
Начиная со второй половины XX в. во всем мире на-

блюдается изменение возрастной структуры населения

с постоянным увеличением в популяции доли людей пожи-

лого и старческого возраста. Параллельно с этим увеличива-

ется и число пациентов с когнитивными нарушениями

(КН), так как пожилой возраст является самым сильным

и независимым фактором риска нарушений высших мозго-

вых (когнитивных) функций (КФ). 

Современные достижения в области патофизиологии

и нейрохимии нарушений КФ, а также новые данные ней-

рофармакологии позволяют рассматривать КН как частич-

но излечимое состояние. Если еще недавно лечение демен-

ций было практически невозможным, то в последние деся-

тилетия сделан огромный шаг вперед в разработке методов

диагностики, изучении патогенеза и создании новых лекар-

ственных средств для лечения КН. Можно сказать, что тера-

пия КН, как и других нервно-психических расстройств, во-

шла в повседневную клиническую реальность [1–10].

Важно отметить, что деменция, за редким исключени-

ем, является результатом достаточно долго протекавшего

патологического процесса. Острое и подострое развитие де-

менции возможно при черепно-мозговой травме, энцефа-

литах, инсультах, острых интоксикациях. В остальных слу-

чаях, в том числе при болезни Альцгеймера (БА), деменции

предшествуют менее тяжелые КН: субъективные, легкие

и умеренные, – которые не приводят к утрате независимо-

сти и самостоятельности в повседневной жизни [1, 2, 6, 8].

Согласно последним международным рекомендациям

(Диагностическое и статистическое руководство по психи-

ческим расстройствам 5-го издания – Diagnostic and
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Statistical Manual of Mental Diseases, Fifth Edition, DSM-V),

вместо привычного термина «деменция» используется тер-

мин «большое (англ. major) нейрокогнитивное расстрой-

ство». При этом состоянии нарушения КФ выражены на-

столько, что препятствуют нормальному функционирова-

нию пациента. Пациент полностью или частично лишен не-

зависимости и самостоятельности в повседневной жизни,

нуждается в посторонней помощи в обычных жизненных

ситуациях. В этом главное отличие от «умеренного (англ.

mild) нейрокогнитивного расстройства», при котором неза-

висимость и самостоятельность в повседневной жизни со-

хранны. Эти термины применимы к большинству заболева-

ний головного мозга с клиническими проявлениями КН,

в том числе при сосудистых КН и БА. 

Американской психиатрической ассоциацией предла-

гаются следующие диагностические критерии большого

нейрокогнитивного расстройства [9, 10]:

1. Значительное снижение по сравнению с прежним

уровнем одной или нескольких КФ (внимание,

управляющие функции, память, речь, праксис, гно-

зис, социальный интеллект), которое подтверждает-

ся:

– жалобами пациента, информацией от третьих

лиц, включая лечащего врача;

– нейропсихологическими тестами или другими

методами количественной клинической оценки.

2. КН лишают пациента независимости в повседнев-

ной деятельности (как минимум в сложных ее ви-

дах, например при осуществлении финансовых опе-

раций или приеме лекарств).

3. КН не обусловлены делирием.

4. КН не связаны с другими психическими расстрой-

ствами, например с депрессией или шизофренией.

Однако термин «деменция» по-прежнему правомочен

и активно используется в клинической практике и в иссле-

довательских целях. Существует около ста различных забо-

леваний, которые могут сопровождаться деменцией. Одна-

ко безусловными лидерами в этом списке являются: БА, це-

реброваскулярные заболевания, так называемая «смешан-

ная» деменция (БА в сочетании с цереброваскулярными

расстройствами), а также деменция с тельцами Леви [1–4,

11]. Около 13% людей старше 65 лет в развитых странах

страдают БА. Она является пятой по частоте встречаемости

причиной смерти у пациентов пожилого и старческого воз-

раста. Согласно мировым тенденциям, в ближайшие 30 лет

можно ожидать увеличения числа пациентов с БА в 3–4 раза,

в 2050 г. их численность составит 114 млн человек. Стоит от-

метить гиподиагностику БА в нашей стране, что приводит

к несвоевременному и неадекватному лечению пациентов

[1–4]. 

Клиническая картина БА характеризуется прогресси-

рующим снижением памяти и других КФ, которые со вре-

менем приводят к трудностям в повседневной жизни и по-

степенной утрате независимости и самостоятельности.

Кроме КН, при БА отмечаются и некогнитивные нервно-

психические расстройства (ННПР) – эмоциональные, по-

веденческие нарушения, а также психотические симптомы.

ННПР негативно влияют на качество жизни не только па-

циентов, но и их родственников и ухаживающих лиц и час-

то воспринимаются как более обременительные, чем когни-

тивные проявления болезни [5–7, 11, 12]. ННПР выявляют-

ся на всех стадиях БА, однако наиболее выражены они на

стадии умеренной деменции. При тяжелой деменции их

распространенность и выраженность снижаются вследствие

грубой редукции психической активности в целом [13–16]. 

В настоящее время международные эксперты актив-

но призывают к максимально ранней диагностике БА,

в том числе на додементных стадиях этого заболевания.

Как уже указывалось выше, в классификации DSM-V при-

сутствует как выраженное (большое), так и легкое (уме-

ренное) КН, связанное с БА [9, 10]. В 2010 г. группой евро-

пейских ученых были предложены альтернативные диаг-

ностические критерии (IWG-Dubois New Lexicon Criteria),

согласно которым отдельно выделяется «продромальная

БА», также называемая «преддементной стадией БА». Спе-

цифическим признаком данного заболевания являются

специфические нарушения эпизодической памяти по гип-

покампальному типу в сочетании с выявлением биомарке-

ров в цереброспинальной жидкости и/или характерных

нейровизуализационных изменений. Нарушения памяти

характеризуются дефицитом отсроченного воспроизведе-

ния и неэффективностью семантических подсказок при

воспроизведении [10, 17].

Критерием, разделяющим умеренные КН и демен-

цию, является развитие у пациента зависимости от ухажива-

ющих лиц в повседневной деятельности. Степень этой зави-

симости может быть различной. 

При легкой деменции нарушены наиболее сложные ви-

ды деятельности, такие как работа, социальная активность,

увлечения и хобби. В пределах своего собственного дома па-

циент остается вполне адаптированным, самообслуживание

не страдает. Такие пациенты редко нуждаются в помощи

и могут быть предоставлены сами себе большую часть дня.

Необходимость в помощи возникает лишь при долгосроч-

ном планировании, осуществлении покупок и финансовых

операций, на работе и при социальной активности.

Умеренная деменция характеризуется появлением тру-

дностей в пределах собственного дома. Нарушается пользо-

вание бытовой техникой: кухонной плитой, телевизором,

телефоном, дверным замком и др. Самообслуживание

обычно не нарушается, однако больные часто нуждаются

в подсказках и напоминаниях, например при выборе одеж-

ды или личной гигиене. Поэтому пациенты могут быть пре-

доставлены сами себе лишь на непродолжительное время. 

О тяжелой деменции говорит формирование постоян-

ной зависимости от посторонней помощи. Пациенты не

могут обслужить себя, самостоятельно одеваться, прини-

мать пищу, выполнять гигиенические процедуры [1, 2, 10,

17]. 

Разделение КН на легкие и выраженные, а демен-

ции – на легкую, умеренную и тяжелую имеет конкретный

практический смысл, так как тактика ведения пациента

в значительной степени зависит от стадии заболевания.

П р и н ц и п ы  л е ч е н и я  б о л е з н и  А л ь ц г е й м е р а
Терапия умеренных КН и деменции преследует две ос-

новные цели: профилактику прогрессирования нарушений

и уменьшение выраженности уже имеющихся расстройств

с целью повышения качества жизни пациентов. Лечение па-

циентов с КН должно быть по возможности направлено на

этиопатогенетические механизмы заболеваний, лежащих

в их основе.
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В последние годы идет активная разработка и прово-

дятся многочисленные клинические исследования препа-

ратов, действие которых направлено на профилактику раз-

вития и прогрессирования БА (так называемая терапия, мо-

дифицирующая болезнь). Однако в отношении большинст-

ва препаратов этой группы клинические исследования еще

не завершены. Изучаются различные подходы к лечению

и молекулы, которые могут воздействовать на течение БА,

включая β-амилоид и τ-протеин. В настоящее время Управ-

лением по надзору за качеством пищевых продуктов и ме-

дикаментов США (Food and Drug Administration, FDA) одо-

брен адуканумаб – моноклональное антитело, действие ко-

торого направлено на предотвращение агрегации β-амилои-

да, играющей существенную роль в патогенезе БА. Однако

данное лечение пока, к сожалению, является чрезвычайно

дорогостоящим и, согласно последним публикациям, при-

меняется исключительно на доклинической и ранней ста-

диях БА (субъективные КН, умеренные КН и легкая демен-

ция); оно не показано пациентам с умеренной или выра-

женной деменцией или пациентам, у которых диагноз БА не

подтвержден повышением содержания в головном мозге

β-амилоида. Кроме того, по последним данным, адукану-

маб замедляет прогрессирование, но не излечивает БА. Так

как процедура регистрации препарата была ускоренной, до-

полнительные исследования препарата продолжаются и бу-

дут проходить еще не менее 4 лет. В конце 2021 г. FDA при-

своило статус «Прорыв в терапии» препарату гантенеру-

маб – антиамилоидному антителу для подкожного введе-

ния, способному связываться с агрегированными формами

β-амилоида. Имеющиеся данные указывают, что его приме-

нение способствует значительному уменьшению содержа-

ния в головном мозге амилоидных бляшек у пациентов со

спорадической формой БА в открытых расширенных иссле-

дованиях SCarletRoAD и Marguerite RoAD и у пациентов

с наследуемой по доминантному типу формой БА в иссле-

довании DIAN-TU-001. В настоящее время продолжаются

два текущих параллельных международных рандомизиро-

ванных плацебоконтролируемых исследования препарата

гантенерумаб III фазы (GRADUATE 1 и 2) среди более чем

2000 участников на протяжении свыше двух лет. Ожидается,

что эти исследования будут завершены во второй половине

2022 г. Также в 2022 г. заканчивается исследование III фазы

препарата кренезумаб [18, 19].

Терапия КН и ННПР при БА включает в себя как не-

медикаментозные, так и лекарственные методы. При этом,

к сожалению, пациенты с БА крайне редко получают реко-

мендации по нелекарственным методам терапии, в то время

как данный метод воздействия представляется чрезвычайно

важным и во многих международных рекомендациях рас-

сматривается в качестве лечения первой линии [3, 12, 20].

Изменение поведения пациента, его настроения, возбужде-

ние и агрессия зачастую бывают спровоцированы внешни-

ми факторами: некорректным общением с больным, прояв-

лением интеркуррентных заболеваний либо другими потен-

циально устранимыми причинами, на которые важно

и нужно воздействовать. Так, шумное помещение, громкая

музыка, яркие краски в окружающей обстановке могут

спровоцировать возбуждение и агрессию пациента. Боль-

шое значение имеют социальная поддержка и обучение

родственников и лиц, ухаживающих за пациентом с БА, что

позволяет наладить оптимальные взаимоотношения между

ними; также рекомендуется максимально поддерживать ак-

тивный образ жизни пациента, вовлекать его в домашние

и семейные дела, приготовление пищи, способствовать об-

щению с окружающими. Ведущими направлениями в веде-

нии пациентов с КН и ННПР при БА являются когнитив-

ный тренинг, когнитивная стимуляция и когнитивная реа-

билитация. При этом могут применяться методы влияния

на утраченные или сниженные КФ посредством воздейст-

вия на более сохранные функции (например, запоминание

слов при помощи зрительных образов при страдании слухо-

речевой памяти, работа с мелкой моторикой рук для улуч-

шения памяти и речи). Расширенное нейропсихологиче-

ское исследование позволит выявить относительно сохран-

ные КФ и в дальнейшем опираться на них при работе с па-

циентом [3, 12].

Серьезной ошибкой в ведении пациентов с БА

и ННПР является чрезмерное назначение им антипсихоти-

ков и седативных средств, нередко, к сожалению, до или да-

же вместо базисной симптоматической терапии деменции,

что сопровождается большим риском нежелательных явле-

ний. Длительное наблюдение за пациентами с БА, прини-

мающими антипсихотические препараты, выявляет у них

повышенный риск развития смертельного исхода, экстра-

пирамидных нарушений (включая злокачественный нейро-

лептический синдром), кардиоваскулярных нарушений

(инфарктов и инсультов), удлинение интервала Q–T на ЭКГ,

усугубление постуральных нарушений с частыми падения-

ми, а также выраженный седативный эффект, что нарушает

мобильность пациента, затрудняет уход за ним и приводит

к еще большему снижению повседневной активности и бы-

строму прогрессированию КН. Важно отметить, что, несмо-

тря на исходно заявленный более благоприятный профиль

безопасности атипичных нейролептиков, риск сердечно-

сосудистых осложнений у них оказался даже выше, чем при

применении типичных антипсихотиков. Поэтому данные

препараты должны назначаться короткими курсами, в ми-

нимально эффективных дозах и исключительно в дополне-

ние к базисной противодементной терапии, но ни в коем

случае не в качестве монотерапии КН и ННПР при демен-

ции [3, 12]

В патогенезе КН как нейродегенеративной, так и со-

судистой природы важную роль играет эксайтотоксичность,

связанная с повышенной активностью возбуждающего ме-

диатора – глутамата. Избыточная активация глутаматных

рецепторов неизбежно приводит к истощению энергетиче-

ских ресурсов нейрона, результатом чего становится неста-

бильность мембранного потенциала и гибель клетки.

Уменьшения активности глутаматергической системы мож-

но добиться путем повышения порога возбудимости пост-

синаптических NMDA-рецепторов к глутамату. Однако

блокада глутаматных NMDA-рецепторов должна быть об-

ратимой, поскольку нормальная передача возбуждения че-

рез глутаматергический синапс играет важную роль в обес-

печении процессов памяти и внимания. 

Мемантин представляет собой обратимый блокатор

постсинаптических NMDA-рецепторов к глутамату. Благо-

даря своему механизму действия мемантин оказывает как

нейропротективный, так и положительный симптоматиче-

ский эффект. Нейропротективные свойства, т. е. способ-

ность данного препарата предупреждать гибель нейронов,

была продемонстрирована на многочисленных экспери-
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ментальных моделях БА. Было показано, что он способен

защищать ацетилхолинергические нейроны от поврежде-

ния, связанного не только с эксайтотоксичностью,

но и с токсическим действием β-амилоида. У пациентов

с БА на фоне лечения мемантином отмечалось снижение

уровня фосфорилированного τ-протеина в цереброспи-

нальной жидкости, что может свидетельствовать о замедле-

нии темпов прогрессирования нейродегенеративного про-

цесса. Многочисленные международные двойные слепые

рандомизированные исследования свидетельствуют, что те-

рапия мемантином приводит к достоверному улучшению

КФ у пациентов с БА различной степени выраженности,

повышает степень самостоятельности в повседневной жиз-

ни, уменьшает нагрузку на ухаживающих лиц, снижает вы-

раженность некогнитивных нервно-психических рас-

стройств [2, 11, 12, 21–23]. Показанием к применению ме-

мантина на сегодняшний день в первую очередь является

умеренная и тяжелая деменция, связанная с БА, хотя в ли-

тературе есть указания на эффективность данного препара-

та на стадии легкой деменции и даже преддементных КН

[1–4, 11, 12, 21–23]. При монотерапии препарат назначает-

ся по схеме с постепенным повышением дозы в течение 4 нед

с 5 до 20 мг/сут.

Другим фармакологическим классом лекарственных

препаратов с доказанной эффективностью при БА являют-

ся ингибиторы ацетилхолинэстеразы (АХЭ). Применение

ацетилхолинергических препаратов в лечении деменций

обусловлено ведущей ролью ацетилхолинергической медиа-

ции в познавательной деятельности, и прежде всего – в про-

цессах фокусировки произвольного внимания и запомина-

ния новой информации. При наиболее распространенных

заболеваниях с клинической картиной КН важная роль от-

водится гибели ацетилхолинергических нейронов и сниже-

нию содержания ацетилхолина в гиппокампе и новой коре.

Относительно ранним событием патогенеза БА является

поражение ядра Мейнерта и безымянного вещества. Дан-

ные образования являются началом восходящих ацетилхо-

линергических путей в различные отделы головного мозга.

Снижение содержания ацетилхолина и уменьшение плот-

ности рецепторов к ацетилхолину выявляются при БА

в гиппокампе, височной, теменной, лобной и орбитофрон-

тальной коре. При этом имеется прямое соответствие меж-

ду тяжестью деменции и выраженностью ацетилхолинерги-

ческого дефицита [1–4, 6, 7, 10–12].

Имеются достаточно веские основания считать, что

основные симптомы деменции (когнитивные и некогни-

тивные) обусловлены именно ацетилхолинергической не-

достаточностью. К таким симптомам относятся [1–4, 6, 11,

12, 24, 25]:

• нарушение внимания, недостаточность запомина-

ния новой информации;

• бред (персекуторные идеи, патологическая рев-

ность, бредовые нарушения идентификации);

• иллюзии и истинные галлюцинации, прежде всего

зрительные;

• сонливость днем и психомоторное возбуждение но-

чью (синдром «заходящего солнца»);

• острая спутанность сознания (делирий);

• неадекватное двигательное поведение (хождение из

угла в угол, перекладывание вещей с места на место,

бродяжничество). 

Ингибиторы АХЭ центрального действия, блокируя

расщепление ацетилхолина в синаптической щели, способ-

ствуют усилению ацетилхолинергической нейротрансмис-

сии в головном мозге. При применении препаратов данной

группы после достижения терапевтической дозы положи-

тельный эффект отмечается приблизительно у 50–70% па-

циентов. Усиление ацетилхолинергической нейротранс-

миссии на фоне применения ингибиторов АХЭ способству-

ет регрессу выраженности КН, приводит к заметному улуч-

шению памяти, внимания и других КФ, нормализации по-

ведения, регрессу психотических расстройств, уменьшению

расстройств цикла «сон–бодрствование». Кроме того, отме-

чается повышение способности пациентов к самообслужи-

ванию и к другой повседневной деятельности, снижение

нагрузки на ухаживающих лиц [1–4, 6, 11, 12, 25].

В настоящее время для лечения пациентов с КН ус-

пешно применяются три ингибитора АХЭ [1–4, 6, 10–12,

24–28]:

• Донепезил – селективный ингибитор АХЭ. Проде-

монстрирован положительный эффект данного пре-

парата при БА, сосудистой и смешанной деменции,

в том числе на стадии тяжелой деменции. Донепе-

зил реже по сравнению с другими препаратами вы-

зывает диспепсические побочные эффекты, поэто-

му часто клиницисты начинают терапию БА именно

с назначения донепезила. Препарат используется

в дозе 5–10 мг/сут один раз в день.

• Ривастигмин – ингибитор АХЭ и бутирилхолинэсте-

разы. Показана эффективность данного препарата

при БА, деменции с тельцами Леви и болезни Пар-

кинсона с деменцией. Препарат применяется по

3–12 мг/сут внутрь в два приема или в виде транс-

дермальной транспортной системы с медленным

высвобождением препарата (4,6–9,5–13,3 мг/сут). 

• Галантамин – ингибитор АХЭ и агонист постси-

наптических никотиновых рецепторов. Эффектив-

ность препарата доказана при БА, сосудистой

и смешанной деменции. Препарат используется

в дозе 8–24 мг/сут в один (форма с медленным вы-

свобождением препарата) или два приема (обычная

лекарственная форма).

Как правило, улучшение, достигнутое в начале тера-

пии, сохраняется в среднем в течение 12–24 мес. Затем воз-

можно нарастание выраженности когнитивных и других

нервно-психических расстройств в силу естественного про-

грессирования заболевания. Поэтому необходимо динами-

ческое наблюдение за пациентом на фоне терапии и прове-

дение нейропсихологического исследования с целью конт-

роля эффективности лечения каждые 3–6 мес. Если наблю-

дается улучшение или стабилизация состояния, изменения

схемы лечения не требуется. При появлении, несмотря на

проводимую терапию, признаков прогрессирования забо-

левания следует провести коррекцию лечения: повысить до-

зу лекарства, заменить один ингибитор АХЭ на другой либо

перейти на комбинированную терапию ингибитором АХЭ

в сочетании с мемантином. 

Особый практический интерес вызывает использова-

ние комбинации ингибитора АХЭ и мемантина. Как уже го-

ворилось выше, указанные лекарственные препараты воз-

действуют на различные аспекты патогенеза КН, поэтому

они гармонично дополняют друг друга, не образуя лекарст-
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венного взаимодействия. Преимущество комбинированной

терапии над монотерапией было убедительно продемонст-

рировано в многочисленных клинических исследованиях

и в повседневной клинической практике. Так, в метаанали-

зе J. Guo и соавт. [27] были обобщены результаты 54 плаце-

боконтролируемых исследований комбинации донепезила

и мемантина. Было показано, что комбинированная тера-

пия имеет несомненные преимущества по сравнению с мо-

нотерапией донепезилом в отношении как КФ, так и эмо-

ционально-поведенческих симптомов БА, а также показа-

телей функциональной самостоятельности пациентов. Дан-

ное преимущество особенно наглядно было продемонстри-

ровано на стадиях умеренной и тяжелой деменции, в то вре-

мя как при легкой деменции монотерапия и комбинирован-

ная терапия оказывали сопоставимый эффект. Авторы ци-

тируемого метаанализа делают вывод о том, что комбиниро-

ванная терапия является более эффективной и экономич-

ной на продвинутых стадиях БА и способствует замедлению

прогрессирования этого заболевания. Поэтому в клиниче-

ской практике при переходе на стадию умеренной демен-

ции целесообразно продолжать ранее начатую ацетилхоли-

нергическую терапию и дополнительно присоединять ме-

мантин.

Целесообразность комбинации донепезила и меман-

тина при лечении умеренной и тяжелой деменции, связан-

ной с БА, поставила перед клиницистами и фармакологами

вопрос о создании фиксированной комбинации этих двух

лекарственных препаратов. Известно, что использование

фиксированных комбинаций всегда повышает привержен-

ность пациентов терапии, что исключительно важно, когда

терапия проводится в течение многих месяцев и лет. В дека-

бре 2014 г. FDA одобрило использование фиксированной

комбинации мемантина и донепезила для пациентов с БА

и деменцией умеренной и тяжелой степени. Считается, что

переход на фиксированную комбинацию оправдан у паци-

ентов, ранее принимавших донепезила гидрохлорид в дозе

10 мг, которые, несмотря на терапию, перешли на стадию

умеренной деменции. Применение одного комбинирован-

ного препарата вместо как минимум двух таблеток значи-

тельно повышает приверженность пациентов и ухаживаю-

щих за ними лиц лечению и повышает эффективность ба-

зисной терапии деменции. В обзоре W.J. Deardorff

и G.T. Grossberg [24] приведены результаты основных ран-

домизированных плацебоконтролируемых исследований

фиксированной комбинации донепезила и мемантина у па-

циентов с БА, находящихся на стадии умеренной и тяжелой

деменции. Показано значимое превосходство данной тера-

пии над монотерапией донепезилом.

Ранее в статье R. Boinpally и соавт. [26] продемонстри-

рованы результаты двух рандомизированных открытых пе-

рекрестных исследований I фазы комбинированного препа-

рата на здоровых людях в возрасте от 18 до 45 лет. Они про-

демонстрировали, что капсула с фиксированной комбина-

цией была биоэквивалентна совместно вводимым меманти-

ну и донепезилу. Существенного влияния приема пищи на

биодоступность компонентов не наблюдалось. Клинически

значимых различий во времени достижения максимальной

концентрации в плазме или профилях безопасности также

не было.

В обзоре A. Calhoun и соавт. [28] показано, что приме-

нение комбинированной терапии мемантином и донепези-

лом улучшает соблюдение режима лечения и снижает на-

грузку на лиц, осуществляющих уход.

Таким образом, результаты многочисленных исследо-

ваний свидетельствуют о том, что применение фиксирован-

ной комбинации мемантина и донепезила в одной капсуле

обеспечивает значительные преимущества в нескольких об-

ластях по сравнению с монотерапией ингибитором АХЭ.

С недавнего времени в аптеках России стала доступна

первая фиксированная комбинация донепезила и меманти-

на – Миореол. Препарат будет представлен в нескольких

дозах – 10/5 мг, 10/10 мг, 10/15 мг и 10/20 мг для донепезила

и мемантина соответственно. Такое распределение доз поз-

волит провести титрацию Миореола по мемантину при пе-

реводе пациента с предшествующей терапии донепезилом

в полной дозе 10 мг. 

Для препарата Миореол было проведено сравнитель-

ное клиническое исследование фармакокинетики и био-

эквивалентности в сравнении с совместным применением

монопрепаратов, содержащих донепезил и мемантин [29].

Это было открытое рандомизированное перекрестное

сравнительное клиническое исследование фармакокине-

тики и биоэквивалентности фиксированной комбинации

Миореол и совместного применения препаратов Яснал

и Акатинол мемантин. Целями исследования являлись:

1) сравнение скорости и степени абсорбции (AUC0-72,

Cmax) действующих веществ фиксированной комбинации

Миореол и совместного применения препаратов Яснал

и Акатинол мемантин и оценка их биоэквивалентности;

2) оценка безопасности фиксированной комбинации

Миореол. В группу Миореола было включено 33 добро-

вольца, в группу сравнения – 36 добровольцев. Результаты

исследования показали, что изучаемые препараты характе-

ризуются близкими значениями относительной биодос-

тупности и максимальных концентраций как донепезила,

так и мемантина. Препарат Миореол продемонстрировал

биоэквивалентноть комбинации препаратов Яснал и Ака-

тинол мемантин.

Большинство побочных эффектов, вероятно, были

связаны с фармакологическим эффектом донепезила (слю-

ноотделение, рвота, тошнота, диарея, боль в верхней части

живота, парестезия) и/или с комбинированным действием

мемантина на центральную нервную систему (головная

боль, головокружение, аффективная лабильность, беспо-

койство).

Эти реакции, вероятно, были связаны с тем, что в ис-

следовании использовались терапевтические дозы (для до-

непезила – 10 мг, для мемантина – 20 мг), без периода тит-

рования, используемого в реальной клинической практике.

Количество и качество побочных эффектов сопоста-

вимы между исследуемыми группами. Все нежелательные

явления были легкими.

Таким образом, появление новой фиксированной

комбинации донепезила и мемантина – препарата Миореол

для лечения пациентов с умеренной и тяжелой степенью БА

может позволить уже в ближайшее время повысить эффек-

тивность терапии пациентов с БА в России не только за счет

более удобной и комплаентной лекарственной формы, что

может повлиять на приверженность пациента и ухаживаю-

щего за ним, но и благодаря уже ранее описанным преиму-

ществам фиксированной комбинации в отношении ее эф-

фективности в сравнении с монотерапией.
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