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Инсульт остается второй ведущей причиной смерти в мире, а постинсультные когнитивные нарушения (ПИКН) являются рас-

пространенным осложнением, которое варьирует от легких расстройств до деменции, негативно влияет на память, внимание

и обучение, снижает качество жизни и увеличивает нагрузку на ухаживающих родственников. Факторами неблагоприятного про-

гноза служат тяжелый или рецидивирующий инсульт, пожилой возраст, многоочаговое поражение мозга и предшествующее сни-

жение когнитивных функций, а патогенетически ПИКН связаны с прямым повреждением структур, разрывом связей и нейродеге-

неративными изменениями (нейровоспаление, окислительный стресс), что делает правильное ведение таких пациентов особенно

значимым. При ПИКН требуется комплексный подход: вторичная профилактика, коррекция сосудистых факторов риска, отме-

на препаратов с холинолитическим действием. Официально одобренных препаратов для лечения ПИКН не существует: донепезил,

эффективный при болезни Альцгеймера, при ПИКН малоэффективен и обладает частыми побочными реакциями, тогда как меман-

тин – неконкурентный антагонист NMDA-рецепторов – уменьшает нейрональное повреждение, улучшает когнитивные функции

при ишемии, замедляет функциональный дефицит и поведенческие нарушения (возбуждение, агрессию, раздражительность), повы-

шает бытовую независимость и при этом практически не вызывает побочных эффектов. Согласно сетевому метаанализу, меман-

тин показал наиболее значимый эффект по Краткой шкале оценки психического статуса. Оптимальный срок начала терапии ме-

мантином – 3–6 мес после инсульта, а его отечественный диспергируемый аналог (Меморитаб®) является эффективным и безо-

пасным средством для контроля когнитивных функций, особенно у пациентов с нарушением глотания и низкой приверженностью

терапии. Меморитаб, терапевтически эквивалентный оригиналу, благодаря удобной форме выпуска повышает приверженность

пациентов лечению и облегчает уход за ними.
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Stroke remains the second leading cause of death worldwide, and post-stroke cognitive impairment (PSCI) is a common complication that

ranges from mild impairments to dementia, negatively affecting memory, attention and learning, reducing quality of life and placing a

greater burden on family carers. Factors associated with a poor prognosis include severe or recurrent stroke, advanced age, multifocal

brain lesions and pre-existing cognitive impairment; pathologically, PSCI is associated with direct structural damage, disrupted neural

connections and neurodegenerative changes (neuroinflammation, oxidative stress), making appropriate management of such patients par-

ticularly important. PSCI requires a comprehensive approach: secondary prevention, correction of vascular risk factors, and discontinua-

tion of drugs with anticholinergic effects. There are no officially approved drugs for the treatment of PSCI: donepezil, which is effective in

Alzheimer's disease, is of limited efficacy in PSCI and is associated with frequent adverse reactions, whereas memantine – a non-compet-

itive NMDA receptor antagonist – reduces neuronal damage, improves cognitive function in ischaemia, slows functional decline and

behavioural disturbances (agitation, aggression, irritability), enhances independence in daily living, and causes virtually no side effects.

According to a network meta-analysis, memantine demonstrated the most significant effect on the Mini-Mental State Examination scale.

The optimal time to start memantine therapy is 3–6 months after a stroke, and its domestic dispersible analogue (Memoritab®) is an effec-

tive and safe agent for managing cognitive function, particularly in patients with swallowing difficulties and low adherence to treatment.

Memoritab, which is therapeutically equivalent to the original, improves patient adherence to treatment and facilitates their care thanks

to its convenient formulation.



Согласно обзору Глобального информационного бюл-

летеня Всемирной организации по борьбе с инсультом

(2025), инсульт занимает второе место среди причин смерти

в мире (около 7 млн случаев) и третье – среди причин смер-

ти и инвалидности вследствие неинфекционных заболева-

ний [1, 2]. Одним из его ключевых осложнений является на-

рушение когнитивных функций (КФ).

Постинсультные когнитивные нарушения (ПИКН)

определяются как немедленное и/или отсроченное сниже-

ние КФ, развивающееся в течение 6 мес после инсульта.

Они наблюдаются более чем у половины пациентов, пере-

несших инсульт, и негативно влияют на внимание, память,

способность к обучению и зрительно-пространственную

ориентацию [3, 4]. Распространенность ПИКН варьирует

в зависимости от географического региона, диагностиче-

ских критериев и методов оценки.

ПИКН варьируют по тяжести от легких нарушений

до деменции и выявляются примерно у 60% пациентов

в течение первого года после инсульта, достигая максиму-

ма в остром периоде. Улучшение КФ без возвращения

к доинсультному уровню наблюдается чаще, чем полное

выздоровление. Риск развития деменции в будущем у па-

циентов после инсульта повышается даже после транзи-

торных когнитивных нарушений (КН), однако у значи-

тельной части пациентов нарушения не достигают крите-

риев деменции, но все же снижают качество жизни [5, 6].

Систематический обзор, включающий 23 исследования,

опубликованных в период с 1995 по 2017 г., выявил сово-

купную распространенность ПИКН без деменции в тече-

ние первого года после инсульта на уровне 38% [95% дове-

рительный интервал (ДИ) 32–43%]; это позволяет сделать

вывод о том, что у 4 из 10 пациентов, перенесших инсульт,

наблюдается уровень КН, не соответствующий критериям

деменции [7].

В отличие от этого, постинсультная деменция являет-

ся более тяжелой формой когнитивного снижения, которая

включает в себя значительное, прогрессирующее наруше-

ние КФ, влияющее на повседневную деятельность и соот-

ветствующее клиническим критериям деменции. Постин-

сультная деменция часто протекает в легкой форме, однако

некоторые исследования показали, что ее распространен-

ность варьирует от 7,4% в исследовании пациентов с впер-

вые развившимся инсультом и до 41,3% в случаях повтор-

ных инсультов. 

В ряде исследований отмечено, что распространен-

ность ПИКН может варьировать от 23 до 55% в первые 3 мес

после инсульта, снижаясь до 11–31% через 1 год после цере-

бральной катастрофы. Такие факторы, как тяжелый ин-

сульт, пожилой и старческий возраст, а также многоочаговое

поражение головного мозга, связаны с худшим прогнозом

ПИКН [8].

ПИКН включают любые КН, возникающие в резуль-

тате инсульта (ишемического или геморрагического).

ПИКН не только влияют на способность пациентов вести

привычный образ жизни, но и препятствуют реабилитации

и физическим упражнениям из-за нарушения мотивации

вследствие расстройств памяти, внимания, способности

к обучению, а также снижения критики к своему состоянию

и приверженности лечению, увеличивая экономическую

и психологическую нагрузку на членов семьи, ухаживаю-

щих за больным.

ПИКН чаще возникают при обширных инсультах,

а также при тяжелых или рецидивирующих инсультах. Риск

постинсультной когнитивной дисфункции зависит от типа

инсульта: он выше при геморрагическом и кардиоэмболи-

ческом инсульте по сравнению с лакунарным, что частично

обусловлено тяжестью инсульта [9].

Несмотря на то что ранние КН после инсульта встре-

чаются часто, термин «постинсультная деменция» может

быть неподходящим для описания этих ранних колебаний

КФ, поскольку состояние может улучшиться, особенно

в течение первых 6 мес после инсульта. Однако восстанов-

ление КФ может быть ограничено у пациентов с множест-

венными сопутствующими заболеваниями, полипрагмази-

ей, пожилым возрастом и предшествующим снижением КФ

[10].

После второго инсульта риск развития деменции зна-

чительно выше. У пациентов с поздним постинсультным

когнитивным дефицитом без повторного симптоматиче-

ского инсульта важную роль играют прогрессирование це-

ребральной микроангиопатии и скрытый инсульт, хотя

нельзя исключать и другие нейродегенеративные заболева-

ния, такие как болезнь Альцгеймера (БА) [11]. 

М е х а н и з м ы ,  л е ж а щ и е  в о с н о в е  П И К Н
Патобиохимический каскад при острой ишемии го-

ловного мозга заключается в недостатке оксигенации ней-

ронов, угнетении аэробного гликолиза, активации анаэроб-

ного пути утилизации глюкозы, снижении энергообразова-

ния, нарушении транспорта потенциал-определяющих ио-

нов, изменении кислотно-основного состояния, эксайтото-

ксичности, активации воспалительного процесса, развитии

окислительного и нитрозативного стресса, а также апопто-

зе. Феномен эксайтотоксичности обусловлен высвобожде-

нием возбуждающих аминоацидергических медиаторов –

глутамата и аспартата. В зоне ядра ишемии значимо повы-

шаются уровни глутамата и аспартата. В результате их избы-

точного действия приводится в действие глутамат-кальцие-

вый каскад. Это приводит к еще более выраженному нару-

шению перфузии окружающих ядро ишемического очага

областей мозга и развитию деструктивных изменений.

С другой стороны, глутамат-опосредованная синаптическая

передача является крайне важной для физиологической ра-

боты нервной системы. Глутамат является главным возбуж-

дающим нейромедиатором в структурах, связанных с мыш-

лением и памятью, в коре головного мозга и гиппокампе.
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При недостаточности глутамата нарушаются процессы дли-

тельной потенциации, с которыми связаны консолидация

поступающей информации и формирование памяти [12].

Патогенетически постинсультное когнитивное сни-

жение обусловлено тремя основными механизмами: 1) пря-

мым повреждением кортико-субкортикальных структур,

ответственных за КФ; 2) разрывом связей между функцио-

нально значимыми зонами головного мозга; 3) отсроченны-

ми нейродегенеративными изменениями, опосредованны-

ми хроническим нейровоспалением и окислительным

стрессом.

Ишемические процессы, развивающиеся вслед за ост-

рым нарушением перфузии, приводят к запуску нейрова-

скулярного повреждения и нейродегенеративных процес-

сов, тесно связанных с БА. Механизмы, лежащие в основе

ПИКН, включают прямое нейроанатомическое поврежде-

ние гиппокампа, таламуса и лобных долей, которое приво-

дит к разрыву нейронных сетей, ответственных за КФ, та-

кие как память, внимание и исполнительные функции. 

Помимо прямого ишемического патологического воз-

действия, формируется ряд механизмов, объединяющих

ПИКН с изменениями при БА, например формирование

бета-амилоидных бляшек и тау-клубочков, которые могут

ускорить снижение КФ после инсульта. Инсульт может усу-

губить лежащую в основе патологию БА, в то время как на-

личие изменений, характерных для БА, может сделать мозг

более восприимчивым к ишемическому повреждению, соз-

давая порочный круг КН. Это совпадение предполагает, что

механизмы ПИКН не ограничиваются только сосудистыми

факторами, но также включают нейродегенеративные изме-

нения, вызванные такими факторами, как воспаление,

окислительный стресс и нарушение проницаемости гемато-

энцефалического барьера. Генетические факторы, такие как

наличие аллеля ApoE ε4, ассоциированного с БА, также мо-

гут повышать риск развития КН после инсульта, что еще

больше осложняет взаимодействие между этими двумя со-

стояниями. Эти комбинированные механизмы подчеркива-

ют необходимость терапевтических стратегий, направлен-

ных как на здоровье сосудов, так и на нейродегенеративные

процессы, для эффективного лечения ПИКН и предотвра-

щения их прогрессирования до деменции. 

Ф а к т о р ы ,  в л и я ю щ и е  н а  р а з в и т и е  и т я ж е с т ь
П И К Н
На КФ пациента в течение нескольких месяцев после

инсульта могут влиять многочисленные факторы, включая

локализацию и объем инсульта, ранее существовавшие КН,

поражение мелких сосудов головного мозга (церебральная

микроангиопатия: лейкоареоз, лакунарные инфаркты, це-

ребральные микрокровоизлияния) и сопутствующие забо-

левания (артериальная гипертензия, сахарный диабет, фиб-

рилляция предсердий), социокультурные (например, соци-

ально-экономический статус) и демографические характе-

ристики (например, возраст, пол) человека, перенесшего

инсульт, а также проводимое лечение [6].

В е д е н и е  п а ц и е н т о в  с П И К Н
Важным направлением контроля за течением ПИКН

служит эффективное лечение сосудистых заболеваний, фа-

кторов риска, таких как сахарный диабет, артериальная ги-

пертензия, дислипидемия, апноэ во сне и ожирение [13, 14]. 

Поскольку риск ПИКН возрастает с рецидивом ин-

сульта, ключевая роль в ведении таких пациентов отводится

предупреждению дальнейшего повреждения головного моз-

га, прежде всего повторного инсульта. С этой целью приме-

няется комплекс мер вторичной профилактики, включаю-

щий антигипертензивную терапию, статины, контроль диа-

бета и антикоагулянты при фибрилляции предсердий [10].

Также следует помнить о необходимости отмены или мини-

мизации доз препаратов, которые потенциально ухудшают

КФ и обладают холинолитическим или выраженным седа-

тивным действием.

Несмотря на высокую распространенность, фарма-

котерапевтические возможности для ПИКН ограниченны

[15]. Доступные в настоящее время препараты для улуч-

шения КФ, такие как ингибиторы холинэстеразы (доне-

пезил, галантамин, ривастигмин) и антагонисты NMDA-

рецепторов (мемантин), в основном назначаются при БА,

и ни один из них официально не одобрен для лечения

ПИКН. 

В сетевом метаанализе [16] сравнивались профили

эффективности и безопасности препаратов, улучшающих

постинсультные КФ. Наиболее значимый эффект в улучше-

нии показателей по Краткой шкале оценки психического

статуса (КШОПС) показал мемантин [среднее различие

(mean difference, MD) 1,23; 95% ДИ 0,23–2,23], за ним сле-

дует донепезил (MD 1,04; 95% ДИ 0,72–1,36). 

В клинической практике донепезил в основном при-

меняется для улучшения КФ, общего функционирования

и качества повседневной жизни у пациентов с легкой и уме-

ренной деменцией. Однако при ПИКН его эффективность

невысока, а относительно частые побочные эффекты огра-

ничивают широкое клиническое применение препарата.

Анализ безопасности показал, что донепезил значительно

повышает риск нежелательных явлений (отношение шан-

сов 1,57; 95% ДИ 1,19–2,06) по сравнению с плацебо. Таким

образом, с учетом эффективности и безопасности мемантин

является оптимальным фармакологическим средством для

лечения ПИКН. 

Несмотря на отсутствие убедительных данных о том,

что фармакологические вмешательства, в том числе приме-

нение мемантина, улучшают симптомы или замедляют про-

грессирование постинсультной деменции, основными це-

лями назначения терапии пожилым людям, перенесшим

инсульт и, возможно, страдающим сопутствующими нейро-

дегенеративными заболеваниями (поскольку с возрастом

смешанная деменция встречается все чаще), являются улуч-

шение качества жизни и сохранение бытовой независимо-

сти пациента [17].

Многочисленные клинические исследования проде-

монстрировали эффективность мемантина в улучшении

КФ и повседневной активности пациентов с КН различной

этиологии [18, 19].

М е м а н т и н  в л е ч е н и и  П И К Н
Мемантин является неконкурентным антагонистом

NMDA-рецепторов, т. е. он действует, блокируя NMDA-ре-

цепторы, а не активируя их, как это делает глутамат. Поми-

мо этого, мемантин уменьшает повреждение нейронов

и улучшает КФ как при обширном, так и при очаговом сни-

жении мозгового кровотока, а также на различных стадиях

деменции, включая тяжелые КН [20, 21]. 
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Исследования на животных показали, что мемантин

может быть эффективен в улучшении памяти и уменьшении

повреждения головного мозга, вызванного церебральной

ишемией [22–24].

В исследовании с участием 548 пациентов с диагно-

зом ПИКН их случайным образом разделили на две груп-

пы: одна получала мемантин, другая – плацебо в течение

28 нед. В группе принимавших мемантин наблюдалось

существенное улучшение КФ, хотя к концу исследования

не было заметного изменения общей функции, оценива-

емой по Шкале общего клинического впечатления об из-

менениях (Clinical Global Improvement or Change, CGI-C)

[25, 26].

В исследовании с участием 321 человека с легкой

и умеренной степенью ПИКН изучались эффективность

и переносимость мемантина в течение 28 нед. Результаты

показали, что мемантин продемонстрировал значительные

улучшения в результатах теста по Шкале оценки когнитив-

ных функций при болезни Альцгеймера (Alzheimer’s Disease

Assessment Scale – Cognitive Subscale, ADAS-Cog), показате-

ля КФ по сравнению с группой плацебо. Средний балл

в группе мемантина увеличился на 0,4 балла, в то время как

в группе плацебо наблюдалось снижение на 1,6 балла, что

привело к разнице в 2,0 балла. Кроме того, исследование

показало, что мемантин хорошо переносится без заметных

побочных эффектов по сравнению с плацебо [27, 28].

В исследованиях показано, что мемантин не только

улучшает выполнение нейропсихологических тестов,

но также замедляет нарастание функционального дефи-

цита и поведенческих нарушений, улучшает общее состо-

яние пациентов (по сравнению с плацебо). Препарат по-

вышает степень бытовой независимости больных, снижа-

ет потребность в уходе. Кроме того, в контролируемых ис-

следованиях показано уменьшение выраженности пове-

денческих нарушений, прежде всего возбуждения и агрес-

сии, а также нарушения пищевого поведения, раздражи-

тельности, эмоциональной лабильности и бреда и соот-

ветственно потребности в нейролептиках, применение

которых может быть сопряжено с ухудшением долгосроч-

ного прогноза [29].

Согласно современным рекомендациям по лечению

ПИКН, оптимальным периодом для вмешательства счита-

ются первые 3–6 мес после инсульта. При этом отмечается,

что вмешательство, начатое позднее чем через 6 мес после

инсульта, приводит к худшим долгосрочным когнитивным

результатам [30].

Стандартное титрование дозы мемантина проводится

в течение 3 нед и предполагает первоначальное назначение

5 мг утром, через неделю дозу увеличивают до 5 мг 2 раза

в день, через неделю рекомендуют прием 10 мг утром и 5 мг

днем или вечером и еще через неделю доводят дозу до сред-

ней эффективной – 10 мг 2 раза в день. Однократный при-

ем мемантина в течение дня по эффективности и безопас-

ности не уступает его дробному приему, но сопряжен с более

высокой приверженностью лечению. Прием пищи не влия-

ет на всасывание препарата. При стабилизации состояния

больного и хорошей переносимости препарата лечение це-

лесообразно продолжать как можно более длительное время

[27].

Несмотря на отсутствие официально одобренных

препаратов, мемантин на сегодняшний день демонстриру-

ет наиболее оптимальное соотношение эффективности

и безопасности, особенно при начале терапии в период

3–6 мес после инсульта. Долгосрочный эффект и низкая

частота побочных эффектов позволяют использовать ме-

мантин в качестве препарата базисной терапии при ПИКН

[31, 32].

М е м о р и т а б –  о т е ч е с т в е н н ы й  а н а л о г  
о р и г и н а л ь н о г о  м е м а н т и н а  
в д и с п е р г и р у е м о й  ф о р м е  в ы п у с к а
На российском фармацевтическом рынке представ-

лен широкий спектр различных лекарственных средств,

содержащих мемантин. Выбор конкретного препарата за-

висит, несомненно, от его эффективности, безопасности,

но также от доступности в отношении как стоимости, так

и логистики доставки в страну. Современные тенденции

российской клинической практики показывают успешное

применение отечественных препаратов, содержащих ме-

мантин. Одним из ярких представителей, имеющих свою

индивидуальность, является препарат Меморитаб® (ФК

«Озон Фармацевтика», Россия), обладающий терапевти-

ческой эквивалентностью оригинальному мемантину.

Уникальная форма выпуска – диспергируемая – отличает

его от других препаратов, содержащих мемантин. Воз-

можность его растворения обеспечивает более комфорт-

ное применение у пациентов с затруднением глотатель-

ных функций. Таблетка мемантина 20 мг велика, что не-

редко приводит к затруднению при ее проглатывании.

Применение Меморитаба решает эти проблемы. Людям

с дисфагией диспергируемая форма помогает не пропус-

кать прием мемантина. 

Типичным примером исключительного выбора

Меморитаба может служить следующий клинический случай.

К л и н и ч е с к о е  н а б л ю д е н и е
Пациент Ю., 72 лет, поступил под наблюдение в Обла-

стной центр неврологии и нейрохирургии ГБУЗ НО «Государ-

ственная Новосибирская областная клиническая больница»

с жалобами, преимущественно со стороны родственников,

на нарушение памяти, внимания, эмоциональную лабильность,

эпизоды негативизма. Из анамнеза: 3 мес назад перенес атеро-

тромботический ишемический инсульт в бассейне левой сред-

ней мозговой артерии. Страдает артериальной гипертензией,

церебральным атеросклерозом. При оценке неврологического

статуса отмечается рефлекторный правосторонний гемипа-

рез, тестирование КФ с использованием Монреальской шкалы

оценки когнитивных функций (Montreal Cognitive Assessment,

MoCA) показало 13 баллов, что интерпретировано как уме-

ренная деменция. Данные при выписке из регионального сосуди-

стого центра рекомендации (антигипертензивная терапия,

статины, ацетилсалициловая кислота, мемантин) восприни-

маются пациентом негативно, с категорическим отказом от

приема. С пациентом и его родственниками проведена беседа

о необходимости пожизненного приема препаратов, назначен-

ных для вторичной профилактики инсульта, а также меман-

тина. Кардиологом подобраны комбинированные препараты

вторичной профилактики для повышения приверженности

терапии. С целью контролируемого приема мемантина нами

рекомендован Меморитаб (диспергируемая форма выпуска)

для незаметного добавления препарата в процессе приема пи-
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щи, а также немедикаментозные тренинги КФ. Во время по-

вторного визита пациента и его родственников спустя 3 мес

от начала регулярного приема препарата Меморитаб было

отмечено благоприятное влияние терапии в виде улучшения

памяти на текущие события, устойчивости внимания, пози-

тивного настроя на терапию, мотивации и понимания необхо-

димости назначенной терапии. По данным тестирования

МоСА пациент также показал позитивные изменения в виде

увеличения суммы баллов до 17. 

Приведенный клинический пример наглядно показы-

вает перспективность назначения мемантина в диспергиру-

емой форме (Меморитаб) для улучшения приверженности

терапии негативно настроенных пациентов, а также повы-

шения качества жизни не только самого пациента, но и его

родных.

З а к л ю ч е н и е
ПИКН – распространенное явление, которое ухудша-

ет состояние здоровья пациентов, перенесших инсульт,

и требует комплексного подхода, включающего оценку со-

путствующих заболеваний и их лечение, реализацию стра-

тегий вторичной профилактики инсульта для минимизации

прогрессирования КН и, что немаловажно, назначение те-

рапии для оптимизации функционирования и улучшения

КФ.

Долгосрочный эффект и низкая частота побочных

эффектов позволяют использовать мемантин в качестве

препарата базисной терапии при ПИКН. Диспергируемая

форма мемантина (Меморитаб) является эффективным

и безопасным средством для контроля КФ, особенно у па-

циентов с нарушением глотания и низкой приверженно-

стью терапии.
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