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РЕЗЮМЕ

Введение. Заболевания центральной нервной системы (ЦНС) приводят к тяжелым расстройствам, резко снижающим уро-

вень жизни пациентов и имеющим высокую социальную значимость. Это обусловливает актуальность поиска новых препаратов 

фармакологической защиты мозга при различных повреждениях ЦНС. Большой интерес представляют производные этанолами-

на, в частности соли и эфиры диметилэтаноламина (ДМЭА), которые активно используются в неврологической практике при 

различных патологиях ЦНС. Производные этаноламина способны облегчать синтез ацетилхолина и фосфатидилхолина нейро-

нальных мембран, стимулировать холинергическую нейротрансмиссию и улучшать пластичность нейрональных мембран. 

В результате повышается концентрация внимания, способность к запоминанию и воспроизведению полученной информации, 

оптимизируются познавательные и поведенческие реакции, снижается неврологический дефицит и эмоциональная неустойчи-

вость. В данном обзоре рассматриваются используемые в клинической практике производные и соли этаноламина, их фармако-

логическая характеристика, а также возможные побочные эффекты.

Цель настоящего обзора – систематизация и актуализация имеющихся сведений о производных этаноламина и их солей как 

перспективных нейропротекторных средств.

Заключение. Производные этаноламина как нейропротекторные средства развивают свои эффекты постепенно, при введе-

нии их в течение недель или даже месяцев. В сравнении с существующими нейропротекторными и ноотропными средствами 

производные этаноламина демонстрируют не меньшую эффективность, показывая при этом высокий профиль безопасности. 

Возможными областями применения данных соединений могут быть заболевания ЦНС, характеризующиеся дегенеративными, 

травматическими или сосудистыми повреждениями, состояния, сопровождающиеся гипоксией и/или снижением физической 

работоспособности, а также когнитивными нарушениями.
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Введение

Одной из важных задач современной экс-
периментальной и клинической фарма-

кологии является поиск новых лекарственных 
средств (ЛС), снижающих выраженность невро-
логических нарушений, возникающих вслед-
ствие различных повреждений ЦНС, прежде 
всего острых нарушений мозгового кровообра-
щения (ОНМК), черепно-мозговых травм (ЧМТ), 
нейроинфекций. 

В настоящее время эти патологические состо-
яния являются ведущими причинами летально-
сти и инвалидизации больных неврологическо-
го профиля. Например, в Российской Федерации 
ежегодно регистрируется более 400 тыс. инсуль-
тов, при этом на ишемический инсульт приходит-
ся 70–85% случаев; более 80% больных, перенес-
ших инсульт, в той или иной степени становятся 
инвалидами. В России летальность в результате 

ЧМТ занимает 2-е место среди всех причин и со-
ставляет при тяжелой степени тяжести более 60%, 
а среди причин развития инвалидизации ЧМТ – 
1-е место [1]. Исход этих патологических состоя-
ний – угнетение познавательных, психических 
и двигательных функций, а также аффективные 
расстройства.

Основной группой препаратов, используемых 
для лечения последствий повреждений ЦНС, яв-
ляются нейропротекторные и ноотропные сред-
ства, среди которых производные этаноламина, 
в частности, соли и эфиры диметилэтанолами-
на (ДМЭА), активно применяются в неврологиче-
ской практике (см. таблицу).

Пик изучения производных ДМЭА и его со-
лей приходится на 60–70-е годы ХХ века (см. ри-
сунок). Тогда данные соединения рассматрива-
лись как перспективные средства для лечения 
многих неврологических заболеваний, сопрово-
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SUMMARY

Introduction. Central nervous system (CNS) diseases lead to severe disorders that dramatically reduce the standard of living in 

patients and have a high social significance. This determines the relevance of a search for novel drugs for the pharmacological protection 

of the brain in various CNS injuries. Of great interest are ethanolamine derivatives, especially dimethylethanolamine (DMEA) salts and 

esters, which are actively used in neurological practice to treat various CNS diseases. Ethanolamine derivatives are able to facilitate the 

synthesis of acetylcholine and phosphatidylcholine in neuronal membranes, to stimulate cholinergic neurotransmission, and to improve 

the plasticity of neuronal membranes. This leads to the increases in the ability to concentrate, memorize, and reproduce the information 

received; to the optimization of cognitive and behavioral reactions; and to the reductions in neurological deficit and emotional instability. 

This review considers ethanolamine derivatives and salts used in clinical practice, their pharmacological characteristics, and possible side 

effects.

Objective: to systematize and update the existing information about ethanolamine derivatives and salts as promising neuroprotective 

agents. 

Conclusion. Ethanolamine derivatives as neuroprotective agents develop their effects gradually when administered for weeks or 

even months. As compared with the available neuroprotective and nootropic agents, ethanolamine derivatives demonstrate no less 

efficiency, in this case showing a high safety profile. These compounds may be used to treat CNS diseases characterized by degenerative, 

traumatic or vascular lesions, conditions accompanied by hypoxia and/or decreased physical performance, as well as cognitive 

impairment.

Key words: dimethylethanolamine, neuroprotection, citicoline, choline alfoscerate.

For citation: Sysoev Yu.I., Titovich I.A., Okovityi S.V., Lalaev B.Yu., Bolotova V.Ts., Kimaev A.N., Zagladkina E.V. Ethanolamine 

derivatives as neuroprotective agents. Farmatsiya (Pharmacy), 2019, 68 (1): 48–55. https://doi.org/10.29296/25419218-2019-01-07



ФармацияФармацияФармацияФармацияФармацияФармацияФармацияФармацияФармацияФармацияФармацияФармацияФармацияФармацияФармацияФармацияФармацияФармацияФармацияФармацияФармацияФармацияФармацияФармацияФармацияФармацияФармацияФармацияФармацияФармация

Фармакология:  эксперимент и клиника

50 2019, т. 68, №1ФармацияФармация

ждающихся гибелью нерв-
ных клеток, например, ЧМТ, 
болезнь Альцгеймера, хорея 
Гентингтона и др. Если по-
смотреть публикации на эти 
темы за 2003–2018 гг., то это 
будут исследования, посвя-
щенные применению про-
изводных ДМЭА в космето-
логии, при заболеваниях 
печени или же методам их 
количественного анализа, 
что выходит за рамки рас-
сматриваемой проблемы. 
Отдельные статьи посвяще-
ны вопросам эффективно-
сти применения ДМЭА в га-
строэнтерологии.

В последние 10 лет осо-
бый интерес также приоб-
ретают соединения, содер-
жащие этаноламиновую 
структуру, например холина 
альфосцерат, деанола аце-
глумат и, безусловно, один 
из наиболее эффективных 
нейропротекторов – цити-
колин. Несмотря на то, что 
открываются все новые и 
новые механизмы действия 
каждого из них, в целом они 
имеют много общих фарма-
кологических свойств. При-
водим основные сведения 
об их механизмах действия 
и клинической эффективно-
сти, но не имеем цели более 
подробно останавливаться 
на них, поскольку существу-
ет множество обзоров, спе-
циально посвященных дан-
ным вопросам.

По мнению большинства 
авторов, ДМЭА проника-
ет через гематоэнцефаличе-
ский барьер, захватывается 
нейронами и клетками ней-
роглии, и непосредственно 
в нейронах метилируется до 
холина, включающегося в 
синтез ацетилхолина – одно-
го из основных нейромеди-
аторов, участвующих в про-

Некоторые производные этаноламина, 
используемые в клинической практике

Some ethanolamine derivatives used in clinical practice 

Химическое название Торговое 
название Химическая формула

2-Диметилэтаноламин
Диметил-

этаноламин 
(Деанол)

2-Диметиэтаноламино, 
2-(ацетамидо)
пентандиовая кислота 
(Диметилэтаноламина 
ацеглумат)

Нооклерин

N,N-Диметил-2-
гидроксиэтанаминия 
4-ацетамидобензоат 
(Диметилэтаноламина 
п-ацетамидобензоат)

Деанер

N,N-Диметил-2-гидрокси-
этанаминия (2S,3S)-3карбокси-
2,3-дигидроксипропаноат 
(Диметилэтанол
аминабитартрат)

–

2-(Диметиламино) этилдиги-
дрофосфат (N,N-Диметил 
этаноламина монофосфат)

Панкар 
(Панклар)

N,N-Диметил-2-гидрокси-
этанаминия 
2,4-диоксопиримидин-5-
карбоксилат (Диметил-
этаноламина оротат)

Диметил-
этанолами-
наоротат

[2-(Диметиламино)этил]-
2-(4-хлорфенилокси) ацетат 
гидрохлорид (Диметилэтанол-
 амин п-хлорофеноксиацетат 
гидрохлорид)

Ацефен

N,N-Диметил-2-гидрокси-
этанаминия 
5-оксопирролидин-2-
карбоксилат (Диметилэтанол-
аминапироглутамат)

–

5’-О-[гидрокси({гидрокси
[2-(триметиламмонио) 
этокси]фосфорил}окси)
фосфорил]цитидин 
(Цитиколин)

Цераксон

2,3-Дигидроксипропил 
2-(триметиламмонио)
этилфосфат 
(Холина альфосцерат)

Глиатилин

Бис{2-[(2E)-4-гидрокси-
4-оксобут-2-еноилокси]-
N,N-диэтилэтанаминия} 
бутандиоат

–
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цессах обучения и памяти 
[2]. Установлено, что даже не-
значительного добавочного 
количества холина достаточ-
но для насыщения процесса 
образования ацетилхолина, 
а его избыток может способ-
ствовать синтезу фосфоли-
пидов [3].

В то же время некото-
рые авторы предполагают, 
что для ДМЭА прекурсор-
ный холиномиметический 
эффект не является веду-
щим. Например, в исследо-
вании W.J.Weineret et al., 
проведённом на морских 
свинках, которым предварительно вводился 
амфетамин (предполагается, что средства, об-
ладающие холиномиметическим действием, 
способны снижать выраженность амфетамин-
индуцированного стереотипного поведения), 
он не продемонстрировал центрального холи-
номиметического действия [4]. Также показано, 
что деанол, в отличие от холина, не вызывает 
периферических холиномиметических эффек-
тов [5].

При повреждении нейронов эффект ДМЭА мо-
жет реализовываться за счет включения дополни-
тельных механизмов действия:

•  увеличения в головном мозге свободного хо-
лина, доступного для синтеза ацетилхолина, 
регулируя его высвобождение из фосфоли-
пидов за счет кальцийзависимой обменной 
реакции [6];

•  снижения проницаемости гематоэнцефали-
ческого барьера для холина с уменьшением 
его «оттока» из головного мозга [7];

•  непосредственного взаимодействия с холи-
нергическими рецепторами или же стиму-
лирования выброса ацетилхолина [8];

•  увеличения количества доступного в каче-
стве субстрата холина для синтеза ацетилхо-
лина в головном мозге [3];

•  стимуляции превращения ДМАЭ в печени в 
фосфатидил-N,N-диметилэтаноламин и его 
производные, в дальнейшем метилирующи-
еся или гидролизующиеся с образованием 
холина в плазме или головном мозге [9];

•  улучшения синаптических морфометриче-
ских параметров у старых животных (для ди-
метилэтаноламина n-хлорофеноксиацетата) 
[10];

Публикации, посвященные изучению 

производных диметилэтаноламина и его солей

Publications devoted to the study of dimethylethanolamine 

derivatives and its salts
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•  уменьшения процессов перекисного окис-
ления липидов (ПОЛ) за счет снижения об-
разования малонового диальдегида, лизо-
фосфолипидов, повышения активности 
супероксиддисмутазы и уровня восстанов-
ленного глутатиона в тканях.

Кроме того, ДМЭА может выступать в каче-
стве «скэвенжера» свободных радикалов [11]. 

Диметилэтаноламин (ДМЭА) и его влияние 
изучали при синдроме дефицита внимания и 
гиперактивности (СДГ). Так, в исследовании с 
участием 125 пациентов в возрасте от 6 мес до 
20 лет (у 17 из них была эпилепсия), которое 
продолжалось в течение 4 нед и более, оценива-
лась возможность использования ДМЭА при ги-
перактивности, раздражительности, проблемах 
с концентрацией внимания и социальной адап-
тацией на фоне безуспешности лечения транк-
вилизаторами, антипсихотиками и седативны-
ми препаратами. В результате у 68% пациентов, 
не имевших эпилепсии, улучшилась успевае-
мость в школе, снизилась утренняя гиперреак-
тивность и раздражительность, у некоторых из 
них произошла нормализация аппетита. У 65% 
пациентов с эпилепсией улучшилось состояние 
[12]. 

 Поскольку ДМЭА является предшественни-
ком ацетилхолина, была протестирована его эф-
фективность в лечении различных заболеваний, 
связанных с недостатком ацетилхолина, напри-
мер при болезни Альцгеймера. Как показали ре-
зультаты исследования, продолжавшегося 2 мес, 
у больных не было отмечено достоверного улуч-
шения состояния. По мнению авторов, это мо-
жет быть обусловлено тем, что участники экспе-
римента находились на той стадии заболевания, 
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при которой уже сложно добиться каких-либо 
результатов [13].

ДМЭА ацеглумат представляет собой не 
соль диметилэтаноламина, а его комбинацию с 
N-ацетил-L-глутаминовой кислотой. Предполага-
ется, что в такой комбинации холинотропное 
действие ДМЭА будет дополняться глутаматерги-
ческим действием N-ацетил-L-глутаминовой кис-
лоты, что приведет к улучшению когнитивных 
функций [14]. Введение ДМЭА ацеглумата белым 
крысам в различных дозах при билатеральной 
окклюзии общих сонных артерий способство-
вало увеличению их выживаемости, что может 
быть обусловлено антигипоксической активно-
стью ДМЭА [15]. ДМЭА ацеглумат препятствует 
подавлению биоэлектрической активности моз-
га в период ишемии и активирует восстанов-
ление суммарной мощности и максимальной 
амплитуды в период реперфузии. Введение пре-
парата в условиях острой ишемии мозга ограни-
чивает развитие фазы реактивной гиперемии и 
нивелирует фазу гипоперфузии , а также препят-
ствует накоплению как первичных, так и вто-
ричных продуктов перекисного окисления ли-
пидов в ткани мозга [15].

ДМЭА п-ацетамидобензоат – параацетамидо-
бензоатная соль ДМЭА – использовался для кор-
рекции проблем с обучением, при поведенческих 
расстройствах [16], а также при болезни Гентинг-
тона [17]. 

ДМЭА тартрат и битартрат. В отличие от 
других производных, ДМЭА тартрат и битартрат 
применялись в основном у здоровых доброволь-
цев. В комбинации с экстрактом женьшеня, ви-
таминами, минералами и микроэлементами 
они увеличивали работоспособность, снижали 
потребление кислорода, выраженность лактаци-
доза и частоту сердечных сокращений при оди-
наковом уровне нагрузки по сравнению с плаце-
бо [18]. 

ДМЭА п-хлорофеноксиацетат гидрохло-
рид. В условиях эксперимента введение ДМЭА 
п-хлорофеноксиацетат гидрохлорида старым 
крысам в зависимости от дозы приводило к уве-
личению средней длины синаптических контак-
тов при неизменности их численной плотности 
и к замедлению снижения плотности синаптиче-
ских контактов при старении и отсутствии изме-
нений их средней длины [10].

ДМЭА пироглутамат. В эксперименте на 
крысах изучали влияние перорально вводимо-
го ДМЭА пироглутамата (DMEAp-Glu) на уровень 
ацетилхолина и холина в префронтальной коре 

головного мозга на фоне предварительно введен-
ного неостигмина. Обнаружено, что в зависимо-
сти от дозы введения DMEAp-Glu вызывал либо 
снижение уровня ацетилхолина в префронталь-
ной коре головного мозга, либо достоверно зна-
чимое его увеличение. При этом уровень холина 
дозозависимо повышался у всех групп, получав-
ших DMEAp-Glu [19]. Оценка фармакологической 
активности соединения на крысах в тесте пас-
сивного избегания и в водном лабиринте Мор-
риса продемонстрировала достоверное улучше-
ние когнитивных функций. В контролируемом 
клиническом исследовании было изучено вли-
яние перорального приема DMEAp-Glu на выра-
женность когнитивных расстройств, вызванных 
внутривенной инъекцией скополамина. Полу-
ченные результаты показали, что препарат спо-
собен уменьшать негативное влияние скопола-
мина на долговременную память. Это позволило 
авторам предположить возможность его исполь-
зования у больных с когнитивными нарушения-
ми [19].

ДМЭА монофосфат. Описано клиническое 
применение ДМЭА монофосфата в качестве пси-
хостимулятора в психоневрологической прак-
тике. Показана возможность применения ДМЭА 
гемисукцината в качестве средства коррекции 
возрастных нарушений ЦНС [16].

Появление 2 новых производных этанолами-
на – цитиколина и холина альфосцерата – ознаме-
новало новый этап в изучении механизмов дей-
ствия и оценке клинической эффективности 
данной фармакологической группы. Цитиколин 
является аналогом естественного для организ-
ма соединения – цитидин 5’-дифосфохолина. В 
значительной мере этому соединению присущи 
свойства, характерные для производных этано-
ламина, но в дополнение к общим компонентам 
механизма действия ДМЭА для него специфично 
[20]: уменьшение высвобождения глутамата в экс-
трацеллюлярное пространство; снижение акти-
вации фосфолипазы А2 в клеточных мембранах 
и митохондриях, уменьшение уровня арахидо-
новой кислоты и свободных жирных кислот по-
сле реперфузии в мозге; увеличение синтеза вос-
становленного глутатиона за счет превращения 
в холин-S-аденозил-L-метионин; ослабление или 
предотвращение апоптоза путем влияния как на 
внутренний, так и на внешний апоптотические 
пути; стимуляция нейрогенеза. Также цитиколин 
активирует ангиогенез через усиление экспрес-
сии сосудистого фактора роста (VEGF). Данный 
эффект может быть связан с активацией субстра-
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та инсулинового рецептора-1 (Insulin receptor 
substrate-1, IRS-1) – модулятора дифференциации 
клеток сосудистого эндотелия, вносящего вклад в 
экспрессию VEGF.

N-ацетил-аспартат (NAA) – важный метаболит 
обнаруживается в основном в пирамидальных 
нейронах. Он вовлечен в процессы нейрональ-
ной пластичности, аксон-глиальной передачи, 
энергообразования в митохондриях и метаболиз-
ма миелина; рассматривается как суррогатный 
маркер целостности и жизнеспособности нерв-
ных клеток. Прием цитиколина метамфетамин-
зависимыми пациентами приводил к устойчиво-
му увеличению уровня NAA (а также холина) в 
префронтальной коре после 2-й и 4-й недель ле-
чения.

На экспериментальных моделях фокальной 
и глобальной ишемии головного мозга цитико-
лин оказывал эффекты на различных стадиях 
ишемического каскада [21]. Мета-анализ 14 экс-
периментальных исследований ишемического 
инсульта подтвердил способность цитиколина 
достоверно снижать объем повреждения у жи-
вотных, как на моделях перманентной, так и 
временной ишемии [22]. В большинстве клини-
ческих исследований цитиколин снижал выра-
женность неврологической симптоматики, де-
монстрируя достоверное улучшение состояния 
пациентов по критериям BI95, mRS1 и NIHSS1 
[23].

Холина альфосцерат. Доклинические иссле-
дования показали, что у крыс холина альфосце-
рат увеличивал выброс ацетилхолина в гиппо-
кампе, улучшал обучаемость и память, снижал 
выраженность когнитивного дефицита на экс-
периментальных моделях стареющего мозга и 
уменьшал скополамин-индуцированную амне-
зию. На фоне его применения у животных реду-
цировались микроанатомические изменения в 
головном мозге, и предотвращалось снижение 
плотности холинорецепторов [24]. Наиболее ши-
роко холина альфосцерат изучался у пациентов с 
деменцией различной этиологии. Было отмечено 
улучшение состояния пациентов, особенно имев-
ших нарушения памяти и концентрации вни-
мания. По эффективности холина альфосцерат 
превзошел ацетил-L-аргинин. У 789 пациентов с 
сосудистой деменцией использование препара-
та улучшало память и концентрацию внимания, 
снижало выраженность аффективных и сомати-
ческих расстройств. По шкале SCAG у этих боль-
ных холина альфосцерат оказался эффективнее 
цитиколина [25]. 

Новые производные этаноламина. Появле-
ние высокоэффективных производных этано-
ламина подтолкнуло исследователей к поиску 
новых соединений в этом классе. В настоящее 
время активно изучается возможность примене-
ния оригинального производного этаноламина 
– бис{2-[(2E)-4-гидрокси-4-оксобут-2-еноилокси]-
N,N-диэтилэтанаминия} бутандиоата – в каче-
стве средства коррекции неврологических нару-
шений. В условиях эксперимента было показано, 
что на модели ишемии головного мозга у крыс 
данное соединение улучшает координацию дви-
жений, а также увеличивает общую двигатель-
ную и поисково-исследовательскую активность 
по сравнению с контрольными животными [26]. 
Аналогичные результаты были получены на мо-
дели ЧМТ у крыс. При этом профиль фармаколо-
гической активности был схож с цитиколином 
[27]. На моделях острой гемической, гистотокси-
ческой и гипоксической гипоксии была проде-
монстрирована антигипоксическая активность 
этого соединения [28]. Также данное соединение 
ускоряло восстановление работоспособности по-
сле нагрузок у мышей в эксперименте с исполь-
зованием теста вынужденного плавания [29], что 
позволяет рассматривать его и другие соедине-
ния из данной группы в качестве перспектив-
ных актопротекторных средств.

Производные этаноламина традиционно счи-
таются препаратами с хорошей переносимо-
стью и высокой безопасностью. Так, примене-
ние ДМЭА тартрата у здоровых добровольцев не 
приводило к статистически значимому измене-
нию артериального давления, частоты сердеч-
ных сокращений, массы тела, уровня холесте-
рина в крови, кислотности желудочного сока 
(однако объем желудочного сока увеличивался) 
[30]. При этом у больных с различной патологи-
ей частота развития побочных эффектов может 
сильно варьировать. В то время как в одних ис-
следованиях ДМЭА практически не оказывал ни-
каких нежелательных лекарственных реакций, 
не изменял показателей крови и мочи, не влиял 
на сердечно-сосудистую и дыхательную системы, 
в других случаях его прием мог провоцировать 
назальную и оральную гиперсекрецию, диспноэ, 
сонливость, заторможенность и спутанность со-
знания. Эти эффекты в значительной мере явля-
ются дозозависимыми и уменьшаются при сни-
жении дозы ДМЭА [16].

Особого внимания заслуживает связь между 
применением ДМЭА и риском развития аффек-
тивных расстройств. D.S. Janowsky et al. выдви-
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нули гипотезу, что холинергическая и адренер-
гическая системы в ЦНС влияют на настроение, 
причем делают это реципрокно. В частности, до-
минирование холинергических влияний в голов-
ном мозге может провоцировать депрессию, в 
то время как преобладание катехоламинергиче-
ских или серотонинергических – манию. Такое 
предположение согласуется с результатами ряда 
клинических наблюдений [31]. Показано, что хо-
линоблокаторы могут иметь антидепрессивную 
активность [32], а эффект трициклических анти-
депрессантов, помимо их адрено- и/или серотони-
номиметического действия, может быть обуслов-
лен антихолинергическим действием [33].

ДМЭА, особенно в высоких дозах, может соз-
давать дисбаланс между холино- и адренергиче-
скими влияниями в ЦНС за счет субстратного 
усиления холинергической передачи, что может 
приводить к нарушениям в настроении. В иссле-
довании D.E. Casey [34] описаны аффективные 
нарушения на фоне приема ДМЭА в дозе 1000–
2500 мг/сут у 8 участников из 38, хотя у некото-
рых пациентов никаких побочных эффектов не 
наблюдалось и при достижении дозы в 6000 мг/
сут. Эти побочные эффекты отмечались у лю-
дей с явной предрасположенностью к аффек-
тивным расстройствам. У пациентов со снижен-
ным настроением они проявлялись депрессией, 
суицидальными мыслями, спутанностью созна-
ния, асоциальными чертами поведения, вегета-
тивными нарушениями, анорексией, диссомни-
ей. В противоположность, у больных с исходной 
гипоманией возникали эйфория, повышенная 
двигательная активность, расстройства речи, 
снижалась потребность во сне, могли возникать 
признаки мании величия, гиперсексуальность и 
другие расстройства поведения. Очевидно, паци-
енты с аффективными расстройствами в анам-
незе более восприимчивы к нейрохимическо-
му дисбалансу в головном мозге, вызванному 
приемом ЛС. Традиционно применение ДМЭА 
не рекомендуется при беременности, лактации, 
психических заболеваниях и судорожных состо-
яниях [16].

Заключение
Несмотря на многообразие солей и эфиров эта-

ноламина, все они проявляют достаточно схожие 
фармакологические свойства, что неоднократно 
показано в экспериментальных и клинических 
исследованиях. Опыт применения в неврологиче-
ской практике других производных этаноламина, 
например блокаторов Н1-гистаминовых рецепто-

ров, таких как доксиламин или димедрол, не рас-
сматривался. Не исключается вероятность того, 
что данные соединения также могут иметь общие 
свойства, характерные для веществ, описанных в 
данном обзоре.

Согласно результатам опубликованных ра-
бот, производные этаноламина как нейропротек-
торные средства развивают свои эффекты посте-
пенно, при введении в течение недель или даже 
месяцев. В сравнении с существующими ней-
ропротекторными и ноотропными средствами 
производные этаноламина демонстрируют не 
меньшую эффективность, показывая при этом 
высокий профиль безопасности.

Возможными областями применения данных 
соединений могут быть заболевания ЦНС, харак-
теризующиеся дегенеративными, травматически-
ми или сосудистыми повреждениями, состояния, 
сопровождающиеся гипоксией и/или снижением 
физической работоспособности, а также когни-
тивными нарушениями. Однако ввиду возможно-
го возникающего дисбаланса между медиатор-
ными системами головного мозга, производные 
ДМЭА следует с осторожностью назначать лю-
дям с риском возникновения аффективных рас-
стройств.
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