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Актуальность: в наше время по данным американских патологов на долю болезни Альц-
геймера приходится до 60% всех случаев деменции. Болезнь Альцгеймера — это первичное 
нейродегенеративное заболевание, которое остается наиболее распространенной причиной де-
менции в пожилом и старческом возрасте. Патологические признаки этого заболевания харак-
теризуются присутствием в мозге внеклеточных агрегатов β-амилоидного пептида (β-АП) [1]. 
Именно глутамат является наиболее распространенным быстрым трансмиттером в церебраль-
ных структурах, обеспечивающих механизмы памяти и обучения в коре больших полушарий 
мозга и гиппокампе. В России для терапии нейродегенеративной патологии зарегистрирован и 
широко применяется nmdA-блокатор амантадин, другие nmdA-лиганды находятся на стадии 
доклинических и клинических исследований. Вместе с тем, при определенных условиях глу-
тамат может проявлять эксайтотоксические свойства и непосредственно участвовать в процес-
се нейродегенерации. В связи с этим, наряду с оценкой эффективности новых nmdA-блокато-
ров при таких вариантах нейродегенерации как, например, болезнь Паркинсона и болезнь Аль-
цгеймера, необходимо своевременно исследовать безопасность соединений данной 
фармакологической группы при их воздействии на высшие корковые функции [2].

цель исследования: изучить фармакологическую активность нового лиганда nmdA-ре-
цепторов — соединения 1 при экспериментальном моделировании деменции при болезни Аль-
цгеймера у крыс.

Материалы и методы: в исследование включено 4 группы по 10 белых беспородных крыс 
самцов массой 180-250 г в каждой. Воспроизводили модель фармакологической деменции, вы-
званной введением l-метионина. Первая группа являлась пассивным контролем. Вторая — пе-
рорально получала l-метионин в дозе 1,7 г/кг в течение 3 недель (активный контроль). третья 
и четвертая группы крыс получали исследуемое соединение 1 в дозе 5 мг/кг и препарат срав-
нения nmdA-антагонист амантадин соответственно. оценку влияния исследуемых соедине-
ний на память животных проводили в тесте «Условная реакция пассивного избегания» (УРПИ).

Результаты: хроническое введение l-метионина приводило к когнитивным нарушениям у 
крыс, заключающемся в ухудшении навыка пассивного избегания (незахождение в темную ка-
меру на второй день эксперимента) и уменьшении времени нахождения в светлой камере. Вве-
дение исследуемого соединения 1 и препарата сравнения амантадина приводило улучшению 
показателей, характеризующих процессы запоминания у экспериментальных животных, по 
сравнению с активной контрольной группой, получавшей только l-метионин.

Вывод: исследуемое соединение 1, относящееся к группе лигандов nmdA-рецепторного 
комплекса, оказывает нейропротективное действие, не нарушает процессы формирования па-
мяти при изучении на классической модели оценки обучаемости УРПИ у крыс, что позволяет 
считать его перспективным для дальнейшей разработки в качестве возможного средства тера-
пии нейродегенеративной патологии.
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