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Резюме
Дисфункция глутаматергической системы и AMPA-рецепторов рассматривается как важный патогенетический механизм 
когнитивных нарушений. AMPA-рецепторы глутамата опосредуют быстрые возбуждающие постсинаптические токи в боль-
шинстве синапсов головного мозга и рассматриваются как механизм реализации эффекта долговременной потенциации, 
связанного с памятью. Другими механизмами синаптической пластичности, связанными с AMPA-рецепторами, являются 
долговременное ослабление синаптической передачи, гомеостатическая пластичность и «треффикинг» AMPA-рецепторов. 
Положительным аллостерическим модулятором AMPA-рецепторов является препарат из группы ампакинов — Ампассе (ги-
дроксиникотиноилглутамат кальция), который через данный механизм действия реализует свой прокогнитивный эффект. 
Связывание субстанции Ампассе с AMPA-рецепторами было подтверждено с помощью радиолигандного анализа. Ампас-
се дозозависимо облегчал синаптическую передачу в системе коллатерали Шаффера-пирамидные нейроны поля CA1 гип-
покампа in vivo. Нейропротективный потенциал Ампассе был доказан в экспериментальном исследовании, в котором из-
учалось его влияние на нейродегенеративные изменения при остром геморрагическом инсульте. Положительное влияние 
на когнитивные функции и безопасность препарата Ампассе были подтверждены как на животных моделях, так и в клини-
ческих исследованиях у пациентов с хронической ишемией головного мозга и в ранний и поздний восстановительные пе-
риоды ишемического инсульта.

Ключевые слова: ампакины, Ампассе, гидроксиникотиноилглутамат кальция, долговременная потенциация, нейропластич-
ность, когнитивные нарушения.
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Abstract
Dysfunction of the glutamatergic system, specifically involving AMPA receptors, is recognized as a significant pathogenic mech-
anism underlying cognitive impairment. AMPA glutamate receptors mediate fast excitatory postsynaptic currents in the majority 
of brain synapses and play a crucial role in the processes associated with long-term potentiation, which is integral to memory func-
tion. Additional mechanisms of synaptic plasticity linked to AMPA receptors include long-term depression of synaptic transmis-
sion, homeostatic plasticity, and AMPA receptor trafficking. Ampasse (calcium hydroxynicotinoyl glutamate) is an ampakine that 
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acts as a positive allosteric modulator of AMPA receptors, thereby facilitating its procognitive effects. Radioligand analyses have 
confirmed Ampasse’s binding to AMPA receptors. Ampasse has been shown to dose-dependently enhance synaptic transmission 
in the Schaffer collateral-CA1 pyramidal neuron system of the hippocampus in vivo. The neuroprotective potential of Ampasse 
has been demonstrated in experimental studies investigating its effects on neurodegenerative changes following acute hemorrhag-
ic stroke. The positive impact of Ampasse on cognitive functions, along with its safety profile, has been demonstrated in both ani-
mal models and clinical trials involving patients with chronic cerebral ischemia, as well as during the early and late phases of re-
covery following ischemic stroke.
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Глутамат является основным возбуждающим нейро-
медиатором в центральной нервной системе позвоночных. 
Быстрая возбуждающая нейротрансмиссия в подавляющем 
большинстве синапсов мозга опосредована ионотропны-
ми глутаматными рецепторами AMPA-типа. Эти рецепто-
ры представляют собой тетрамерные ионные каналы, кото-
рые в ответ на связывание глутамата открываются и обеспе-
чивают приток ионов натрия в постсинаптическую клетку, 
что приводит к ее деполяризации [1].

За последние два десятилетия накоплены убедитель-
ные доказательства того, что AMPA-рецепторы не яв-
ляются статичными структурами, а подвергаются дина-
мичной регуляции их количества и состава в постсинап-
тической мембране. Этот процесс движения рецепторов 
внутри клетки, получивший название «треффикинг (traf-
ficking) AMPA-рецепторов», представляет собой фунда-
ментальный клеточный механизм, лежащий в основе си-
наптической пластичности — способности синапсов из-
менять силу передачи сигнала в ответ на нейрональную 
активность. Синаптическая пластичность в свою оче-
редь рассматривается как нейробиологическая основа 
процессов обучения и формирования памяти [2]. Пони-
мание молекулярных механизмов функционирования 
AMPA-рецепторов и их роли в когнитивных процессах 
открывает новые перспективы для разработки терапев-
тических стратегий, направленных на коррекцию ког-
нитивных нарушений при широком спектре неврологи-
ческих и психических заболеваний.

Структура и молекулярная организация 
AMPA-рецепторов

AMPA-рецепторы формируются как гомо- или ге-
теротетрамеры из четырех субъединиц, обозначаемых 
GluA1, GluA2, GluA3 и GluA4 [3]. Важнейшим откры-
тием последних лет стало понимание того, что натив-
ные AMPA-рецепторы функционируют не изолированно, 
а в комплексе с разнообразными вспомогательными бел-
ками, которые модулируют их трафик, кинетику, фармако-
логию и ионную проницаемость. К основным семействам 
таких вспомогательных белков относятся:

— TARP (transmembrane AMPA receptor regulatory proteins) — 
наиболее изученное семейство, включающее stargazin (γ2), 
γ3, γ4 и γ8. TARP регулируют поверхностную экспрессию 
рецепторов, их синаптическую локализацию и кинетику;

— CNIH (cornichon homologs) — белки, замедляющие десен-
ситизацию и ускоряющие восстановление рецепторов;

— CKAMP (cysteine-knot AMPA receptor modulating pro-
tein) — семейство белков, модулирующих кратковре-
менную синаптическую пластичность;

— GSG1L — белок, снижающий функцию рецепторов 
и стабилизирующий их закрытую конформацию.
Использование криоэлектронной микроскопии позво-

лило в последние годы получить структуры AMPA-рецепторов 
в комплексе с вспомогательными белками в различных функ-
циональных состояниях, что дало беспрецедентное понима-
ние молекулярных механизмов их работы [4—7].

AMPA-рецептор в процессе функционирования прохо-
дит через несколько конформационных состояний:

— закрытое состояние (в отсутствие глутамата);
— открытое состояние (после связывания глутамата про-

исходит конформационная перестройка лиганд-связы-
вающих доменов, ведущая к открытию ионного кана-
ла и деполяризации постсинаптической мембраны);

— десенситизированное состояние (несмотря на продолжа-
ющееся присутствие агониста, канал закрывается. Это 
состояние характеризуется разрывом межсубъединич-
ных контактов в димерах лиганд-связывающих доменов).
Время жизни открытого состояния измеряется милли-

секундами, что обеспечивает быстроту глутаматергической 
передачи. Вспомогательные белки, особенно TARP, моду-
лируют эти кинетические параметры, замедляя десенсити-
зацию и ускоряя восстановление рецепторов [8].

Роль AMPA-рецепторов в синаптической пластичности

Долговременная потенциация (long-term potentiation, LTP)

Долговременная потенциация (long-term potentiation, 
LTP) — устойчивое усиление синаптической передачи, ко-
торое рассматривается как клеточная модель обучения и па-
мяти. Индукция LTP в большинстве возбуждающих синап-
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сов требует активации NMDA-рецепторов, но их активация 
обеспечивается преимущественно изменениями в функци-
онировании AMPA-рецепторов.

Ключевым механизмом LTP является быстрое встраи-
вание дополнительных AMPA-рецепторов в постсинапти-
ческую мембрану [9]. Этот процесс включает:

— фосфорилирование сайтов S831 и S845 субъединицы 
GluA1 (опосредованно через кальций/кальмодулин-
зависимую протеинкиназу II/протеинкиназу C и про-
теинкиназу A соответственно) [10—12];

— взаимодействие с белками каркаса постсинаптическо-
го уплотнения (PSD-95 (postsynaptic density protein 95) 
и 97SAP97 (synapse-associated protein)) [13, 14];

— экзоцитоз рецепторов из внутриклеточных компар-
тментов [15].
Исследования с использованием вирусных векторов 

и нокаутных животных подтвердили критическую роль 
GluA1-содержащих AMPA-рецепторов в LTP и обучении. 
Мыши с нокаутом субъединицы GluA1 и мутациями, на-
рушающими фосфорилирование сайтов S831 и S845, де-
монстрируют нарушения LTP и долговременного ослабле-
ния (long-term depression, LTD), а также дефицит простран-
ственной памяти [16, 17]. Инактивация субъединицы GluA2 
у мышей также нарушает пространственную рабочую и про-
странственную референсную память [18, 19].

Долговременное ослабление (LTD)

LTD — устойчивое ослабление синаптической пере-
дачи, также важное для процессов обучения и забывания. 
Механизм LTD включает эндоцитоз AMPA-рецепторов 
из постсинаптической мембраны [20]. Этот процесс ре-
гулируется:

— дефосфорилированием субъединиц (особенно GluA1 
по сайту S845) [11];

— взаимодействием с клатриновым аппаратом эндоци-
тоза [21];

— участием ГТФаз и их эффекторов [22].

Гомеостатическая пластичность

LTP и LTD являются примерами хеббовских форм ней-
ропластичности, которые действуют локально на отдельных 
синапсах для кодирования специфической информации. На-
против, гомеостатическая пластичность относится к способ-
ности нейронов предотвращать как полное «затихание», так 
и гиперактивность нейронных сетей путем соответственно 
гомеостатического увеличения или уменьшения силы си-
напсов [23, 24]. Таким образом, гомеостатическая пластич-
ность — это механизм, который стабилизирует активность 
всей нейронной сети, регулируя силу синапсов, что обеспе-
чивает нормальное функционирование мозга [25]. Этот про-
цесс также опосредован встраиванием в мембрану или удале-
нием GluA1- и GluA2-содержащих AMPA-рецепторов [26].

Треффикинг AMPA-рецепторов

AMPA-рецепторы постоянно транспортируются (треф-
фикинг) к поверхности синапса и обратно [27]. Показа-
но, что они встраиваются в мембрану и удаляются из нее 

в течение секунд или минут и что функционально значи-
мая форма LTP в значительной степени зависит от встраи-
вания AMPA-рецепторов в мембрану [28]. Индукция LTP 
вызывает вставку AMPA-рецепторов на синаптической 
поверхности, в то время как LTD приводит к удалению 
AMPA-рецепторов [20]. Прямые доказательства участия 
треффикинга AMPA-рецепторов в поведенческом обуче-
нии получены в ряде экспериментальных работ. N. Matsuo 
и соавт. [27] на модели трансгенных мышей с индуцибель-
ной экспрессией GluA1, связанного с GFP (green fluores-
cent protein), продемонстрировали рекрутирование GluA1-
содержащих рецепторов в грибовидные шипики дендри-
тов нейронов CA1 гиппокампа через 24 ч после обучения.

Нарушения функции AMPA-рецепторов 
и когнитивная дисфункция

AMPA-рецепторы, содержащие субъединицу GluA1, 
играют ключевую роль в консолидации пространственной 
памяти [16]. Нарушения как пространственной рабочей, 
так и пространственной референсной памяти, возникаю-
щие после условного удаления или подавления экспрес-
сии субъединицы GluA2 у мышей, позволяют предполо-
жить, что субъединица GluA2 также необходима для этих 
типов пространственной памяти [18, 19]. Одно из исследо-
ваний показало, что изменений в экспрессии субъедини-
цы GluA2 было достаточно для возникновения нарушений 
пространственной референсной памяти [18].

Имеются убедительные доказательства того, что наруше-
ние треффикинга AMPA-рецепторов вносит вклад в синап-
тическую дисфункцию и когнитивные нарушения при бо-
лезни Альцгеймера (БА). Бета-амилоид нарушает поверх-
ностную экспрессию AMPA-рецепторов, интернализируя 
их [28]. В нейронах с мутациями, связанными с БА, сниже-
но содержание GluA1 в синапсах [29]. Тау-патология также 
влияет на транспорт AMPA-рецепторов вдоль дендритов [30].

Старение ассоциировано с умеренным, но значимым 
снижением когнитивных функций даже при отсутствии 
нейродегенеративной патологии. Исследования на живот-
ных моделях показывают, что в процессе старения снижа-
ется экспрессия AMPA-рецепторов в гиппокампе и пре-
фронтальной коре [31], нарушается индукция LTP, ухуд-
шается пространственное обучение. Изменения в составе 
AMPA-рецепторов вносят вклад в когнитивные наруше-
ния, связанные со старением [32]. Обнаружено, что ле-
чение положительным аллостерическим модулятором 
AMPA-рецепторов восстанавливает как LTP, так и память 
у старых животных [33].

Более того, дисфункция глутаматергической системы 
и AMPA-рецепторов рассматривается как важный пато-
генетический механизм когнитивных нарушений при бо-
лезни Паркинсона [34], депрессии [35], шизофрении [36] 
и других заболеваниях.

Прокогнитивный потенциал модуляторов 
AMPA-рецепторов (ампакинов)

Ампакины представляют собой положительные ал-
лостерические модуляторы AMPA-рецепторов — низко-
молекулярные соединения, которые свободно проника-
ют через гематоэнцефалический барьер и связываются 
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с AMPA-рецептором в сайте, отличном от сайта связы-
вания глутамата, и модулируют его функцию. Ампакины 
не оказывают прямого агонистического или антагонисти-
ческого действия. Вместо этого они стабилизируют рецеп-
тор в открытом состоянии канала после связывания вы-
свободившегося нейромедиатора (глутамата). Ампакины 
не активируют рецептор в отсутствие глутамата, но усили-
вают ответ на эндогенно высвобождаемый нейромедиатор. 
Механизм действия ампакинов заключается в замедлении 
десенситизации/инактивации рецепторов, что продлевает 
ток ионов через канал и усиливает постсинаптический от-
вет. После открытия данного класса препаратов последова-
ла серия исследований на животных, показавших, что эти 
препараты ускоряют обучение [37—40], уменьшают возраст-
ные нарушения памяти [41] и подавляют симптомы на моде-
лях синдрома дефицита внимания и гиперактивности [42], 
улучшают долговременную память на модели болезни Ген-
тингтона [43]. В клинических исследованиях было выявле-
но положительное влияние на память у пожилых людей [44], 
на память и внимание при шизофрении [45], на когнитив-
ное функционирование при большой депрессии [46]. Та-
ким образом, ампакины обладают потенциалом для исполь-
зования в качестве терапевтических ноотропных средств.

Согласно концепции, предложенной G. Lynch 
и C. Gall [47], ампакины реализуют свой прокогнитивный 
эффект через три основных механизма:

1.	Усиление базальной нейротрансмиссии: ампакины 
увеличивают амплитуду и длительность возбуждающих 
постсинаптических потенциалов, что повышает надеж-
ность синаптической передачи и позволяет рекрутиро-
вать более обширные нейрональные сети для обработ-
ки информации;

2.	Облегчение индукции LTP: усиливая деполяризацию 
постсинаптической мембраны, ампакины облегчают 
снятие магниевого блока с NMDA-рецепторов и сни-
жают порог индукции LTP, ускоряя, таким образом, 
процессы обучения;

3.	Повышение экспрессии нейротрофических факторов: 
ампакины увеличивают продукцию мозгового нейро-
трофического фактора (BDNF) и других нейротрофи-
нов, что способствует выживанию нейронов, синапто-
генезу и консолидации памяти.

Ампассе как модулятор AMPA-рецепторов: 
экспериментальное обоснование

В 2020 г. с целью создания соединения, сочетающего ней-
ропротективное и прокогнитивное действие путем воздей-
ствия на AMPA-рецепторы, была синтезирована кальциевая 
соль N-(5-гидроксиникотиноил)-L-глутаминовой кислоты. 
Данное вещество, входящее в состав препарата Ампассе (ги-
дроксиникотиноилглутамат кальция (ГНГК); эмпирическая 
формула C11H12N2O7Ca), представляет собой водораство-
римое соединение (субстанция ООО «Тавита», Россия) [48].

Связывание субстанции Ампассе с AMPA-рецепторами 
было подтверждено с помощью радиолигандного анали-
за, в основе которого лежит способность ГНГК вытеснять 
высокоаффинные лиганды нейрорецепторов из мест свя-
зывания. Взаимодействие ГНГК с рецепторами глутама-
та AMPA-подтипа исследовали in vitro на препаратах, по-
лученных из коры головного мозга крыс по стандартным 
протоколам фирмы «Cerep Laboratories» («Eurofins Cerep», 

Франция), по уровню связывания оно оценивалось как уме-
ренное, приближающееся к высокому [49].

Морфологическим отражением потенциального про-
когнитивного действия Ампассе является влияние субстан-
ции Ампассе на синаптическую передачу в системе коллате-
рали Шаффера-пирамидные нейроны поля CA1 гиппокам-
па in vitro. Гиппокамп — ключевая структура лимбической 
системы, играющая критическую роль в механизмах обу-
чения, памяти и пространственной навигации. Процессы 
синаптической пластичности, в частности LTP, наиболее 
подробно изучены именно в глутаматергических синап-
сах гиппокампа. Классической моделью для исследования 
клеточных механизмов пластичности служит система кол-
латерали Шаффера-пирамидные нейроны поля CA1. Си-
наптическая передача в этом пути в значительной степени 
опосредована AMPA-рецепторами, которые обеспечивают 
быструю возбуждающую нейротрансмиссию [50].

Опыты проводили на срезах гиппокампа (толщиной 
350 мкм) 22 крыс самцов линии Вистар массой 150—200 г. 
Регистрацию суммарной электрической активности произво-
дили в поле CA1 с помощью одноканальных стеклянных ми-
кроэлектродов, заполненных 0,15 М NaCl. Электроды поме-
щали в stratum pyramidale поля CA1 для регистрации популя-
ционного спайка. Ортодромную электрическую стимуляцию 
осуществляли посредством платиновых биполярных электро-
дов (прямоугольные импульсы длительностью 0,1 мс, ампли-
тудой 3—8 В), которые помещали соответственно в области 
коллатералей Шаффера (stratum radiatum). Усиленные сигна-
лы (30 kHz полоса пропускания) от регистрирующих электро-
дов поступали на аналого-цифровой преобразователь, а затем 
на компьютер. Для определения возможной эпилептизации, 
вызванной аппликацией Ампассе, производили стимуляцию 
коллатералей Шаффера с частотой 1 Гц (30 импульсов в те-
чение 30 с), регистрируя 1-й и 30-й популяционные спайки 
(ПС). Степень эпилептизации оценивали по появлению до-
полнительных ПС, их величину измеряли от пика до пика, 
так же как и контрольного ПС. В эксперименте производи-
лась перфузия переживающих срезов раствором, содержащим 
Ампассе в возрастающих концентрациях.

В диапазоне концентраций (500 мкМ—2 мМ) Ампас-
се дозозависимо облегчал синаптическую передачу в си-
стеме коллатерали Шаффера-пирамидные нейроны поля 
CA1 гиппокампа крыс, изменяя величину и уменьшая ла-
тентный период ПС), не вызывая эпилептиформной актив-
ности [51]. Полученные данные могут свидетельствовать 
о влиянии Ампассе на формирование LTP и, следователь-
но, могут служить нейробиологическим обоснованием его 
положительного влияния на процессы памяти и обучения.

Нейропротективный потенциал Ампассе был доказан 
в исследовании, в котором изучалось его влияние на нейро-
дегенеративные изменения при остром геморрагическом ин-
сульте. Анализировались характер выживаемости нейронов 
и глиальных клеток в коре мозга обоих полушарий по гисто-
логическим и морфометрическим данным на эксперимен-
тальной модели локального монополушарного геморраги-
ческого инсульта [52]. Это экспериментальное исследова-
ние было проведено на 50 белых крысах-самцах (средний 
вес составлял 223,5±10,2 г). Моделирование ограниченного 
кровоизлияния у лабораторных крыс достигалось механи-
ческим разрушением ткани внутренней капсулы в пределах 
правого полушария мозга. Животные были разделены на не-
сколько групп: интактные; псевдооперированные; с гемор-
рагическим инсультом (оценка на 14-й и 28-й дни); с гемор-
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рагическим инсультом и введением Ампассе (оценка на 14-й 
и 28-й дни, доза 0,1; 3,0 и 30,0 мг/кг).

Через 7 сут после моделирования инсульта животным 
проведена интракардиальная перфузия 10% нейтральным 
формалином. Головной мозг крыс извлекался и дофикси-
ровался в том же фиксаторе. После стандартной проводки 
и заливки в парафин срезы толщиной 10 мкм окрашивали 
гематоксилином и эозином и метиленовым синим—азур II. 
На фронтальных срезах головного мозга на уровне трека ка-
нюли и ±1 мм от трека проведено морфометрическое ис-
следование. Морфометрию и фотографирование проводили 
на микроскопе Olympus BX 51 (Япония). Для количествен-
ного анализа изменений в головном мозге использовали 
следующие морфометрические показатели: средняя пло-
щадь сомы и ядра нейронов III—V слоя и количество ней-
ронов на единицу площади (1 мм2). Дегенерированными 
считали клетки с признаками цитолиза, кариолиза, кари-
опикноза, клетки с гомогенно окрашенными ацидофиль-
ными ядрами, не содержащие ядрышек.

На 14-е сутки после инсульта в ипсилатеральной коре 
мозга отмечено развитие отека ткани, а к 28-м суткам его 
характер можно охарактеризовать как острый кортикаль-
ный. Пирамидные нейроны III—V слоя коры были гипо
хромными, что является проявлением резкого дисметабо-
лического расстройства, а дендриты и аксоны прослежи-
вались в поверхностных слоях коры, что было вызвано их 
отеком. Вокруг кортикальных сосудов наблюдался резко вы-
раженный периваскулярный отек. В пирамидных нейронах 
было отмечено резкое гидропическое набухание перикари-
онов, что также выявлено морфометрически. Так, у кон-
трольных животных на 14-е и 28-е сутки площадь перика-
риона пирамидных нейронов III—V слоя ипсилатерального 
полушария составляла соответственно 580,5±48,7 (p<0,05) 
и 509,9±46,3 мкм2 (p<0,05) (достоверные отличия от пока-
зателей интактных животных в пределах 50—60%, p<0,05), 
а в контралатеральном полушарии указанный показатель 
пирамидных нейронов на 28-е сутки, наоборот, возрос, что 
ассоциировано с функциональной активацией в отдален-
ный период, а не с отеком нейронов.

При использовании Ампассе морфометрические из-
менения кортикальных нейронов достоверно изменились 
в некоторых опытных группах. Снижение отека нейронов 
установлено на 14-е сутки при введении Ампассе в дозах 
0,1 и 30,0 мг/кг в ипси- и контралатеральном полушарии. 
В контралатеральном полушарии при дозах препарата 3,0 
и 30,0 мг/кг отмечена функциональная активация нейро-
нов, что морфологически проявлялось в виде повышения 
хромофилии цитоплазмы клеток и увеличения площади пе-
рикарионов. Анализ нейродегенеративных процессов пока-
зал позитивное влияние препарата Ампассе на восстанови-
тельные процессы. Через 14 сут после инсульта в контроль-
ной группе животных количество нейронов (в поле зрения, 
×20) не превышало 40% в ипсилатеральном полушарии 
(249,3±12,2 нейронов/тест-зоны), а в контралатеральном — 
50% (334,3±17,0 нейронов/тест-зоны, p<0,05). На 28-е сут-
ки плотность нейронов составила соответственно 30 и 50%.

Достоверный эффект на выживаемость кортикаль-
ных нейронов был зафиксирован при введении Ампассе 
в дозах 3,0 и 30,0 мг/кг. На 14-е сутки плотность выжив-
ших нейронов достоверно была выше в сравнении с кон-
тролем на 8—10% в ипсилатеральном полушарии и на 30% 
в контралатеральном. На 28-е сутки эти значения возрос-
ли к 35—45 и 40—45% соответственно. Достоверного от-

личия в действии препарата между дозами 3,0 и 30,0 мг/кг 
отмечено не было.

Анализ нейроглиальных взаимодействий показал зна-
чительное снижение плотности глиоцитов, контактирую-
щих с нейроном. Глиальный индекс снизился на 25—30% 
в сравнении с показателем интактных животных, что глав-
ным образом вызвано гибелью самих глиоцитов. Введение 
Ампассе не оказало достоверного влияния на эти измене-
ния, отмечена тенденция в нормализации нейроглиальных 
взаимодействий [52].

Таким образом, анализ гистологических и морфоме-
трических данных показал, что Ампассе в дозе 30,0 мг/кг 
(в дозе 3,0 мг/кг эффект был выражен слабо) по некоторым 
показателям (плотность нейронов, площадь нейронов, ней-
роглиальный индекс) оказал защитное влияние на нерв-
ные клетки, что отражает его нейропротективное действие.

Клиническое изучение ноотропного действия Ампассе

Эффективность и безопасность препарата Ампассе, 
первоначально доказанные в исследованиях на экспери-
ментальных моделях на животных [53, 54], впоследствии 
были подтверждены в клинических исследованиях. Клини-
ческий опыт применения препарата Ампассе оказался вы-
сокоэффективным при различных формах цереброваску-
лярных заболеваний. Положительное действие на когни-
тивные функции было продемонстрировано у пациентов 
с хронической ишемией головного мозга [55—58], а также 
в ранний и поздний восстановительные периоды ишеми-
ческого инсульта [59, 60].

Заключение

Проведенные исследования подтвердили, что меха-
низм действия Ампассе реализуется через специфическое 
взаимодействие с AMPA-рецепторами и модуляцию глу-
таматергической трансмиссии. Выявленная корреляция 
между рецепторным связыванием и физиологическими 
эффектами была подтверждена в доклинических исследо-
ваниях на животных моделях, где препарат продемонстри-
ровал нейропротективный потенциал и способность уско-
рять обучение и улучшать когнитивные функции. В клини-
ческих исследованиях у пациентов с сосудистой патологией 
головного мозга также было продемонстрировано проког-
нитивное действие препарата. Полученные данные позво-
ляют рассматривать Ампассе как перспективное средство 
для терапии когнитивных расстройств при заболеваниях, 
сопровождающихся когнитивным дефицитом.
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