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Хроническая ишемия головного мозга (ХИГМ) / дисциркуляторная энцефалопатия (ДЭП) – один из наиболее распространенных ди-

агнозов в отечественной неврологической практике. У пациентов с диагнозом ХИГМ или ДЭП важно оценить когнитивные функ-

ции (КФ), что позволяет выделить пациентов с наличием когнитивных нарушений (КН) и без КН. При наличии КН у пациента с ди-

агнозом ХИГМ или ДЭП следует учитывать возможность наличия сочетанной болезни Альцгеймера (БА) или других нейродегене-

ративных заболеваний, приводящих к нарушению КФ. Проведение нейропсихологического обследования (выявление амнестического

синдрома), магнитно-резонансная томография головного мозга (признаки атрофии гиппокампа) позволяют предположить БА,

точная диагностика которой возможна при выявлении биологических маркеров БА. К сожалению, многие пациенты с БА длитель-

но наблюдаются с ошибочным диагнозом ХИГМ или ДЭП и не получают эффективного лечения. Пациенты, которые имеют диаг-

ноз ХИГМ или ДЭП и нормальные КФ, чаще всего страдают другими неврологическими и/или психическими заболеваниями, среди

которых наиболее часто встречаются тревожно-депрессивные расстройства, первичная головная боль (головная боль напряжения,

мигрень, лекарственно-индуцированная головная боль), периферическая вестибулопатия, персистирующее постурально-перцеп-

тивное головокружение. При ведении пациентов с КН большое значение имеют контроль сосудистых факторов риска, профилак-

тика инсульта, социально-психологические методы, стимулирование пациентов к бытовой, социальной, физической и умственной

активности. На стадии деменции для улучшения КФ эффективны ингибиторы центральной ацетилхолинэстеразы (донепезил, ри-

вастигмин, галантамин) и блокатор глутаматных рецепторов мемантин. Обсуждаются эффективность и безопасность приме-

нения холина альфосцерата у пациентов с БА и с цереброваскулярным заболеванием. 
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Chronic cerebral ischemia (CCI), also known as discirculatory encephalopathy (DE), is one of the most common diagnoses in Russian

neurological practice. In patients diagnosed with CCI or DE, assessing cognitive function (CF) is essential for distinguishing between indi-

viduals with and without cognitive impairment (CI). If CI is present in a patient with CCI or DE, comorbid Alzheimer's disease (AD) or

other neurodegenerative disorders affecting CF should be considered. Neuropsychological assessment (identifying amnestic syndrome)

and MRI of the brain (evidence of hippocampal atrophy) can raise suspicion for AD, with definitive diagnosis relying on detection of bio-

logical markers of the disease. Unfortunately, many patients with AD are long misdiagnosed with CCI or DE and thus do not receive

appropriate treatment. Patients with a diagnosis of CCI or DE and preserved CF often suffer from other neurological or psychiatric dis-

orders, most frequently anxiety-depressive disorders, primary headaches (tension-type headache, migraine, medication-overuse

headache), peripheral vestibulopathy, or persistent postural-perceptual dizziness. Managing patients with CI requires controlling vascu-

lar risk factors, preventing stroke, applying psychosocial interventions, and encouraging household, social, physical, and intellectual

activity. In the dementia stage, cognitive function may be improved by central acetylcholinesterase inhibitors (donepezil, rivastigmine,

galantamine) and the glutamate receptor antagonist memantine. The efficacy and safety of choline alfoscerate in patients with AD and

cerebrovascular disease are also discussed.



Нарушения когнитивных функций (КФ) являются

одним из наиболее частых расстройств в пожилом возрас-

те, выраженные нарушения КФ (деменция) отмечаются

у 5% пожилого населения, число больных с деменцией

в 2050 г. может превысить 150 млн человек [1]. Большинст-

во (70–80%) случаев деменции вызваны болезнью Альц-

геймера (БА), цереброваскулярным заболеванием (ЦВЗ)

или их сочетанием, которое встречается чаще, чем «чис-

тые» формы БА и ЦВЗ [2–4]. Артериальная гипертензия,

сахарный диабет, гиперлипидемия, ожирение, курение

представляют собой факторы риска не только инсульта,

ЦВЗ, но и БА [5, 6]. Здоровый образ жизни (регулярная

физическая и умственная активность, рациональное пита-

ние, отказ от курения и злоупотребления алкоголем) не

только снижает риск развития инсульта, ЦВЗ, но и ассоци-

ируется с более высоким когнитивным статусом, менее

выраженной альцгеймеровской патологией головного

мозга [7].

Хроническая ишемия головного мозга (ХИГМ) / дис-

циркуляторная энцефалопатия (ДЭП) – один из наиболее

распространенных диагнозов в отечественной неврологиче-

ской практике. Однако при комплексном обследовании па-

циентов с диагнозом ХИГМ или ДЭП, включающем оценку

КФ, эмоционального состояния пациентов, данные маг-

нитно-резонансной томографии (МРТ), у многих пациен-

тов обнаруживаются другие неврологические заболевания,

эффективное лечение которых приводит к существенному

положительному эффекту [2, 3, 8]. У пациентов с диагнозом

ХИГМ или ДЭП важно исследовать КФ, что позволяет вы-

делить пациентов с когнитивными нарушениями (КН) и без

КН. 

Х И Г М  с К Н
В большинстве стран не устанавливаются диагнозы

ХИГМ или ДЭП, имеющаяся в Международной классифи-

кации болезней 10-го пересмотра (МКБ-10) рубрика ХИГМ

не используется в реальной практике. Если у пациента, пе-

ренесшего инсульт или имеющего хроническое ЦВЗ, обна-

руживаются КН, то предполагаются сосудистые КН (СКН),

которые часто служат основным или даже единственным

проявлением ЦВЗ [6, 9]. СКН чаще всего развиваются на

фоне патологии (болезни) мелких церебральных артерий

(церебральной микроангиопатии – ЦМА), они также могут

быть вызваны множественными инфарктами головного

мозга, инфарктом в стратегической для КФ области мозга,

внутричерепным кровоизлиянием [6, 9].

Необходимо отметить, что у пациентов с СКН почти

в 2/3 случаев отмечаются морфологические проявления БА,

а среди пациентов с БА примерно в 1/3 случаев обнаружива-

ются существенные сосудистые поражения головного мозга

[4, 6], поэтому в тех случаях, когда у пациента с диагнозом

ХИГМ или ДЭП обнаруживаются КН, они могут быть вы-

званы не только ЦВЗ, но и сочетанной БА или, что более

редко, другим нейродегенеративным заболеванием [10]. Со-

судистые факторы риска в среднем возрасте ассоциируются

с 2–3-кратным повышением отложения патологического

бета-амилоида [11]. 

Для КН, вызванных ЦМА, характерны нарушения

управляющих функций, замедленность умственной дея-

тельности, снижение концентрации внимания при отно-

сительно сохранной памяти [6, 9, 10]. В тех случаях, когда

ЦВЗ сочетается с БА, в структуре КН часто преобладают

нарушения памяти, характерные для БА. Умеренные КН

(УКН) при ЦМА обычно имеют мультидоменный харак-

тер, однако у каждого пятого больного диагностируется

монодоменный (монофункциональный) неамнестический

дефицит.

Роль ЦВЗ в развитии КН в определенной степени под-

тверждается выраженностью сосудистого поражения голов-

ного мозга по данным МРТ: гиперинтенсивность белого ве-

щества (2-й и 3-й степени по шкале Fazekas); выраженное

расширение периваскулярных пространств; множествен-

ные (две и более) лакуны и/или незавершенные лакунарные

инфаркты; множественные (два и более) церебральные ми-

крокровоизлияния [6, 9, 10]. Для БА характерны атрофиче-

ские изменения, которые наиболее выражены в медиальных

отделах височных долей и в теменных отделах головного

мозга [3]. Однако следует учитывать, что атрофические из-

менения часто наблюдаются и у здоровых людей пожилого

и старческого возраста. 

В последние годы для диагностики БА используются

биологические маркеры [12, 13]. Для БА характерно сниже-

ние концентрации бета-амилоида (низкий уровень Aβ42,

рост соотношения Aβ40/Aβ42) и повышение уровней общего

и фосфорилированного тау-протеина в цереброспинальной

жидкости (ЦСЖ), патологическое накопление бета-амило-

ида и тау-протеина в головном мозге по данным позитрон-

но-эмиссионной томографии [12, 13]. Наиболее простым

и относительно недорогим методом является анализ ЦСЖ,

который начинает использоваться в нашей стране и позво-

ляет установить БА во многих сложных в диагностическом

плане случаях [14, 15]. 

В тех случаях, когда у пациента с ХИГМ и КН предпо-

лагается наличие сочетанной БА, например в случае типич-

ного амнестического синдрома, наличия атрофии гиппо-

кампа по данным МРТ, исследование ЦСЖ на биомаркеры

БА может выявить характерные изменения (низкий уровень

Aβ42, рост соотношения Aβ40/Aβ42) и повышение уровней

общего и фосфорилированного тау-протеина, что подтвер-

дит наличие БА. В части таких случаев БА может быть един-

ственной причиной КН у пациента с диагнозом ХИГМ или

ДЭП. 
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Х И Г М  б е з  К Н
Пациенты, которые имеют диагноз ХИГМ и нормаль-

ные КФ, чаще всего страдают другими неврологическими

и/или психическими заболеваниями [8, 10]. Наличие фак-

торов риска ЦВЗ (артериальная гипертензия, сахарный ди-

абет и др.), изменения, выявляемые при МРТ головного

мозга (признаки ЦМА), приводят к тому, что имеющиеся

у пациентов эмоциональные расстройства, головная боль,

головокружения и другие симптомы расцениваются как

проявления хронического ЦВЗ.

Эмоциональные (тревожные и депрессивные) рас-

стройства могут быть проявлением как хронического ЦВЗ,

так и первичного эмоционального нарушения. Если у па-

циента с диагнозом ХИГМ или ДЭП обнаруживаются эмо-

циональные нарушения без КН, они часто служат проявле-

нием первичных эмоциональных расстройств [8, 10]. Осо-

бенно вероятно это в тех случаях, когда по данным МРТ го-

ловного мозга не обнаруживается существенного пораже-

ния головного мозга, например при легкой ЦМА (1-я сте-

пень по шкале Fazekas). К сожалению, значительная часть

пациентов, страдающих первичными тревожными и де-

прессивными расстройствами, ошибочно наблюдаются

с диагнозом ДЭП или ХИГМ, не получая при этом адекват-

ного лечения. 

Нарушение равновесия, головокружение у пациента

с диагнозом ХИГМ или ДЭП без КН может быть следстви-

ем различных заболеваний, вызванных центральным и пе-

риферическим вестибулярным заболеванием [8, 10]. Голо-

вокружение в отечественной литературе расценивается как

возможное проявление ДЭП или ХИГМ и обычно опреде-

ляется как вестибуло-атактический синдром или вертебро-

базилярная недостаточность. Однако показано, что если ве-

стибулярное головокружение повторяется на протяжении

3 нед и более, не сопровождаясь при этом другими невроло-

гическими нарушениями, то оно практически никогда не

вызвано ишемическим поражением в вертебробазилярной

системе [16].

Причиной вестибулярного головокружения у паци-

ентов с диагнозом ХИГМ или ДЭП служат доброкачест-

венное пароксизмальное позиционное головокружение,

вестибулярная мигрень, болезнь Меньера или другая пе-

риферическая вестибулопатия. В случаях несистемного

головокружения у пациентов с диагнозом ХИГМ или

ДЭП возможно персистирующее постурально-перцеп-

тивное головокружение, которое редко диагностируется,

но имеет эффективное лечение [8, 10]. К сожалению,

в настоящее время большое число пациентов зрелого или

пожилого возраста, страдающих вестибулярным или не-

системным головокружением, ошибочно имеют диагноз

ХИГМ или ДЭП и при этом не получают эффективного

лечения. Выявление заболеваний, вызывающих голово-

кружение, и их лечение позволяют помочь многим паци-

ентам, которые длительно и безуспешно лечатся от ДЭП

или ХИГМ. 

Головная боль в отечественной литературе расцени-

вается как возможное проявление ХИГМ уже на ранних

стадиях заболевания [8, 10]. Это предположение возникло

давно и остается без изменения во многих отечественных

книгах и статьях. Однако в настоящее время не получено

каких-либо убедительных доказательств этого предполо-

жения.

В Международной классификации головных болей

(2013) в разделе «Вторичные головные боли» выделен спе-

циальный подраздел, посвященный возможным причинам

головной боли при ЦВЗ, в котором отмечается развитие го-

ловной боли вследствие ишемического инсульта или тран-

зиторной ишемической атаки, нетравматического внутри-

черепного кровоизлияния, неразорвавшейся сосудистой

мальформации, артериита, поражения сонной или позво-

ночной артерии, венозного церебрального тромбоза, друго-

го острого внутричерепного артериального поражения, на-

следственной васкулопатии, апоплексии гипофиза [17].

Большинство больных с диагнозом ХИГМ или ДЭП не име-

ют таких причин головной боли, а страдают первичными

(мигрень, головная боль напряжения и др.) или вторичны-

ми головными болями, среди которых в последние годы

наиболее часто встречается лекарственно-индуцированная

головная боль [8, 10].

Д и а г н о с т и к а  К Н  у п а ц и е н т о в  с д и а г н о з о м
Х И Г М  и л и  Д Э П  
Диагностика наличия и степени КН основывается на

тщательной оценке истории заболевания и жалоб как само-

го пациента, так и окружающих (родственников, близких),

данных анамнеза, результатах нейропсихологических мето-

дов исследования, оценки влияния КН на повседневную

(профессиональную, социальную, бытовую) активность [2,

3]. В случае деменции наблюдаются выраженные затрудне-

ния хотя бы в одной из сфер повседневной жизни, при УКН

пациент может испытывать незначительные затруднения по

сравнению с прошлым опытом, которые не ограничивают

его независимость.

Нейропсихологическое обследование составляет ос-

нову обследования пациента с возможными КН и включа-

ет оценку памяти, внимания, скорости психических про-

цессов, речи, письма и чтения, исполнительных функций,

праксиса и гнозиса. Результаты нейропсихологического

обследования в комбинации с другими клиническими дан-

ными позволяют установить отсутствие или наличие КН,

определить УКН или деменцию разной степени выражен-

ности. 

При специализированном приеме пациентов в Кли-

нике нервных болезней Сеченовского Университета

обычно используются Краткая шкала оценки психиче-

ского статуса, Батарея тестов для оценки лобной дис-

функции, Монреальская когнитивная шкала, оценка слу-

хоречевой памяти с помощью теста «12 слов», оценка

зрительной памяти с помощью теста Бентона, оценка

зрительно-пространственных функций посредством тес-

та рисования часов и трехмерного куба, исследование

беглости речи (называние литеральных и категориальных

ассоциаций), исследование номинативной функции речи

посредством Бостонского теста называния, исследование

скорости психических процессов и внимания при помо-

щи теста соединения цифр (часть А) и теста соединения

цифр и букв (часть В), тест символьно-цифрового коди-

рования, тест повторения цифр в прямом и обратном по-

рядке и тест на внимание Мюнстерберга [2, 3]. Нервно-

психические расстройства оцениваются по Шкале де-

прессии Бека, Шкале тревожности Спилбергера, Гериат-

рической шкале депрессии, нейропсихиатрическому

опроснику. 
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При обследовании пациентов с КН используются

клинический и биохимический анализ крови с оценкой

возможных метаболических нарушений, снижения кон-

центрации витамина В12 и изменения уровней гормонов

щитовидной железы. Лабораторные обследования направ-

лены на исключение других заболеваний (печеночная не-

достаточность, дефицит витамина В12, гипо- или гиперти-

реоз); пациенты с ХИГМ и КН имеют нормальные лабора-

торные показатели, за исключением случаев сочетанной

патологии.

Компьютерная томография (КТ) или МРТ головно-

го мозга позволяет не только выявить признаки ЦВЗ (пе-

ренесенные инфаркты, кровоизлияния) или атрофиче-

ские изменения мозга, характерные для БА и других ней-

родегенеративных заболеваний, но и исключить объем-

ные образования, гидроцефалию и другие поражения го-

ловного мозга, которые могут протекать под маской этих

заболеваний. 

Пациентам с диагнозом ХИГМ или ДЭП редко про-

водится развернутое нейропсихологическое обследова-

ние и устанавливается диагноз БА, которая представляет

собой наиболее частую причину КН в пожилом возрасте

[8, 10].

О ш и б к и  п р и  в е д е н и и  п а ц и е н т о в  с д и а г н о з о м
Х И Г М  и л и  Д Э П  
Большое число пациентов наблюдаются в поликлини-

ках с ошибочным диагнозом ХИГМ или ДЭП, у них не вы-

являются заболевания, которые служат причиной обраще-

ния к врачу, поэтому пациенты не получают эффективного

лечения [8, 10].

Не только врачи общей практики, но и неврологи,

психиатры в нашей стране недостаточно осведомлены о ди-

агностике и современных методах терапии КН, что во мно-

гом определяет ошибки при ведении пациентов [3, 18]. Па-

циенты с выраженными КН, вызванными БА, хроническим

ЦВЗ или их сочетанием, относительно редко получают ан-

тидементные средства, рекомендации по нелекарственным

методам терапии, когнитивному тренингу, регулярной фи-

зической активности; их родственники, ухаживающие люди

плохо осведомлены о социальных и психологических аспе-

ктах ведения таких пациентов. 

КН редко диагностируются в нашей стране, во мно-

гом это связано с тем, что имеется дефицит неврологов,

психиатров и клинических психологов, которые специа-

лизируются на диагностике и ведении пациентов с КН,

а также с недостатком специализированных центров по

диагностике КН. Имеющиеся данные о наличии БА менее

чем у 10 тыс. населения не соответствуют действительно-

сти и отражают проблему низкой диагностики этого забо-

левания; значительная часть пациентов с диагнозом

ХИГМ, ДЭП при наличии КН имеют БА или ее сочетание

с ЦВЗ [3, 18]. Реальное число пациентов с БА может пре-

вышать 1,5 млн человек.

В е д е н и е  п а ц и е н т о в  с К Н
Нелекарственные методы имеют большое значение

при ведении пациентов с КН вследствие ЦВЗ, БА или их

сочетания [2–4, 18]. Рекомендуется следовать правилам по

профилактике деменции: отказ от курения и злоупотреб-

ления алкоголем, поддержание оптимального уровня арте-

риального давления, эффективное лечение сахарного диа-

бета (при его наличии), поддержание нормальной массы

тела, высокая умственная, социальная и бытовая актив-

ность, регулярная физическая активность, правильное пи-

тание, эффективное лечение психических и эмоциональ-

ных нарушений при их наличии, поддержание нормально-

го сна [19].

Регулярная физическая активность представляет со-

бой одно из ведущих направлений ведения пациентов

с КН [20]. Регулярные аэробные физические нагрузки

улучшают у пациентов с КН исполнительные функции,

память, показатели многих нейропсихологических тестов.

Средиземноморская диета, включающая использование

в большом количестве антиоксидантов (свежих фруктов

и овощей, оливкового масла), полиненасыщенных жир-

ных кислот (рыба и другие морепродукты), ассоциируется

со снижением частоты развития КН и скорости их про-

грессирования [21]. Мультимодальное воздействие (конт-

роль сосудистых факторов риска, правильное питание,

регулярная физическая активность, когнитивный тре-

нинг) улучшает или стабилизирует КФ у пожилых людей

без признаков деменции [22]. По данным метаанализа

[23], на стадии УКН мультимодальное воздействие, на-

пример регулярная физическая активность + когнитив-

ный тренинг, более эффективно, чем только физическая

активность или только когнитивный тренинг. Мультимо-

дальное воздействие эффективно и у пожилых пациентов

с БА [24].

В последние 2 года в некоторых других странах у па-

циентов с УКН или легкой деменцией вследствие БА на-

чинают использоваться антиамилоидные моноклональ-

ные антитела, действие которых направлено на профила-

ктику прогрессирования БА [25]. Показана эффектив-

ность Леканемаба [26] и Донанемаба у пациентов с БА

[27]. Применение этих препаратов рекомендуется только

на стадии УКН и легкой деменции вследствие БА, под-

твержденной наличием биологических маркеров заболе-

вания [28].

При выраженных КН, вызванных БА, ЦВЗ или их

сочетанием, большое значение имеют социально-психо-

логические методы, стимулирование пациентов к по-

сильной бытовой и социальной активности, избегание их

преждевременной и длительной госпитализации [2, 3,

18]. Рекомендуется поддерживать максимальную актив-

ность пациента в семейных делах, например в приготов-

лении еды, уходе за садом и огородом, способствовать,

если это возможно, его общению с друзьями, знакомыми

и соседями. Следует поощрять любую физическую и ум-

ственную активность пациента, избегать конфликтных

ситуаций, например встреч с соседями или знакомыми,

которые могут закончиться конфликтной ситуацией,

скандалом. Когнитивная терапия обычно хорошо вос-

принимается пациентом с КН и оказывает благоприятное

психологическое действие, однако ее возможности огра-

ничены при выраженной степени КН. Когнитивное сти-

мулирование должно быть направлено на различные КФ,

что более эффективно, чем тренировка одной из функ-

ций; частые и короткие занятия эффективнее, чем редкие

и продолжительные.

В клинической практике в качестве лекарственных

средств, эффективных на стадии деменции, используются ин-
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гибиторы ацетилхолинэстеразы (донепезил по 5–10 мг/сут,

ривастигмин по 3–12 мг/сут, галантамин по 8–24 мг/сут)

и блокатор глутаматных рецепторов мемантин по 20 мг/сут

[29]. Донепезил может быть использован на разных стади-

ях деменции, галантамин и ривастигмин рекомендуются

на стадии легкой и умеренной деменции. Мемантин наи-

более эффективен при деменции умеренной и выражен-

ной степени.

Одним из лекарственных препаратов, улучшающих

КФ у пациентов с КН, вызванных как БА, так и хрониче-

ским ЦВЗ, является холина альфосцерат (Глиатилин), кото-

рый при попадании в организм под действием ферментов

расщепляется на холин, вызывающий образование ацетил-

холина, и глицерофосфат, стимулирующий формирование

фосфатидилхолина, который восстанавливает фосфоли-

пидный состав мембран нейронов и улучшает пластичность

их мембран.

Почти 30 лет назад эффективность холина альфосце-

рата (Глиатилина) в улучшении КФ у пациентов, перенес-

ших инсульт, отмечена в многоцентровом исследовании,

проведенном в Италии [30]. Эффективность холина аль-

фосцерата (Глиатилина) была также отмечена и у пациентов

с легкой или умеренной степенью деменции, вызванной

БА [31].

Среди различных лекарственных средств, широко

используемых в нашей стране для улучшения КФ, только

холина альфосцерат (Глиатилин) доказал свою эффектив-

ность в качестве дополнительной терапии при БА [32].

В многоцентровом плацебоконтролируемом исследова-

нии ASCOMALVA комбинация донепезила и холина аль-

фосцерата (Глиатилина) у пациентов с БА, сочетающейся

с ЦВЗ, в течение 2 лет привела к замедлению прогрессиро-

вания КН в сравнении с монотерапией донепезилом [32].

Проведенные позднее анализы результатов исследования

ASCOMALVA показали, что добавление холина альфосце-

рата (Глиатилина) к донепезилу уменьшает проявления де-

прессии, тревожности и апатии [33, 34], замедляет прогрес-

сирование атрофии головного мозга [35].

Недавно опубликованы результаты исследования,

в котором 117 пациентов с БА были рандомизированы на

прием донепезила, комбинации донепезила с холина аль-

фосцератом или с Гинкго Билоба либо ацетил-L-карнити-

ном [36]. Наблюдение пациентов в течение 12 мес показа-

ло преимущество комбинации донепезила с холина аль-

фосцератом над приемом только донепезила или его ком-

бинации с Гинкго Билоба либо ацетил-L-карнитином.

Полученные данные, как и результаты исследования

ASCOMALVA, подтверждают эффективность применения

холина альфосцерата (Глиатилина) в качестве средства,

улучшающего КФ. В настоящее время в плацебоконтроли-

руемом исследовании изучается эффективность холина

альфосцерата (Глиатилина) у пациентов с УКН [37]. Важно

отметить, что Глиатилин (оригинальный холина альфосце-

рат), в отличие от генериков, содержит фосфатную форму

активного вещества, которая стабильна и лучше проника-

ет через гематоэнцефалический барьер. 

Как уже отмечалось, многие пациенты с диагнозом

ХИГМ в нашей стране имеют комбинацию БА и ЦВЗ, по-

этому у них обосновано применение комбинации донепези-

ла и холина альфосцерата (Глиатилина). Относительно ред-

кое использование холина альфосцерата (Глиатилина), на-

значение других лекарственных средств связано с тем, что

БА и ее сочетание с ЦВЗ редко диагностируются, большин-

ство пациентов наблюдаются с диагнозом ХИГМ или ДЭП

[3, 14]. Холина альфосцерат (Глиатилин) представлен в раз-

личных лекарственных формах: в виде капсул 400 мг, рас-

твора для приема внутрь 600 мг (7 мл), раствора для внутри-

мышечного и внутривенного введения 1000 мг (3 или 4 мл).

Для улучшения КФ в остром периоде инсульта могут быть

использованы парентеральные формы препарата. Для дли-

тельного приема используются капсулы или раствор для

приема внутрь по 1200 мг/сут. 

З а к л ю ч е н и е
У пациентов с диагнозом ХИГМ или ДЭП важно ис-

следовать КФ. При наличии КН у пациента с диагнозом

ХИГМ или ДЭП следует учитывать возможность сочетан-

ной БА, на наличие которой указывают амнестический тип

КН, атрофия гиппокампа по данным МРТ. Пациенты, кото-

рые имеют диагноз ХИГМ и нормальные КФ, чаще всего

страдают тревожно-депрессивными расстройствами, пер-

вичной головной болью, периферической вестибулопатией

или персистирующим постурально-перцептивным голово-

кружением. Для профилактики развития и прогрессирова-

ния КН большое значение имеют контроль сосудистых фа-

кторов риска, профилактика инсульта, стимулирование па-

циентов к физической и умственной активности. На стадии

деменции для улучшения КФ эффективны ингибиторы

центральной ацетилхолинэстеразы и мемантин. В качестве

дополнительной терапии эффективно применение холина

альфосцерата (Глиатилина) у пациентов как с хроническим

ЦВЗ, так и с БА и их сочетанием. 
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