
По определению МКБ�10 демен�
ция – это развивающееся в результате
органического поражения головного
мозга снижение уровня памяти и дру�
гих когнитивных способностей (по
сравнению с исходными показателя�
ми), определяемое на фоне ясного со�
знания; обычно сочетается с другими
психическими нарушениями (эмоцио�
нальными, поведенческими).

По оценкам широкомасштабного
репрезентативного исследования
всего в мире сегодня насчитывается
24,3 млн. больных с деменцией, еже�
годно регистрируется 4,6 млн. новых
случаев (один случай каждые 7 с).
В дальнейшем прогнозируется неук�
лонный рост заболеваемости, число
больных будет удваиваться каждые
20 лет, достигая 42 млн. к 2020 г. и
81,8 млн. к 2040 г. [8].

Деменция является одной из клю�
чевых проблем современного общест�
венного здоровья. Это связано с высо�
ким уровнем летальности этих боль�
ных. Деменция входит в число самых
дорогостоящих для общества заболе�
ваний наряду с болезнями сердца и
онкологическими заболеваниями.

Неуклонный рост числа больных с
деменцией связан прежде всего с тен�
денцией к старению населения, по�
скольку известно, что частота демен�
ции в популяции увеличивается с воз�
растом: от 2% в популяции до 65 лет
до 20% у лиц в возрасте 80 лет и стар�
ше. Кроме этого наблюдается рост
сердечно�сосудистых заболеваний,
которые являются одной из наиболее
значимых причин возникновения вто�
ричных деменций [3]. В нашей стране
частота сосудистой деменции среди
лиц старше 60 лет достигает 5,4%. За�
болеваемость сосудистой деменцией
составляет 6–12 случаев на 1000 на�
селения старше 70 лет в год.

При болезни Паркинсона деменция
выявляется у 10–85% больных, в сред�
нем у 20–25% [5]. Развитие когнитив�
ных нарушений при болезни Паркинсо�
на связано с первичным нейродегене�
ративным процессом, вовлекающим
подкорковые структуры и связанные с
ними области премоторной коры,
влиянием противопаркинсонических
средств, возрастными изменениями, а
также сопутствующими сосудистыми
поражениями мозга. На начальных эта�
пах заболевания дефицит дофамина в
стриатуме приводит к дисфункции кор�
тико�стриато�паллидо�таламо�фрон�
тальных кругов и деафферентации
лобных долей, что проявляется в сни�
жении активности и повышении инерт�
ности психической деятельности. Де�
генерация нейронов вентральной час�
ти покрышки приводит к нарушению
функционирования мезолимбического
и мезокортикального дофаминергиче�
ских путей, играющих важнейшую роль

в регуляции настроения, эмоций, мо�
тивации, а также памяти и внимания.
В результате этого когнитивные функ�
ции теряют мотивационно�волевую и
эмоциональную “подпитку” [1, 5, 6, 13].
Развитие деменции при болезни Пар�
кинсона сопровождается не только ко�
личественным нарастанием когнитив�
ного дефекта, но и его качественной
трансформацией. Если первоначально
деменция при болезни Паркинсона но�
сила черты подкорково�корковой, то
по мере прогрессирования заболева�
ния происходит усугубление “корково�
го” дефекта. Определенный вклад в
развитие деменции вносят противо�
паркинсонические препараты. Несо�
мненный неблагоприятный эффект
оказывают холинолитические препа�
раты, усугубляющие дефицит ацетил�
холина в коре головного мозга. Дли�
тельное применение холинолитиков
вызывает стойкое ухудшение памяти,
сохраняющееся даже после отмены
препаратов. Дофаминергическая те�
рапия оказывает гетерогенный эффект
на когнитивные функции. На начальных
этапах заболевания лечение леводо�
пой и агонистами дофаминовых рецеп�
торов приводит к улучшению когнитив�
ных функций, однако в последующем
этот положительный эффект нивелиру�
ется. На поздних стадиях болезни Пар�
кинсона леводопа может ухудшать ког�
нитивные функции, поскольку доза,
улучшающая моторный контроль, мо�
жет оказаться избыточной для дофа�
минергических путей, регулирующих
когнитивные функции [9, 15, 16].

Одной из наиболее распростра�
ненных концепций патогенетического
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механизма возникновения деменций
является глутаматергическая. Глута�
мат – основной быстрый возбуждаю�
щий нейротрансмиттер в структурах,
связанных с мышлением и памятью, в
коре головного мозга и гиппокампе.
При недостаточности глутамата нару�
шаются процессы длительной потен�
циации, с которыми связана консо�
лидация следов памяти. С другой сто�
роны, глутамат при длительном экс�
транейрональном повышении его
концентрации оказывает нейротокси�
ческое действие. Это наблюдается, в
частности, когда из�за недостаточного
энергетического обеспечения нейро�
нов происходит их деполяризация.
Один из рецепторов глутамата – NMDA,
вовлечен в процессы обучения и памя�
ти. Увеличивающаяся степень непре�
рывной гиперактивации NMDA�рецеп�
торов вызывает прогрессирующий де�
фицит когнитивных функций. Избыточ�
ная активация NMDA�глутаматных
рецепторов приводит к массивному
поступлению в нейроны кальция, вклю�
ченного в ряд энзиматических реакций
с участием фосфолипаз, протеаз и эн�
донуклеаз, расщепляющих клеточные
структуры. Таким образом, возникаю�
щая утрата нейронов приводит к даль�
нейшим когнитивным расстройствам.
Кроме того, подтверждением этой тео�
рии является то, что корковые и под�
корковые образования, содержащие
глутаматергические рецепторы, под�
вергаются структурным повреждениям
при прогрессировании болезни Альц�
геймера. Нейрохимические изменения
и некоторые клинические симптомы
деменции могут быть вызваны экспе�
риментально с использованием таких
эксайтотоксинов, как потенциальные
агонисты глутамата (например, холи�
новая кислота или NMDA). Клиничес�
кие проявления деменции коррелиру�
ют с дефицитом ассоциативных глута�
матергических волокон [18].

Термин “эксайтотоксичность”
впервые был предложен J. Olney в
1978 г. для отражения повреждения и
гибели нейронов в результате избы�
точной активации постсинаптических
рецепторов возбуждающих аминокис�
лот. Показана важнейшая роль глута�

матной эксайтотоксичности при сосу�
дистом поражении головного мозга,
причем как при острой, так и при хро�
нической ишемии.

Поскольку чрезмерная стимуляция
NMDA�рецепторов, вызванная ише�
мией, приводит к эксайтотоксичности,
агенты, блокирующие эту стимуля�
цию, могут использоваться для защи�
ты от будущей нейродегенерации при
сосудистой деменции [14, 17].

При болезни Паркинсона в услови�
ях оксидативного стресса эксайтоток�
сичность глутамата может проявлять�
ся при менее значительном повыше�
нии уровня глутамата по сравнению с
теми дозами эксайтотоксина, которые
оказываются патогенными на фоне
нормальных оксидативных процессов.

Акатинол Мемантин является по�
тенциально зависимым, неконкурент�
ным антагонистом рецепторов N�ме�
тил�D�аспартата (NMDA) и характери�
зуется средней степенью аффинности.
Мемантин позволяет физиологически
активировать рецепторы в процессе
запоминания и одновременно блоки�
рует патологическую активацию. Это
свойство является следствием быст�
рого вольтаж�зависимого взаимодей�
ствия с каналами NMDA�рецепторов.
В физиологических условиях препарат
оказывает такое же действие, как маг�
ний. В состоянии покоя блокирует ре�
цептор, а при физиологическом воз�
буждении в процессе запоминания от�
крывает канал. Однако в отличие от
магния препарат не освобождает ка�
нал при патологическом возбуждении.
Препарат обладает нейропротектив�
ными свойствами при патологическом
эксайтотоксическом возбуждении при
одновременном сохранении или даже
восстановлении физиологической
возбудимости рецепторов [18].

У мемантина экспериментально
был доказан значительный нейропро�
тективный эффект. Мемантин снижает
индуцированную β�амилоидом фраг�
ментацию ДНК в гиппокампе крыс.
В эксперименте на фоне лечения от�
мечалась тенденция к снижению
β�амилоида и протеина – его предше�
ственника [10] – и снижение тау�гипер�
фосфорилирования в энторинальной

коре [7, 11]. Экспериментально было
показано, что мемантин имеет анти�
апоптотический эффект, который свя�
зан со снижением экспрессии различ�
ных каспаз в ответ на введение β�ами�
лоида. Каспазы – это семейство цисте�
иновых протеаз, которые участвуют в
апоптотической смерти клеток [12].

Целью настоящего исследова!
ния была оценка эффективности те�
рапии больных с сосудистой деменци�
ей и деменцией на фоне болезни Пар�
кинсона.

Материал и методы 
исследования
Было обследовано 12 больных с

сосудистой деменцией. Возраст боль�
ных был от 68 до 81 года. Средний воз�
раст составил 74,12 ± 4,61 года. Сре�
ди обследованных больных было
7 женщин и 5 мужчин. Средняя дли�
тельность заболевания составила
2,8 ± 1,5 года.

Всем больным проводилось тща�
тельное клинико�неврологическое
обследование по схеме, принятой на
кафедре неврологии и нейрохирур�
гии лечебного факультета РГМУ [2].
Диагностика деменции осуществля�
лась в соответствии с критериями
МКБ�10 [4].

Суждение о сосудистом характере
поражения основывалось на критери�
ях ишемической шкалы Хачинского
(Hachinski V.C. et al., 1975), разрабо�
танной первоначально в качестве
скринингового теста дифференциаль�
ной диагностики сосудистой демен�
ции и болезни Альцгеймера. Шкала
Хачинского включает в себя такие кри�
терии, как внезапное начало заболе�
вания, ступенеобразное течение, на�
личие флуктуаций, ночная спутан�
ность, относительная сохранность
личности, депрессия, соматические
жалобы, эмоциональная лабильность,
артериальная гипертензия, инсульт в
анамнезе, другие признаки атеро�
склероза, субъективная и объективная
неврологическая симптоматика. Сум�
ма баллов должна быть более 4.

Также использовались основные
критерии для диагностики сосудистой
деменции, разработанные Националь�
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ным институтом неврологических за�
болеваний и инсульта при поддержке
Международной ассоциации по иссле�
дованиям в неврологии (The National
Institute of Neurological Disorders and
Stroke–Association internationale pour la
recherche et L’Enseignement en Neuro�
sciences; NINDS–AIREN) (Roman G.C.
et al., 1993).

Всем больным была выполнена
магнитно�резонансная томография,
которая подтвердила наличие у них со�
судистого поражения головного мозга.

В связи с наличием цереброваску�
лярной патологии все больные на про�
тяжении наблюдения получали антиаг�
регантную и вазоактивную терапию,
при необходимости назначались гипо�
тензивные и антиаритмические препа�
раты. Ноотропы и средства, потенци�
ально оказывающие влияние на когни�
тивную сферу, больные не получали.

В исследование не включались
больные с нарушениями уровня со�
знания, наличием психомоторного
возбуждения или психотических симп�
томов, афазией, нарушениями зре�
ния, резким снижением слуха, обус�
ловленным патологией ЛОР�органов,
так как нейропсихологическое обсле�
дование не представлялось возмож�
ным провести в этих случаях. В иссле�
дование не включались больные с ток�
сическими энцефалопатиями, повтор�
ными черепно�мозговыми травмами,
депрессивным синдромом.

В группу больных с деменцией на
фоне болезни Паркинсона вошло
10 пациентов (6 мужчин, 4 женщины).
Средний возраст больных составил
69 ± 7,5 лет. Диагноз болезни Паркин�
сона устанавливался в соответствии с
критериями Банка мозга Общества
болезни Паркинсона Великобритании
(Gibb & Lees, 1988). Диагностика де�
менции осуществлялась в соответст�
вии с критериями МКБ�10 (1995).
Длительность заболевания болезнью
Паркинсона колебалась от 5 до 13 лет.
У 7 больных преобладала акинетико�
ригидная симптоматика, у 3 больных –
дрожательно�ригидная. Для оценки
стадии болезни Паркинсона исполь�
зовалась шкала Хён–Яра (Hoehn &
Yahr, 1967). Распределение больных

по стадиям заболевания было следу�
ющим: 2 стадия – 2 больных, 2,5 ста�
дия – 3 больных, 3 стадия – 5 больных.
Все пациенты получали специфичес�
кую противопаркинсоническую моно�
терапию или комбинированную тера�
пию препаратами леводопы, агонис�
тами дофамина, амантадином.

Для оценки состояния неврологи�
ческого статуса использовалась уни�
фицированная шкала оценки тяжести
паркинсонизма (UPDRS, Fahn С.,
Elton S. et al., 1987).

В качестве теста для диагностики
деменций нами использовался мини�
тест оценки когнитивных функций
(MMSE) (Folstein M.F. et al., 1975). Де�
менция диагностировалась при оценке
менее 25 баллов (Tatemichi T.K. et al.,
1991). В исследование включались
больные с общим баллом от 24 до 10,
что соответствовало легкой и умерен�
ной тяжести деменций.

Для исключения депрессивной
псевдодеменции больные тестирова�
лись с использованием шкалы де�
прессии Гамильтона (Hamilton М.,
1960). Общий балл по шкале Гамиль�
тона должен был быть не менее 18.

Обязательным условием включе�
ния являлось получение информиро�
ванного согласия от больного или опе�
кающих его лиц и стабильность быто�
вой обстановки, привычной для боль�
ного, в течение периода исследования.

Всем больным назначался Акати�
нол Мемантин (Merz GmbH & Co. KGaA,
Германия) в дозе 20 мг/сут. Препарат
назначался с постепенным повышени�
ем дозы с целью минимизации побоч�
ных эффектов. 1�ю неделю больные
получали 5 мг 1 раз в сутки утром, 2�ю
неделю – 10 мг препарата утром, начи�
ная с 3�й недели – 20 мг/сут (по 10 мг
препарата 2 раза в день в 8 и в 16 ч).
Общая продолжительность курса ле�
чения составила 6 мес.

Обследование больных проводи�
лось до начала терапии, через 2, 4 и
6 мес приема препарата.

Обследование включало оценку со�
стояния когнитивной сферы, которая
проводилась с помощью мини�теста
оценки когнитивных функций (MMSE) и
“когнитивной” части шкалы оценки бо�

лезни Альцгеймера (ADAS�cog). Ис�
пользовался опросник оценки ней�
ропсихического состояния (NPI), в ко�
тором путем опроса ухаживающих
лиц оценивались поведенческие и
нейропсихиатрические проявления,
включая возбуждение, раздражитель�
ность, тревожность, дисфорию, гал�
люцинации, бред, апатию, эйфорию,
расторможенность, двигательные по�
веденческие нарушения, расстройст�
ва сна, а также нарушения аппетита и
пищевого поведения. Также использо�
валась шкала оценки инвалидизации
(DAD), которая предназначена для
ухаживающих лиц и позволяет оце�
нить степень так называемых основ�
ной и инструментальной сфер повсе�
дневной деятельности, а также досу�
га. Проводилась оценка таких важных
функций, как способность одеваться,
совершать гигиенические процедуры,
контролировать функции мочевого пу�
зыря и кишечника, принимать пищу,
способность человека к самостоя�
тельному приготовлению пищи, разго�
вору по телефону, выполнению работ
по дому, занятие финансовыми вопро�
сами и ведение корреспонденции,
прогулки и прием лекарства.

Статистический анализ получен�
ных показателей проводился с ис�
пользованием программ Microsoft
Excel, SPSS.

Результаты и обсуждение
Средний балл по MMSE у больных

с сосудистой деменцией составил
21 ± 3,89 балла. У 6 больных (50%) бы�
ла диагностирована легкая деменция
и у 6 больных (50%) – умеренная. При
нейропсихологическом обследовании
больных отмечалось снижение инте�
реса к окружающему, резкое сниже�
ние инициативы, нарушение социаль�
ной адаптации и повседневной актив�
ности, снижение критики, нарушение
ориентации в месте и времени. В ста�
тусе доминировали симптомы лобной
дисфункции и нарушения памяти.

Общее улучшение отмечалось у
91% больных. При этом 83% больных
отметили субъективное улучшение
памяти, ориентировки в окружающем,
увеличение активности и концентра�
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ции внимания, что приводило к улуч�
шению возможности выполнения по�
вседневных обязанностей. Положи�
тельный эффект больные отмечали
примерно через 1 мес после начала
терапии.

Уже через 2 мес терапии отмеча�
лось статистически достоверное улуч�
шение когнитивных функций по шкале
MMSE у больных с сосудистой демен�
цией (рис. 1). Общий балл по MMSE

увеличился на 1,5 балла (21 ± 3,89 бал�
ла по сравнению с 22,5 ± 3,50 балла,
p < 0,05). В дальнейшем на фоне тера�
пии также отмечалось постепенное
уменьшение когнитивных нарушений,
однако отличия уже не были столь вы�
ражены. В целом через 6 мес терапии
мемантином общий балл по MMSE был
почти на 2 балла выше исходного, что
свидетельствовало о статистически
достоверной положительной динами�

ке (21,0 ± 3,89 балла исходно по срав�
нению с 22,97 ± 3,18 балла в конце на�
блюдения, p < 0,05).

При использовании “когнитивной”
части шкалы оценки болезни Альцгей�
мера ADAS�cog общий балл увеличил�
ся на 5 баллов (табл. 1). Улучшение по
шкале ADAS�cog через 4 мес терапии
составило 4,88 балла по сравнению с
исходным уровнем (p < 0,05), а через
6 мес – 5,13 балла (p < 0,05). Наибо�
лее выраженная положительная дина�
мика и статистически достоверное
улучшение отмечалось при исследо�
вании понимания и выполнения ко�
манд, мыслительного праксиса, рече�
вых функций, подбора слов и запоми�
нания инструкций.

Проведение терапии Акатинолом
Мемантином больным с сосудистой
деменцией позволило в значительной
степени улучшить возможности само�
обслуживания больных по результа�
там шкалы оценки инвалидизации
(DAD). При этом на фоне проведения
терапии через 6 мес отмечалось как
статистически достоверное увеличе�
ние функций, которые больной выпол�
няет, так и расширение перечня дей�
ствий, выполнение которых возможно
для больного (табл. 2).

Также в процессе наблюдения от�
мечено выраженное сокращение по�
веденческих расстройств, которое
прослеживалось во время всего курса
лечения. Статистически достоверное
снижение общего балла по шкале NPI
зафиксировано через 6 мес терапии
(рис. 2).

На фоне терапии на протяжении
6 мес ни в одном случае не было за�
фиксировано значимых побочных эф�
фектов, которые потребовали отмены
препарата. У одного больного в начале
лечения отмечалось появление эпизо�
дов психомоторного возбуждения и
нарушения ночного сна. Нежелатель�
ные явления полностью регрессиро�
вали после понижения дозы. В даль�
нейшем больному была повторно уве�
личена доза Акатинола Мемантина до
терапевтической. Указанные явления
не возобновлялись.

Из 10 больных болезнью Паркин�
сона у 4 была диагностирована легкая

Клинический опыт

1*2007

Рис. 1. Динамика состояния когни�
тивных функций на фоне терапии
Акатинолом Мемантином по шкале
MMSE. Различия значимы (p < 0,05)
по сравнению с оценкой в начале
терапии.

Рис. 2. Динамика нейропсихиатри�
ческих нарушений на фоне терапии
Акатинолом Мемантином по шкале
NPI. Различия значимы (p < 0,05) по
сравнению с оценкой в начале те�
рапии.

Таблица 1. Динамика состояния когнитивных функций на фоне терапии Акатинолом
Мемантином по шкале ADAS�cog у больных с сосудистой деменцией, в баллах

ADAS!cog 1!й визит 2 мес 4 мес 6 мес

Тест на запоминание слов 5,37 ± 2,26 5,25 ± 1,16 5,12 ± 1,24 4,87 ± 1,55  

Называние предметов 1,0 ± 1,19 0,75 ± 0,88 0,75 ± 0,88 0,75 ± 0,88 
и пальцев 

Команды 0,75 ± 1,03 0,87 ± 1,12 0,5 ± 0,75 0,37 ± 0,74*  

Конструктивный праксис 0,75 ± 0,7 1,0 ± 0,75 1,0 ± 0,53 0,87 ± 0,64  

Мыслительный праксис 0,75 ± 0,88 0,5 ± 0,53 0,25 ± 0,46 0,12 ± 0,35*  

Ориентация 2,25 ± 1,58 2,12 ± 1,55 2,25 ± 2,18 2,62 ± 2,19  

Узнавание слов 6,87 ± 3,90 6,37 ± 2,87 5,75 ± 2,60 5,5 ± 3,46  

Речь 0,62 ± 0,74 0,37 ± 0,51 0,12 ± 0,35* 0,25 ± 0,46  

Понимание речи 0,62 ± 0,91 0 0,12 ± 0,35* 0,12 ± 0,35*  

Подбор слов 1,5 ± 1,19 0,62 ± 1,06 0,37 ± 0,74* 0,5 ± 0,75*  

Запоминание инструкций 1,37 ± 1,18 0,62 ± 0,74 0,62 ± 0,74* 0,5 ± 0,53*  

Общий балл 21,75 ± 9,22 18,5 ± 6,98 16,87 ± 6,97* 16,62 ± 7,79*  

* Различия значимы (p < 0,05) по сравнению с оценкой в начале терапии.

Таблица 2. Динамика повседневной активности на фоне терапии по шкале DAD у
больных с сосудистой деменцией, в баллах

Повседневная активность 1!й визит 2 мес 4 мес 6 мес

Самостоятельное 27,87 ± 8,54 29,12 ± 10,11 29,62 ± 10,19 31 ± 8,92*
выполнение  

Самостоятельное 8,5 ± 8,34 7,87 ± 10,06 8,87 ± 9,53 7,5 ± 7,87  
выполнение невозможно

Функция не используется 3,6 ± 3,62 3 ± 3,96 1,5 ± 2,82 1,5 ± 2,82*  

* Различия значимы (p < 0,05) по сравнению с оценкой в начале терапии.
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деменция, у 6 – умеренная деменция.
Пациенты с умеренной деменцией от�
личались от пациентов с легкой де�
менцией б}ольшим возрастом и дли�
тельностью заболевания. Средний
возраст больных с легкой деменцией
составил 65 ± 4,6 года, длительность
заболевания 6 ± 3,2 года; у больных с
умеренной деменцией средний воз�
раст составил 70 ± 4,2 года, длитель�
ность заболевания – 9 ± 4,1 года. Дли�
тельность когнитивных расстройств
по оценке родственников составила в
среднем 3 ± 4,5 года. При обследова�
нии психического статуса больных от�
мечалось снижение интереса к окру�
жающему, резкое снижение инициати�
вы, социальной и интеллектуальной
активности, усиление зависимости от
окружающих, снижение критики, нару�
шение ориентации в месте и времени.
У 4 больных, получающих леводопу,
отмечались эпизоды спутанности со�
знания и зрительных галлюцинаций.
При детальном исследовании данной
группы больных у 70% больных отме�
чались нарушения слухоречевой па�
мяти, у 45% больных – зрительно�
пространственные нарушения в сфе�
ре памяти и восприятия, всех больных
отличала инактивация и инертность
когнитивных процессов.

Назначение Акатинола Мемантина
приводило к улучшению ориентации,
способности к счету, запоминанию
слов и выполнению команд. Положи�
тельная динамика отмечалась уже че�
рез 2 мес от момента приема препара�
та, однако достоверные различия по�
являлись к 4�му месяцу терапии (см.
рис. 1). Если на первом визите сум�
марный балл по шкале MMSE составил
22,5 ± 3,1 балла, то через 4 мес 23,5 ±
± 2,9 балла (p < 0,05), а к 6�му месяцу
терапии 24,1 ± 2,7 балла (p < 0,05).

Анализ изменения когнитивного
статуса с помощью шкалы ADAS�cog
выявил увеличение суммарного балла
на 3,5 балла (p < 0,05) через 4 мес и на
6,2 балла (p < 0,05) через 6 мес. При
анализе отдельных составляющих
шкалы определено достоверное улуч�
шение запоминания слов, ориентации
в месте и времени, выполнения ко�
манд, запоминания инструкций, кон�

структивного праксиса, возможности
подбора слов (табл. 3).

Следует отметить, что у 7 пациен�
тов отмечалось улучшение моторных
функций на фоне приема Акатинола
Мемантина, что подтверждалось ана�
лизом шкалы UPDRS (табл. 4). У этой
группы больных уменьшалась скован�
ность движений, увеличивалась дви�
гательная активность, улучшалось вы�
полнение “моторных проб”, походка.
В большей степени препарат влиял на
акинетико�ригидную симптоматику,
влияние на тремор было незначитель�
ным. Улучшение двигательных функ�
ций опережало восстановление когни�
тивных функций и было заметно уже ко
второму визиту (через 2 мес).

Улучшение когнитивных и мотор�
ных функций приводило в совокупнос�

ти к улучшению самообслуживания
больных. Родственники пациентов со�
общали, что больные сами стали оде�
ваться, принимать душ, чистить зубы,
разогревать приготовленную пищу;
самое главное – стало возможным ос�
тавлять пациентов одних дома, не вол�
нуясь за их безопасность. Динамика
шкалы DAD (табл. 5) и NPI подтверди�
ла эти изменения (см. рис. 2).

Препарат отличался хорошей пе�
реносимостью, только у 2 больных от�
мечалось легкое головокружение в
первые дни приема препарата и не�
большая тошнота. Указанные побоч�
ные явления не требовали отмены
препарата и прошли самостоятельно.

Таким образом, результаты прове�
денного исследования свидетельству�
ют об эффективности назначения Ака�
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Таблица 3. Динамика состояния когнитивных функций на фоне терапии по шкале
ADAS�cog у больных болезнью Паркинсона, в баллах

ADAS!cog 1!й визит 2 мес 4 мес 6 мес

Тест на запоминание слов 4,24 ± 2,09 4,56 ± 2,21 4,08 ± 1,24 3,93 ± 1,23*  

Называние предметов 1,0 ± 1,14 1,0 ± 1,18 0,9 ± 0,75 0,8 ± 0,22  
и пальцев 

Команды 1,5 ± 1,25 1,7 ± 1,09 0,75 ± 0,45 0,65 ± 0,54*  

Конструктивный праксис 0,75 ± 0,23 0,65 ± 0,34 0,55 ± 0,4 0,25 ± 0,17*  

Мыслительный праксис 1,5 ± 0,19 1,5 ± 0,34 1,25 ± 0,28 0,85 ± 0,74  

Ориентация 2,1 ± 1,43 2,0 ± 1,49 1,15 ± 1,65 1,0 ± 1,72*  

Узнавание слов 4,53 ± 4,35 4,37 ± 1,95 4,05 ± 1,8 5,2 ± 1,61  

Речь 1,5 ± 0,81 1,45 ± 0,32 1,22 ± 0,41 1,05 ± 0,57  

Понимание речи 0,5 ± 0,47 0,38 ± 0,2 0,25 ± 0,18 0,25 ± 0,21  

Подбор слов 1,5 ± 1,08 1,22 ± 0,76 1,23 ± 0,54 1,0 ± 0,37*  

Запоминание инструкций 1,3 ± 1,08 0,85 ± 0,41 0,74 ± 0,53 0,55 ± 0,29*  

Общий балл 20,35 ± 4,01 18,97 ± 5,76 17,82 ± 5,38* 14,12 ± 6,58*  

* Различия значимы (p < 0,05) по сравнению с оценкой в начале терапии.

Таблица 4. Динамика неврологического статуса у больных болезнью Паркинсона по
шкале UPDRS на фоне лечения Акатинолом Мемантином, в баллах

Неврологический статус 1!й визит 2 мес 4 мес 6 мес

Суммарный балл 44,6 ± 12,59 42,04 ± 2,34* 39,5 ± 4,75* 38,6 ± 5,01* 
по шкале UPDRS 

Суммарный балл раздела 32,33 ± 3,66 30,06 ± 3,12* 28,67 ± 2,08* 27,42 ± 2,53* 
(“двигательные нарушения”) 

Тремор покоя 2,17 ± 0,41 2,14 ± 0,31 2,0 ± 0,23 2,0 ± 0,34  

Ригидность 1,83 ± 0,25 1,62 ± 0,19 1,5 ± 0,15* 1,6 ± 0,21  

Проба с постукиванием 2,67 ± 0,32 2,45 ± 0,33 2,2 ± 0,25 2,1 ± 0,19*
пальцев

Движение кистей рук 1,9 ± 0,54 1,6 ± 0,41 1,6 ± 0,39 1,5 ± 0,25  

Движения в стопе 1,9 ± 0,34 1,7 ± 0,29 1,6 ± 0,71 1,5 ± 0,5  

Брадикинезия 2,3 ± 0,37 2,1 ± 0,12 2,1 ± 0,45 2,0 ± 0,22  

* Различия значимы (p < 0,05) по сравнению с оценкой в начале терапии.
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тинола Мемантина больным с сосуди�
стой деменцией и деменцией на фоне
болезни Паркинсона. Препарат оказы�
вает положительное действие на па�
мять, познавательные функции, улуч�
шает повседневное функционирова�
ние больных. Детально проведенный
анализ шкалы АDAS�сog выявил улуч�
шение прежде всего в сфере мысли�
тельного праксиса, памяти, внимания.
У больных отмечалось улучшение ней�
родинамических характеристик, таких
как контроль за протеканием деятель�
ности, программирование и произ�
вольная регуляция деятельности.
У больных с деменцией при болезни
Паркинсона также улучшалась ориен�
тировка. Это свидетельствовало о ре�
грессе патологических симптомов
лобной дисфункции, которые харак�
терны для больных с сосудистой де�
менцией и являются вторичными при
болезни Паркинсона. Отмечался рег�
ресс ряда психотических симптомов,
которые также связаны с лобной дис�
функцией. Поведение больных стано�
вилось более мотивированным и орга�
низованным, что значительно снижало
потребность пациентов в посторон�
нем уходе, увеличивало степень их не�
зависимости, позволяло расширить
сферу их интересов. Важно отметить,
что уже ко 2�му месяцу терапии удава�
лось затормозить процесс нарастания
когнитивных нарушений, а в ряде слу�
чаев добиться их улучшения. Более
стабильные результаты отмечались к

концу 4�го месяца терапии, что опре�
деляет необходимость назначения
Акатинола Мемантина на длительные
сроки. Препарат отличается хорошей
переносимостью и в дозе 20 мг в сутки
не вызывает значимых побочных эф�
фектов (при условии постепенной тит�
рации в начале лечения) при длитель�
ном употреблении. Следует подчерк�
нуть, что помимо благоприятного воз�
действия на когнитивные функции
Акатинол Мемантин улучшает двига�
тельные функции больных болезнью
Паркинсона, причем в более короткие
сроки, влияя преимущественно на
акинетико�ригидную симптоматику.
Эффективность Акатинола Мемантина
в отношении двигательных функций, с
одной стороны, связана с усилением
вигильности, повышением инициатив�
ности, положительной мотивации
больных к движению уже на начальных
этапах терапии; с другой стороны,
восстановление нормального баланса
нейромедиаторов в базальных гангли�
ях ведет к улучшению функционирова�
ния дофаминергических путей. Нару�
шения вигильности (снижение спо�
собности к бодрствованию и нормаль�
ным реакциям, а также нарушение
внимания) сопутствуют многим забо�
леваниям, в том числе болезни Пар�
кинсона и сосудистой деменции. Спо�
собность Акатинола Мемантина через
модуляцию глутаматергической сис�
темы повышать вигильность значи�
тельно может увеличивать эффектив�

ность терапевтических мероприятий.
Доказанный в эксперименте нейро�
протективный эффект Акатинола Ме�
мантина за счет блокады NMDA�ре�
цепторов позволяет рекомендовать
препарат уже на стадии легких когни�
тивных нарушений не только с целью
ослабления симптомов, но и в расчете
на замедление прогрессирования ког�
нитивных нарушений.
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Клинический опыт

Таблица 5. Динамика повседневной активности на фоне терапии Акатинолом Ме�
мантином по шкале DAD у больных болезнью Паркинсона, в баллах

Повседневная активность 1!й визит 2 мес 4 мес 6 мес

Самостоятельное 25,32 ± 7,49 26,31 ± 9,23 27,54 ± 9,18 28,65 ± 9,34*  
выполнение 

Самостоятельное 15,3 ± 7,98 13,25 ± 9,12 12,49 ± 8,17* 11,36 ± 9,26*  
выполнение невозможно

* Различия значимы (p < 0,05) по сравнению с оценкой в начале терапии.
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