезе, на-

следственная отягощенность по деменции.

Эффективность терапии оценивали с помощью ко-

личественных нейропсихологических шкал, а также по ди-

намике соматического и неврологического статуса и выра-

женности эмоциональных расстройств. Количественное

нейропсихологическое тестирование включало КШОПС,

батарею тестов для оценки лобной дисфункции (БЛД),

тест повторения цифр в модификации С. Маттиса, тест на

запоминание 5 слов по методике А.Р. Лурия, тест рисова-

ния часов, оценку беглости речи (тесты «литеральные ас-

социации» и «категориальные ассоциации»). Выражен-

ность эмоциональных расстройств оценивали с помощью

шкалы депрессии Гамильтона. Указанное исследование

было выполнено всем пациентам основной группы и груп-

пы сравнения при включении в исследование (до начала

лечения), а также через 1,5; 3 и 6 мес терапии. В течение

всего наблюдения проводилась оценка безопасности лече-

ния (оценка витальных показателей, регистрация нежела-

тельных явлений). Большинство пациентов основной

группы получали акатинол мемантин 20 мг/сут на протя-

жении всего исследования. 

Наше исследование показало, что на фоне терапии

акатинолом мемантином достоверно уменьшилась выра-

женность КН (уменьшение общего балла по КШОПС;

p<0,00000). Положительная динамика когнитивных функ-

ций на фоне лечения была в первую очередь следствием

уменьшения выраженности мнестических и зрительно-про-

странственных расстройств. В меньшей степени лечение

повлияло на речь. В то же время у пациентов группы срав-

нения не отмечено как достоверного улучшения, так и дос-

товерного ухудшения когнитивных функций. 

На фоне лечения выявлено достоверное уменьшение

выраженности нарушений программирования, обобщения

и контроля за выполняемыми действиями (динамика обще-

го балла БЛД; p<0,00000). Положительная динамика регуля-

ции психической деятельности отмечена через 3 мес лече-

ния мемантином. У пациентов группы сравнения достовер-

ной динамики лобных функций в течение наблюдения не

установлено.

Анализ динамики нарушений памяти на фоне терапии

показал, что у пациентов основной группы отмечалось дос-

товерное уменьшение выраженности мнестических рас-

стройств, что проявлялось как увеличением числа запоми-

наемых слов при заучивании материала (все предъявления,

p<0,00000), так и воспроизведением большего количества

слов после проведения интерференции (p<0,00000). У паци-

ентов группы сравнения динамики мнестических рас-

стройств на протяжении всего наблюдения не зафиксирова-

но. Различия между группами, как и динамика показателей

в основной группе по сравнению с визитом включения, до-
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стигали статистической достоверности через 3 мес терапии

мемантином (p<0,05).

У пациентов основной группы констатированы досто-

верное увеличение беглости речи (p<0,00000), нарастание

уровня внимания (p<0,00000) и уменьшение выраженности

зрительно-пространственных расстройств (p<0,00000). Эф-

фект терапии проявился на 3-й месяц лечения и продолжал

нарастать в дальнейшем. У пациентов группы сравнения не

отмечено значимой динамики указанных КН. Различия ме-

жду выраженностью зрительно-пространственных рас-

стройств, степенью беглости речи и уровнем внимания у па-

циентов исследуемых групп достигали статистической зна-

чимости на 3-й месяц наблюдения и сохранялись в дальней-

шем (p<0,05).

Для оценки динамики КН в зависимости от их тяже-

сти пациенты основной группы были разделены на две под-

группы в соответствии с общим баллом по КШОПС: 1-я

подгруппа – 96 пациентов с общим баллом по КШОПС

22–24, что может соответствовать легкой деменции, и 2-я

подгруппа – 52 пациента с общим баллом по КШОПС >25,

что соответствует умеренным КН. По возрасту пациентов

подгруппы достоверно не различались.

Пациенты с изначально более выраженными КН (1-я

подгруппа) в целом лучше реагировали на лечение (общий

балл по КШОПС на 3-м и 6-м месяце наблюдения, t-тест,

p=0,044). Однако в подгруппе пациентов с изначально

меньшей выраженностью КН отмечалась большая позитив-

ная динамика нарушений памяти и беглости речи (p<0,05). 

Таким образом, проведенное исследование показало,

что акатинол мемантин является эффективным симптома-

тическим средством для лечения как умеренных КН, так и

легкой деменции. 

Отдельным и немаловажным аспектом терапии КН

любой степени выраженности является индивидуальная

чувствительность пациентов к симптоматической терапии.

Согласно проведенным исследованиям, количество паци-

ентов, «не отвечающих» на лечение, может достигать 50%

[10, 11, 25, 31]. В связи с этим представляется крайне важ-

ным, что в исследованиях эффективности акатинола ме-

мантина у пациентов с КН разной степени выраженности

положительный эффект терапии отмечался более чем в 80%

случаев [17, 24, 31, 32].

Побочные явления на фоне лечения мемантином, со-

гласно данным большинства исследователей, выражены

минимально и обычно не требуют уменьшения дозы или от-

мены препарата.

Таким образом, данные литературы и собственные ис-

следования убедительно свидетельствуют о том, что меман-

тин – эффективный препарат, который может использо-

ваться в качестве базовой симптоматической терапии при

сосудистых КН разной степени выраженности – как легких

и умеренных, так и тяжелых.
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