
52 МЕДИЦИНСКИЙ СОВЕТ 

Ко
гн

ит
ив

ны
е 

ра
сс

тр
ой

ст
ва

2019;(18):52–58

Обзорная статья / Review article

Cовременный взгляд на возможности профилактики 
деменции

А.Н. Боголепова, ORCID: 0000-0002-6327-3546, e-mail: annabogolepova@yandex.ru
 Российский национальный исследовательский медицинский университет им. Н.И. Пирогова; 117997, Россия, Москва, 

ул. Островитянова, д. 1

Резюме
Распространенность деменции прогрессивно увеличивается, что делает актуальной проблему профилактики. Первичная про-
филактика деменции заключается в предотвращении трансформации умеренных когнитивных расстройств (УКР) в деменцию, 
вторичная профилактика – это раннее выявление и раннее лечение деменции, а третичная профилактика – это снижение 
темпов прогрессирования деменции. 
В современных исследованиях большое внимание уделяется коррекции модифицируемых факторов риска, обусловленных 
образом жизни, как первичной профилактики. 
Очень важным компонентом здорового образа жизни, направленного на предотвращение развития когнитивного снижения, 
является физическая активность. Механизмы положительного влияния физической активности на когнитивные функции свя-
заны с уменьшением риска сердечно-сосудистых заболеваний, повышением церебральной перфузии и мозгового кровотока, 
изменением нейрогенеза и нейрональной пластичности. Стратегии, связанные с питанием, сосредоточены на формировании 
диеты, среди которых наиболее многообещающие результаты показала средиземноморская диета. Нормализация сна также 
считается очень важным аспектом профилактики когнитивных расстройств, т. к. нарушения сна провоцируют развитие сердечно-
сосудистой патологии, приводят к изменению обмена амилоида. 
Однако, наряду с борьбой с факторами риска, сейчас все большее внимание уделяется возможностям медикаментозной про-
филактики развития деменции. Проведенные экспериментальные исследования подтверждают нейропротективный эффект 
Акатинола (мемантин). В клинических исследованиях доказана эффективность Акатинола в терапии болезни Альцгеймера и 
сосудистой деменции и продемонстрирован болезнь-модифицирующий эффект. 
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Abstract
The prevalence of dementia increases progressively, which actualizes the issue of prevention. Primary prevention of dementia 
involves preventing the transformation of mild cognitive impairment (MCI) into dementia, secondary prevention involves the early 
detection and early treatment of dementia, and tertiary prevention involves slowing down the progression of dementia. 
Current studies pay much attention to the correction of modifiable risk factors due to lifestyle, as primary prevention. 
Physical activity is a very important component of a healthy lifestyle, which is aimed at preventing the development of cognitive 
decline. The mechanisms of the positive effect of physical activity on cognitive functions are associated with decreased risk of 
cardiovascular disease, increased cerebral perfusion and cerebral blood flow, changes in neurogenesis and neuronal plasticity. 
Nutrition strategies focus on dieting, among which the Mediterranean diet has produced hopeful results. Sleep normalization is 
also considered a very important aspect of the prevention of cognitive impairment, because sleep disturbances provoke the devel-
opment of cardiovascular pathology and affect the amyloid metabolism. 
However, along with combating risk factors, more and more attention is now being paid to the possibilities of drug treatments to 
prevent dementia. The experimental studies confirmed the neuroprotective effect of Akatinol (memantine). The clinical studies 
proved the efficacy of Akatinol in the treatment of Alzheimer’s disease and vascular dementia and showed the disease-modifying 
effect. 
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ВВЕДЕНИЕ

Деменция  – это синдром, обычно хронический или 
прогрессирующий, при котором происходит ухудшение 
когнитивной функции (т. е. способности к мыслительному 
процессу) ниже уровня, ожидаемого при нормальном 
старении. Эта болезнь затрагивает память, мышление, 
ориентацию, понимание, вычислительную и познаватель-
ную способности, речь и суждения. По оценкам, в настоя-
щее время в мире живет около 50 млн людей с деменци-
ей. Ожидается, что к 2050 г. это число утроится. Деменция 
может быть непомерным бременем не только для самих 
людей с деменцией, но и для тех, кто осуществляет уход 
за ними [1].

Деменция – это клинический синдром, возникающий 
в результате ряда причин и обычно сопровождающийся 
прогрессирующей и диффузной дисфункцией головного 
мозга. Различные варианты связаны с разной этиологией, 
патогенетическими механизмами, однако характеризуют-
ся во многом схожей клинической картиной с общими 
симптомами. Болезнь Альцгеймера (БА) является наибо-
лее частой причиной деменции и составляет 60–80% 
всех случаев. Менее распространенными, но в то же 
время достаточно значимыми являются сосудистая 
деменция и другие нейродегенеративные поражения, 
такие как деменция, вызванная тельцами Леви, деменция 
при болезни Паркинсона и лобно-височная деменция.

Распространенность и частота возникновения демен-
ции возрастают в геометрической прогрессии с 65 лет. 
В результате постепенного старения населения и увели-
чения продолжительности жизни число случаев демен-
ции в ближайшие десятилетия возрастет [2]. Это делает 
весьма актуальным вопрос профилактики деменции, 
которая, вероятно, позволит снизить количество больных.

Профилактика деменции состоит из трех этапов: пер-
вичная профилактика деменции заключается в предот-
вращении трансформации умеренных когнитивных рас-
стройств (УКР) в деменцию, вторичная профилактика  – 
это раннее выявление и раннее лечение деменции, а 
третичная профилактика – это снижение темпов прогрес-
сирования деменции. До недавнего времени первичная 
профилактика деменции считалась невозможной, но 
полученные научные доказательства ее эффективности 
опровергли это [3].

ВОЗМОЖНОСТИ ПРОФИЛАКТИКИ ДЕМЕНЦИИ

Рассмотрим некоторые возможности первичной про-
филактики. В современных исследованиях большое вни-
мание уделяется коррекции модифицируемых факторов 
риска, обусловленных образом жизни. Эти факторы риска 
включают отсутствие физической активности, ожирение, 
несбалансированное питание, употребление табака и 
алкоголя, диабет и артериальную гипертензию в зрелом 
возрасте. Другие потенциально изменяемые факторы 
риска включают депрессию, низкий уровень образования, 
социальную изоляцию и отсутствие когнитивной актив-
ности [4]. 

Была разработана модель риска развития деменции 
на протяжении жизненного цикла, оценивающая вклад 
каждого из факторов риска в общую заболеваемость 
деменцией [5]. Объединенные данные на сегодняшний 
день показывают, что примерно 35% всех случаев демен-
ции связаны с 9 потенциально изменяемыми факторами 
риска, такими как низкий уровень образования, артери-
альная гипертензия, ожирение, снижение слуха, депрес-
сия, сахарный диабет, физическая пассивность, курение, 
низкий уровень социальных контактов. Распространен-
ность деменции может снизиться более чем на 1 млн 
случаев после 10%-ного снижения распространенности 7 
факторов риска, связанных с образом жизни. Вмешатель-
ство, которое позволит отсрочить развитие деменции на 
1 год, может снизить число больных, живущих с деменци-
ей, глобально на 9 млн к 2050 г. 

РЕГУЛЯРНАЯ ФИЗИЧЕСКАЯ АКТИВНОСТЬ

Очень важным компонентом здорового образа жизни, 
направленного на предотвращение развития когнитив-
ного снижения, является физическая активность. Ее 
эффективность в отношении предупреждения как разви-
тия УКР, так и их конверсии в деменцию была подтверж-
дена в многочисленных исследованиях. Физическая 
активность признается одним из важнейших модифици-
руемых факторов риска деменции [6–8].

Активный образ жизни в раннем и среднем возрасте 
позволяет предотвратить когнитивное снижение в пожи-
лом возрасте [9].

Были проанализированы кросс-секционные данные 
исследования Всемирной организации здравоохране-
ния по проблемам глобального старения и здоровья 
взрослых (Китай, Гана, Индия, Мексика, Россия, Южная 
Африка) (n = 32 715, средний возраст 62,1 ± SD 15,6 года, 
51,7% женщин) [10]. Общая распространенность УКР и 
низкого уровня физической активности составляла 
15,3% [95% ДИ 14,4–16,3%] и 22,4% [95% ДИ 21,1–
23,7%] соответственно. В модели, скорректированной на 
социально-демографические факторы, в общей выборке 
отмечено увеличение шансов развития УКР в 1,28 [95% 
ДИ 1,11–1,48] раза для лиц с низким уровнем физиче-
ской активности. Особенно сильная ассоциация наблю-
далась у лиц в возрасте ≥ 65 лет (отношение шансов = 
1,65 [1,34–2,03]). 

В Роттердамском исследовании также была проде-
монстрирована связь между более высокой физической 
активностью и меньшим риском развития деменции (HR 
0,95, 95% ДИ 0,87–1,04) [11].

Особый интерес, безусловно, представляют данные 
29-летнего наблюдения за близнецами – членами Finnish 
Twin Cohort (n = 21,791) [12]. Отношение рисков к воз-
расту и полу (HR) составляло 0,65 (95% ДИ 0,43–0,98) для 
субъектов с высокой физической активностью по сравне-
нию с теми, кто был неактивен. Соответствующий HR для 
внутрипарных сравнений менее активного по сравнению 
с более активным близнецом составлял 0,48 (95% ДИ 
0,17–1,32). То есть исследование показало, что физиче-
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ская активность может быть серьезным фактором про-
филактики деменции.

Уже при наличии когнитивного дефицита совместное 
применение когнитивных и физических тренировок при-
водило к улучшению когнитивного статуса у пожилых 
людей [13]. В Японии было проведено рандомизирован-
ное параллельное слепое контролируемое исследование 
эффективности 40-недельной программы комбинирован-
ной когнитивной и физической реабилитации, которая 
включала еженедельные 90-минутные сеансы в течение 
40 недель, в сравнении с результатами стандартной про-
граммы санитарного просвещения [14]. Физическая 
активность позволяла уменьшить выраженность не толь-
ко когнитивных нарушений, но и атрофии левой медиаль-
ной височной области.

У пожилых пациентов с субкортикальными сосудисты-
ми когнитивными расстройствами физическая активность 
была ассоциирована с лучшим когнитивным статусом, 
особенно это касалось исполнительных функций, что 
было подтверждено функциональной магнитно-резо-
нансной томографией [15].

Схожие результаты были получены при оценке эффек-
тивности 6-месячной аэробной тренировки 3 раза в 
неделю у лиц с УКР сосудистого генеза по сравнению с 
обычным уходом и просвещением [16]. 

Недавнее клиническое наблюдение за пожилой 
когортой на протяжении более 10 лет показало, что физи-
ческая активность влияет на размер гиппокампа [17]. 
Более того, отмечено, что положительное влияние регу-
лярных физических упражнений на защиту от деменции 
было самым сильным у людей в возрасте 75 лет и старше, 
поскольку низкая физическая активность связана с более 
высоким риском развития слабоумия у этой категории 
людей.

Аэробные упражнения у здоровых пожилых людей 
были связаны с большим объемом серого вещества, в 
частности области переднего гиппокампа, и белого веще-
ства [18]. Даже физическая активность низкой интенсив-
ности была ассоциирована с большим объемом гиппо-
кампа у пожилых [19].

Следует отметить, что однозначно механизмы влия-
ния физической активности на когнитивные функции 
неясны. Одним из возможных механизмов является 
положительное влияние на риск сердечно-сосудистых 
заболеваний [20, 21]. Экспериментальные исследования 
показывают влияние аэробных упражнений на повыше-
ние церебральной перфузии [22]. Аэробные упражнения 
увеличивают мозговой кровоток (CBF) как у здоровых 
испытуемых, так и у пациентов с сосудистыми когнитив-
ными нарушениями [23]. Другим механизмом протек-
тивного действия физической нагрузки является ее 
положительное воздействие на эндотелиальную дис-
функцию [24]. 

Наиболее распространенные механизмы индуциро-
ванного упражнениями улучшения функции мозга вклю-
чают в себя изменение нейрогенеза, нейрональной пла-
стичности и рецепторного аппарата, а также нейронных 
сетей [25].

Доказательства, полученные на животных моделях, 
показывают, что аэробные упражнения обладает способ-
ностью облегчать процессы ангиогенеза и нейрогенеза, 
приводя к уменьшению атрофических процессов, в част-
ности в гиппокампальной области [26, 27].

Показана нормализация продукции мозгового нейро-
трофического фактора (BDNF) и других нейротрофиче-
ских факторов [28, 29]. 

На экспериментальной модели сосудистых когнитив-
ных расстройств [30] по сравнению с контролем было 
продемонстрировано снижение воспаления, отложения 
бета-амилоида (Aβ), уменьшение повреждения серого и 
белого вещества, повышение мозгового кровотока.

Недавно в журнале Lancet были опубликованы дан-
ные о том, что регулярные физические упражнения могут 
предотвратить 300 000 случаев деменции в год во всем 
мире, если каждый будет физически активен [31].

ПИТАНИЕ

Стратегии, связанные с питанием, сосредоточены на 
общем качестве диеты, а не на отдельных продуктах 
питания или питательных веществах. Высококачественные 
диеты, которые связаны с лучшей когнитивной функцией 
и снижением риска деменции, акцентируются на употре-
блении овощей, фруктов, орехов, цельных зерен и рыбы, 
а также минимизации употребления красного мяса, высо-
кожирных молочных продуктов, сладостей и высокооб-
работанных пищевых продуктов [32].

На этих принципах были построены подготовленные 
в 2015 г. в Нидерландах диетические рекомендации [33]. 
Был включен 9 701 участник Роттердамского исследова-
ния (популяционная проспективная когорта, лица в воз-
расте 45 лет и старше, в среднем 64,1 года (95%  – 
в группе 49,0–82,8)). Период наблюдения в среднем 
составлял 13,5 года (диапазон 0–27,0). Отмечен меньший 
риск смертности, инсульта, хронической обструктивной 
болезни легких, колоректального рака и депрессии. 

Для адекватного функционирования нервной ткани 
необходимо крайне сбалансированное поступление 
различных веществ. Например, с одной стороны, липиды 
являются основными структурными компонентами кле-
точных мембран нейронов. С другой стороны, холесте-
рин может играть важную роль при БА. В частности, 
холестерин образует ядро амилоидных бляшек, и это 
обусловлено тем, что первичная роль белка – предше-
ственника амилоида (APP)  – удаление избыточного 
холестерина из головного мозга. ApoE кодирует один из 
нескольких белков, вовлеченных в транспорт холестери-
на [34]. Состав диетического жира является важным 
фактором в функционировании гематоэнцефалического 
барьера.

Рыба и рыбий жир являются наиболее распространен-
ными диетическими источниками длинноцепочечных 
омега-3 жирных кислот из группы полиненасыщенных 
жиров, которые в первую очередь включают эйкозапента-
еновую и докозагексаеновую кислоты. Регулярное потре-
бление обоих этих жиров может уменьшать эндотелиаль-
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ную дисфункцию, уровень триглицеридов и оказывать 
противовоспалительное действие. Систематический 
обзор проспективных исследований, включавших 28 754 
субъекта, при сравнении максимального и наименьшего 
уровня потребления рыбы выявил суммарный относи-
тельный риск для БА, равный 0,80 (95% ДИ = 0,65–0,97), 
т. е. люди с более высоким потреблением рыбы имели 
20%-ное (95% ДИ = 3–35%) снижение риска БА [35]. 

Метаанализ 43 исследований, посвященных связи дие-
тических особенностей с риском развития деменции, пока-
зал снижение риска при употреблении ненасыщенных 
жирных кислот (RR: 0,84, 95% ДИ: [0,74–0,95], p = 0,006), 
антиоксидантов (RR: 0,87, 95% ДИ: [0,77–0,98] , p = 0,026), 
витамина B (RR: 0,72, 95% ДИ: 0,54–0,96), p = 0,026) и сре-
диземноморской диеты (RR: 0,69, 95% ДИ: [0,57–0,84] 
p < 0,001). Некоторые вещества были связаны с увеличе-
нием риска деменции: например, алюминий (RR: 2,24, 95% 
ДИ: [1,49–3,37], p < 0,001) и низкий уровень витамина D 
(RR: 1,52, 95% ДИ: [1,17–1,98], p = 0,002) [36]. 

Среди различных диетических моделей, которые были 
проверены на их воздействие на когнитивные функции, 
традиционная средиземноморская диета показала много-
обещающие результаты. Средиземноморская диета вклю­
чает: 1) высокое содержание мононенасыщенных/насы-
щенных жиров (использование оливкового масла в каче-
стве основного ингредиента для приготовления пищи); 2) 
высокое потребление фруктов/овощей; 3) высокое потре-
бление бобовых; 4) высокий уровень потребления зерно-
вых культур; 5) умеренное потребление красного вина; 6) 
умеренное потребление молочных продуктов и 7) низкий 
уровень потребления мяса и мясных продуктов (заменяет-
ся увеличением потребления рыбы) [37].

Средиземноморская диета имеет особенности, отли-
чающие ее от других рационов питания. Во-первых, эта 
диета богата антиоксидантами с защитным эффектом 
против когнитивного спада. Во-вторых, средиземномор-
ская диета включает в себя высокий уровень потребле-
ния рыбы и оливкового масла, богатых омега-3 жирными 
кислотами, которые оказывают противовоспалительное 
действие. Высокое содержание клетчатки в овощах и 
фруктах также оказывает противовоспалительное дей-
ствие. Наконец, у красного вина – аналогичный эффект: 
уменьшение уровня С-реактивного белка и интерлейки-
нов [38].

Средиземноморская диета может использоваться в 
качестве альтернативного профилактического лечения 
деменции [39–41]. Cистематический анализ 32 исследо-
ваний из 25 уникальных когорт, включая 5 рандомизиро-
ванных клинических и 27 наблюдательных, показал, что 
средиземноморская диета ассоциировалась с улучшен-
ной когнитивной функцией, уменьшением риска разви-
тия когнитивных нарушений или деменции [42]. 
Эффективность средиземноморской диеты, возможно, 
объясняется включением фруктов, овощей, оливкового 
масла, рыбы и умеренного потребления вина, что обе-
спечивает наличие витаминов, полифенолов и ненасы-
щенных жирных кислот. Эта диета уменьшает окислитель-
ный стресс, приводит к более низкой экспрессии и сни-

жению продуцирования провоспалительных цитокинов 
[43]. Диета, особенно в сочетании с физической активно-
стью, способна оказывать модулирующее действие на 
некоторые процессы нейропластичности [44]. 

СОН

Огромную роль в поддержании существования любо-
го живого организма играют биологические ритмы. Под 
этим понимают определенные ритмические изменения 
всех физиологических процессов в организме. Одним из 
важнейших является 24-часовой суточный ритм. Одним 
из факторов риска, которому сейчас придается большое 
значение, является сон. Нарушения сна неразрывно свя-
заны с когнитивными расстройствами. Достаточно только 
вспомнить о сопряженности процессов долговременной 
памяти и медленно-волнового сна [45]. 

Уникальным является исследование The Uppsala 
Longitudinal Study of Adult Men (ULSAM), которое было 
инициировано в 1970 г. в Уппсале (Швеция) [46]. Все 
50-летние мужчины были включены в исследование, их 
повторно осматривали в возрасте 60, 70, 77, 82 и 88 лет. 
Были проанализированы данные 1 574 участников. 
Логистическая регрессия показала, что наибольший риск 
развития деменции отмечен только у мужчин, сообщав-
ших о нарушениях сна в возрасте 70 лет (OR 2,14 [95% 
CI – 1,42, 3,21]).

Нарушения сна провоцируют развитие сердечно-
сосудистой патологии. Популяционное исследование 
20 432 человек в возрасте 20–65 лет подтвердило такое 
влияние [47]. При анализе данных когорты из более чем 
200 тыс. человек было показано, что сон менее 6 и более 
9 часов является фактором риска сахарного диабета, 
инсульта, артериальной гипертензии и ишемической 
болезни сердца [48]. 

Негативное влияние нарушений сна на когнитивные 
функции касается все аспектов этой патологии. 
Метаанализ обсервационных исследований, опублико-
ванных в PubMed, EMBASE, включивший 53 942 участника 
(средний возраст 66,9 года), показал, что при большей 
продолжительности сна относительный риск когнитивно-
го снижения составлял 1,42 (95% ДИ 1,27–1,59) (для УКР 
1,38 (95% ДИ 1,23–1,56) и для деменции 1,42 (95% ДИ 
1,15–1,77)) [49].

Изменение структуры ночного сна также имеет боль-
шое значение. В рамках Фрамингемского исследования 
были прослежены ассоциации между структурой сна и 
предполагаемым риском развития деменции [50]. Была 
обследована подгруппа из 321 участника, которые уча-
ствовали в the Sleep Heart Health Study в период с 1995 
по 1998 г. и были старше 60 лет во время оценки сна 
(средний возраст 67 ± 5 лет, 50% мужчин). Обследование 
сна выполнялось с использованием домашней полисом-
нографии. Участников наблюдали в течение 19 лет (сред-
нее наблюдение 12 ± 5 лет). После корректировки по 
возрасту и полу более низкий процент REM-сна и более 
длительная латентность REM-сна были связаны с более 
высоким риском развития деменции. Каждое процентное 



56 МЕДИЦИНСКИЙ СОВЕТ 

Ко
гн

ит
ив

ны
е 

ра
сс

тр
ой

ст
ва

2019;(18):52–58

снижение REM-сна было связано с приблизительно 
9%-ным увеличением риска развития деменции (коэффи-
циент риска 0,91, 95% CI 0,86, 0,97). Это может быть осно-
ванием для рассмотрения состояния REM-сна как преди-
ктора клинической деменции.

Нарушения сна приводят к изменению обмена амило-
ида, препятствуя клиренсу Aβ, увеличивая синаптическую 
активность и способствуя накоплению Aβ, а также ухуд-
шая реакцию эндоплазматического ретикулума на кле-
точный стресс, приводящий к накоплению Aβ [51]. Следует 
помнить, что нарушения сна являются проявлением дис-
баланса в системе гипокретинов, которые могут играть 
определенную роль в регуляции уровня Aβ. 

Вероятно, именно с этими механизмами связано то, 
что нарушения сна рассматриваются в основном как пре-
дикторы развития БА, но не сосудистой деменции. Это 
было показано в систематическом обзоре Shi L. и соавт., 
основанном на анализе данных 246 786 пациентов [52]. 
Результаты крупного метаанализа, включавшего 27 
обсервационных исследований и 69 216 наблюдений, 
продемонстрировали, что относительный риск развития 
БА у лиц с нарушениями сна увеличивался в 1,55 раза. 
Считается, что около 15% случаев БА в популяции могут 
быть связаны с расстройствами сна [53].

ЛЕКАРСТВЕННАЯ ПРОФИЛАКТИКА ДЕМЕНЦИИ

Вместе с тем, наряду с борьбой с факторами риска, 
сейчас все большее внимание уделяется возможностям 
медикаментозной профилактики развития деменции. 
Особая роль в развитии повреждения нервной ткани, а 
также когнитивного дефицита отводится глутаматергиче-
ской системе [54]. Препаратом, воздействующим на эту 
систему, является обратимый блокатор NMDA-рецепторов 
мемантин (Акатинол).

Основными патогенетическими механизмами раз-
вития БА считается отложение внеклеточного Aβ с фор-
мированием бляшек и агрегация тау-протеина во вну-
триклеточные нейрофибриллярные клубки. Aβ преиму-
щественно продуцируется при расщеплении β- и 
g-секретазой белка – предшественника амилоида (APP). 
Агрегация Aβ во внеклеточные бляшки во многом зави-
сит от его концентрации. Результаты проведенных иссле-
дований показывают, что прием Акатинола снижает 
уровни Aβ как в моделях AD, так и у пожилых животных 
и влияет на путь эндоцитоза APP, который необходим 
для опосредованного β-секретазой расщепления [55]. 
Таким образом, можно сказать, что Акатинол уменьшает 
образование Aβ и сенильных бляшек посредством регу-
лирования внутриклеточного обмена APP. Отмечается 
уменьшение образования Aβ, ингибирование продукции 
Aβ посредством регулирования внутриклеточной транс-
крипции APP. Также следует отметить ингибирование 
агрегации Aβ, снижение уровня нерастворимого Aβ и 
ускорение деградации Aβ. Эти данные подтверждают 
нейропротективный эффект Акатинола. 

Один из ключевых патологических механизмов БА 
состоит в том, что клетки мозга повторно входят в кле-

точный цикл (начинают делиться)  – возможно, чтобы 
компенсировать гибель других нейронов, – и при этом 
погибают. Деление полностью сформированных клеток 
головного мозга – аномалия, не характерная для здоро-
вого мозга, а при БА до 90% гибели нейронов связаны 
с попыткой аномального деления. Запуск патологиче-
ского цикла деления клеток, ведущего к их разрушению, 
происходит под воздействием молекул Aβ на нейроны 
на самых ранних стадиях БА и связан с усилением тока 
кальция через NMDA-рецепторы. В эксперименте 
Акатинол предотвращал запуск повторного клеточного 
цикла, блокируя NMDA-рецепторы на поверхности ней-
ронов. Эти результаты позволяют предположить 
болезнь-модифицирующий эффект Акатинола при усло-
вии его назначения задолго до появления первых сим-
птомов и даже до формирования амилоидных бляшек – 
на стадии первичного воздействия Aβ на клетки голов-
ного мозга [56]. 

Показано положительное влияние Акатинола на сосу-
дистый компонент развития деменций. Исследования 
влияния Акатинола на микрососудистую эндотелиальную 
дисфункцию головного мозга человека, вызванную про-
воспалительным фактором некроза опухолей цитокинов-α 
(TNF-α), показали, что Акатинол предотвращает адгезию 
моноцитарных клеток, проявляя противовоспалительный 
механизм, обусловленный эндотелиальными клеточно-
опосредованными нейропротективными эффектами 
Акатинола [57]. 

Акатинол также оказывает дополнительное нейро-
протекторное действие за счет снижения липополисаха-
рид-индуцированного воспаления, гиперфосфорилиро-
вания тау-протеина и антиапоптотического эффекта (сни-
жение экспрессии каспаз). 

Экспериментальным подтверждением болезнь-моди-
фицирующего эффекта Акатинола стало исследование на 
трансгенных мышах, показавшее выраженную редукцию 
амилоида и тау-фосфорилирования, улучшение когни-
тивных функций [58].

Клинические исследования также подтвердили роль 
Акатинола в первичной профилактике деменций. 
Известно, что пациенты с амнестическим типом УКР 
имеют в 3–5 раз более высокий риск развития БА. 
Лечение мемантином этих больных значительно умень-
шило выраженность симптомов УКР. Множественный 
линейный регрессионный анализ показал, что исходно 
семантическая память была достоверно связана с пер-
фузией в правой нижней височной области по данным 
SPECT. Через 48 недель терапии было отмечено стати-
стически достоверное увеличение перфузии в этой 
области [59]. 

Метаанализ 35 исследований 9 820 больных БА 
преследовал цель выявить наиболее оптимальное 
средство для лечения БА [60]. Полученные данные 
наглядно продемонстрировали, что Акатинол достовер-
но эффективнее других лекарственных средств при 
оценке по краткой шкале оценки психических функций 
(MMSE), что подтверждает его болезнь-модифицирую-
щий эффект. 



57MEDITSINSKIY SOVET

Co
gn

iti
ve

 im
pa

irm
en

t

2019;(18):52–58

Для оценки эффективности применения Акатинола и 
ингибиторов холинэстеразы у больных сосудистой демен-
цией было проанализировано 12 рандомизированных 
плацебо-контролируемых исследований, всего 25 928 
человек. Изучение данных шкалы ADAS-cog показало, что 
прием Акатинола ассоциировался со значительно боль-
шим улучшением по сравнению с плацебо. Также только 
Акатинол 20 мг показал улучшение оценки CIBIC+, кото-
рое было статистически выше, чем плацебо (OR = 2,71, 
95% CI: 1,05—7,29) [61]. Очень важно, что при сосудистой 
деменции Акатинол был единственным препаратом, оце-
ненным как более безопасный, чем плацебо. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, профилактика развития когнитивных 
функций и деменции является крайне актуальной зада-
чей, и одним из важнейших подходов может быть соблю-
дение здорового образа жизни. Выраженное нейропро-
тективное действие Акатинола позволяет рассматривать 
его как возможное профилактическое средство при 
деменции.  
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