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Хроническая церебральная ишемия рассматри-
вается как патологический процесс, характеризую-
щийся общими этиологическими факторами и пато-
физиологическими механизмами, которые объеди-
няют клинические формы хронической церебровас-
кулярной недостаточности [4, 5, 6].

Хронические цереброваскулярные заболевания, к 
которым относятся начальные проявления недоста-
точности кровоснабжения мозга  и дисциркулятор-
ная энцефалопатия (ДЭ), с одной стороны, являют-
ся факторами риска развития инсульта, а с другой – 
причиной постепенного нарастания неврологических 
и психических расстройств. В последнее десятилетие 
отмечается «омолаживание» цереброваскулярных 
поражений. Таким образом, проблема хронических 
прогрессирующих сосудистых заболеваний мозга 
выдвигается на одно из ведущих мест в современной 
ангионеврологии. Актуальность этой проблемы опре-
деляется и ее социальной значимостью: неврологи-
ческие и психические расстройства при ДЭ могут 
быть причиной тяжелой инвалидизации больных 
[5, 6, 8].

Исключительно широкое распространение имеют 
хронические расстройства мозгового кровообраще-
ния. Больные с данными расстройствами составляют 
значительную часть контингента как неврологиче-
ского стационара, так и амбулаторного приема. В оте-
чественной классификации такие состояния описы-
ваются как дисциркуляторная энцефалопатия (ДЭ) 
или хроническая церебральная ишемия (ХЦИ). ДЭ 
– прогрессирующее многоочаговое расстройство 
функций головного мозга, обусловленное недоста-
точностью его кровообращения. ДЭ может быть вы-
звана повторными эпизодами дисциркуляции (острое 
нарушение мозгового кровообращения – ОНМК) и/
или устойчивой длительной недостаточностью моз-
гового кровообращения. Клинически проявляется 
неврологическими, эмоциональными, когнитивны-
ми, психическими нарушениями, имеющими в боль-
шинстве случаев прогрессирующий характер. 

МКБ-10 термин «ДЭ – дисциркуляторная энце-
фалопатия» отсутствует, однако и по сей день он яв-
ляется в нашей стране наиболее часто используемым 
и, возможно, более точно отражающим сущность 
заболевания – органическое поражение головного 

мозга вследствие нарушения церебрального кровооб-
ращения [1, 6, 14, 15, 18].

Впервые термин «хроническая ишемия головно-
го мозга» предложен Н.К. Боголеповым (1962) для 
объединения разнообразных ишемических наруше-
ний мозгового кровообращения, в основе которых 
лежит несоответствие мозгового кровотока метабо-
лическим потребностям мозговой ткани. Сегодня хро-
ническая церебральная ишемия рассматривается как 
патологический процесс, характеризующийся общи-
ми этиологическими факторами и патофизиологи-
ческими механизмами, которые объединяют клини-
ческие формы хронической цереброваскулярной не-
достаточности [16]. В зарубежной литературе хрони-
ческая церебральная ишемия не рассматривается как 
самостоятельная нозологическая форма, а обознача-
ются как сосудистый Паркинсонизм, болезнь Бинс-
вангера, лакунарная деменция, мультиинфарктная 
деменция [28]. Сегодня каждая из стадий данной па-
тологии подразумевает разную глубину когнитивно-
го снижения вплоть до тяжелой деменции.

Одновременно выявлено, что, несмотря на нали-
чие универсальных закономерностей, процесс цереб-
ральной ишемии во многом индивидуален, и особен-
ности его течения определяются тяжестью предшест-
вовавшей хронической ишемии мозга (ХИМ, ДЭ), 
фоновым состоянием метаболизма мозга, статусом и 
реактивностью нейроиммуноэндокринной системы 
[15, 19, 22, 25]. В результате проведенных исследова-
ний сформулировано положение о динамическом ха-
рактере и потенциальной обратимости церебральной 
ишемии и необходимости проведения неотложных 
мероприятий по сочетанному восстановлению моз-
гового кровотока и защите мозга от ишемического 
поражения. 

Наряду с очаговой неврологической симптомати-
кой клинику хронической цереброваскулярной не-
достаточности составляют когнитивные нарушения, 
которым в последнее десятилетие уделяется большое 
внимание в связи с их распространенностью. Рас-
стройства в познавательной сфере представляют од-
ну из важнейших проблем современной неврологии,  
имеющих как медицинское, так и социальное значе-
ние. Предложены специальные термины: «сосудис-
тые когнитивные нарушения» (vascular cognitive im-
pairment) и «сосудистые умеренные когнитивные на-
рушения» [7, 9, 10, 12, 14]. 

Сосудистые умеренные когнитивные расстрой-
ства (УКР) рассматриваются как преддементная 
форма при хронической цереброваскулярной недос-
таточности. Однако их выраженность при сосудис-
том поражении головного мозга определяется целым 
рядом до конца не изученных факторов, включая воз-
раст больных и происхождение [6, 7, 12, 18, 20, 21]. 

Пациенты с УКР более уязвимы при любых 
стрессах, с трудом переключаются на новые объекты 
внимания и виды деятельности, испытывают труд-
ности при сохранении и извлечении информации. В 

МАТЕРИАЛЫ СИМПОЗИУМА «СЕРДЦЕ–МОЗГ» СЪЕЗДА КАРДИОЛОГОВ И КАРДИОХИРУРГОВ СФО
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некоторых случаях когнитивные нарушения выхо-
дят за пределы возрастной нормы, вызывая опреде-
ленные затруднения при осуществлении сложных 
повседневных действий, но не приводя к бытовой и 
профессиональной дезадаптации [2]. Значительный 
интерес исследователей и практических врачей к 
проблеме умеренных когнитивных нарушений в по-
следние годы связан, в первую очередь, с большими 
терапевтическими перспективами при этой форме 
по сравнению с деменцией [3]. На синдромальном 
уровне выделяют два основных вида нарушения па-
мяти: первичное нарушение долговременного запо-
минания – «инструментальные» нарушения и недос-
таточность самостоятельного воспроизведения ин-
формации – «динамические» нарушения. В основе 
первого типа мнестических расстройств лежит пато-
логия гиппокампа. Отличительными особенностями 
данного типа нарушений являются значительная 
разница непосредственного и отсроченного от предъ-
явления материала воспроизведения, неэффектив-
ность подсказок при воспроизведении или смысло-
вой организации материала. «Динамические» нару-
шения памяти развиваются при патологии подкор-
ковых церебральных структур, их связей с лобными 
долями головного мозга, иногда – при нормальном 
старении или эмоциональных расстройствах. Главная 
характеристика данного вида нарушений – трудность 
самостоятельного извлечения из информации при 
сохранности следа в долговременной памяти. При этом 
сохранность следов обнаруживает себя при облегче-
нии условий воспроизведения: при введении внеш-
них подсказок или исследовании воспроизведения в 
форме узнавания [26, 27].

Значительный прогресс в изучении молекулярных 
и патохимических механизмов когнитивных рас-
стройств, появляющихся при нормальном старении 
мозга и нейродегенерациях, был достигнут благода-
ря открытию роли префронтальной коры головного 
мозга в организации этих функций. Оказалось, что 
префронтальная кора имеет двусторонние связи с 
дофаминергическими и норадреналинергическими 
структурами ствола мозга (черная субстанция, голу-
боватое пятно), формируя основы поведения, внима-
ния, рабочей памяти и воспроизведения информации. 
К числу наиболее значимых нейространсмиттеров 
префронтальной коры относятся катехоламины до-
фамин и норадреналин, недостаточность которых ле-
жит в основе дезинтеграции префронтальных связей. 
Деление дофаминовых рецепторов на два крупных 
класса D1 и D2 обусловлено способностью стимули-
ровать (D2) или ингибировать (D1) клеточную аде-
нилатциклазу, их взаимодействием с ГТФ-связываю-
щими белками, локализацией на пре- и постсинап-
тических терминалях, а также характером афферент-
ных и эфферентных связей [24].

В настоящее время считается общепринятым, что 
глутамат является ключевым быстро возбуждающим 
нейротрансмиттером в центральной нервной систе-

ме. Он активирует основные типы ионотропных ре-
цепторов. В некоторой степени глутамат участвует 
практически во всех функциях ЦНС от первичного 
восприятия до познавательной способности. Гиппо-
камп представляет собой структуру, с которой свя-
зывают формирование памяти. Все быстро возбуж-
дающие пути в гиппокампе используют глутамат в 
качестве трансмиттера [23]. Хотя глутамат является 
ключевым медиатором физиологической коммуни-
кации между нейрональными клетками, при опреде-
ленных условиях активация глутаматных рецепто-
ров приводит к гибели нейронов – эксайтотоксич-
ности. Предполагается, что эксайтотоксичность свя-
зана со сверхнагрузкой Са2+ [4, 5, 6, 11]. Нарушения 
глутаматного гомеостаза, вероятно, играют решаю-
щую роль в нейропатологии, индуцированными дру-
гими факторами, как, например, дефицитами энер-
гии, образованием свободных радикалов и т.д., что 
способствует усилению нейротоксического потен-
циала эндогенного глутамата.

Также одним из ключевых звеньев являются ней-
ротрансмиттерные нарушения в холинэргической 
системе. Глутаматергическая и холинергическая ги-
потезы никоим образом не являются взаимоисклю-
чающими. Напротив, их комбинирование, вероятнее 
всего, даст более полную картину патологических из-
менений внутри нейротрансмиттерных систем в го-
ловном мозге. Глутамат может быть исполнителем 
нейродегенеративных процессов, а холинергические 
нейроны – одной из жертв. 

Когнитивные нарушения в рамках синдрома СКР 
являются потенциально обратимыми. Существенны 
в этом плане лечение и профилактика сосудистых 
факторов риска, таких как артериальная гипертен-
зия, дислипидемия, сердечно-сосудистые расстрой-
ства, эндокринопатии, коагулопати.  

Лечение умеренных когнитивных нарушений при 
ХЦИ – крайне сложная и ответственная задача как 
для врача-специалиста, так и для врача общего про-
филя. Очень часто пациенты трактуют когнитивные 
нарушения (особенно в дебюте заболевания) как по-
тенциально опасное для качества жизни заболева-
ние. Это приводит к частым посещениям врача, кон-
сультациям у специалистов различного профиля, 
многочисленным диагностическим исследованиям, 
что, в свою очередь, может привести к представлению 
у пациента о трудности диагностики и медикамен-
тозной коррекции его заболевания. Неверные пред-
ставления пациента о сути заболевания ведут к фор-
мированию ипохондрических идей, способствуют 
ухудшению течения болезни. Например, оценочная 
установка первого эпизода когнитивного дефекта 
является важным компонентом в развитии депрес-
сии. У пациентов с трактовкой первого эпизода как 
катастрофического события быстрее развивается 
депрессия по сравнению с теми, кто правильно пони-
мает сущность развивающегося инволюционного 
процесса. Поэтому лечение УКР должно наряду со 
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специфической фармако- или психотерапией обя-
зательно включать элементы неспецифической, ра-
циональной терапии. Метаболические, ноотропные 
и вазоактивные препараты традиционно назначают 
больным с когнитивными нарушениями. В целом 
их применение представляется оправданным, если 
учесть возможное действие на микроциркуляцию. 
Патогенетические механизмы УКР разнообразны, 
что влечет за собой применение лекарственных 
средств, различных по механизму действия [13].

Особое значение имеет нейространсмиттерная 
терапия. Антагонисты MNDA-рецепторов являют-
ся препаратами, уменьшающими выраженность на-
рушений памяти, внимания, нейродинамических 
расстройств и лобной дисфункции. Эффективность 
препаратов этой фармакотерапевтической группы 
основана на прямой блокаде MNDA-рецепторов, 
уменьшении выраженности феномена эксайтоток-
сичности и, соответственно, замедлении процесса 
апоптоза или программированной клеточной смерти. 
Исследования показали эффективность мемантина 
при дегенеративной и сосудистой деменции [3]. Если 
исходить из механизма действия данного препарата, 
его эффект в отношении когнитивных расстройств 
при синдроме УКР представляется возможным. В то 
же время данных клинических исследований отно-
сительно эффективности мемантина при синдроме 
УКР пока нет.

Представляется также интересным возможное 
влияние дофаминергических препаратов на когни-
тивные нарушения в рамках синдрома УКР. К на-
стоящему времени доказано влияние данных препа-
ратов на проявления возрастной когнитивной дис-
функции. Морфологическим и патохимическим суб-
стратом для возрастных когнитивных нарушений 
является снижение уровня дофамина в подкорковых 
образованиях и передних отделах головного мозга. 
Соответственно, назначение дофаминергических 
препаратов, в частности агонистов дофамина, может 
способствовать уменьшению выраженности когни-
тивных нарушений, являющихся проявлением воз-
растной когнитивной дисфункции. 

Одним из ключевых звеньев являются нейро-
трансмиттерные нарушения в холинергической систе-
ме. В связи с дефицитом холинергической передачи 
многие авторы указывают на целесообразность ис-
пользования при данной патологии ингибиторов АХЭ. 

Нимодипин (Нимотоп) – производное дигидро-
пиридина, селективный блокатор кальциевых кана-
лов II класса, избирательно взаимодействует с каль-
циевыми каналами типа L и блокирует трансмемб-
ранное поступление ионов кальция. Нимотоп – вы-
сокоселективный блокатор кальциевых каналов, про-
никает через ГЭБ и обладает комплексным воздей-
ствием на нейроны и сосуды головного мозга, улуч-
шает самочувствие и когнитивные функции пациен-
та, а также снижает вероятность развития острых на-
рушений мозгового кровообращения в будущем. По 

химической структуре препарат относится к произ-
водным дигидропиридина, а по механизму действия 
– к блокаторам потенциалзависимых кальциевых 
каналов L-типа. Проникая через гематоэнцефаличе-
ский барьер, избирательно связывается со специфи-
ческими дигидропиридиновыми рецепторами, яв-
ляющимися составной частью кальциевых каналов 
L-типа. Результатом этого является существенное 
ограничение поступления ионов кальция внутрь 
нейронов и, соответственно, снижение внутрикле-
точной концентрации кальция. Эти рецепторы лока-
лизуются в ЦНС как на нейрональных и глиальных 
мембранах, так и в сосудистой стенке, что определяет 
наличие у Нимотопа двойного эффекта – нейро-
тропного и вазотропного действия. 

Механизмы нейропротекторного действия Нимо-
топа: 
• снижение активации перекисного окисления ли-

пидов и образования свободных радикалов; 
• уменьшение нейротоксического действия лактата; 
• ослабление проявлений феномена эксайтоток-

сичности, возникающего в результате активации 
глутаматных рецепторов при гипоксии и стрессе; 

• благотворное влияние на нарушенные когнитив-
ные и поведенческие расстройства, различные ти-
пы памяти и др. 
Раннее применение Нимотопа на донозологиче-

ском этапе до момента манифестации развернутой 
клинической картины той или иной формы церебро-
васкулярной патологии способно эффективно за-
медлить прогрессирование заболевания и, соответст-
венно, существенно отдалить клиническую стадию 
болезни. Ранняя терапия когнитивных нарушений 
– залог продолжительной активной жизни. Наруше-
ния памяти – это первые предвестники возможных 
серьезных нарушений работы мозга.

Еще одним препаратом, успешно зарекомендо-
вавшим себя в лечении ХЦИ, является Цитофлавин. 
Янтарная кислота является универсальным проме-
жуточным метаболитом, образующимся при взаимо-
действии углеводов, белков и жиров в растительных 
и животных клетках. В физиологических условиях 
янтарная кислота диссоциирована. Поэтому назва-
ние ее аниона – сукцинат – часто применяют как 
синоним термина «янтарная кислота». Превращение 
янтарной кислоты в организме связано с продукцией 
энергии, необходимой для обеспечения жизнедея-
тельности. При возрастании нагрузки на любую из 
систем организма поддержание ее работы обеспечи-
вается преимущественно за счет окисления янтар-
ной кислоты. Мощность системы энергопродукции, 
использующей янтарную кислоту, в сотни раз пре-
восходит все другие системы энергообразования ор-
ганизма. Именно это и обеспечивает широкий диапа-
зон неспецифического лечебного действия янтарной 
кислоты и ее солей.

При применении физиологических доз янтарной 
кислоты выявлены две ведущие группы эффектов: 
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прямое действие янтарной кислоты на клеточный 
метаболизм; влияние янтарной кислоты на транспорт 
свободного кислорода в тканях.

Для пополнения пула всех органических кислот 
цикла Кребса у человека оказалось достаточным эк-
зогенное введение лишь одного сукцината, который 
является стимулятором синтеза восстановительных 
эквивалентов в клетке. Биологическое значение 
данного явления заключается в быстром ресинтезе 
АТФ в клетках и повышении их антиоксидантной 
резистентности.

Преимущества сукцината перед другими субстра-
тами клеточного дыхания наиболее выражены в 
условиях гипоксии, когда возрастает продукция эн-
догенного сукцината и скорость его окисления.

В основе лечебно-профилактического действия 
янтарной кислоты и ее соединений лежит модифи-
цирующее влияние на процессы тканевого метабо-
лизма: клеточное дыхание, ионный транспорт, синтез 
белков. Такие свойства позволяют отнести янтарную 
кислоту к лечебно-профилактическим препаратам 
нового поколения.

Препарат Цитофлавин является усовершенство-
ванной лекарственной формой янтарной кислоты, 
разработанной с учетом метаболических путей ути-
лизации энергетических субстратов в клетке, и пред-
ставляет собой сбалансированный комплекс из двух 
метаболических антигипоксантов (янтарная кислота 
+ рибоксин) и двух витаминов: рибофлавина-моно-
нуклеатида (витамин В2) и никотинамида (витамин 
РР), оказывающих синергидное действие на ткане-
вое дыхание.

Цитофлавин улучшает коронарный и мозговой 
кровоток, активирует метаболические процессы в 
центральной нервной системе, восстанавливает со-
знание, рефлекторные нарушения, расстройства 
чувствительности и интеллектуально-мнестические 
функции мозга. Обладает быстрым пробуждающим 
действием при посленаркозном угнетении сознания. 
Цитофлавин применяют для лечения дисциркуля-
торной (сосудистой) энцефалопатии I-II стадий и 
последствий нарушения мозгового кровообращения 
(хроническая ишемия мозга), а также при токсиче-
ской и гипоксической энцефалопатии, при острых и 
хронических отравлениях, эндотоксикозах, после-
наркозного угнетения сознания.

Луцитам – препарат, улучшающий метаболиче-
ские процессы в головном мозге, преимущества кото-
рого заключаются в том, что он не оказывает нежела-
тельное действие на АД и частоту сердечных сокра-
щений. Основной механизм действия луцитама свя-
зан с изменением метаболических, биоэнергетиче-
ских процессов в нервной клетке, повышением ско-
рости оборота информационных макромолекул и ак-
тивацией синтеза белка. Влияние луцитама на ути-
лизацию кислорода и обмен глюкозы зависит от ус-
ловий, в которых протекает этот процесс, – аэроб-
ных или анаэробных. В аэробных условиях луцитам 

увеличивает поглощение кислорода и гликолиз при-
близительно на 30%.

В литературе последних лет появился термин 
«умное лекарство» (smart-drug), которое обладает 
минимальными побочными и нежелательными дей-
ствиями и низкой токсичностью. К такой группе ле-
карств отнесен и пирацетам (луцитам) при лечении 
когнитивных расстройств [17].  

В условиях гипоксии луцитам усиливает глико-
лиз за счет активации пентозофосфатного цикла с 
образованием НАДФ-Н – важнейшего источника 
энергии для мозгового обмена веществ, увеличивает 
синтез аденозинтрифосфата (АТФ), кругооборота 
АТФ – цАМФ в нейроне. Этот процесс происходит 
не за счет анаэробного окисления, так как уровень 
лактата при этом не повышается. Такое увеличение 
синтеза АТФ без повышения лактата может быть 
результатом включения пока еще не изученных пу-
тей метаболизма кислорода.

Известно, что ацетилхолин и глютамат – два наи-
более значимых центральных «активирующих» ней-
ротрансмиттера, которые обеспечивают ацетилхо-
лин-глютаматные эффекты нервной системы на на-
стороженность, сосредоточенность, внимание, память 
и обучение. Действие луцитама на ацетилхолин-
глютаматную нейротрансмиссию играет преимуще-
ственную роль в улучшении умственных способнос-
тей и памяти за счет потенцирования калий-вызы-
ваемого выделения глютамата из гиппокампальных 
нервов. Луцитам не рассматривается как значимый 
агонист (прямой активатор) или ингибитор синап-
тического действия большинства нейротрансмитте-
ров. По мнению большинства авторов, дериваты пир-
ролидина имеют небольшое или совсем не имеют 
сродства к рецепторам ЦНС для допамина, глютама-
та, серотонина, GABA и бензодиазепина. Отмечает-
ся, что луцитам повышает нейрональную возбуди-
мость (электрическую активность) внутри специфи-
ческих нейрональных путей. Закономерный конеч-
ный путь при многих состояниях, связанных с окис-
лительным стрессом, объясняется митохондриаль-
ной дисфункцией, включающей снижение митохонд-
риального мембранного потенциала и уменьшение 
образования АТФ. Лечение луцитамом улучшало 
потенциал митохондриальной мембраны и образова-
ние АТФ клетками. Стабилизация и защита мито-
хондрий может быть важным механизмом для объ-
яснения многих улучшающих эффектов луцитама у 
пожилых. В ряде работ показано положительное 
влияние луцитама на реологические свойства крови: 
он увеличивает деформируемость эритроцитов и 
уменьшает их адгезию в эндотелии сосудов, норма-
лизует повышенную агрегацию тромбоцитов и улуч-
шает микроциркуляцию крови. Специфическое 
взаимодействие между молекулами луцитама и мо-
лекулами фосфатов индуцирует новую организацию 
комплексов пирацетам-фосфолипид, способствую-
щую пластичности эритроцитов [17].
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Таким образом, изучение методов лечения ког-
нитивных нарушений различной глубины при хро-
нической сосудистой патологии головного мозга до 
настоящего времени остается актуальным и имеет 
перспективу дальнейшего развития. 
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