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Представленное исследование, несмотря на решение 
о публикации, требует выражения позиции редакции. Нет 
более одиозной темы, чем нейропротекция при острой 
церебральной недостаточности. Несмотря на все предо-
стережения об отсутствии фундаментального понимания 
о том, какими должны быть нейропротекторы, исследо-
вания продолжаются и дают поводы для тревожности 
за судьбы включенных в основную группу. Представлен-
ный авторами отчет о применении амантадина в острей-
шем периоде — наглядный пример «попадания в ловуш-
ку» указанной темы. Есть фундаментальные парадигмы 
острейшего периода: любое вторжение в медиаторный 
обмен, в частности мобилизация допамина за счет аго-
нистов, в период существования перфузионно-метабо-
лического разобщения может приводить к усилению рас-
пространяющейся церебральной деполяризации (CSD), 
вторичному гиперметаболизму и, как следствие, нарас-
тающему отеку и переходу метаболической «полутени» 
в состояние некроза. Клиническим проявлением этого 
феномена в 75–80 % является судорожный синдром. В ус-
ловиях седации это может быть нивелировано, но бессу-
дорожные пароксизмы патологической активности без 
специальных модальностей ЭЭГ или микродиализа ис-
ключены быть не могут. Ссылаясь на прототипы, авторы 
пытаются нас успокоить, но цитируемые прототипы каса-
ются подострого периода (после 3-й недели заболевания), 
то есть амантадин никогда не исследовался в острейшем 
периоде острой церебральной недостаточности. Что же, 
пусть будет первое исследование. Но оно должно пройти 
строгий этический контроль, иметь идеальный дизайн и 
адекватное инструментальное обеспечение. Вместо этого 
мы видим общие ссылки на то, что лучевая диагностика 
и ЭЭГ были проведены и их результаты должны нас успо-
коить на предмет того, что вред пациенту не был нане-

сен. Но эти результаты не представлены и вместо этого 
нам бравурно сообщают о статистически сомнительном, 
но улучшении исходов по шкале исходов Глазго (GOS). 
Во-первых, группа очень мала и достоверность даже 
минимальных различий требует особо тщательной ста-
тистики. Во-вторых, исход следовало проследить до вы-
писки из клиники, а не ограничиваться пределами ОРИТ, 
так как исходы у выживших могли оказаться хуже в ос-
новной группе по описанным выше мотивам. И наконец, 
главное: полученные данные и их публикация не должны 
восприниматься как одобрение возможности применения 
амантадина в острейшем периоде острой церебральной 
недостаточности. Это смелый, но неоднозначный пример 
построения исследования нейропротекции, которому пока 
не хватает теоретической обоснованности и методиче-
ской скрупулезности, необходимых в фармакологических 
исследованиях интенсивной терапии.
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