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В
едение пациентов в постин-
сультном периоде вклю-
чает два стратегических 

направления: профилактику 
повторного инсульта и уменьше-
ние функционального дефекта, 

вызванного уже состоявшимся 
острым нарушением мозгового 
кровообращения. К настоящему 
времени алгоритмы и рекоменда-
ции по вторичной профилактике 
для большинства клинических 

ситуаций детально разработа-
ны на основании проведенных 
крупных международных ран-
домизированных исследований. 
Оценить эффективность реаби-
литационных мероприятий, на-
правленных на коррекцию уже 
имеющегося функционального 
дефекта, методологически значи-
тельно труднее. Это связано с по-
нятными трудностями создания 
плацебоконтроля и применения 
слепого метода при оценке эф-
фективности немедикаментоз-
ных методов реабилитации, 
а также необходимостью инди-
видуального подхода, невозмож-
ностью стандартизации и этичес-
кими проблемами. В этой связи 
современные рекомендации по 
нейрореабилитации базируются 
на открытых ретроспективных 
наблюдениях, построенных по 
принципу «случай – контроль» 
[1]. Подобные наблюдения с по-
зиций доказательной медицины 
по степени доверительности ус-
тупают проспективным двойным 
слепым рандомизированным ис-
следованиям. Тем не менее необ-
ходимость и целесообразность 
реабилитационного лечения па-
циентов, перенесших инсульт, 
не вызывает сомнений. Менее 
однозначно отношение между-
народного научного сообщества 
к попыткам медикаментозного 
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В статье обсуждается возможность фармакологического воздействия 
на темпы и степень восстановления неврологических функций 
после инсульта. Важнейшую роль в регуляции процессов 
нейропластичности и репарации играет глутаматергическая 
система. Без глутаматергической нейротрансмиссии невозможна 
синаптическая передача возбуждающих нейрональных разрядов, однако 
при цереброваскулярной патологии наблюдается избыточность 
глутаматергической медиации. Отмечается, что фармакологическая 
модуляция глутаматергической активности головного мозга может 
оказывать благоприятное воздействие на течение восстановительного 
периода после острого нарушения мозгового кровообращения. Одним 
из препаратов, строго дозированно повышающим возбудимость 
постсинаптической нерональной мембраны к глутамату и таким 
образом уменьшающим церебральную глутаматергическую активность, 
не блокируя ее полностью, является мемантин (Акатинол Мемантин). 
Мемантин в восстановительном периоде после ишемического инсульта 
способствует не только уменьшению выраженности когнитивных 
расстройств, но и регрессу инвалидизации вследствие неврологических 
нарушений в целом. 
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воздействия на темпы и степень 
восстановления неврологических 
функций после инсульта. Однако 
исходя из теоретических пред-
посылок и накопленного клини-
ческого опыта, применение ряда 
лекарственных средств с целью 
фармакологической поддержки 
реабилитационных мероприя-
тий может быть целесообразным.
Наиболее обосновано немеди-
каментозное и фармакологичес-
кое воздействие на имеющий-
ся функциональный дефект во 
время восстановительного пе-
риода. Согласно общепринятым 
представлениям восстанови-
тельный период длится первые 
12 месяцев после перенесенного 
острого нарушения мозгового 
кровообращения. Иногда вос-
становительный период разде-
ляют на ранний (первые шесть 
месяцев) и поздний (7–12 меся-
цев). Наиболее высокие темпы 
восстановления у траченны х 
функций наблюдаются в самые 
ранние сроки после перене-
сенного острого нару шения 
мозгового кровообра щения. 
Однако некоторый регресс не-
врологической симптоматики, 
в том числе дисфазических рас-
стройств, возможен и в более от-
даленный период. 
Темпы и степень восстановления 
нарушенных неврологических 
функций после ишемического 
инсульта зависят от целого ряда 
факторов [2–7]. Во-первых, имеет 
значение возраст пациента. 
Хорошо известно, что компенса-
торные возможности головного 
мозга высоки в детском и юно-
шеском возрасте и снижаются по 
мере старения. Именно поэтому 
чем в более позднем возрасте 
произошло острое нарушение 
мозгового кровообращения, тем 
менее оптимистичен прогноз 
в отношении регресса невроло-
гических нарушений. 
Во-вторых, чем больше объем 
ишемического очага, тем на 
меньшую степень восстановле-
ния неврологических функций 
следует рассчитывать. Менее 
благоприятного исхода следует 
также ожидать при поражении 

функционально значимых зон 
головного мозга. 
В-третьих, скорость восста-
новлен и я невр олог и че с к и х 
функций зависит от наличия 
когнитивных, в том числе ком-
му никативных, расстройств. 
По результатам многочислен-
ных клинических наблюдений, 
значительные когнитивные на-
рушения в восстановительном 
периоде – это плохой прогнос-
тический признак. Значительная 
вы ра женнос т ь рас с т ройс т в 
высших психических функций 
свидетельствует о тяжелом мор-
фологическом поражении голов-
ного мозга и об исчерпанности 
церебральных компенсаторных 
возможностей. Кроме того, па-
циенты с когнитивными наруше-
ниями, в особенности при нали-
чии трудностей коммуникации 
с окружающими, например, при 
дисфазических расстройствах, 
не способны в должной мере 
выполнять рекомендации врача 
и участвовать в реабилитацион-
ном процессе. 
В-четвертых, играет роль нали-
чие постинсультной депрессии. 
Связь темпов и степени вос-
становления неврологических 
функций с эмоциональными 
нарушениями, вероятно, имеет 
такое же объяснение, как и связь 
с когнитивными расстройства-
ми. Следует также подчеркнуть, 
что у пациентов, перенесших ост-
рое нарушение мозгового крово-
обращения, когнитивные и эмо-
циональные расстройства очень 
часто сосуществуют в струк-
туре единого неврологическо-
го синдрома, обусловленного 
дисфункцией передних отделов 
головного мозга в результате 
лейкоареоза или локального со-
судистого повреждения. 
И наконец, в-пятых, на скорость 
восстановления неврологических 
функций влияют время начала, 
продолжительность, интенсив-
ность и корректность реабилита-
ционных мероприятий. 
Уменьшение вы ра женнос т и 
неврологических расстройств 
и функционального дефекта 
в восстановительном периоде 

после ишемического инсуль-
та обусловлено следующими 
механизмами:
 ■ уменьшением выраженнос-

ти локального отека, снятием 
диашиза (функционального 
паралича жизнеспособных 
нейронов), восстановлением 
нормального уровня бодрс-
твования и активацией коры 
головного мозга со стороны 
стволово-подкорковых струк-
тур. Данные процессы наибо-
лее значимы в первые дни пос-
ле инсульта. Они начинаются 
и протекают самостоятельно 
и мало зависят от проводимой 
лекарственной терапии или 
немедикаментозного воздейст-
вия;

 ■ активизацией репаративных 
процессов головного мозга. 
Как известно, структурно-фун-
кциональные свойства нерв-
ной ткани могут существенно 
меняться в течение жизни со-
образно той ситуации, в кото-
рой находится организм. Спо-
собность нервной ткани, в том 
числе головного мозга, адапти-
роваться к изменениям приня-
то обозначать как нейроплас-
тичность. Данное свойство 
имеет первостепенное значе-
ние при обучении, приобрете-
нии новых знаний и навыков, а 
также для репарации после по-
вреждения головного мозга, в 
том числе в результате острого 
нарушения мозгового кровооб-
ращения; 

 ■ реадаптацией, приспособле-
нием пациента к имеющемуся 
дефекту. Например, пациент 
может активнее использовать 
здоровую конечность, кото-
рая начинает выполнять часть 
функций паретичной. При 
этом происходит уменьшение 
степени функциональной недо-
статочности в отсутствие рег-
ресса неврологической симпто-
матики.

Главной мишенью врачебного 
воздействия в восстановитель-
ном периоде являются процессы, 
лежащие в основе нейроплас-
тичности. Данное фундамен-
тальное свойство нервной сис-
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темы обусловлено способностью 
к образованию новых нейронов 
(нейрогенез) и изменением мик-
роструктурных и функциональ-
ных свойств су ществу ющих 
нейронов.
Согласно экспериментальным 
данным, церебральная ишемия 
и гипоксия сопровождаются ак-
тивацией нейрогенеза, то есть 
процесса появления и диффе-
ренцировки новых нейронов 
[8–10]. Компенсаторное значе-
ние данного феномена очевидно. 
Международное неврологичес-
кое сообщество в течение многих 
десятилетий отрицало саму воз-
можность формирования и диф-
ференцировки новых нейронов, 
несмотря на то что первые экс-
периментальные доказательства 
нейрогенеза были представлены 
еще в 1962 г. [11]. Незыблемой ак-
сиомой оставалось утверждение 
классика нейронаук С.Р. Кахаля: 
«Как только развитие закончено, 
рост и регенерация аксонов и де-
ндритов прекращаются. Центры 
взрослого мозга представляют 
собой нечто установленное, за-
конченное и неизменное. Все 
может умереть, ничто не может 
быть восстановлено. Для буду-
щей науки это, по-видимому, не-
избежная закономерность» [12]. 
Базирующееся на убеждении 
о статичности нервной системы 
высказывание «нервные клетки 
не восстанавливаются» прочно 
вошло в число распространенных 
в нашей стране фразеологизмов. 
Однако в 1990-х гг. было убеди-
тельно продемонстрировано, что 
нейрогенез представляет собой 
одну из основополагающих осо-
бенностей функционирования 
головного мозга и наблюдается 
в течение всей жизни. В головном 
мозге приматов ежедневно обра-
зуются от 20 до 40 тысяч новых 
нейронов ежедневно [13, 14].
В настоящее время установлено, 
что в головном мозге человека ней-
рогенез осуществляется в субгра-
нулярной зоне зубчатой извилины 
гипокампа и субэпендимальных 
отделах боковых желудочков [12]. 
Выделяют несколько этапов ней-
рогенеза [12]: 

 ■ пролиферация и деление ство-
ловых клеток мозга, которые 
запускаются с помощью специ-
фических молекулярных сигна-
лов (нейротрофических факто-
ров, нейромедиаторов);

 ■ селекция нейробластов путем 
апоптоза «ненужных» клеток;

 ■ миграция новообразованных 
клеток из первичных зон ней-
рогенеза к ольфакторным лу-
ковицам и далее радиально 
к месту конечного назначения. 
Показано, что в восстанови-
тельном периоде после ише-
мического инсульта местом ко-
нечного назначения является 
в первую очередь периинфарк-
тная зона;

 ■ дифференцировка новообразо-
ванных клеток в зрелые нейро-
ны, астроциты и олигодендро-
циты;

 ■ включение зрелых нейронов 
в  нейрональные сети путем 
образования синаптических 
и  функциональных связей 
с  другими нейронами. Вторич-
ная селекция новых нейронов – 
апоптоз тех клеток, которые 
не включились в необходимые 
мозгу нейрональные сети.

Как уже было отмечено выше, 
локальная ишемия головного 
мозга считается одним из фак-
торов, активирующих процессы 
нейрогенеза. Другим важным ак-
тивирующим фактором являет-
ся так называемая обогащенная 
внешняя среда. В эксперимен-
тальных условиях она создается 
путем полимодальной сенсорной 
стимуляции (зрительной, слу-
ховой, тактильной) эксперимен-
тальных животных, повышен-
ной двигательной активностью, 
в том числе игровой, достаточ-
ным питанием [15, 16]. Можно 
обоснованно предположить, что 
проведение реабилитационных 
мероприятий, мотивирование 
пациента к активному участию 
в них, положительное эмоцио-
нальное подкрепление и созда-
ние максимально возможного 
эмоционального комфорта спо-
собствуют усилению процессов 
нейрогенеза в восстановитель-
ном периоде. Таким образом, ре-

зультатом нейрореабилитации 
является в том числе активиза-
ция процессов нейрогенеза.
Показано: чем старше человек, 
тем менее интенсивно происхо-
дит нейрогенез, что, вероятно, 
является одной из причин умень-
шения пластичности головного 
мозга в пожилом и старческом 
возрасте [17, 18]. 
На молекулярном уровне про-
цессы нейрогенеза регулируются 
тканевыми нейротрофическими 
факторами и нейротрансмиттера-
ми. Церебральный нейротрофи-
ческий фактор, тромбоцитарный 
и эпидермальный факторы роста, 
тра нсформиру ющий фа ктор 
роста, костный морфогенный 
белок, интерлейкин 6, инги-
бирующий фактор лейкемии 
и некоторые другие молекулы вы-
полняют сигнальную функцию, 
запускающую процесс нейроге-
неза. В то же время провоспа-
лительные тканевые медиаторы 
ингибируют образование новых 
нейронов и способствуют их апоп-
тозу [12]. В этой связи представ-
ляется возможным медикамен-
тозное воздействие на процессы 
нейрогенеза и нейропластичнос-
ти путем активации стимулирую-
щих торможение ингибирующих 
механизмов [19]. 
Нейрогенез – не единственный 
и не главный механизм ней-
ропластичности. Число новооб-
разованных в результате этого 
процесса нейронов очень мало 
в сравнении с общей массой го-
ловного мозга. По этой причине 
не меньшее, а возможно, сущест-
венно большее значение для це-
ребральных репаративных про-
цессов имеет микроструктурная 
и функциональная перестройка 
зрелых и давно сформированных 
нейронов. Хорошо известно, что 
в процессе жизнедеятельности 
клетки головного мозга могут 
изменять число дендритов, ши-
пиков, образовывать новые 
синапсы [4, 19]. Цель этих про-
цессов  – формирование новых 
нейрональных сетей, выполня-
ющих определенную, необходи-
мую для индивидуума функцию. 
По сути создание новых функ-
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КЛЕТКИ

циональных систем играет клю-
чевую роль для приобретения 
индивидуумом новых знаний, то 
есть для обучения. При повреж-
дении мозга те же процессы вы-
полняют репаративную роль, так 
как восстановление нарушенных 
неврологических функций пред-
ставляет собой не что иное как 
переобучение нервных клеток 
и приобретение ими новых на-
выков, за которые ранее были от-
ветственны другие нейроны. По 
данным исследований, весьма ак-
тивно структурно-функциональ-
ная перестройка на клеточном 
уровне происходит в противо-
положном полушарии головного 
мозга, в отделах, симметричных 
очагу поражения [4, 20–25].
Важнейшее значение для процес-
сов обучения и, следовательно, 
репарации имеет феномен пост-
синаптической потенциации. Он 
связан с наличием на постсина-
птической мембране глутаматер-
гического синапса двух типов 
ионных каналов: быстрых, снаб-
женных АМРА-рецепторами, 
и мед ленны х,  с набженн ы х 
NMDA-рецепторами. Медленные 
ионные каналы открываются 
лишь при определенном откло-
нении мембранного потенциала 
от исходного значения в резуль-
тате активации быстрых АМРА-
рецепторов. Их открытие ведет 
к накоплению внутриклеточно-
го кальция, который затем в от-
сутствие повторных активаций 
медленно выводится из клетки. 
Медленный темп выведения 
ионов кальция обусловливает до-
статочно длительное сохранение 
мембранного потенциала в из-
мененном состоянии. Благодаря 
этому повторное возбуждение 
постсинаптической мембраны 
происходит проще, что облег-
чает повторное проведение им-
пульсов по активным и функцио-
нально значимым нейрональным 
сетям (феномен проторения 
пути) [24–26]. 
Однако при различных патоло-
гических состояниях нормаль-
ный паттерн синаптической 
передачи в глутаматергических 
синапсах нарушается. Как цереб-

роваскулярная патология, так 
и нейродегенеративный процесс 
сопровождаются патологичес-
ким увеличением активности 
церебральной глутаматергичес-
кой системы [27–29]. Это при-
водит к появлению феномена 
постсинаптической потенциа-
ции в функционально значимых 
и незначимых синапсах. В этой 
связи теряется физиологичес-
кий смысл постсинаптической 
потенциации как феномена, при-
званного выделять из множества 
функциональных систем голов-
ного мозга наиболее важные в ак-
туальной ситуации. В результате 
обучение, приобретение новых 
знаний и церебральные репара-
тивные процессы значительно 
затрудняются. 
Таким образом, важнейшую 
роль в регуляции процессов ней-
ропластичности и репарации иг-
рает глутаматергическая систе-
ма. Глутамат представляет собой 
универсальный возбуждающий 
медиатор головного мозга чело-
века. Без глутаматергической 
нейротрансмиссии невозможна 
синаптическая передача возбуж-
дающих нейрональных разрядов 
и, следовательно, невозможно ус-
тановление новых связей между 
нейронами и формирование 
новых функциональных систем. 
В то же время при цереброваску-
лярной патологии наблюдается 
избыточность глутаматергичес-
кой медиации вследствие повы-
шенного выброса глутамата из 
ишемизированных нейронов. 
Повышение глутаматергической 
активности также ведет к нару-
шению физиологического пат-
терна синаптической передачи, 
нарушает процессы обучения 
и репарации и, кроме того, спо-
собствует дополнительному пов-
реждению и преждевременной 
гибели нейронов из-за истощения 
энергетических ресурсов клетки. 
Как известно, повышение глута-
матергической активности явля-
ется одним из важных звеньев 
повреждения нейронов в зоне 
ишемической полутени (рис. 1) 
[29]. Повышение глутаматерги-
ческой активности в головном 

мозге наблюдается также при бо-
лезни Альцгеймера, будучи след-
ствием накопления в церебраль-
ной паренхиме патологического 
амилоидного белка [27, 28].
Исходя из вышеизложенного, 
медикаментозное подавление 
активности церебральной глу-
таматергической системы теоре-
тически должно способствовать 
более эффективному протеканию 
церебральных репаративных про-
цессов в восстановительном пери-
оде после острого нарушения моз-
гового кровообращения. Однако 
при этом уменьшение глутама-
тергической активности голов-
ного мозга должно быть строго 
дозированным, так как полная 
блокада глутаматергической пе-
редачи сделает процессы форми-
рования новых нейрональных 
функциональных систем, а следо-
вательно, обучения и репарации 
невозможными.
Из препаратов, имеющихся сегод-
ня в распоряжении неврологов, 
свойством строго дозированно 
повышать возбудимость постси-

Рис. 1. Ишемический каскад

ПОВРЕЖДЕНИЕ И ГИБЕЛЬ 

КЛЕТКИ
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наптической нерональной мемб-
раны к глутамату и таким образом 
уменьшать церебральную глута-
матергическую активность, не 
блокируя ее полностью, обладает 
мемантин (Акатинол Мемантин). 
Мемантин (1-амино-3,5-диметил-
адамантан) был впервые синтези-
рован в начале 1960-х гг. в качест-
ве сахароснижающего препарата. 
Однако последующие исследова-
ния показали, что мемантин не 
влияет на уровень гликемии, зато 
обладает рядом эффектов в от-
ношении центральной нервной 
системы. В 1972 г. препарат был 
зарегистрирован в Германии в ка-
честве лекарственного средства, 
воздействующего на централь-
ную нервную систему. Мемантин 
позиционировался для лечения 
болезни Паркинсона, спастич-
ности при детском церебральном 
параличе и других церебральных 
заболеваниях, в качестве пробуж-
дающего препарата при коматоз-
ных состояниях и для лечения 
когнитивных нарушений в по-
жилом возрасте. По последнему 
показанию были достигнуты на-
ибольшие терапевтические успе-
хи, и с 1980-х гг. основная область 
использования мемантина – ког-
нитивные расстройства и демен-
ция различной этиологии [30, 31].
Механизм действия мемантина 
заключается в восстановлении 
нормального паттерна глутама-
тергической передачи в голов-
ном мозге. Мемантин является 
неконку рентным обратимым 
блокатором NMDA-рецепторов 

к глутамату. В норме в состоянии 
покоя медленные кальциевые ка-
налы закрыты ионами магния. 
Ионы магния освобождаются 
от связи с нейрональными бел-
ками и открывают кальциевые 
каналы только при изменении 
мембранного потенциала, вы-
званного активацией быстрых 
АМРА-рецепторов и поступлени-
ем в клетку ионов натрия (рис. 2). 
Мемантин выполняет роль ионов 
магния, но с бóльшим сродством 
к белкам нейрональной мемб-
раны. Другими словами, для от-
крытия канала необходимо более 
значительное поступление ионов 
натрия и более значительное из-
менение мембранного потенци-
ала. Патологическое увеличение 
глутаматергической активности 
нивелируется увеличением поро-
га возбудимости постсинаптичес-
кой мембраны на фоне примене-
ния мемантина [30, 31].
Нормализация физиологическо-
го паттерна глутаматергической 
передачи на фоне применения 
мемантина лежит в основе ней-
ропротективного эффекта дан-
ного препарата, а также его бла-
гоприятного влияния на тесно 
взаимосвязанные между собой 
процессы обучения, познаватель-
ной деятельности и репарации. 
Нейропротективный эффект ме-
мантина связан с уменьшением 
глутаматергической эксайтоток-
сичности и подтвержден в мно-
гочисленных экспериментах на 
культурах нейронов гиппокампа, 
других корковых зон, а также кле-

ток сетчатки. Добавление меман-
тина в культуру клеток уменьшало 
повреждающий эффект глутамата 
или его агонистов без нарушения 
процессов формирования долго-
временной постсинаптической 
потециации. В отличие от этого 
использование необратимых 
блокаторов NMDA-рецепторов 
(+МК-801) вело к нарушению фи-
зиологической роли глутаматер-
гической системы [32–35].
Нейропротективный эффект ме-
мантина был также продемонстри-
рован в ряде работ, посвященных 
моделированию острой локальной 
или глобальной церебральной ише-
мии. Показано, что предваритель-
ное введение высоких доз меман-
тина способствует уменьшению 
острой глутамат-опосредованной 
эксайтотоксичности в эксперимен-
те на животных моделях с диффуз-
ной церебральной ишемией или 
локальной ишемией лобных долей 
[32, 35–38]. В работах P.E. Stieg 
и соавт. [37], L.Y. Wang и соавт. [39], 
H.S. Chen и соавт. [38] установлено, 
что введение мемантина в первые 
30 минут – два часа после модели-
рования локальной церебральной 
ишемии приводит к уменьшению 
зоны инфаркта мозга по сравнению 
с контрольной группой. В других 
исследованиях введение меманти-
на в остром периоде глобальной 
церебральной ишемии способс-
твовало уменьшению выражен-
ности последующих когнитивных 
расстройств [36, 40]. По некоторым 
данным, на фоне использования 
мемантина наблюдается более пол-
ное восстановление не только ког-
нитивных, но и других неврологи-
ческих функций [41]. 
В клинической практике Акатинол 
Мемантин широко применяется 
при деменциях различной этио-
логии и степени выраженности 
[42–45]. Есть также положитель-
ный опыт использования данного 
препарата при умеренных ког-
нитивных нарушениях [46, 47]. 
В целом способность Акатинола 
Мемантина уменьшать выражен-
ность когнитивных нарушений 
в настоящее время ни у кого не вы-
зывает сомнений.
В восстановительном периоде 

Глутамат

Магний

АМРА-рецепторы

NMDA-рецепторы

Рис. 2. Глутаматергический синапс
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после инсульта использование 
Акатинола Мемантина может 
иметь несколько обоснований. 
Так, нейропротективный эффект 
препарата способствует умень-
шению отрицательного влияния 
сопутствующих патологических 
процессов: хронической цереб-
роваскулярной недостаточности 
или начальных стадий нейродеге-
неративного процесса. Акатинол 
Мемантин оказывает благопри-
ятное влияние на когнитивные 
функции, которые нарушаются 
не менее чем в трети случаев ише-
мического инсульта. Когнитивное 
улучшение само по себе способст-
вует уменьшению функциональ-
ного дефекта и инвалидизации. 
Кроме того, как говорилось выше, 
выраженные когнитивные рас-
стройства являются предиктором 
неблагоприятного исхода восста-
новительного периода после ише-
мического инсульта. Наконец, 
нормализация глутаматергичес-
кой передачи на фоне применения 
Акатинола Мемантина оказывает 
благоприятное влияние на цереб-
ральные репаративные процессы 
в целом.
Клинический опыт использования 
Акатинола Мемантина в восста-
новительном периоде был пред-
ставлен в работе В.А. Парфенова 
и соавт. [48]. В исследование было 
включено 40 пациентов (средний 
возраст 68,5 ± 3,4 года) с невроло-
гическими расстройствами лег-
кой и умеренной выраженности 
и пост инсультными когнитивны-
ми нарушениями (таблица). 20 из 
них в дополнение к базисной тера-
пии, направленной на профилак-
тику повторного инсульта, полу-
чали Акатинол Мемантин в дозе 
20  мг/сут. Акатинол Мемантин 
назначался на седьмой – десятый 
день после острого нарушения 
мозгового кровообращения на 
срок три месяца. В контрольной 
группе 20 пациентов, подобранных 
по полу, возрасту, уровню образо-
вания и выраженности когнитив-
ных расстройств, получали только 
базисную терапию. Исследование 
имело открытый контролируемый 
проспективный дизайн. 
На фоне использования Акатинола 

Мемантина был зафиксирован 
более быстрый и выраженный 
регресс когнитивных расстройств 
по всем используемым в работе 
нейропсихологическим тестам по 
сравнению с контрольной группой 
(рис. 3). Одновременно отмечен 
и более значимый регресс степени 
инвалидизации в целом, оцени-
ваемый по шкале Рэнкина (рис. 4). 
Приведенные данные согласуются 
с предположением о том, что ис-
пользование Акатинола Мемантина 
в восстановительном периоде 
после ишемического инсульта спо-
собствует не только уменьшению 
выраженности когнитивных рас-
стройств, но и в целом регрессу ин-
валидизации вследствие невроло-
гических нарушений. 
Высокий уровень безопасности 
и хорошая переносимость явля-
ются отличительными чертами 
мемантина, особенно важными 
при использовании препарата 
у пожилых пациентов. Более чем 
40-летний опыт практического 
применения свидетельствует, 
что данный препарат не вызы-
вает опасных для жизни и здо-
ровья осложнений. Он может 
назначаться пациентам с сопутс-
твующими соматическими забо-
леваниями, в том числе сердечно-
сосудистой системы, печени 
и ограниченно в меньших дозах 
почек. Препарат не воздейству-
ет на печеночные цитохромные 
ферментативные системы, по-
этому не вступает во взаимодейс-
твие с другими лекарственными 
средствами. Противопоказанием 
к назначению мемантина являет-

Показатель Группа лечения Акатинолом 
Мемантином (n = 20, средний 
возраст 69 лет)

Контрольная группа (n = 20, 
средний возраст 68 лет)

Тяжесть инсульта по шкале 
NIH-NINDS, баллы

3,3 ± 1,9 2,9 ± 1,9 

Степень инвалидизации 
по шкале Рэнкина, баллы

2,5 ± 0,7 2,4 ± 0,7 

Краткая шкала оценки 
психического статуса, баллы

22,4 ± 4,1 23,4 ± 3,1 

Батарея тестов для оценки 
лобной дисфункции, баллы

10,8 ± 3,0 12,2 ± 2,4 

Тест рисования часов, баллы 5,1 ± 2,3 7,2 ± 2,2 

Таблица. Исходные характеристики пациентов в восстановительном периоде после 
ишемического инсульта [48]

ся неконтролируемая эпилепсия, 
так как теоретически препарат 
может увеличивать судорож-
ную активность головного мозга. 
Среди побочных эффектов пре-
парата чаще всего называется его 
способность вызывать психомо-
торное возбуждение из-за опре-

Рис. 3. Динамика когнитивных нарушений по краткой 
шкале оценки психического статуса на фоне терапии 
Акатинолом Мемантином и в контрольной группе [48]

  Исходно      Через 3 месяца

Б
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ы

Акатинол Мемантин Контроль

25

24

23

22

21

p < 0,05 между группой лечения Акатинолом Мемантином 
и контрольной группой через три месяца терапии.

  Исходно      Через 3 месяца

Б
ал

л
ы

Акатинол Мемантин Контроль

2,5

2

1,5

1

0,5

0

p < 0,05 между группой лечения Акатинолом Мемантином 
и контрольной группой через три месяца терапии.

Рис. 4. Динамика инвалидизации по шкале Рэнкина 
на фоне применения Акатинола Мемантина 
 и в контрольной группе [48]
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Glutamatergic Therapy in Rehabilitation Period after Ischemic Stroke
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An opportunity of pharmacological influence on rate and degree of rehabilitation of post-stroke neurological 
functions is discussed. Glutamatergic system plays an important role in regulation of  neuroplasticity and 
reparation. Transmission of excitatory neuronal discharges is unable without glutamatergic neurotransmission. 
However, upon cerebrovascular diseases, glutamatergic transmission is abundant. It is noted that 
pharmacological modulation of glutamatergic activity in the brain may beneficially impact on course 
of rehabilitation period after acute cerebrovascular accident. Memantine (Akatinol Memantine) is one of the 
drugs able to dose-dependently elevate excitability of postsynaptic neuronal membrane to glutamate, thus, 
reducing cerebral glutamatergic activity without fully inhibiting it. Memantine being used during rehabilitation 
period after ischemic stroke contributes not only to amelioration of cognitive disorders, but regression 
of patient’s disability due to due to overall neurological disturbances. 

Key words: ischemic stroke, rehabilitation period, functional defects, glutamatergic activity, memantine
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