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Актуальность. Поскольку проведение систем-
ной тромболитической терапии показано не 
более 10% больных с ишемическим инсультом, 
поиск методов лекарственной помощи в  рам-
ках базисной терапии инсульта представляется 
актуальной проблемой неврологии.

Цель  – изучение эффективности применения 
мельдония у пациентов в остром периоде ише-
мического инсульта.

Материал и  методы. Проведено обследо-
вание 114  пациентов в  остром периоде ише-
мического инсульта в  каротидном бассейне. 
Основную группу составили 70 пациентов, по-
лучавших в составе базисной терапии мельдо-
ний (Милдронат). Препарат вводили ежедневно 

внутривенно капельно по 10  мл 10%  раство-
ра в  течение 10  дней, а  затем перорально по 
250  мг в  течение 2–3  недель. В  контрольную 
группу вошли 40 пациентов, получавших толь-
ко базисную терапию. По половозрастным ха-
рактеристикам, тяжести инсульта и  степени 
нарушения функций различий между группами 
не было.

Результаты. У  пациентов, получавших в  до-
полнение к  базисной терапии ишемиче-
ского инсульта мельдоний, отмечено ста-
тистически значимое более выраженное 
снижение неврологического дефицита, оценен-
ное по шкале NIHSS, по сравнению с пациента-
ми из группы контроля (3,1 ± 0,1 и 2,6 ± 0,17 балла 

соответственно, p < 0,05), а  также увеличение 
уровня дееспособности по модифицированной 
шкале Рэнкина (1,3 ± 0,03 и  1,07 ± 0,07, p < 0,01) 
и увеличение уровня двигательной активности 
по индексу мобильности Ривермид (3,6 ± 0,17 
и 2,9 ± 0,25, p < 0,05).

Заключение. Выявлен положительный резуль-
тат от включения мельдония в  комплекс ле-
карственной терапии больных с  ишемическим 
инсультом, что выразилось в снижении уровня 
неврологического дефицита, повышении уров-
ня двигательной и повседневной активности.

Ключевые слова: ишемический инсульт, ба-
зисная терапия, мельдоний.

Инсульт выступает второй после ише-
мической болезни сердца причиной 
смертности населения во всем мире, 
при этом число ишемических событий 

в 5–7 раз превышает геморрагические [1, 2]. В на-
стоящее время реперфузионная терапия считает-
ся единственным эффективным методом лечения 
при ишемическом инсульте. Наиболее исполь-
зуемым видом реперфузии остается системная 
тромболитическая терапия. Учитывая большое 
число ограничений и  противопоказаний для си-
стемной тромболитической терапии (терапевтиче-
ское окно, риск геморрагической трансформации, 
риск реперфузионного повреждения вещества го-
ловного мозга, неодинаковая эффективность при 

различных патогенетических подтипах ишемиче-
ского инсульта), ее получают не более 10% из обще-
го числа больных с ишемическим инсультом [3, 4].

Несмотря на обширный арсенал лекарствен-
ных препаратов, используемых в терапии у боль-
ных с  ишемическим инсультом, продолжается 
постоянный поиск средств нейропротективного 
действия. Однако новые препараты, демонстри-
руя высокую эффективность в экспериментах на 
животных моделях ишемического инсульта, на 
стадии клинических исследований терпят неуда-
чу [5, 6].

После истечения 4,5-часового промежутка, 
когда проведение системной тромболитической 
терапии уже противопоказано, а  возможности 
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лечения ишемического инсульта как такового 
оказываются исчерпанными, в  распоряжении 
врача остаются лишь реабилитационные меро-
приятия, вторичная профилактика и  базисная 
терапия, предусматривающая поддержание ви-
тальных функций и  предупреждение и  купиро-
вание осложнений заболевания. Одним из при-
оритетных мероприятий признаны обеспечение 
адекватной гемодинамики и нормализация энер-
гетического метаболизма [1].

Среди препаратов для базисной терапии 
у  больных с  ишемическим инсультом привлека-
ют внимание лекарственные средства с  мульти-
факторным воздействием, использование кото-
рых позволяет не только оказывать влияние на 
различные звенья патогенеза, но и  уменьшать 
лекарственную нагрузку. К таким препаратам от-
носится, в частности, мельдоний.

Препарат, являющийся структурным аналогом 
гамма-бутиробетаина, ингибирует фермент гам-
ма-бутиробетаин-гидроксилазу, ответственный 
за превращение эндогенного гамма-бутиробетаи-
на в карнитин. В организме карнитин выполняет 
важную функцию в процессе утилизации жирных 
кислот  – их транспортировку от наружной мем-
браны митохондрий к матриксу, где расположены 
ферментные ансамбли, участвующие в окислении 
длинноцепочечных жирных кислот. В  результате 
снижается бета-окисление жирных кислот и уве-
личивается утилизация глюкозы в митохондриях 
[7, 8]. Что касается энергетического обмена в клет-
ках организма, отметим: с одной стороны, процесс 
окисления жирных кислот поставляет организму 
наибольшее количество энергии, с другой – он наи-
более кислородозатратен (например, по сравне-
нию с окислением глюкозы). Этот окислительный 
процесс эффективно протекает при нормоксии, но 
в  условиях гипоксии оказывается нецелесообраз-
ным, поскольку истощает и так небольшие запасы 
кислорода. Наиболее активно препараты, блоки-
рующие бета-окисление жирных кислот, исполь-
зуют в кардиологии, в том числе при ишемической 
болезни сердца, аритмиях, сердечной недостаточ-
ности (так, триметазидин так же, как и мельдоний, 
снижает уровень карнитина в миокарде, но имеет 
другой механизм действия). Мельдоний характе-
ризуется целым рядом эффектов, которые делают 
перспективным его использование при ишемиче-
ских поражениях головного мозга: цитопротек-
тивным, вазодилатационным, гипогликемизиру-
ющим, реологическим и др. [9, 10].

Целью нашего исследования было изучение 
эффективности применения мельдония у  паци-
ентов в остром периоде ишемического инсульта.

Материал и методы
Исследование проводилось в  2014–2015  гг. в  не-
врологическом отделении ГБУЗ МО МОНИКИ 
им. М.Ф. Владимирского и неврологическом отде-
лении для больных с острыми нарушениями моз-
гового кровообращения Люберецкой районной 
больницы № 2. Клиническое исследование было 
одобрено локальным этическим комитетом при 
ГБУЗ МО МОНИКИ им. М.Ф. Владимирского. 
В  исследование были включены 114  пациен-
тов (68  мужчин и  46  женщин) в  возрасте от  43 
до  76  лет (средний возраст  – 58,3 ± 0,6  года) со 
среднетяжелым и  относительно легким тече-
нием ишемического инсульта в  каротидном 
бассейне. Оценка по шкале NIHSS (National 
Institutes of Health Stroke Scale – Шкала инсульта 
Национального института здоровья) составила 
5,1 ± 0,2  балла (от  3 до  15  баллов). Диагноз ише-
мического инсульта был установлен клинически 
и  верифицирован методом рентгеновской ком-
пьютерной томографии. Все пациенты поступи-
ли в стационар позже периода «терапевтического 
окна» для проведения системной тромболитиче-
ской терапии или имели противопоказания к ее 
проведению, поэтому получали только базисную 
терапию инсульта, включавшую нормализацию 
функции дыхательной и  сердечно-сосудистой 
систем, достижение нормогликемии при повы-
шении показателей уровня глюкозы в  крови, 
лекарственную вторичную профилактику ин-
сульта (антиагреганты, гипотензивные и гипохо-
лестеринемические препараты), нейрометаболи-
ческие средства.

Основную группу составили 70  пациентов 
в  возрасте 58,5 ± 1  год, оценка по NIHSS была 
5,3 ± 0,15  балла. Этим пациентам в  дополнение 
к базисной терапии, проводимой в соответствии 
со схемами ведения пациентов с  инфарктом 
мозга № 2.25.293.3-12, утвержденными террито-
риальным фондом обязательного медицинско-
го страхования Московской области (ТФОМС 
МО), добавляли мельдоний (Милдронат). 
Препарат вводили ежедневно внутривенно ка-
пельно по 10 мл 10% раствора в течение 10 дней, 
а  затем перорально по 250  мг в  течение 2–3  не-
дель. В  контрольную группу вошли 44  пациен-
та (средний возраст  – 58,1 ± 1,3  года, оценка по 
NIHSS  – 4,8 ± 0,2  балла, p > 0,05 при сравнении 
с основной группой), которые получали базисную 
терапию ишемического инсульта в соответствии 
со схемами ведения пациентов № 2.25.293.3-12.

Для оценки эффективности терапии исполь-
зовали шкалу инсульта NIHSS, модифицирован-
ную шкалу Рэнкина (МшР), индекс мобильности 
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Ривермид (ИМР). Оценку состояния осуществля-
ли исходно в день госпитализации, на 14-е сутки 
пребывания пациента в стационаре и при выпи-
ске (на 30-е сутки или раньше).

Для оценки полученных результатов ис-
пользовали расчет среднего арифметического, 
стандартного отклонения, стандартной ошиб-
ки среднего, для оценки достоверности разли-
чий между группами использовали t-критерий 
Стьюдента.

Результаты
В процессе лечения наблюдалось улучшение со-
стояния у  пациентов обеих групп. При оценке 
неврологического статуса в динамике оказалось: 
зарегистрированное в  начале исследования раз-
личие между группами (у пациентов основной 
группы исходно был несколько более высокий 
балл неврологического дефекта) к 14-му дню ни-
велировалось, и более выраженный сдвиг в сто-
рону нормализации у  больных, получавших 
мельдоний, сохранялся до конца срока пребыва-
ния в стационаре. Отметим также, что динамика 
нормализации статуса по шкале NIHSS у пациен-
тов основной группы была статистически значи-
мо выше, чем контрольной (p < 0,05) (табл. 1).

Важным показателем у  больных, перенес-
ших инсульт, считается уровень дееспособно-
сти, который традиционно оценивается по МшР. 
Результат позволяет достаточно точно опреде-
лить, насколько больной, перенесший инсульт, 
может справляться с  повседневными заботами, 
его способность к  самообслуживанию и  сте-
пень нарушения функций. Как видно из данных 
табл. 2, у пациентов обеих групп к 14-му дню ле-
чения отмечено статистически значимое улучше-
ние способности к самообслуживанию (p < 0,001), 
при этом у пациентов основной группы динами-
ка МшР на момент выписки из стационара была 
достоверно больше выражена, чем у больных, по-
лучавших традиционную терапию (p < 0,01).

Определение двигательного режима больным 
с  острым нарушением мозгового кровообраще-
ния  – основополагающий фактор при выборе 
программы реабилитации и  темпов активиза-
ции пациента. Огромное значение имеет ранняя 
вертикализация больных с  ишемическим ин-
сультом, поскольку промедление с этим пунктом 
двигательной реабилитации ведет к  нарушению 
адаптационных способностей сердечно-сосудис-
той системы. В  лечении наших пациентов мы 
руководствовались алгоритмом, основанным на 
проведении нагрузочных проб: тест с  комфорт-
ным апноэ, гипервентиляционный тест, полуор-
тостатический тест, ортостатический тест (рису-
нок). У всех обследованных пациентов получена 
адекватная реакция на все тесты, включая орто-
статический, что позволило рекомендовать им 
свободный двигательный режим и  выполнение 
всех предписанных реабилитационных меропри-
ятий в соответствии со схемой ведения пациента.

Значимым показателем эффективности лече-
ния наряду со способностью к  самообслужива-
нию является способность к  перемещению как 
внутри помещения, так и  по улице. Для оценки 

Таблица 1. Неврологический статус пациентов с ишемическим инсультом, оцененный  
при помощи шкалы NIHSS

Группа NIHSS-0 NIHSS-14 NIHSS-30 Динамика 
(NIHSS-0 – 
NIHSS-30)

Основная (n = 70) 5,3 ± 0,15* 2,8 ± 0,1† 2,1 ± 0,08† 3,1 ± 0,1*

Контрольная (n = 44) 4,8 ± 0,2 2,93 ± 0,14† 2,22 ± 0,1† 2,6 ± 0,17

NIHSS-0 – исходная оценка по шкале NIHSS, NIHSS-14 – оценка на 14-й день лечения, NIHSS-30 – 
оценка при выписке из стационара

Данные представлены как среднее значение (M) и стандартная ошибка среднего (± m)
* p < 0,05 при сравнении с контрольной группой
† p < 0,001 при сравнении с NIHSS-0

Таблица 2. Функциональная дееспособность пациентов с ишемическим инсультом, 
оцененная при помощи модифицированной шкалы Рэнкина

Группа МшР-0 МшР-14 МшР-30 Динамика 
(МшР-0 –
МшР-30)

Основная (n = 70) 3,1 ± 0,08 2,1 ± 0,05† 1,8 ± 0,08† 1,3 ± 0,03‡

Контрольная (n = 44) 2,9 ± 0,07 2 ± 0,07† 1,8 ± 0,07† 1,07 ± 0,07

МшР-0 – исходная оценка по модифицированной шкале Рэнкина, МшР-14 – оценка на 14-й день 
лечения, МшР-30 – оценка при выписке из стационара

Данные представлены как среднее значение (M) и стандартная ошибка среднего (± m)
† p < 0,001 при сравнении с МшР-0
‡ p < 0,01 при сравнении с контрольной группой

Таблица 3. Способность к передвижению у пациентов с ишемическим инсультом, 
оцененная при помощи индекса мобильности Ривермид

Группа ИМР-0 ИМР-14 ИМР-30 Динамика 
(ИМР-0 – 
ИМР-30)

Основная (n = 70) 9,2 ± 0,3 11,2 ± 0,2† 12,7 ± 0,14† 3,6 ± 0,17*

Контрольная (n = 44) 10,1 ± 0,4 12 ± 0,3† 13,2 ± 0,2† 2,9 ± 0,25

ИМР-0 – исходная оценка по индексу мобильности Ривермид, ИМР-14 – оценка на 14-й день  
лечения, ИМР-30 – оценка при выписке из стационара

Данные представлены как среднее значение (M) и стандартная ошибка среднего (± m)
† p < 0,001 при сравнении с ИР-0
* p < 0,05 при сравнении с контрольной группой
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этой функции использовался ИМР (табл. 3). На 
фоне проводимого лечения у  пациентов обеих 
групп отмечено статистически значимое улучше-
ние двигательной активности (p < 0,001). Исходно 
этот показатель не различался в основной и кон-
трольной группах, но его динамика за время пре-
бывания в  стационаре была выше у  пациентов, 
получавших дополнительно к  базисной терапии 
мельдоний.

Обсуждение и заключение
В представленном исследовании нами была про-
анализирована эффективность применения 
мельдония у пациентов в остром периоде средне-
тяжелого и  относительно легкого ишемического 
инсульта. Все пациенты поступили в  стационар 
в период позже «терапевтического окна» для си-
стемной тромболитической терапии или имели 
противопоказания к  ее применению, поэтому 
они могли получать только базисную терапию ин-
сульта. Оказалось, что у пациентов, получавших 
в дополнение к основной терапии ишемического 
инсульта внутривенные введения 10%  раствора 
мельдония (Милдронат) 10 мл ежедневно в тече-
ние 10 дней, а затем продолживших прием препа-
рата внутрь по 250 мг 3 раза в день до окончания 
курса лечения в стационаре, наблюдалось стати-
стически значимое более выраженное снижение 

неврологического дефицита, оцененное по шкале 
NIHSS, чем у  пациентов, получавших базисную 
терапию в соответствии с региональными схема-
ми ведения пациентов ТФОМС МО. У пациентов 
основной группы статистически значимо по срав-
нению с контролем возрос уровень дееспособно-
сти, оцененный по показателям МшР. Выявлено 
также статистически значимое возрастание уров-
ня двигательной активности, оцененное по дан-
ным ИМР. Это свидетельствует о благоприятном 
влиянии мельдония на процесс восстановления 
утраченных функций у  пациентов с  ишемиче-
ским инсультом.

В отечественной научной литературе из ис-
следований, посвященных применению мельдо-
ния при нарушениях мозгового кровообращения, 
следует выделить работу М.Ю. Максимовой и со-
авт. [11]. Авторы проанализировали результаты 
применения мельдония в  сравнении с  декстра-
ном у  больных в  остром периоде ишемическо-
го инсульта. По сравнению с  нашим исследова-
нием тяжесть ишемического инсульта в  работе 
М.Ю. Максимовой и соавт. была несколько боль-
ше, в результате лечения получен достоверно бо-
лее выраженный лечебный эффект у  пациентов, 
получавших терапию мельдонием. Препарат ока-
зывал большее воздействие на общую и  двига-
тельную активность, чем на корковые нарушения; 

Алгоритм выбора двигательного режима у больного с инсультом [1]

Тест с комфортным апноэ

Тест с гипервентиляцией

Полуортостатический тест

Ортостатический тест

Адекватная 
реакция

Неадекватная реакция

Неадекватная реакция

Неадекватная реакция

Неадекватная реакция

Адекватная реакция

I а – строгий постельный режим

I б – постельный двигательный режим

Полусидячее положение до 1 часа,  
присаживание в кровати со спущенными ногами. 

Обязательно – опора под стопы

Пересаживание на прикроватный стул  
от 10–15 до 30–40 минут 2–3 раза в день

II а – полупостельный двигательный режим

II б – палатный двигательный режим

III а – свободный двигательный режим

Адекватная 
реакция

Адекватная 
реакция
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нами получены сходные результаты. Такое дейст-
вие препарата, вероятно, обусловлено влиянием 
в первую очередь на метаболизм миокарда, увели-
чение его сократимости и фракции выброса вслед-
ствие активизации аэробного гликолиза, в то вре-
мя как улучшение церебральных функций было 
вторичным вследствие нормализации системной, 
а затем и региональной гемодинамики.

Особое внимание следует обратить на гипо-
гликемизирующее действие мельдония, обуслов-
ленное увеличением потребления глюкозы на 
фоне угнетения бета-окисления жирных кислот. 
Это действие препарата особенно значимо для не-
врологической клинической практики, посколь-
ку большинство больных с  инсультом имеют 
нарушения углеводного обмена. В  нашей работе 
нарушения углеводного обмена были у 70,2% па-
циентов с ишемическим инсультом, в том числе 
ранние нарушения углеводного обмена (наруше-
ние толерантности к глюкозе или гипергликемия 
натощак) – у 31,7%, сахарный диабет 2-го типа – 
у 38,5% (из них у 13,5% сахарный диабет 2-го типа 
был диагностирован впервые, а  у  25%  – до раз-
вития инсульта). При этом у  подавляющего 
большинства пациентов с  сахарным диабетом 
(в анамнезе или латентным) декомпенсация угле-
водного обмена происходит при развитии остро-
го нарушения мозгового кровообращения или 
в  предшествующий инсульту период. По нашим 
данным, у  60%  пациентов на момент развития 

острого нарушения мозгового кровообращения 
сахарный диабет не был компенсирован [12].

Важнейшей задачей у  пациентов с  сахарным 
диабетом в анамнезе представляется нормализа-
ция метаболизма, поскольку развитие инсульта 
происходит на фоне его декомпенсации и сопро-
вождается дальнейшим усилением метаболиче-
ских расстройств. Следовательно, динамический 
контроль уровня гликемии должен быть непре-
ложным правилом. При гликемии выше физио-
логической нормы, но ниже 10  ммоль/л коррек-
ция этого показателя не обязательна и  не ведет 
к улучшению прогноза заболевания. На практи-
ке традиционно применяют сахароснижающую 
терапию при показателях глюкозы крови выше 
10  ммоль/л. Вышесказанное указывает на акту-
альность применения мельдония в  комплексной 
терапии у  больных с  острым нарушением моз-
гового кровообращения. Эффективность такой 
терапии нашла подтверждение в нескольких ис-
следованиях [13, 14].

Таким образом, результаты нашего иссле-
дования показали, что применение мельдония 
в  комплексной терапии ишемического инсульта 
эффективно, способствует нормализации невро-
логического статуса, повышает уровень дееспо-
собности и  физической активности пациентов 
в остром периоде инсульта. Значимым аспектом 
является положительное действие препарата на 
углеводный метаболизм при инсульте. 
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Efficacy of meldonium in acute period 
of ischemic stroke

Kotov S.V. • Isakova E.V. • Volchenkova T.V. • Smetana L.V. • Belkina S.N.

Background: As long as systemic thrombolysis is 
indicated to not more than 10% of patients with isch-
emic stroke, the search for medical agents for basic 
treatment of stroke is an important problem of to-
day’s neurology.

Aim: To evaluate efficacy of meldonium in patients 
with acute ischemic stroke.

Materials and methods: One hundred and fourteen 
patients were assessed in the acute period of strokes 
in the internal carotid artery system. The main group 
included 70  patients who were given meldonium 
(Mildronate) in addition to their basic treatment 
regimen. The drug was administered intravenously 
in daily drop infusions at dose of 10 ml of 10% solu-
tion for 10  days, thereafter they were switched to 
oral treatment at 250 mg daily for 2 to 3 weeks. The 
control group consisted of 40 patients who received 
only basic treatment regimen. Both groups were 

compatible for their age, gender distribution, severity 
of stroke and degree of neurologic dysfunction.

Results: In the patients who were given meldonium 
in addition to basic treatment of ischemic stroke, 
neurological deficiency, assessed by NIHSS, scored 
significantly better than in those from the control 
group (3.1 ± 0.1 vs. 2.6 ± 0.17, p < 0.05). Also, they had 
significantly less disability on modified Rankin scale 
(1.3 ± 0.03 vs. 1.07 ± 0.07, p < 0.01) and more improve-
ment in mobility as per Rivermead mobility index 
(3.6 ± 0.17 vs. 2.9 ± 0.25, p < 0.05).

Conclusion: The addition of meldonium to the set of 
medical treatment in ischemic stroke patients gives 
positive results reflecting a  decreased neurological 
deficiency, increased levels of mobility and daily ac-
tivities.

Key words: ischemic stroke, basic treatment, meldo-
nium.
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