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Хроническое нарушение мозгового кровообращения (ХНМК) – синдром поражения головного мозга, вызванный сосудистыми фак-

торами. ХНМК проявляется когнитивными нарушениями (КН), аффективными (эмоциональными) расстройствами и очаговыми

синдромами. Лечение ХНМК требует комплексного подхода. Комплексная эффективная терапия ХНМК включает вторичную

профилактику инсульта и КН; лечение КН; лечение депрессии и других аффективных расстройств; нейропротективную терапию.

Базисная терапия ХНМК включает в себя модификацию факторов риска, антигипертензивную, гиполипидемическую и анти-

тромботическую терапию. На стадии сосудистой и смешанной деменции с симптоматической целью применяются ингибиторы

центральной ацетилхолинэстеразы (галантамин, ривастигмин, донепизил) и обратимый блокатор NMDA-рецепторов мемантин.

Отсутствуют однозначные рекомендации по терапии сосудистых недементных (легких и умеренных) КН. Обоснованным являет-

ся использование препаратов, исходя из нейрохимических механизмов, лежащих в основе развития сосудистых КН. При подборе

психотропных средств нужно учитывать причины и клинические проявления дефицита нейромедиаторов. В качестве основных

средств используются антидепрессанты. При синдромах сложной структуры, например при сочетании депрессии с выраженной

тревогой, дополнительно применяются нейролептики и транквилизаторы. Назначение нейропротекторов может быть эффек-

тивным как при острых нарушениях мозгового кровообращения, так и при ХНМК. Эти препараты наиболее эффективны во вре-

мя действия повреждающего фактора, т. е. нейропротекторы следует назначать в ситуации риска и для уменьшения поврежде-

ния. Одним из наиболее исследованных препаратов группы нейропротекторов является цитиколин.
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Chronic cerebrovascular attack (CCVA) is a brain lesion caused by vascular factors. CCVA appears as cognitive impairments (CIs), affective

(emotional) disorders and focal syndromes. Treatment for CCVA requires a comprehensive approach. Effective combination therapy for CCVA

involves secondary prevention of stroke and CIs; treatment of CIs; treatment of depression and other affective disorders; and neuroprotective

therapy. Basic therapy for CCVA includes modification of risk factors, antihypertensive, hypolipidemic, and antithrombotic therapies. Central

acetylcholinesterase inhibitors (galantamine, rivastigmine, donepezil) and a reversible NMDA receptor blocker (memantine) are symptomati-

cally used at a stage of vascular and mixed dementia. There are no unique guidelines for the therapy of mild and moderate vascular non-

dementia-related CIs. Drug use, based on the neurochemical mechanisms underlying the development of vascular CIs, is substantiated. When

choosing psychotropic agents, it is necessary to take into account the causes and clinical manifestations of neuromediator deficiency.

Antidepressants are used as essential drugs. Neuroleptics and tranquilizers are additionally administered in complex-pattern syndromes, such

as depression with marked anxiety. Prescription of neuroprotectors may be effective in treating both stroke and CCVA. These medicaments are

most effective when a damaging factor acts, i.e. neuroprotectors should be given in a risk situation and to reduce damage. Citicoline is one of

the most test drugs in a group of neuroprotectors.
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Хроническое нарушение мозгового кровообращения

(ХНМК) – синдром хронического прогрессирующего пора-

жения головного мозга сосудистой этиологии, который раз-

вивается в результате повторных острых нарушений мозго-

вого кровообращения (клинически явных или бессимптом-

ных) и/или хронической гипоперфузии головного мозга.

В России большинство специалистов рассматривают

ХНМК как целостное состояние без выделения отдельных

клинических синдромов. Данное представление формирует

и целостный подход к подбору терапии. Для обозначения

ХНМК используют различные диагнозы [1]: «медленно про-

грессирующая недостаточность мозгового кровообраще-

ния», «дисциркуляторная энцефалопатия», «цереброваску-

лярная недостаточность», «хроническая мозговая дисфунк-

ция сосудистой этиологии», «хроническая ишемия мозга» и

др. В Европе и Северной Америке принято связывать опре-

деленные симптомы с факторами риска и выделять особен-

ности повреждающего действия сосудистого фактора на

мозговые функции. Так появились термины «умеренное со-

судистое когнитивное нарушение – КН» (vascular mild cogni-

tive impairment), «постинсультная депрессия» (post stroke

depression), «КН при стенозе сонных артерий» (cognitive

impairment in patient with carotid stenosis) и др. С клиниче-

ской точки зрения оба подхода правильные. Обобщение ми-

рового опыта и отечественных традиций повысит эффектив-

ность терапии. В группу ХНМК следует отнести всех паци-

ентов, имеющих поражение головного мозга вследствие дей-

ствия сосудистых факторов риска. Это группа больных с не-

однородными причинами ХНМК: пациенты с артериальной

гипертензией (АГ), мерцательной аритмией, хронической

сердечной недостаточностью (ХСН), стенозами брахиоце-

фальных артерий, пациенты, перенесшие ишемический ин-

сульт (ИИ) или транзиторную ишемическую атаку (ТИА)

либо кровоизлияние, больные с метаболическими наруше-

ниями и множественными «немыми» инсультами. 

Современные представления о патогенезе цереброва-

скулярных заболеваний раскрывают ряд особенностей ме-

таболизма нервной ткани на фоне факторов риска и в усло-

виях измененной перфузии. Это определяет тактику веде-

ния пациентов и влияет на выбор лекарственной терапии. 

Во-первых, в качестве пусковых факторов ХНМК вы-

ступают повышение артериального давления (АД), кардио-

генные или артериальные эмболии, гипоперфузия, связан-

ная с поражением мелких (микроангиопатия, гиалиноз) или

крупных (атеросклероз, фибромышечная дисплазия, пато-

логическая извитость) сосудов. Также причиной прогресси-

рования нарушения мозгового кровообращения может быть

резкое снижение АД, например при агрессивной антиги-

пертензивной терапии. 

Во-вторых, процессы поражения головного мозга име-

ют два вектора развития. С одной стороны, повреждение мо-

жет быть вызвано острым или хроническим нарушением

перфузии мозга, с другой – сосудистое поражение приводит

к активизации дегенеративных процессов в головном мозге.

В основе дегенерации лежат процессы программированной

клеточной гибели – апоптоза, причем такой апоптоз являет-

ся патологическим: повреждаются не только страдающие от

недостаточной перфузии нейроны, но и здоровые нервные

клетки. Часто дегенерация является причиной КН. Дегене-

ративные процессы не всегда развиваются в момент наруше-

ния мозгового кровообращения или сразу после него. В ряде

случаев дегенерация может быть отсроченной и проявляется

через месяц после воздействия пускового фактора. Причина

таких феноменов остается неясной. 

Вовлеченность ишемии головного мозга в активизацию

дегенеративных процессов играет большую роль у пациентов

с предрасположенностью к таким распространенным заболе-

ваниям, как болезнь Альцгеймера и болезнь Паркинсона.

Очень часто прогрессирование сосудистых нарушений и на-

рушение перфузии головного мозга становятся пусковым фа-

ктором для манифестации данных заболеваний. 

В-третьих, нарушение мозгового кровообращения со-

провождается макроскопическими изменениями мозговой

ткани. Проявлением такого поражения может быть клини-

чески явный инсульт или ТИА либо «немой» инсульт. Маг-

нитно-резонансная томография (МРТ) позволяет опреде-

лить у таких больных изменения в мозге, однако основным

методом является клиническая оценка имеющихся наруше-

ний. При МРТ у пациентов с ХНМК можно выявить следу-

ющие синдромы, знание которых позволяет объективизи-

ровать часть неврологических нарушений:

• многоочаговое поражение головного мозга – 

последствия множественных лакунарных инфарктов в глу-

бинных отделах мозга;

• диффузное поражение белого вещества головного

мозга (лейкоэнцефалопатия, лейкоареоз); 

• заместительная гидроцефалия – расширение про-

странства Вирхова–Робена, увеличение размеров желудоч-

ков мозга, субарахноидального пространства;

• атрофия гиппокампа; 

• инсульт в стратегических зонах;

• множественные микрогеморрагии. 

В-четвертых, современные данные фундаментальных

исследований раскрывают ранее неизвестные особенности

патогенеза поражения головного мозга при ХНМК. Голов-

ной мозг обладает высоким потенциалом к регенерации и

компенсации. 

Факторы, определяющие вероятность повреждения

мозга [2–4]:

• длительность ишемии – кратковременная ишемия с

ранним спонтанным восстановлением кровотока способст-

вует развитию ТИА или «немого» инсульта, а не собственно

инсульта; 

• активность механизмов компенсации – многие нев-

рологические расстройства легко компенсируются за счет

сохраненных функций; 

• активность механизмов ауторегуляции мозгового

кровотока позволяет быстро восстановить перфузию за счет

открытия коллатерального кровотока; 

• нейропротективный фенотип – многие патологиче-

ские состояния могут способствовать активации эндоген-

ных защитных механизмов (например, сахарный диабет –

СД – является примером метаболического прекондициони-

рования), что может повышать устойчивость ткани голов-

ного мозга к ишемии [3]. 

Таким образом, особенности метаболизма ткани го-

ловного мозга позволяют компенсировать многие, в том

числе тяжелые, нарушения перфузии головного мозга у па-

циентов с длительным анамнезом сосудистых факторов рис-

ка. КН и очаговые симптомы не всегда коррелируют с выра-

женностью морфологического поражения головного мозга.

Наличие множественных факторов риска необязательно
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приводит к выраженному повреждению головного мозга.

Большое значение в развитии повреждения играют механиз-

мы эндогенной защиты нервной ткани, часть из которых но-

сит врожденный, а часть – приобретенный характер [3, 4]. 

К л и н и ч е с к и е  п р о я в л е н и я  Х Н М К
Как было отмечено, ХНМК – это синдром поражения

головного мозга у пациентов с разнообразными сердечно-

сосудистыми расстройствами, объединенными общими

особенностями кровотока и дегенеративных процессов. Это

позволяет выделить у таких больных три группы симптомов:

синдром КН; аффективные (эмоциональные) расстройства;

очаговые неврологические нарушения (последствия пере-

несенных клинически явных или «немых» инсультов). Такое

разделение имеет большое значение для ведения пациентов. 

Аффективные (эмоциональные) расстройства
Развитие эмоциональных расстройств связано с гибе-

лью моноаминергических нейронов головного мозга, в ко-

торых в качестве основных нейромедиаторов выступают се-

ротонин, норадреналин и дофамин. Высказывается мнение,

что их дефицит или дисбаланс в ЦНС приводит к появле-

нию эмоциональных нарушений [5].

Клинические проявления аффективных расстройств,

связанных с дефицитом серотонина, дофамина и норадре-

налина [5]:

• симптомы, связанные с дефицитом серотонина: тре-

вога, приступы паники, тахикардия, потливость, тахипноэ,

сухость слизистых оболочек, нарушение пищеварения, боль;

• симптомы, связанные с дефицитом дофамина: анге-

дония, нарушение пищеварения, нарушение плавности и

содержательности мышления;

• симптомы, связанные с дефицитом норадреналина:

утомляемость, нарушение внимания, трудности концентра-

ции, замедление мыслительных процессов, двигательная

заторможенность, боль.

Врач может группировать жалобы пациента в зависи-

мости от принадлежности к группе симптомов дефицита

моноаминов и на основании этого подбирать лекарствен-

ную терапию. Таким образом, многие препараты, относя-

щиеся к группе нейропротекторов, влияют на моноамино-

вые системы и в некоторых ситуациях способны воздейст-

вовать на эмоциональную сферу. Однако исследований на

эту тему мало. 

Таким образом, за всеми жалобами, эмоциональными

расстройствами и диагнозами скрываются [6]: синдром

снижения активности в ЦНС ГАМК-нейронов, серотони-

новых нейронов, дофаминовых нейронов; синдром повы-

шения активности в ЦНС и вегетативной нервной системе:

гистаминовых нейронов, глутаматных нейронов, норадре-

налиновых нейронов, cубстанции P.

Поражение моноаминергических нейронов приводит

к формированию различных групп синдромов: депрессии,

тревоги, астении, апатии, «снижения порога восприятия от

интеро- и экстерорецепторов» и др. «Снижение порога вос-

приятия от интеро- и экстерорецепторов» в сочетании с со-

матическими заболеваниями и возрастными особенностя-

ми пациента способствует формированию следующих син-

дромов и жалоб: полимиалгический синдром, онемение в

конечностях, ощущение сердцебиения, нехватки воздуха,

шум в голове, «мушки перед глазами», синдром раздражен-

ной кишки и др. 

Аффективные расстройства у пациентов с цереброва-

скулярными нарушениями отличаются от таковых у паци-

ентов с нормальным мозговым кровотоком:

• выраженность депрессии, как правило, не достигает

степени большого депрессивного эпизода по критериям

DSM-IV;

• депрессия часто сочетается с тревогой;

• в ранних стадиях заболевания эмоциональные рас-

стройства скрываются под «маской» ипохондрии и сома-

тических симптомов (нарушение сна, аппетита, головная

боль и др.);

• ведущими симптомами являются ангедония и пси-

хомоторная заторможенность;

• отмечается большое количество когнитивных жалоб

(снижение концентрации внимания, замедленность мыш-

ления);

• тяжесть депрессивных симптомов при ХНМК зави-

сит от стадии заболевания и выраженности неврологиче-

ских нарушений;

• при нейровизуализации выявляется повреждение

прежде всего субкортикальных отделов лобных долей. На-

личие и тяжесть симптомов депрессии зависят от выражен-

ности очаговых изменений белого вещества лобных долей

головного мозга и нейровизуализационных признаков ише-

мического повреждения базальных ганглиев; 

• наблюдается парадоксальный ответ на препараты;

• отмечается высокий ответ на плацебо;

• характерна высокая частота нежелательных эффек-

тов антидепрессантов (рекомендуется использовать их ма-

лые дозы и препараты селективного действия с благоприят-

ным профилем переносимости);

• наблюдается мимикрия под соматические заболевания.

Депрессия требует обязательного лечения, так как

не только влияет на качество жизни больных с ХНМК, но

и является фактором риска инсульта. Депрессия может

приводить к снижению когнитивных функций и затруд-

няет общение с пациентом. Длительно существующая де-

прессия вызывает дегенеративные процессы в виде ухуд-

шения метаболизма и структурных изменений в головном

мозге [7–11].

На фоне длительной депрессии и когнитивного дефи-

цита может наблюдаться нарушение способности осозна-

вать свои ощущения и формулировать жалобы: коэнестезия

(чувство неопределенного тотального физического неблаго-

получия) и алекситимия (неспособность пациента форму-

лировать свои жалобы), что является неблагоприятным

прогностическим признаком.

Депрессия при ХНМК тесно связана с КН. Больные

осознают нарастающие интеллектуальные и двигательные

нарушения. Это вносит существенный вклад в формирова-

ние депрессивных расстройств (при условии отсутствия вы-

раженного снижения критики в ранних стадиях заболева-

ния). Аффективные расстройства и КН могут быть резуль-

татом нарушения функций лобных отделов головного моз-

га. Так, в норме связи дорсолатеральной лобной коры и

стриарного комплекса участвуют в формировании положи-

тельного эмоционального подкрепления при достижении

цели деятельности. В результате феномена разобщения при

хронической ишемии мозга возникает недостаточность по-

ложительного подкрепления, что является предпосылкой

для развития депрессии [12–18].
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Эмоциональное состояние больных также может ухуд-

шаться вследствие терапии соматотропными препаратами.

Известны случаи лекарственно-индуцированной тревоги и

депрессии. Некоторые соматотропные препараты способст-

вуют развитию тревожных и депрессивных расстройств у

пациентов с ХНМК: антихолинергические средства, бета-

адреноблокаторы, сердечные гликозиды, бронходилатато-

ры (сальбутамол, теофиллин), нестероидные противовоспа-

лительные препараты и др.

Особенности КН 
Наиболее часто встречающимся синдромом при

ХНМК является нарушение когнитивных (познавательных)

функций. В группе сосудистых КН выделяют: 1) умеренные

КН; 2) сосудистую деменцию; 3) смешанный (сосудисто-де-

генеративный) тип – сочетание КН альцгеймеровского ти-

па с цереброваскулярным заболеванием [19].

Актуальность проблемы диагностики и лечения КН не

вызывает сомнений, особое значение она приобретает для

врачей, которым в повседневной клинической практике

приходится встречаться с гетерогенной группой пациентов

с сердечно-сосудистой патологией и нарушением познава-

тельных функций. Доказаны более высокие частота госпи-

тализаций, инвалидизации и смертность у пациентов с КН

по сравнению с больными без этих нарушений [12–15, 20].

Это во многом объясняется снижением сотрудничества у

данной группы пациентов и нарушением способности адек-

ватно оценивать симптомы основного заболевания [21]. КН

нередко предшествуют развитию других неврологических

расстройств, таких как нарушение походки, пирамидные и

экстрапирамидные двигательные расстройства, мозжечко-

вые расстройства [14]. Считается, что сосудистые КН явля-

ются предиктором развития инсульта и сосудистой демен-

ции [22, 23]. Таким образом, ранняя диагностика, профила-

ктика и эффективная терапия КН – важный аспект ведения

пациентов с ХНМК.

Разнообразные заболевания сердечно-сосудистой си-

стемы, которые приводят к острым нарушениям мозгового

кровообращения или хронической ишемии головного моз-

га, являются причинами сосудистых КН. Самыми важными

из них являются гипертоническая болезнь, атеросклероз це-

ребральных артерий, заболевания сердца, СД. Более редки-

ми причинами могут быть васкулит, наследственная пато-

логия (например, синдром CADASIL), сенильная амилоид-

ная ангиопатия [17]. Представления о патогенезе КН при

ХНМК постоянно совершенствуются, однако неизменным

на протяжении десятилетий остается мнение, что в основе

их развития лежит длительный патологический процесс,

приводящий к значимому нарушению кровоснабжения го-

ловного мозга [16, 17, 22–24]. Клинико-патогенетические

варианты сосудистых КН, описанные В.В. Захаровым и

Н.Н. Яхно [18], позволяют четко понять механизм их разви-

тия и выбрать необходимое в каждом клиническом случае

направление диагностики и лечения. 

Выделяют следующие варианты КН:

• КН вследствие единичного инфаркта мозга, развив-

шегося в результате поражения так называемых стратегиче-

ских зон (таламус, полосатые тела, гиппокамп, префрон-

тальная лобная кора, зона теменно-височно-затылочного

стыка). КН возникают остро, а затем полностью или час-

тично регрессируют, как это происходит с очаговыми нев-

рологическими симптомами при инсульте;

• КН вследствие повторных крупноочаговых инфарк-

тов мозга тромботической или тромбоэмболической приро-

ды. Наблюдается чередование ступенеобразного усиления

нарушений, ассоцированных с повторными инфарктами

мозга, и эпизодов стабильности;

• субкортикальные сосудистые КН вследствие хрони-

ческой неконтролируемой АГ, когда высокое АД приводит к

изменениям в сосудах мелкого калибра с поражением преж-

де всего глубинных структур полушарий головного мозга и

базальных ганглиев с формированием у данной группы па-

циентов множественных лакунарных инфарктов, зон лей-

коареоза. Отмечается неуклонное прогрессирование сим-

птомов с эпизодами их усиления;

• КН вследствие геморрагического инсульта. Выявля-

ется картина, напоминающая таковую при повторных ин-

фарктах мозга.

Клиническая картина сосудистых КН гетерогенна.

Однако субкортикальный их вариант имеет характерные

клинические проявления. Поражение глубинных отделов

головного мозга приводит к разобщению лобных долей и

подкорковых структур и формированию вторичной лобной

дисфункции. Это прежде всего проявляется нейродинами-

ческими расстройствами (снижение скорости переработки

информации, ухудшение переключения внимания, умень-

шение оперативной памяти), нарушением исполнительных

функций. Снижение кратковременной памяти носит вто-

ричный характер и обусловлено имеющимися у таких паци-

ентов нейродинамическими расстройствами. Нередко у этих

больных наблюдаются эмоционально-аффективные рас-

стройства в виде депрессии и эмоциональной лабильности.

Клинические особенности других вариантов сосуди-

стых КН определяются как их патогенезом, так и локализа-

цией патологического очага. Ухудшение кратковременной

памяти с признаками первичной недостаточности запоми-

нания информации встречается при ХНМК редко. Развитие

«гиппокампального» типа мнестических расстройств (отме-

чается значительная разница между непосредственным и

отсроченным воспроизведением информации) у данной

группы больных является прогностически неблагоприят-

ным в отношении развития деменции. В этом случае в даль-

нейшем деменция носит смешанный (сосудисто-дегенера-

тивный характер) [17].

Тщательное изучение когнитивных функций и их нару-

шений в различных группах пациентов с ХНМК позволяет

выделить особенности этих расстройств в зависимости от ве-

дущего этиологического фактора. Так, установлено, что для

пациентов с систолической ХСН характерны лобно-подкор-

ковый тип расстройств познавательных функций (КН дизре-

гуляторного характера) и признаки ухудшения кратковремен-

ной памяти. Расстройства лобно-подкоркового типа включа-

ют нарушения исполнительных функций и нейродинамиче-

ские изменения: замедление скорости переработки информа-

ции, ухудшение переключения внимания и оперативной па-

мяти. При этом увеличение выраженности ХСН до III функ-

ционального класса сопровождается нарастанием степени

дисфункции теменно-височно-затылочной области головно-

го мозга и зрительно-пространственными нарушениями [25].

Знание особенностей КН у пациентов с ХНМК позво-

лят не только определять причины их развития, но и сфор-

мулировать рекомендации при проведении школ для таких

пациентов. Например, пациентов с лобно-подкорковым ти-
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пом КН следует обучать алгоритмам поведения при измене-

нии состояния здоровья, а больным с дисфункцией темен-

но-височно-затылочной области целесообразно многократ-

ное повторение необходимой информации, при этом визу-

ально воспринимаемая информация должна быть макси-

мально проста для запоминания [25].

В случае развития деменции сосудистого типа в кли-

нической картине, кроме признаков профессиональной,

бытовой, социальной дезадаптации, присутствуют грубые

поведенческие нарушения – раздражительность, снижение

критики, патологическое пищевое и половое поведение

(гиперсексуальность, булимия). 

Особенности очаговых симптомов
Очаговые симптомы – неотъемлемая часть ХНМК,

они проявляются в развернутой стадии заболевания. Очаго-

вые симптомы также являются причиной ухудшения каче-

ства жизни и могут приводить к частым падениям. К наибо-

лее типичным очаговым симптомам относится нарушение

походки (замедление, скованность, шарканье, пошатыва-

ние и трудности пространственной организации движе-

ний). Также у многих пациентов имеются легкая двусторон-

няя пирамидная недостаточность и лобная симптоматика.

Таким образом, ранними маркерами двигательных рас-

стройств при ХНМК являются нарушение инициации ходь-

бы, «застывания», патологическая асимметрия шага.

Ведущей причиной нарушения ходьбы и позы может

быть амиостатический синдром. При развитии синдрома

паркинсонизма целесообразно назначать препараты из

группы агонистов дофаминовых рецепторов (пирибедил) и

амантадинов. Использование данных противопаркинсони-

ческих средств может положительно повлиять на ходьбу па-

циента, а также улучшить когнитивные функции. 

С о в р е м е н н а я  т е р а п и я  Х Н М К
Невозможно создать универсальное лекарственное

средство, которое могло бы воздействовать на сосудистые по-

вреждающие факторы головного мозга, КН, аффективные рас-

стройства и одновременно быть нейропротектором. Поэтому

все качественные исследования проведены для отдельных

клинических ситуаций: сосудистые КН, депрессии при ин-

сульте, профилактика инсульта и КН и т. п. Поэтому нельзя

говорить об универсальных лекарствах для лечения ХНМК. 

Основным принципом терапии ХНМК является комп-

лексный подход, поскольку необходимо не только воздейст-

вовать на симптомы и жалобы, но и препятствовать прогрес-

сированию КН и эмоциональных расстройств за счет сниже-

ния сердечно-сосудистого риска. Второй принцип терапии

ХНМК – приверженность пациентов лечению и обратная

связь. Каждый пациент должен вести диалог со своим вра-

чом и регулярно выполнять его предписания, а врач должен

прислушиваться к жалобам пациента и разъяснять необхо-

димость приема лекарств. Комплексная эффективная тера-

пия ХНМК должна включать: вторичную профилактику ин-

сульта и КН; лечение КН; лечение депрессии и других аффе-

ктивных расстройств; нейропротективную терапию.

Вторичная профилактика ИИ
При ХНМК применимы принципы вторичной про-

филактики инсульта. 

Цель вторичной профилактики – снижение риска

возникновения инсульта, поражения головного мозга и

прогрессирования КН. Профилактика должна быть направ-

лена на предотвращение не только инсульта, но и инфаркта

миокарда, ТИА и внезапной сердечной смерти. У таких па-

циентов на первый план выходит проблема коморбидности

и необходимости комбинировать несколько препаратов.

Вторичная профилактика является ключевым звеном

в лечении ХНМК. Во-первых, она позволяет остановить

или затормозить прогрессирование заболевания. Во-вто-

рых, отсутствие вторичной профилактики препятствует эф-

фективной терапии КН, аффективных расстройств и ней-

ропротекции. Так, показано [26], что эффективность нейро-

протекции в значительной степени снижается у пациентов

со стенозами и окклюзиями церебральных артерий. Это 

означает, что без обеспечения полноценного мозгового кро-

вотока и метаболизма эффективность лекарственных пре-

паратов будет низкой. 

Базисная терапия ХНМК включает в себя модифика-

цию факторов риска, антигипертензивную, гиполипидеми-

ческую и антитромботическую терапию.

Для успешного подбора базисной терапии необходи-

мо определить основное заболевание, ставшее причиной

нарушения мозгового кровообращения. Это особенно важ-

но в начальных стадиях заболевания, когда один фактор яв-

ляется причиной развития поражения головного мозга. Од-

нако в развернутой стадии заболевания один из факторов

также может превалировать и являться причиной прогрес-

сирования всех соответствующих синдромов. 

Пациенту нужно объяснить, какие препараты ему

назначены и каков механизм их действия. Нужно указать,

что эффект некоторых препаратов невозможно почувст-

вовать сразу, так как он проявляется в сдерживании про-

грессирования депрессии и КН. Назначая антитромботи-

ческую терапию, необходимо отдельно обращать внима-

ние пациентов на важность регулярного прима лекарств

[27]. Пропуск приема препаратов может привести к неэф-

фективности терапии и развитию нового инсульта. «Ле-

карственные каникулы» и пропуск приема лекарств – са-

мостоятельный фактор риска инсульта. 

Лечение КН
На стадии сосудистой и смешанной деменции с сим-

птоматической целью успешно применяются ингибиторы

центральной ацетилхолинэстеразы (галантамин, ривастиг-

мин, донепизил) и обратимый блокатор NMDA-рецепторов

мемантин [5, 7]. Отсутствуют однозначные рекомендации

по терапии сосудистых недементных (легких и умеренных)

КН. Предлагаются разные терапевтические подходы. С на-

шей точки зрения, обоснованным является использование

препаратов, исходя из нейрохимических механизмов, лежа-

щих в основе развития сосудистых КН. 

Известно, что одним из наиболее важных для когни-

тивных процессов медиаторов является ацетилхолин. Пока-

зано, что ацетилхолинергическая недостаточность в значи-

тельной степени коррелирует с общей выраженностью КН.

Роль ацетилхолина заключается в обеспечении устойчиво-

сти внимания, которое необходимо для запоминания новой

информации. Таким образом, дефицит ацетилхолина, ос-

новным источником которого являются медиобазальные

отделы лобных долей (их структуры проецируются в зону

гиппокампа и теменно-височные области головного мозга),

приводит к повышенной отвлекаемости и плохому запоми-

нанию новой информации. Медиатор дофамин (вырабаты-

вается в вентральной части покрышки ствола мозга, струк-
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туры которого проецируются в лимбическую систему и пре-

фронтальную кору лобных долей) играет важную роль в

обеспечении скорости когнитивных процессов, переключе-

ния внимания, реализации исполнительных функций. Его

дефицит приводит прежде всего к нейродинамическим на-

рушениям и расстройствам исполнительных функций. Оба

механизма развития нарушений познавательных функций

реализуются при сосудистых КН. 

Лечение депрессии и других аффективных расстройств 
Лечение депрессии при ХНМК – серьезная проблема,

которую невозможно подробно изложить в рамках данной

статьи. Однако следует отметить, что при подборе психо-

тропных средств нужно учитывать причины и клинические

проявления дефицита нейромедиаторов. Подбор препара-

тов должен проводиться на основании оценки нейрохими-

ческого патогенеза поражения головного мозга и особенно-

стей действия препаратов. В качестве основных средств ис-

пользуются антидепрессанты. При синдромах сложной

структуры, например при сочетании депрессии с выражен-

ной тревогой, дополнительно применяются нейролептики

и транквилизаторы. У больных с ХНМК важно помнить о

безопасности терапии. Поэтому нежелательно использовать

препараты, повышающие уровень системного АД, влияю-

щие на мочеиспускание и снижающие порог эпилептиче-

ской активности. При проведении комплексной терапии

необходимо учитывать проблему взаимодействия различ-

ных лекарственных средств. 

Нейропротективная терапия 
Несмотря на большое количество исследований, по-

священных данной проблеме, в настоящее время имеется

очень мало препаратов с доказанным нейропротективным

действием, которые продемонстрировали эффективность в

крупных исследованиях [28]. В России сложилась особая

ситуация, при которой широко используются препараты,

относящиеся к группе нейропротекторов, при различных

клинических синдромах. Большая часть этих лекарств не

исследованы по правилам качественной клинической прак-

тики (Good Clinical Practice). Многие врачи назначают по

несколько нейропротекторов, хотя исследований, демонст-

рирующих возможность использования нескольких препа-

ратов, нет. Очень часто эти препараты назначают в ущерб

вторичной профилактике. Необоснованное и некорректное

использование препаратов может привести к полипрагма-

зии и опасно для пожилых пациентов. При взвешенном и

рациональном подходе назначение нейропротекторов мо-

жет быть эффективным как при острых нарушениях мозго-

вого кровообращения, так и при ХНМК. 

Особенностью действия нейропротекторов является

зависимость их эффекта от перфузии мозга. Если перфузия

мозга снижена, препарат может не попасть в зону ишемии и

не оказать действия. Поэтому первостепенная задача лече-

ния ХНМК – выявление причин нарушения перфузии и их

устранение. Второй особенностью действия нейропротек-

торов является зависимость эффекта от повреждающего фа-

ктора. Эти препараты наиболее эффективны во время дей-

ствия повреждающего фактора, т. е. в клинической практи-

ке следует выявлять ситуации риска и назначать нейропро-

текторы для уменьшения повреждения. 

Одним из наиболее исследованных препаратов груп-

пы нейропротекторов является цитиколин (цераксон), уча-

ствующий в синтезе структурных фосфолипидов клеточ-

ных, в том числе и нейрональных, мембран, обеспечивая

репарацию последних. Помимо этого цитиколин, как пред-

шественник ацетилхолина, обеспечивает его синтез, повы-

шая активность холинергической системы, а также модули-

рует дофамин- и глутаматергическую нейротрансмиссию

[29–35]. Препарат не вмешивается в механизмы эндогенной

нейропротекции [35]. Проведено множество клинических

испытаний цитиколина у пациентов с ХНМК, в том числе

испытания по правилам качественной клинической прак-

тики с оценкой его влияния на сосудистые КН разной сте-

пени выраженности – от легких до тяжелых. 

Метаанализ 10 исследований, в которых изучали дей-

ствие цитиколина на показатели памяти у 924 пожилых па-

циентов, показал статистически значимый суммарный эф-

фект препарата. Метаанализ 6 исследований, выполненных

по правилам GCP, в которых приведены результаты тести-

рования памяти у 675 пациентов с когнитивным дефици-

том, связанным с ХНМК, выявил однородные результаты:

статистически значимое положительное действие цитико-

лина на память. Состояние поведенческой сферы оценива-

ли с помощью 5 разных шкал в 8 исследованиях, включав-

ших 844 пациентов: установлено положительное действие

цитиколина на мнестическую функцию и глобальную оцен-

ку состояния [33]. Таким образом, имеются убедительные

доказательства эффективности препарата в отношении ос-

новных симптомов ХНМК у 1000 пациентов.

В недавно проведенном контролируемом исследова-

нии цитиколин после 6 и 12 мес терапии оказался эффектив-

ным в отношении нивелирования КН (улучшение ориента-

ции во времени, внимания и исполнительных функций) и

профилактики сосудистой деменции у пациентов после впер-

вые развившегося инсульта [31]. В исследовании IDEALE,

включавшем 265 пациентов с сосудистыми умеренными КН,

в котором оценивали эффекты терапии цераксоном в тече-

ние 9 мес, установлено, что цитиколин позволяет сдержать

прогрессирование постинсультных КН и отсрочить развитие

деменции у этой категории пациентов [34]. Показана также

хорошая переносимость препарата при длительном приме-

нении, что особенно важно у пожилых пациентов с КН и со-

путствующими соматическими заболеваниями.

Цитиколин – единственный препарат, который оце-

нивается как перспективное средство в Европейских реко-

мендациях по лечению острого периода ишемического ин-

сульта [28].

Для лечения ХНМК и профилактики КН целесооб-

разно использовать цераксон в виде раствора для перораль-

ного применения по 2 мл (200 мг) 3 раза в день. Для форми-

рования стойкого нейропротективного ответа курс терапии

должен составлять не менее 1 мес. Применять препарат

можно длительно, в течение нескольких месяцев. Цитико-

лин оказывает стимулирующее действие, поэтому предпоч-

тительно вводить его не позже 18 ч [33]. При острых состо-

яниях терапию следует начать как можно раньше по 0,5–1 г

2 раза в сутки внутривенно, в течение 14 дней, а затем по

0,5–1 г 2 раза в сутки внутримышечно. После этого возмо-

жен переход на пероральный прием препарата. Максималь-

ная суточная доза не должна превышать 2 г [33].

Эффективность нейропротекции будет выше, если

четко определены ее цели. Во-первых, нейропротекторы

целесообразно использовать при КН для торможения их

прогрессирования. В данном случае причиной КН, как ука-
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зывалось выше, могут быть различные соматические факто-

ры, например перепады АД, декомпенсация почечной недо-

статочности или ХСН, инфекция и др. Эти факторы могут

нарушать перфузию мозга. Такой ишемический процесс

может продолжаться длительно и впоследствии привести к

дегенерации. Поэтому при прогрессировании КН необхо-

димы длительные курсы нейропротективной терапии.

Предпочтительнее использовать препараты в пероральной

форме в течение нескольких недель или месяцев. Также

обоснованно назначение в начале терапии инфузионного

курса нейропротективного препарата в течение 10–20 дней

с последующим длительным его пероральным приемом. 

Во-вторых, использование нейропротекторов целесо-

образно для профилактики повреждения мозга у пациентов

с ХНМК. Как показывают наши экспериментальные иссле-

дования [4, 36], нейропротекторы, назначенные в профила-

ктическом режиме, более эффективны. Поскольку мозговое

кровообращение может быть нарушено в ряде клинических

ситуаций (фибрилляция предсердий, пневмония, гиперто-

нический криз, инфаркт миокарда, декомпенсация СД и

др.), целесообразно профилактическое использование ней-

ропротекторов – до появления симптомов. 

В-третьих, нейропротекторы необходимо применять

для профилактики инсульта у пациентов, которым предсто-

ит операция. Хирургическое вмешательство – значимый

фактор риска инсульта и послеоперационных КН [37]. Осо-

бенно это касается пациентов с ХНМК, у которых вероят-

ность развития КН выше, чем у здоровых [37]. Высокий

риск периоперационного инсульта вызван гипоперфузией,

связанной с этапами хирургического вмешательства. Одним

из этапов операции при каротидном атеросклерозе является

окклюзия сонной артерии на несколько минут, а при стен-

тировании и ангиопластике мозговых сосудов может возни-

кать большое количество артериоартериальных атеро- и

тромбоэмболий. При операции на сердце с применением

аппаратов искусственного кровообращения происходит

снижение среднего системного АД до 60–90 мм рт. ст., при

стенозе церебральных сосудов или нарушенной ауторегуля-

ции мозгового кровотока может развиться одна из форм по-

вреждения мозга. Таким образом, пациенты, у которых пла-

нируется операция, входят в группу риска в отношении

ишемического поражения головного мозга и могут быть

кандидатами для проведения нейропротективной профила-

ктики. Использование нейропротекторов может снизить

количество осложнений после операции.

В-четвертых, нейропротекторы можно использовать

для профилактики инсульта у пациентов с высоким сосуди-

стым риском, либо при наличии ТИА, либо при наличии

церебрального артериального стеноза. Пока в России суще-

ствует система квот, пациенты со стенозом сонных артерий

будут ждать операции несколько недель. В этот период па-

циенту следует назначить нейропротекторы. Пациентам с

ТИА и атеросклерозом может быть рекомендовано носить с

собой нейропротекторы, например цераксон. 

В-пятых, нейропротекторы могут быть назначены при

проведении реабилитации для стимулирования репаративных

процессов и скорейшего функционального восстановления. 

Таким образом, ХНМК – синдром поражения головно-

го мозга, вызванный сосудистыми факторами риска, при ко-

тором в качестве повреждения выступают как ишемическое

поражение, так и дегенеративные процессы. Среди проявле-

ний ХНМК – КН, аффективные расстройства и очаговые

синдромы, которые требуют комплексного подхода при под-

боре профилактической, психотропной и нейропротектив-

ной терапии. Таким образом, синдром ХНМК является соби-

рательным понятием и не может рассматриваться как отдель-

ная нозологическая единица. Необходимы дальнейшие ис-

следования ХНМК и выделение определенных синдромов,

ассоциированных с факторами риска и клиническими про-

явлениями (например, КН у пациентов с гипертонической

болезнью, депрессивный синдром у пациентов с мерцатель-

ной аритмией и др.). В каждой такой клинической ситуации

следует изучить патогенез и подобрать эффективную тера-

пию и методы профилактики, исходя из механизмов, лежа-

щих в основе выявляемых нарушений. Первые шаги в этом

направлении уже сделаны, как за рубежом, так и в России. 
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