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Одной из наиболее актуальных задач со-

временной терапии психических расстройств 

является патогенетическое лечение группы 

заболеваний нейродеструктивного характе-

ра. В эту группу входят нейроатрофические 

(болезнь Альцгеймера – БА, болезнь Пика), 

нейродегенеративные (болезнь Паркинсо-

на – БП, болезнь Геттингтона, деменция с тель-

цами Леви), сосудистые, посттравматические 

и другие психоорганические процессы, сопро-

вождающиеся выраженным интеллектуально-

мнестическим снижением.

Проблема деменций является одной из 

наиболее значимых медицинских и социально-

экономических проблем настоящего времени. 

Всего в мире к началу третьего тысячелетия 

насчитывалось около 20 млн больных с де-

менцией, а к 2025 г., по некоторым прогнозам, 

их число возрастет до 35 млн. Проведенные 

популяционные исследования свидетельству-

ют, что примерно у половины лиц в возрасте 

85 лет и старше возможно развитие деменции. 

Причем этот процесс затрагивает как экономи-

чески развитые, так и развивающиеся страны. 

Подобного увеличения числа больных с демен-

цией в истории никогда не было, что позволяет 

некоторым авторам говорить об «эпидемии 

деменции» [4, 5].

На сегодняшний день учение о деменции 

трансформировалось в концепцию о когнитив-

ных расстройствах. Термин, заимствованный 

из психологии, распространился на другие 

науки и, в частности, стал широко употребим 

в психиатрии. 

Психиатры перешагнули границы своей 

дисциплины. Появились сообщения об уме-

ренно выраженной деменции, возник термин 

«мягкой» деменции и, наконец, система ког-

нитивных расстройств [11].

Эту систему по мере облегчения симпто-

матики представили тяжелый (собственно 

деменция), умеренный, легкий и невыражен-

ный уровни интеллектуальных расстройств. 

Обсуждение в научных медицинских кругах 

«недементных» когнитивных нарушений завер-

шилось формированием такого понятия, как 

непатологические «возрастные когнитивные 

изменения».

В 1962 г. американский психиатр W. Kral опи-

сал контингент пожилых лиц, которые, жалуясь 

на снижение памяти, остаются адаптирован-

ными к жизни и не нуждаются в медицинской и 

социальной помощи. Это состояние получило 

определение «доброкачественная старческая 

забывчивость». В 1986 г. Американский инсти-

тут психического здоровья предложил термин 

«связанные с возрастом нарушения памяти» 

и разработал диагностические критерии. 

В 1994 г. ВОЗ рекомендовала использовать 

официальный диагноз «возрастные когнитив-

ные нарушения», и данная диагностическая 

позиция была включена в DSM-IV [1–3].

Когнитивный синдром был описан специ-

алистами непсихиатрического профиля при 

ургентных, хронических и тяжелых соматиче-

ских состояниях [29].

Расширение спектра расстройств, включа-

емых в когнитивный синдром, продолжается, 

и фармакотерапевтические подходы, сходные 

с лечением органических деменций, применя-
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ются для коррекции психоречевого нарушения, 

для профилактики психических поведенческих 

расстройств, афазий, аутизма, при биполярных 

аффективных расстройствах, глаукоме, син-

дроме «шопинга», спондилогенных болевых 

синдромах и зависимости от психоактивных 

веществ [26–28, 30, 32–36].

Арсенал зарегистрированных препаратов 

для терапии когнитивных нарушений представ-

лен неспецифическими средствами (ноотропы, 

витамины и др.), которые не обладают необхо-

димой эффективностью, и несколькими пре-

паратами, которые непосредственно воздей-

ствуют на нейроны на уровне трансмиттеров.

Акатинол Мемантин (АМ) – один из наиболее 

эффективных специфических трансмиттерных 

препаратов.

Действующее вещество под названием «ме-

мантина гидрохлорид» было синтезировано в 

начале 1960-х гг. как препарат для снижения 

уровня концентрации глюкозы в крови. Од-

нако мемантин не оправдал возложенных на 

него надежд и с 1976 г. попал в поле зрения 

специалистов, занимающихся лечением по-

следствий детского церебрального паралича и 

паркинсонизма. Только в 1986 г. было отмечено 

выраженное влияние препарата на деменцию, 

и с 1989 г. компания Merz распространяет АМ 

в Германии, а с 2000 г. – в США. В 2003 г. этот 

препарат был зарегистрирован и разрешен к 

применению в России.

АМ является ингибитором глутаматэргиче-

ской системы, в частности представляет собой 

неконкурентный антагонист NMDA-рецепторов 

с низким сродством к рецептору, однако он не 

вызывает таких побочных реакций со стороны 

ЦНС, как другие антагонисты NMDA. Было вы-

сказано предположение, что это объясняется 

высокой вольт-зависимостью и скоростной 

разблокирующей кинетикой АМ, благодаря 

которым препарат тормозит только патологи-

ческое, а не физиологическое активирование 

рецепторов NMDA [10].

АМ препятствует передаче глутамата NMDA 

рецепторам, и следует заметить, что глутамат 

является не только нейротрансмиттером, но 

и нейротоксином. При различных по своей 

природе процессах, включая БА и сосудистую 

деменцию, конечным этапом гибели клетки 

является эксайтотоксичность, обусловленная 

избыточным выбросом глутамата. Поэтому 

важной задачей становится коррекция обу-

словленных эксайтотоксичностью изменений 

при условии сохранности нормальной глута-

матергической нейротрансмиссии. Подобное 

противоречие было неразрешимо – до введе-

ния в клиническую практику АМ. Результаты 

экспериментальных исследований свиде-

тельствуют, что АМ предохраняет нейроны от 

повреждения в условиях эксайтотоксичности. 

Одновременно отмечается улучшение мнести-

ческих функций и способности к обучению. При 

этом отмечено замедление прогрессирования 

патологического процесса, что свидетель-

ствует о нейропротективных свойствах АМ. 

Согласно существующим в настоящее время 

представлениям, положительный терапевти-

ческий эффект АМ обусловлен улучшением 

межнейрональной передачи информации [4].

Препарат обладает благоприятным профи-

лем безопасности и разрешен к применению 

в США, Франции, Германии, Италии, Испании, 

Великобритании и Японии [6].

Симптоматический эффект АМ при демен-

ции был убедительно показан в ряде между-

народных рандомизированных клинических 

исследований. Так, B. Winblad и N. Portis (1999) 

установили, что на фоне применения АМ уве-

личиваются функциональная активность и сте-

пень самостоятельности пациентов с тяжелой 

деменцией. В другом исследовании на фоне 

использования АМ был зафиксирован досто-

верный регресс выраженности поведенческих 

нарушений, в том числе агрессия и бред, у 

пациентов с деменцией умеренной и тяжелой 

степеней. Благоприятный эффект терапии в 

отношении поведения пациентов позволя-

ет во многих случаях избежать назначения 

антипсихотических препаратов или уменьшить 

их дозу. АМ также эффективен в отношении 

когнитивных нарушений при деменции легкой 

степени выраженности, что было показано у 

пациентов с цереброваскулярными расстрой-

ствами [7–9].

В клинической практике АМ в основном на-

значается при БА, сосудистой деменции, эпи-

лепсии, БП и посттравматических когнитивных 

расстройствах.

В клинических исследованиях продолжи-

тельностью от двух до шести месяцев у пациен-

тов с легкой, средней и тяжелой степенями бо-

лезни Альцгеймера с применением АМ в дозе 

20 мг/сут продемонстрирована статистически 

достоверная эффективность во всех случаях. 

Действие АМ отмечалось со второй недели 

исследования и нарастало до последнего дня, 
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что позволило сделать вывод о необходимости 

долгосрочной терапии. Результаты анализа 

показателей по шкале MMSE не коррелирова-

ли со степенью тяжести, отмечался больший 

эффект при тяжелой степени болезни (уве-

личение показателей в среднем на 3 балла), 

чем при легкой (увеличение на 1,5 балла) и 

умеренной (увеличение показателей состави-

ло до 1 балла). С другой стороны, корреляции 

зависели от длительности терапии: чем дли-

тельнее применялся АМ, тем лучше были ре-

зультаты. Эффект лечения дементных больных 

не ограничивался улучшением их когнитивных, 

поведенческих и функциональных нарушений, 

но и замедлял прогрессирование заболевания 

с сокращением сроков пребывания больного 

в стационаре. Косвенно на упорядочивающий 

эффект АМ указывало снижение потребности 

пациентов в дополнительных психотропных 

средствах. Отмечался позитивный эффект в 

отношении таких поведенческих нарушений, 

как агрессия и раздражительность, а также в 

отношении бредовых расстройств. Эти эффек-

ты АМ являются уникальными по сравнению с 

препаратами других классов, применяемыми 

в лечении поведенческих симптомов, сопут-

ствующих деменции [12, 13, 16].

При изучении профиля безопасности раз-

личных препаратов при лечении БА было 

показано, что ограничивающим фактором 

использования антихолинэстеразных пре-

паратов являются их прямые дозозависимые 

эффекты блокирования холинэстеразы в тка-

нях ЦНС, приводящие к нарушениям сердечной 

деятельности, функций периферической и 

центральной нервной и дыхательной систем, 

диспептическим явлениям и т.п. Несколько 

менее выражены они у галантамина, имеющего 

большую широту терапевтического действия, 

но, как свидетельствуют данные исследований, 

рекомендованные эффективные дозы более 

трех месяцев могут принимать только 50–58 % 

пациентов. Трансдермальные лекарственные 

формы в виде пластыря принципиально эту 

частоту не меняли, определяя только сравни-

тельно большее удобство применения [21, 22].

В отличие от антихолинэстеразных пре-

паратов АМ характеризуется благоприятным 

профилем безопасности и низкой частотой 

развития побочных эффектов – менее 5 %.

Эффективность АМ при постинсультной 

деменции доказана в масштабных рандомизи-

рованных плацебо-контролируемых исследо-

ваниях. На двух группах пациентов изучалось 

сравнительное действие АМ в дозе 20 мг/сут 

и традиционной сосудистой терапией на про-

тяжении шести месяцев. У больных первой 

группы отмечалось заметное улучшение, кото-

рое достигало наиболее значимого результата 

на третий месяц. О положительных изменениях 

свидетельствовали данные по шкале деменции 

Матисса, значительно улучшились показатели 

тестов на внимание (повторение цифр в обрат-

ном порядке, повторение простых вербальных 

команд, поиск повторяющейся буквы), прак-

сис (моторные пробы, копирование рисунка) 

и обобщение. У больных этой группы также 

наблюдалось уменьшение неврологических 

нарушений и степени инвалидизации, оценива-

емой по шкале Бартел. После двух месяцев ле-

чения существенно улучшилось самочувствие, 

что благоприятно отразилось на улучшении 

бытовой и социальной адаптации пациентов. 

За время лечения ни в одном случае не было 

отмечено выраженных побочных эффектов, что 

указывает на хорошую переносимость АМ [15]. 

При эпилепсии когнитивные нарушения об-

условлены как самим течением органического 

процесса, так и неблагоприятным воздействи-

ем антиэпилептической терапии. Проводилось 

проспективное неконтролируемое фокусное 

наблюдение 50 больных эпилепсией с ког-

нитивными нарушениями средней степени 

тяжести при отсутствии регулярной антиэпи-

лептической терапии. Пациенты принимали АМ 

в дозе 10 мг/сут на протяжении двух месяцев, 

после чего среднее значение теста MMSE 

изменилось от 20,34 до 22,40. Несмотря на 

небольшую абсолютную величину, этот эф-

фект имеет заметное клиническое значение. 

Из 17 пациентов с признаками деменции сред-

ней степени тяжести после лечения лишь у 

одного человека сохранился прежний диагноз 

(значительное посттравматическое поврежде-

ние головного мозга), а у 16 пациентов степень 

тяжести изменилась со средней на легкую. 

Таким образом, применение АМ приводило к 

уменьшению когнитивного дефицита, что было 

продемонстрировано с помощью использован-

ных психоневрологических тестов. Отмечено, 

что достоверные отличия были получены для 

всех пациентов уже к концу второй недели 

приема при дозировке 5 мг/сут. Дальнейший 

прием в дозировке 10 мг/сут в течение еще 

шести недель приводил к нарастанию эффекта. 

В результате фокусного наблюдения не было 
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зафиксировано достоверного влияния АМ на 

частоту эпилептических приступов. Получен-

ные данные демонстрируют возможность при-

менения АМ как эффективного и безопасного 

средства для коррекции когнитивных наруше-

ний у больных с эпилепсией [17]. 

Когнитивные нарушения при болезни Пар-

кинсона являются почти облигатными, а ча-

стота деменций составляет 20–40 % от всего 

контингента с этим заболеванием. В последние 

годы всё больше работ посвящают изучению 

недементных когнитивных нарушений при БП, 

частота встречаемости которых, вероятно, 

еще выше, чем частота деменции. Результаты 

некоторых исследований свидетельствуют о 

том, что легкие и умеренные когнитивные на-

рушения при БП являются последовательными 

стадиями развития одного патологического 

процесса. Так, за четыре года наблюдения у 

62 % пациентов с умеренными когнитивными 

нарушениями развивается деменция, поэтому 

своевременное и правильное лечение этих на-

рушений позволит уменьшить выраженность 

имеющихся когнитивных расстройств и, воз-

можно, отсрочить наступление деменции [18].

Эффективность АМ у пациентов с БП и 

когнитивными нарушениями подтверждена 

в исследовании, в котором на протяжении 

трех месяцев пациенты принимали АМ в дозе 

10 мг/сут.

Полученные клинико-нейрофизиологиче-

ские данные, отражающие влияние курсового 

лечения антагонистом NMDA-рецепторов, по-

зволяют утверждать, что препарат оказывает 

положительное влияние на функциональную 

активность головного мозга, улучшает кор-

ковую нейродинамику, когнитивные функции 

и психоэмоциональный статус больных. До-

стоверных же различий по шкале MMSE не 

отмечалось. 

В другом исследовании больные с демен-

цией при БП получали 20 мг препарата в сутки 

на протяжении шести месяцев. Назначение АМ 

приводило к улучшению ориентации, способ-

ности к счету, запоминанию слов и выполнению 

команд. Положительная динамика отмечалась 

уже через два месяца от начала приема пре-

парата, однако достоверные различия по-

являлись к четвертому месяцу терапии. Если 

на исследовании суммарный балл по шкале 

MMSE составил 22,5 балла, то через четыре 

месяца – 23,5 балла, а к шестому месяцу те-

рапии – 24,1 балла. Следует подчеркнуть, что, 

помимо благоприятного воздействия на ког-

нитивные функции, АМ улучшает двигательные 

функции больных БП, причем в более короткие 

сроки, влияя преимущественно на акинетико-

ригидную симптоматику. Эффективность АМ 

в отношении двигательных функций, с одной 

стороны, связана с усилением вигильности, 

повышением инициативности, положитель-

ной мотивации больных к движению уже на 

начальных этапах терапии; с другой стороны, 

восстановление нормального баланса нейро-

медиаторов в базальных ганглиях ведет к улуч-

шению функционирования дофаминергических 

путей [19, 20].

Длительное, на протяжении 24 недель лече-

ние больных с тяжелыми посттравматическими 

расстройствами АМ в дозе 20 мг/сут показало 

значительную положительную динамику со-

стояния по сравнению с контрольной группой 

пациентов, получавших пирацетам в дозе 

2400 мг/сут. Эффект при применении АМ 

наступал через 12 недель от начала приема 

препарата, и дальше улучшение нарастало 

соответственно времени терапии. В контроль-

ной группе эффект наступал после четвертой 

недели лечения, но носил нестойкий и обра-

тимый характер, так что к концу исследования 

контрольная группа демонстрировала перво-

начальное состояние. По шкале MMSE на-

блюдалось отчетливое улучшение при приеме 

АМ и отсутствовала достоверная динамика в 

контрольной группе [14]

Заслуживающими внимания являются ре-

зультаты клинико-функционального и ресур-

сосберегающего исследования применения 

АМ, проведенного Любовым Е.Б. и соавт. на 

протяжении 24 недель в 43 психиатрических 

центрах РФ. Анализ результатов наблюдения 

достоверно продемонстрировал, что АМ за-

тратно эффективен по сравнению с типовым 

лечением за счет отсрочки госпитализации и 

снижения бремени семьи. В ходе исследования 

доля госпитализированных пациентов в группе 

АМ снизилась с 51,2 до 36,0 % и не изменилась 

в группе традиционной терапии, оставшись 

на уровне 47,96 %. В итоге среднее число 

госпитализаций в расчете на стационарного 

пациента в группе АМ снижено с 0,755 до 0,434; 

при обычном лечении – с 0,625 до 0,550. Про-

должительность госпитализации была снижена 

в группе АМ с 52,7 до 34,5 и с 52,7 до 47,4 дня 

при обычном лечении.
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С учетом усредненных затрат на дневную 

дозу АМ 130 руб. (http://www/medlux.ru, 2009 г.)

и средней стоимости койко-дня в психиатри-

ческой больнице в стране 1500 руб. (постанов-

ление Правительства РФ от 05.12.2008 № 913 

«О программе государственных гарантий ока-

зания гражданам Российской Федерации бес-

платной медицинской помощи на 2009 год»), 

компенсация 6-месячной монотерапии АМ 

достигается снижением потребности госпи-

тализации (укорочение эпизода больничного 

лечения) за тот же период на 16 дней или от-

срочкой пребывания в психоневрологическом 

интернате в течение 20 дней.

В заключение необходимо отметить, что Ака-

тинол Мемантин демонстрирует достоверную 

клиническую эффективность и благоприятный 

профиль безопасности при широком спектре 

когнитивных нарушений различной степени 

тяжести – от тяжелой необратимой деменции до 

когнитивного снижения легкой и средней сте-

пени. Максимальная эффективность терапии 

достигается при дозировке препарата не менее 

20 мг в сутки и при длительном применении – 

клинический эффект прогрессирует и достигает 

оптимальной выраженности к шестому месяцу 

терапии. Прекращение терапии АМ на фоне 

благополучной клинической картины быстро 

приводит пациента в изначальное состояние, а 

повторное назначение АМ эффекта уже не дает. 

На основании нашего собственного клини-

ческого опыта и наблюдений за пациентами 

на базе ПНД № 13 (Филиал ГБУЗ ПКБ № 1 им. 

Н.А. Алексеева) можно сделать вывод о том, что 

выраженность клинического эффекта и наи-

большая эффективность терапии достигается 

титрацией оптимальной дозы и необходимой 

длительностью курсового лечения, возможно, 

в течение всей жизни для поддержания необ-

ходимого качества жизни пациента.
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therapy of mental disorders 
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This article describes the data on clinical 

efficiency of Akatinol Memantin at a wide range 

of cognitive violations of varying severity are 

reflected in article, recommendations about 

optimum doses and duration of application of a 

preparation for achievement of the expressed and 

stable effect for various categories of patients are

made.
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