
В настоящее время группу базовой симптоматической

терапии когнитивных нарушений (КН), достигающих сте-

пени деменции, составляют препараты двух фармакотера-

певтических групп: ингибиторы ацетилхолинэстеразы (до-

непезил, ривастигмин, галантамин) и антагонисты NMDA-

рецепторов (акатинол мемантин и его аналоги). Настоящая

публикация посвящена терапевтическим возможностям ан-

тагонистов NMDA-рецепторов.

П а т о ф и з и о л о г и ч е с к и е  а с п е к т ы  т е р а п и и  
а н т а г о н и с т а м и  N M D A - р е ц е п т о р о в
В условиях патологии, например при церебральной

дегенерации или ишемии, избыточная активация нейрона

и дополнительный вход ионов кальция внутрь клетки не

приводят к формированию мембранного заряда, а, напро-

тив, способствуют накоплению избыточного положитель-

ного заряда на внутренней части клеточной мембраны, рас-
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Представлен обзор клинических исследований, посвященных оценке эффективности применения антагонистов NMDA-рецепторов

при различных неврологических заболеваниях: нейродегенеративных деменциях, сосудистых когнитивных расстройствах, в том

числе постинсультных когнитивных нарушениях. Обсуждается возможность терапии когнитивных расстройств антагонистами

NMDA-рецепторов при болезни Паркинсона, черепно-мозговой травме, некоторых других заболеваниях, а также потенциальные

возможности применения препаратов этой фармакотерапевтической группы в детском возрасте. Приведено клиническое наблю-

дение, иллюстрирующее применение акатинола мемантина у ребенка с задержкой речевого и психического развития на фоне фе-

тального алкогольного синдрома. Возможности использования акатинола мемантина в терапии когнитивных нарушений детско-

го возраста, несомненно, представляют особый интерес, однако ввиду малого количества данных этот аспект требует дальней-

ших клинических исследований.
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крытию ионных каналов, дополнительному входу ионов

кальция и воды внутрь клетки с последующей ее гибелью.

Этот механизм описан как феномен эксайтотоксичности,

или апоптоза (программированной клеточной смерти) [1,

2]; в условиях церебральной ишемии говорят об ишемиче-

ском каскаде. Несмотря на разные механизмы патогенеза,

конечный механизм гибели клетки один, и его важнейшим

этапом является взаимодействие глутамата с NMDA-рецеп-

торами. Таким образом, у нас есть основания предполагать,

что блокаторы NMDA-рецепторов могут оказывать поло-

жительное терапевтическое действие как при церебральных

нейродегенерациях (болезнь Альцгеймера – БА, болезнь

Паркинсона – БП, деменция с тельцами Леви – ДТЛ), так

и при сосудистом поражении головного мозга (сосудистые

КН – СКН, постинсультные КН, сосудистая деменция)

и других процессах, патогенетическим звеном которых так-

же является апоптоз (эпилепсия, черепно-мозговая трав-

ма – ЧМТ).

Исследования, посвященные эффективности антаго-

ниста NMDA-рецепторов акатинола мемантина (1-амино-

3,5-диметил-адамантан), начались с оценки эффективно-

сти, безопасности и переносимости терапии деменции при

БА средней и тяжелой степени, впоследствии они были

расширены до оценки эффективности применения данно-

го препарата у пациентов с начальными проявлениями де-

менции. Проводимые исследования были двойными сле-

пыми рандомизированными плацебоконтролируемыми

(РПКИ). Оценивалась не только эффективность акатинола

мемантина в отношении когнитивных функций пациентов

(динамика КН с помощью наиболее часто используемых

количественных нейропсихологических шкал: краткой

шкалы оценки психического статуса – КШОПС, шкалы

оценки когнитивного статуса при болезни Альцгеймера –

ADAS-Cog), но и другие, не менее важные параметры – со-

путствующие эмоциональные и поведенческие нарушения,

активность пациента в повседневной жизни, время, кото-

рое ухаживающее лицо тратит на заботу о пациенте. Резуль-

татом проведенных клинических исследований в том числе

стало создание принципов «базисной симптоматической

терапии» – в эту группу могут быть включены препараты,

которые показали свою эффективность в двойных слепых

РПКИ в отношении как клинических симптомов заболева-

ния, качества жизни пациентов, их родственников и уха-

живающих лиц, так и снижения «прямых» и «непрямых»

расходов на терапию пациентов – уменьшение количества

препаратов, принимаемых пациентом, сокращение числа

и длительности госпитализаций и времени, которое прихо-

дится тратить на уход за пациентом. Одновременно с введе-

нием термина «базовая симптоматическая терапия» было

добавлено понятие «фармакоэффективность» – оно подра-

зумевает, что, назначая пациенту препарат базисной сим-

птоматической терапии, мы тем самым снижаем расходы

на его лечение. 

Р е з у л ь т а т ы  к л и н и ч е с к и х  и с с л е д о в а н и й
В 2017 г. Т. Kishi и соавт. опубликовали результаты

метаанализа эффективности и переносимости акатинола

мемантина [3]. B метаанализ были включены результаты

30 двойных слепых РПКИ акатинола мемантина при БА.

Общее число пациентов, включенных в метаанализ, соста-

вило 7567. Одиннадцать исследований (n=3298) были по-

священы сравнению акатинола мемантина и плацебо (ПЛ),

17 исследований – сравнению комбинированного примене-

ния акатинола мемантина и ингибиторов ацетилхолинэсте-

разы с монотерапией ингибиторами ацетилхолинэстеразы

(n=4175). Мемантин продемонстрировал значительный

клинический эффект как в виде монотерапии по сравне-

нию с ПЛ, так и при комбинированной терапии по сравне-

нию с монотерапией только ингибиторами ацетилхолин-

эстеразы. На фоне применения акатинола мемантина бы-

ла показана положительная динамика когнитивных и пове-

денческих нарушений, а также улучшение качества жизни

пациентов и снижение времени, необходимого на уход за

ними. Проведенный метаанализ также показал, что паци-

енты с БА достоверно реже демонстрируют побочные эф-

фекты на фоне терапии акатинолом, а также реже прекра-

щают лечение. 

Отдельного упоминания заслуживают исследования,

посвященные предположительному нейропротективному

действию акатинола мемантина при БА. Так, в Клинике

нервных болезней Сеченовского Университета было вы-

полнено исследование эффективности акатинола у паци-

ентов с умеренными КН (УКН) амнестического типа (на-

чальные проявления БА) [1]. В исследование были включе-

ны 27 пациентов (средний возраст – 70,4±7,6 года) с УКН

альцеймеровского типа. Методы исследования включали

нейропсихологическое тестирование с помощью количест-

венных нейропсихологических шкал, а также исследование

цереброспинальной жидкости (ЦСЖ) с определением кон-

центраций фосфорилированного тау-протеина 181 и бета-

амилоида 42 с помощью твердофазного иммунофермент-

ного анализа [ELISA; Innotest b-amyloid-42, Innotest phos-

pho-tau (181P), Innogenetics, Zwjindrecht, Бельгия]. Вклю-

ченные в исследование пациенты принимали акатинол ме-

мантин в дозе 20 мг/сут. Контрольное исследование, вы-

полненное через полгода, показало положительную дина-

мику концентрации амилоида в ЦСЖ у пациентов основ-

ной группы (351±87 и 420±106 пг/мл соответственно;

p<0,02). 

Исследование, выполненное E.J. Kodis и соавт. [4] на

трансгенных моделях БА у мышей, показало, что акатинол

мемантин достоверно снижает скорость нейродегенера-

тивного процесса вне зависимости от скорости амилоидо-

генеза. 

В 2018 г. J. Folch и соавт. [5] опубликовали результаты

метаанализа, посвященного лабораторным исследованиям

нейропротективного и антиамилоидного действия акатино-

ла мемантина при БА. Совместный анализ накопленных

другими исследователями данных показал, что акатинол

мемантин предположительно может воздействовать на не-

сколько звеньев патогенеза БА. Так, наряду со снижением

скорости отложения интрацеребрального амилоида

и уменьшением уровня бета-секретазы, были отмечены по-

вышение концентрации мозгоспецифического нейротро-

фического фактора (BDNF), снижение параметров, отража-

ющих окислительный стресс, а также показателей микро-

глиальной реакции и иммунного воспаления. 

Исследования возможной эффективности акатинола

мемантина у пациентов с СКН также были изначально по-

священы возможностям его применения у пациентов с тя-

желыми КН или же с сосудистой деменцией. Проведенные

исследования показали, что акатинол мемантин эффекти-
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вен как у пациентов с большим нейрокогнитивным рас-

стройством («деменция»), так и при малом нейрокогнитив-

ном расстройстве (УКН) сосудистого генеза [6, 7]. 

Говоря о возможностях терапии УКН, следует приве-

сти результаты открытого исследования эффективности

акатинола мемантина у пациентов с УКН и легкой демен-

цией [8]. Исследование проводилось в 21 исследователь-

ском центре Российской Федерации, координатором ис-

следования была Клиника нервных болезней Сеченовского

Университета. Статистическую обработку полученных дан-

ных выполнял отдел медицинской статистики Научного

центра неврологии РАМН. Критерии включения в исследо-

вание: пациенты старше 55 лет, предъявляющие жалобы на

снижение когнитивных функций, у которых при выполне-

нии клинического нейропсихологического исследования

выявлялись УКН или легкая деменция (общий балл по

КШОПС 22–28 баллов включительно). Критерии исключе-

ния: тяжелая соматическая патология, острое нарушение

мозгового кровообращения (ОНМК) или ЧМТ в течение

последнего года, алкоголизм, эпилепсия, паркинсонизм,

рассеянный склероз, тяжелые двигательные расстройства,

выраженная депрессия (общий балл шкалы депрессии Га-

мильтона >14 баллов). На протяжении всего периода ис-

следования исключался прием ноотропных средств, дофа-

минергических препаратов, антидепрессантов и ингибито-

ров ацетилхолинэстеразы

В исследование были включены 240 пациентов (сред-

ний возраст – 69,5±5,5 года). Основную группу составили

148 пациентов, группу сравнения – 92 пациента. Распреде-

ление пациентов в группы происходило случайным обра-

зом. Пациенты основной группы и группы сравнения были

сопоставимы по полу, возрасту, длительности заболевания,

наличию и выраженности таких факторов риска, как атеро-

склероз, ишемическая болезнь сердца, гипертоническая бо-

лезнь, сахарный диабет, ЧМТ в анамнезе, наследственная

отягощенность по деменции. После включения в исследо-

вание пациентам основной группы был назначен акатинол

мемантин с постепенным повышением дозы до 20 мг/сут.

Всем включенным в исследование пациентам проводилось

количественное нейропсихологическое тестирование,

оценка эмоциональных нарушений, выраженности невро-

логических и соматических расстройств. Исследование вы-

полнялось при включении пациентов в исследование, а так-

же через 1,5; 3 и 6 мес наблюдения. 

Проведенное исследование показало, что у пациен-

тов основной группы достоверно уменьшилась выражен-

ность КН, о чем свидетельствовало достоверное увеличе-

ние суммарного балла по КШОПС (ANOVA χ2 (n=136;

df=3) = 36,57831; p<0,00000). Положительная динамика

когнитивных функций на фоне лечения была в первую

очередь следствием уменьшения выраженности мнестиче-

ских, зрительно-пространственных, нейродинамических

расстройств, а также улучшения исполнительных функций

(программирование, обобщение и контроль за выполняе-

мыми операциями). Достоверная положительная динами-

ка когнитивных функций у пациентов основной группы

была отмечена начиная с 3-го месяца терапии (t-тест;

p<0,05). У пациентов группы сравнения не было отмечено

как достоверного улучшения, так и достоверного ухудше-

ния когнитивных функций на протяжении всего периода

наблюдения.

Для оценки динамики КН в зависимости от их тяже-

сти пациенты основной группы были разделены на две

подгруппы в соответствии с общим баллом по КШОПС:

1-я подгруппа – 96 пациентов с общим баллом КШОПС

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

подгруппа – 52 пациента с общим баллом КШОПС >25,

что соответствует УКН. По возрасту пациентов подгруппы

достоверно не различались. Пациенты с изначально более

выраженными КН (подгруппа 1) в целом лучше реагирова-

ли на лечение (общий балл КШОПС к 3-му и 6-му месяцу

наблюдения, t-тест; p=0,044). Однако в подгруппе пациен-

тов с изначально меньшей выраженностью КН отмечалась

большая позитивная динамика нарушений памяти и бег-

лости речи (t-тест; p<0,05). Проведенный корреляцион-

ный анализ эффективности терапии акатинолом меманти-

ном (влияние артериальной гипертензии, атеросклероза,

ишемической болезни сердца, инсульта в анамнезе, сахар-

ного диабета) показал, что эффективность лечения не за-

висела от представленности сосудистых факторов риска

и выраженности сопутствующей сердечно-сосудистой па-

тологии. 

Таким образом, проведенное исследование показало,

что акатинол мемантин может быть эффективен в терапии

УКН и деменции легкой степени. Препарат был равно эф-

фективен как при СКН, так и при дебюте БА. 

В свете анализа данных об эффективности акатинола

мемантина у пациентов с СКН следует вернуться к резуль-

татам J. Folch и соавт. [5], опубликованным в статье, посвя-

щенной метаанализу результатов экспериментальных ис-

следований акатинола мемантина при БА. Так, согласно

представленным данным, применение акатинола меманти-

на приводило в том числе к снижению инсулинорезистент-

ности и, предположительно, снижению риска развития ди-

абета 2-го типа. Исследователи предположили, что этот эф-

фект может быть результатом влияния акатинола меманти-

на на NMDA-рецепторы гипоталамуса. Интересны также

результаты исследования Y. Inoue и соавт. [9], опубликован-

ные в 2019 г. Согласно представленным данным, акатинол

мемантин не только уменьшал интрацеребральное отложе-

ние амилоида, но и оказывал влияние на количество и плот-

ность амилоидных отложений в стенках сосудов. Авторы

предположили, что терапия акатинолом мемантином может

оказывать положительное влияние на церебральную амило-

идную ангиопатию и, как следствие, на количество гемор-

рагических инсультов при этой патологии.

S.M. Seyedsaadat и D.F. Kalmes [10] провели оценку

результатов 19 доклинических исследований эффективно-

сти акатинола мемантина на моделях ишемии. Авторами

было показано, что акатинол мемантин не только может

быть эффективен при сосудистой деменции и УКН сосу-

дистого генеза, но и предположительно способен оказы-

вать влияние на зону ишемической полутени, а также ско-

рость и качество нейро- и ангиогенеза. Эти данные позво-

ляют расширить спектр применения акатинола мемантина

до его назначения в острой и острейшей фазе ишемическо-

го инсульта, а также при реабилитации пациентов, перенес-

ших ОНМК. 

Выводы, сделанные S.M. Seyedsaadat и D.F. Kalmes

при анализе доклинических исследований, косвенно под-

тверждаются результатами M.L. Berthier и соавт. [11], кото-

рые оценили эффективность реабилитации пациентов

К Л И Н И Ч Е С К И Е  Н А Б Л Ю Д Е Н И Я

73 Неврология, нейропсихиатрия, психосоматика. 2020;12(5):71–77



с афазией после перенесенного ишемического инсульта.

В двойное слепое РПКИ были включены 28 пациентов

с афазией Брока, Вернике, транскортикальной моторной

и аномической, а также кондуктивной афазией. Всем паци-

ентам было выполнено нейропсихологическое тестирова-

ние с помощью количественных нейропсихологических

шкал до начала терапии, через 16 нед и далее каждые 4 нед.

Продолжительность исследования составила 48 нед. Все

включенные в исследование пациенты получали речевую

реабилитацию. Пациенты основной группы принимали

акатинол мемантин в дозе 20 мг/сут, пациенты контрольной

группы – ПЛ. Распределение в группы происходило случай-

ным способом. Анализ результатов исследования показал,

что пациенты основной группы демонстрировали лучшую

и более быструю положительную динамику речевых рас-

стройств по сравнению с группой ПЛ. Статистические раз-

личия между группами отмечались начиная с 16-й недели

исследования и далее до 24-й недели. 

И, наконец, надо упомянуть результаты исследова-

ния B.R. Jin и H.Y. Liu [12], посвященного сравнительному

анализу эффективности и безопасности терапии ингиби-

торами ацетилхолинэстеразы и акатинолом мемантином

у пациентов с СКН. В метаанализ были отобраны 12 муль-

тицентровых РПКИ эффективности и безопасности моно-

терапии мемантином, донепезилом, галантамином и рива-

стигмином. Было оценено влияние на КН, поведение, по-

вседневную активность и адаптацию в повседневной жиз-

ни пациентов с СКН. Отдельный анализ был проведен

в отношении частоты встречаемости нежелательных явле-

ний. Проведенное исследование показало, что на фоне те-

рапии ривастигмином и донепезилом были получены по-

ложительные результаты в виде динамики общего балла

КШОПС. Оценка данных шкалы ADAS-Cog показала по-

ложительную динамику КН на фоне терапии донепезилом,

галантамином и мемантином. Однако при оценке по шка-

ле общего улучшения положительные результаты были от-

мечены только на фоне терапии мемантином. Анализ час-

тоты нежелательных явлений показал, что акатинол ме-

мантин стал единственным препаратом, который был оце-

нен как более безопасный по сравнению с ПЛ, в то время

как частота нежелательных явлений на фоне терапии рива-

стигмином, донепезилом и галантамином значительно

превосходила таковую как в группе ПЛ, так и в группе ме-

мантина. 

Эффективность акатинола мемантина в лечении КН

при БП и ДТЛ была доказана в результате нескольких

двойных слепых РПКИ [13–16] (говоря об эффективно-

сти терапии КН при БП, мы подразумеваем как БП с де-

менцией, так и БП с УКН). Следует отдельно упомянуть

результаты исследования K. Stubendorff и соавт. [17], ко-

торое было посвящено анализу выживаемости пациентов

с ДТЛ в условиях базисной симптоматической терапии.

В исследование были включены 32 пациента, которые за-

тем были рандомизированы в основную и контрольную

группы. Основную группу составили 18 пациентов (сред-

ний возраст – 74,3±5,4 года), контрольную группу – 14 па-

циентов (средний возраст – 76,5±4,7 года). Пациенты основ-

ной группы получали акатинол мемантин в дозе 20 мг/сут,

пациенты контрольной группы – ПЛ. Оценивалась выжи-

ваемость пациентов, в том числе в зависимости от степе-

ни ответа на терапию акатинолом мемантином (отдельно

в составе основной и контрольной групп были выделены

респондеры и нон-респондеры). Проведенное исследова-

ние показало, что группа пациентов, получавших меман-

тин, демонстрировала достоверно более высокую трехлет-

нюю выживаемость (log rank χ2=4,021; p=0,045). В группе

мемантина выживаемость была достоверно выше у рес-

пондеров по сравнению с нон-респондерами (log rank

χ2=6,595; p=0,010).

Говоря об исследованиях возможной эффективности

акатинола мемантина у пациентов с ЧМТ, следует упомя-

нуть об исследовании, выполненным М. Mokhtari и соавт.

[18]. Авторы оценили влияние мемантина на уровень мар-

кера повреждения нейронов – нейроноспецифической ено-

лазы (НСЕ) в сыворотке крови у пациентов с умеренной

ЧМТ. В исследование был включен 41 пациент. Пациенты

основной группы (n=19) получали терапию акатинолом ме-

мантином в дозе 30 мг/сут в течение 7 дней. Проведенный

статистический анализ показал, что у пациентов, получав-

ших мемантин, к 7-му дню значительно снизились уровни

НСЕ в сыворотке крови, а на 3-й день исследования отмече-

но улучшение показателей Шкалы комы Глазго. Проведен-

ное исследование заставляет предположить, что акатинол

мемантин может быть эффективен в качестве средства до-

полнительного лечения при ЧМТ. 

Из новых возможностей применения акатинола ме-

мантина следует упомянуть результаты исследований, по-

священных его эффективности при посттравматическом

стрессовом расстройстве (ПТСР), шизофрении и алкого-

лизме. Так, S. Ramaswamy и соавт. [19] было проведено от-

крытое исследование эффективности акатинола мемантина

у пациентов с ПТСР. В исследование были включены 26 ве-

теранов войн, наблюдавшихся в связи с ПТСР в различных

клинических центрах США. Пациенты получали акатинол

мемантин в дозе 20 мг/сут в течение 16 нед. Оценивались

когнитивные функции (с помощью количественных ней-

ропсихологических шкал), выраженность ПТСР (с помо-

щью шкалы CAPS), выраженность тревоги и депрессии

(Шкала тревоги и депрессии Гамильтона), качество жизни

пациентов. На фоне терапии акатинолом мемантином было

отмечено как достоверное улучшение КН, так и уменьше-

ние выраженности ПТСР. 

W. Zheng и соавт. [20] оценили возможность примене-

ния акатинола мемантина в качестве дополнительного

средства лечения шизофрении в рамках метаанализа ре-

зультатов восьми двойных слепых РПКИ. Общее число

включенных в метаанализ пациентов составило 452, акати-

нол мемантин (20 мг/сут) получали 229 пациентов. Мета-

анализ показал, что мемантин, добавленный в терапию ши-

зофрении, достоверно положительно влиял на выражен-

ность как негативных, так и продуктивных симптомов,

при этом в большей степени оказывая влияние на негатив-

ные клинические симптомы. Добавление в терапию меман-

тина также приводило к улучшению когнитивных функций

пациентов. 

S. Krishnan-Sarin и соавт. [21] представили данные

о влиянии комбинированной терапии налтрексоном и ака-

тинолом мемантином на поведение пациентов с алкого-

лизмом, полученные в результате проведения двойного

слепого РПКИ. Целью исследования было оценить, будет

ли комбинированная терапия налтрексоном и акатинолом

мемантином влиять на алкогольное поведение больше,
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чем монотерапия налтрексоном. Исследование основыва-

лось на гипотезе, что и глутаматная, и опиоидная цереб-

ральные системы оказывают важное влияние на поведение

человека. В рандомизированном двойном слепом пере-

крестном исследовании приняли участие 56 человек, силь-

но пьющих, не обращающихся за лечением, с алкогольной

зависимостью и положительным семейным анамнезом

в отношении алкогольной зависимости. После 6 дней де-

зинтоксикации и психотерапевтического лечения участ-

ники были рандомизированы для получения налтрексона

(50 мг/сут) + ПЛ или налтрексона (50 мг/сут) + мемантин

(20 мг/сут). Во время оценки алкогольного поведения па-

циенты получали возможность выпить алкоголь и имели

доступ к 12 напиткам без ограничений в течение 3 ч. Иссле-

дование показало, что как пациенты, принимающие толь-

ко налтрексон, так и пациенты, получающие налтрексон

в комбинации с акатинолом мемантином, значительно

снизили количество потребляемых напитков (p<0,001),

также у пациентов снизилась тяга к употреблению алкого-

ля (p<0,001). Сравнительный анализ основной и контроль-

ной групп показал, что у пациентов основной группы сни-

жение потребления алкоголя было достоверно выше по

сравнению с таковым у пациентов контрольной группы

(p=0,0005). У пациентов основной и контрольной групп не

было отмечено различий по выраженности стимулирую-

щего или седативного алкогольного эффекта. Таким обра-

зом, полученные результаты позволили авторам сделать

вывод, что акатинол мемантин в дозе 20 мг/сут усиливает

эффективность налтрексона и, предположительно, может

быть полезен в качестве дополнительного лекарственного

средства в терапии алкоголизма. 

И, наконец, следует привести данные исследования

эффективности акатинола мемантина у детей. M.G. Aman

и соавт. [22] были опубликованы результаты двойного сле-

пого РПКИ и открытой фазы продолженного исследова-

ния у пациентов с аутизмом. В исследование был включен

121 ребенок в возрасте от 6 до 12 лет с диагнозом «рас-

стройство аутистического спектра» (РАС) в соответствии

с критериями РАС (DSM-IV-TR). Включенные в исследо-

вание пациенты были случайным образом рандомизиро-

ваны в соотношении 1:1 в основную и контрольную груп-

пы. Пациенты основной группы получали акатинол ме-

мантин в дозе от 3 до 15 мг/сут в зависимости от массы те-

ла, больные контрольной группы – ПЛ; продолжитель-

ность двойного слепого РПКИ составила 12 нед. В даль-

нейшем пациенты переходили в открытую фазу исследо-

вания и пациенты группы ПЛ получали возможность при-

нимать акатинол мемантин в тех же дозах, что и больные

основной группы. В фазу открытого исследования вошли

104 ребенка. Исследование показало хорошие результаты

переносимости и безопасности препарата. Как в основ-

ной, так и в контрольной группе было отмечено улучше-

ние речи, в том числе понимания семантических конст-

рукций, инициации психической деятельности, социаль-

ных реакций, немоторной коммуникации, однако, к со-

жалению, достоверных различий между основной и конт-

рольной группами получено не было. Авторы делают за-

ключение о хорошей переносимости акатинола меманти-

на у детей и, учитывая гетерогенность РАС, предполагают,

что, возможно, понадобятся дополнительные клиниче-

ские исследования.

Результаты проведенных клинических исследований

безопасности применения акатинола мемантина у детей да-

ют основание предполагать, что эффективность этого пре-

парата нуждается в дальнейшем исследовании, в том числе

при таких состояниях, как задержка речевого и психическо-

го развития у детей. 

Приводим клиническое наблюдение – пример приме-

нения акатинола мемантина у ребенка с задержкой психо-

речевого развития в рамках фетального алкогольного син-

дрома.

Пациентка А., 2014 года рождения. Родилась у мате-

ри, страдающей алкогольной зависимостью, на дому, на сро-

ке 30 нед. Роды стремительные, масса тела при рождении –

1500 г, рост – 41 см, оценка по шкале Апгар не проводилась.

В тот же день была доставлена матерью в родильный дом,

где была оставлена. При осмотре в родильном доме: недоно-

шенность, неполный синдром Горнера (птоз, миоз, эноф-

тальм, деколорация радужки справа), клинодактилия V паль-

ца руки слева, стигмы, характерные для фетального алко-

гольного синдрома. На вторые сутки жизни у пациентки

развилась остановка дыхания, клиническая смерть, она бы-

ла переведена в отделение реанимации и интенсивной тера-

пии, где находилась в течение 30 дней. С 3 мес жизни разви-

ваются аффективные респираторные припадки, синий тип.

Села в 8 мес, встала в 9 мес, лепетная речь с 10 мес, полза-

ние с 1 года 3 мес, самостоятельная ходьба с 1,5 года. Про-

изношение первых слогов слов («ма», «па», «ба») с 1,5 года.

Удочерена в возрасте 1,5 года. 

С 1,5 года до 3 лет фактического развития речи нет, од-

нако отмечается дальнейшее развитие – усваивает сюжет-

ные игры, правильно показывает предметы по просьбе, собира-

ет пирамидку. Синдром Горнера почти полностью регрессиро-

вал к возрасту 2 лет, сохраняются миоз и легкая деколорация

радужки справа. До 3 лет – дисфагия, поперхивание при гло-

тании твердой пищи. Полный контроль функций тазовых ор-

ганов с 3 лет. Символические жесты использует. Проводились

занятия с логопедом, дефектологом, нейропсихологом без су-

щественного эффекта в отношении функции речи. В 4 года

в связи с задержкой речевого и психического развития был на-

значен акатинол мемантин в дозе 5 мг/сут.

Осмотр в 4,5 года: девочка демонстрирует неполное

понимание речи; функция речи представлена простыми пред-

ложениями. Хорошо подхватывает и узнает мелодию песен-

ки, может напеть сама правильно, вместо слов часто ис-

пользует слоги («та-та-та», «на-на-на», «да-да-да»). Де-

монстрирует сюжетную игру; ест ложкой, самостоятельно

одевается и раздевается; знает около десяти цветов

и шесть геометрических фигур, считает от одного до деся-

ти. Испытывает трудности при определении множества,

тестов на общность и исключение, тестов на пространст-

венные соотношения. В неврологическом статусе: сохраня-

ются миоз и легкая деколорация радужки справа. Оживлен

глоточный рефлекс. Глотание, фонация свободны. Сложно-

сти с выговариванием примерно десяти звуков, труднопро-

износимое слово заменяет другим или интонирует. Испыты-

вает сложности при построении фразы в ответе на вопросы

«кто?», «где?», лучше справляется с ответами на вопросы

«какой?» и «что делает?». Ответы на вопросы, в которых

испытывает сложности, часто заменяет повторением за

исследователем самого вопроса или части фразы. Отмеча-
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ются трудности при соподчинении существительных в пред-

ложении. Инструкции выполняет не полностью. Использует

символические жесты. Эмоциональные реакции адекватны.

Рисует круг, восьмерку, непрерывную линию. Сложности

с рисованием треугольника и квадрата, однако способна об-

вести рисунок исследователя. Штриховка нарисованных фи-

гур адекватная при использовании фломастера или каранда-

ша. Испытывает трудности при определении множества,

понятий «больше» и «меньше», хорошо понимает соотноше-

ния «вверху-внизу», «внутри-снаружи», «над-под». Усидчи-

вость и способность к занятиям около 15–20 мин. Парезов,

чувствительных, координаторных, тазовых нарушений нет.

Сложности с реципрокной координацией, а также с мелкой

моторикой (захват ручки в кулак при письме и рисовании).

Незавершенная латерализация или амбидекстрия – при за-

нятиях, еде и играх использует как правую, так и левую ру-

ку. Терапия акатинолом мемантином в дозе 5 мг/сут про-

должена.

Осмотр в 5 лет: девочка полностью понимает обра-

щенную речь, свободно отвечает на вопросы «кто?», «ка-

кой?», «где?», «когда?», «что делает?». Фразовая речь пред-

ставлена развернутыми предложениями. Эхолалии нет.

Отмечаются трудности соподчинения слов в предложении,

использование правильных окончаний существительных.

Правильно выполняет тесты на обобщение и исключение,

собирает паззлы из 9–12 деталей, верно выполняет задания

на пространственные соподчинения. Рисует круг, треуголь-

ник, квадрат. Может схематично нарисовать человека,

кошку, собаку, дом, дерево. Есть сложности в понимании

времени, в том числе времени суток, дней недели, времен го-

да. Возможен счет до двадцати. Знает около десяти букв,

пытается читать и писать. Выделение доминантной руки

по-прежнему неполное: в еде, письме, рисовании использует

как правую, так и левую руку. Способна к занятиям в тече-

ние 30 мин. 

Терапия акатинолом мемантином и наблюдение за ре-

бенком продолжены.

З а к л ю ч е н и е
Таким образом, результаты проведенных исследова-

ний показывают, что акатинол мемантин может быть эффе-

ктивен при ряде неврологических заболеваний. Наиболее

изучен и доказан эффект препарата в терапии КН у пациен-

тов с церебральными нейродегенерациями (БА, БП, ДТЛ)

и у пациентов с сосудистым поражением головного мозга

(СКН, постинсультные КН, сосудистая деменция). Пред-

ставляет интерес возможный положительный эффект ака-

тинола мемантина в остром и острейшем периоде, а также

при реабилитации у пациентов с ОНМК и ЧМТ, равно как

и предположительное позитивное влияние этого лекарст-

венного препарата на когнитивные функции при психиче-

ской патологии и зависимостях. Особого интереса, несом-

ненно, заслуживают возможности использования акатино-

ла мемантина в терапии КН детского возраста, однако, вви-

ду малого количества данных, этот аспект требует дальней-

ших клинических исследований.
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