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Цереброваскулярные забо-
левания являются одной из 
приоритетных проблем сов-

ременной медицины. Анализ забо-
леваемости отдельными формами 
нарушений мозгового кровообраще-
ния показывает, что первое место по 
распространенности занимает хро-
ническая ишемия головного мозга. 
При хронической ишемии голов-
ного мозга четко прослеживается 
корреляция между выраженностью 
неврологической симптоматики 
и  возрастом пациента. Данная за-
висимость отражает возрастные 
проявления дисфункций сердечно-
сосудистой и  других висцераль-
ных систем, воздействующих на 
состояние и  функции головного 
мозга [1]. С возрастом постепенно 
накапливаются заболевания, осо-
бенно хронические, снижаются 
возможности адаптации как к  эк-
зогенным, так и к эндогенным воз-
действиям. У  пожилых людей на-
блюдается склонность к  медленно 
нарастающим, вялотекущим пато-

логическим процессам [2]. Клинико-
эпидемиологические исследования 
показывают, что у пациентов стар-
шей возрастной группы на одного 
больного приходится в среднем от 
двух до четырех заболеваний, каж-
дое из которых может быть или са-
мостоятельной причиной хроничес-
кой ишемии головного мозга, или 
коморбидным фоном для других. 
Очень часто у пациентов пожило-
го и  старческого возраста трудно 
выделить один фактор риска хро-
нической ишемии головного мозга, 
чаще встречаются комбинации 
двух, а иногда и трех факторов [3]. 
Для таких больных характерно во-
влечение в патологический процесс 
нескольких органов и  систем, что 
может проявляться широким спек-
тром неврологических и соматичес-
ких нарушений [4]. В то же время 
большинство болезней в пожилом 
и старческом возрасте имеют скуд-
ную клиническую картину [5]. Не 
случайно у пожилых больных даже 
острые нарушения мозгового кро-
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вообращения нередко возникают 
в период ночного сна, при перемене 
положения тела, после физической 
нагрузки [6]. Факторами, провоци-
рующими прогрессирование хро-
нической ишемии головного мозга 
у пожилых пациентов, могут быть 
колебания атмосферного давления 
и  температуры воздуха, незначи-
тельные травмы головы или даже 
просто падение на улице, острые 
респираторные инфекции [7].
Как известно, в  основе развития 
цереброваскулярных заболеваний 
лежат возрастные изменения сосу-
дов мозга (артерий, вен, капилля-
ров), метаболизма и трофики ней-
ронов, нейромедиаторных систем 
и т.д. Именно нарушения метаболи-
ческих и белоксинтетических про-
цессов в сосудистой стенке и ней-
ронах обусловливают последующие 
морфологические повреждения  – 
атеросклеротические либо нейроде-
генеративные поражения, которые 
становятся фундаментом дальней-
шего развития и манифестации того 
или иного заболевания. Однако не 
меньшее значение имеет нарушение 
процессов нейрогуморальной регу-
ляции, в частности сосудистого то-
нуса и адаптационных возможнос-
тей сосудистого русла. 
Сочетание морфологического 
и  функционального компонентов, 
их выраженность, соотношение 
и  региональная специфичность 
определяют предрасположенность 
к  тому или иному заболеванию 
(например, болезни Альцгеймера). 
Основным признаком, отличающим 
сосудистые изменения у лиц пожи-
лого возраста от первично-дегенера-
тивных, является локальность. 
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Атрофические изменения головного 
мозга при нормальном старении от-
мечаются уже после 40 лет у мужчин 
и после 50 лет у женщин [7], а при 
длительном наличии соматических 
заболеваний очень часто рано выяв-
ляются при компьютерной томогра-
фии головного мозга. Хроническая 
ишемия головного мозга в пожилом 
возрасте нередко протекает атипич-
но, а  потому правильный диагноз 
ставится не сразу и адекватная тера-
пия начинается несвоевременно.
Современная стратегия лечения на-
рушений мозгового кровообраще-
ния у пожилых пациентов направле-
на главным образом на коррекцию 
клинических симптомов. Не следует 
забывать, что запоздалая фармако-
терапия выраженных форм энце-
фалопатий и деменций не способна 
устранить необратимые изменения 
ткани мозга у возрастных больных. 
Поэтому все большую актуальность 
приобретают поиск и  разработка 
путей ранней медикаментозной 
терапии и профилактики церебро-
васкулярных заболеваний, тесно 
сопряженных с  проблемой старе-
ния. Однако у  пожилых больных 
эффективность таких мероприятий 
нередко сводится к минимуму, по-
скольку они не всегда проводятся 
с  учетом сложной иерархии соче-
тания возрастных, этиологических 
факторов и  неоднородной клини-
ческой картины. Очень часто врачи, 
назначая то или иное лекарство, 
забывают о  том, что применение 
одновременно более двух препа-
ратов приводит к  развитию неже-
лательных реакций, а иногда даже 
ухудшению состояния пациента. 
В  этой связи в  геронтологической 
практике необходимо использовать 
лекарственные средства, максималь-
но адаптированные к организму по-
жилых больных, полимодальные по 
механизму действия, воздействую-
щие как на процессы нейропротек-
ции, так и  на нейропластичность 
и нейротрофику. 
В связи с вышеизложенным особого 
внимания заслуживают препараты 
пептидной структуры. Пептиды  – 
это универсальный «язык», понят-
ный и естественный для живых ор-
ганизмов как на системном, так и на 
клеточном уровне, что обеспечивает 

вектор саногенеза живого организ-
ма. В целом совокупность пептидов 
организма является основой много-
уровневой регуляции всех функций 
организма, в том числе и процессов, 
обеспечивающих нейропротектив-
ный эффект [8]. Они обладают уни-
кальным свойством создавать новые 
конформации с собственными пеп-
тидами организма, не вызывая при 
этом неблагоприятных последствий, 
не вступая в антагонистические от-
ношения с другими лекарственными 
препаратами, не влияя на системную 
гемодинамику. 
Одним из наиболее изученных пре-
паратов, содержащих биологически 
активные нейропептиды, является 
Церебролизин. Церебролизин – ле-
карственное средство с доказанной 
эффективностью на клиническом, 
биологическом, клеточном, генети-
ческом и молекулярном уровнях [9]. 
Компоненты препарата проникают 
через гематоэнцефалический барь-
ер в  концентрациях, достаточных 
для запуска фармакодинамически 
значимых процессов в центральной 
нервной системе. 
Церебролизин обладает нейротро-
фическими эффектами, которые 
выражаются в улучшении выжива-
емости культивируемых нейронов 
in vitro. Периферическое введение 
Церебролизина приводило к разви-
тию нейропротекторного действия, 
связанного с  ограничением ней-
рональной дисфункции и  поддер-
жанием структурной целостности 
нейронов после моделирования 
патологических состояний у живот-
ных в ходе доклинических исследо-
ваний. Кроме того, была обнаружена 
способность препарата выступать 
в роли синаптического модулятора: 
он улучшал целост ность нейрональ-
ных структур у трансгенных мышей 
с  моделью болезни Альцгеймера 
и усиливал нейрогенез. 
Фармакодинамические эффекты 
Церебролизина многофункцио-
нальны, однако наиболее изучены 
нейротрофическое, нейропротек-
тивное (коррекция нейрональной 
дисфункции), нейропластическое 
(адаптивные ответы на изменяю-
щиеся условия) действие препарата 
и его позитивное влияние на нейро-
генез (усиление дифференциации 

клеток-предшественников) [10–12]. 
Препарат обладает множественны-
ми противоишемическими свойст-
вами (регуляция апоптоза, экспрес-
сия нейротрофических факторов, 
активация энергетического обеспе-
чения нервной клетки и митохонд-
риального потенциала, улучшение 
функционирования рецепторов 
глутамата и регулирование концен-
трации кальция в клетке), улучша-
ет нейротрофическое обеспечение 
нервного волокна и уменьшает ау-
тоиммунную агрессию, способствуя 
восстановлению и росту аксонов.
В доклинических исследованиях 
показано, что Церебролизин спо-
собен восстанавливать содержание 
аденозинтрифосфатсинтазы после 
действия токсических концентра-
ций глутамата в молодых и старых 
нейронах. Пептиды препарата ока-
зывают прямое и  опосредованное 
нейротрофическое воздействие на 
клетки, стимулируя рост нейритов 
или не допуская гибель нейронов, 
культивируемых в среде, лишенной 
ростовых факторов. Основные ме-
ханизмы этого влияния, вероятно, 
базируются на изменении экспрес-
сии генов, регулирующих синтез 
собственных нейротрофических 
факторов, таких как нейротрофи-
ческий фактор мозга и фактор роста 
нервов [13]. Особо необходимо от-
метить эффективность препарата 
в лечении пациентов с так называ-
емыми болезнями позднего возрас-
та, болезнью Альцгеймера и  сосу-
дистой деменцией, что обусловлено 
его способностью снижать уровень 
фосфорилирования белка-предшес-
твенника амилоида и  продукцию 
бета-амилоидных пептидов.
Фармакотерапия этих заболеваний 
обычно включает ингибиторы аце-
тилхолинэстеразы (например, до-
непезил, ривастигмин, галантамин) 
и антагонисты NMDA-рецепторов 
(мемантин) [14]. Несмотря на то что 
в научных исследованиях эти препа-
раты оказывают статистически до-
стоверное влияние на когнитивные 
функции и глобальные показатели 
при деменции, с клинической точки 
зрения их эффективность должна 
быть оценена как умеренная [15]. 
Ингибиторы ацетилхолинэстеразы 
или мемантин не способны про-
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являть болезнь-модифицирующие 
свойства. К  потенциально эффек-
тивным средствам для лечения де-
менции, обладающим болезнь-моди-
фицирующим действием, относится 
вакцина бета-амилоида, предназна-
ченная для уменьшения накопления 
нейротоксических и склонных к де-
понированию форм бета-амилоида. 
Одна из проблем, возникающих при 
разработке бета-амилоидной имму-
низации для клинического исполь-
зования, сводится к поиску баланса 
между эффективностью и  токсич-
ностью. Например, после активной 
вакцинации бета-амилоидом могут 
возникать аутоиммунные реакции, 
приводящие к развитию энцефали-
тов [14]. Использование нейротро-
фических факторов, вероятно, 
может «спасать» дегенерирующие 
нейроны и стимулировать рост ак-
сонов и ден дритов, формировать об-
разование новых связей [16].
В нескольких рандомизирован-
ных двойных слепых плацебо-
контролируемых исследованиях, 
длившихся до 28 недель, было обна-
ружено, что внутривенное введение 
Церебролизина пациентам с болез-
нью Альцгеймера приводит к статис-
тически достоверному улучшению 
общих показателей эффективности 
лечения по сравнению с плацебо [17, 
18]. При этом оценку производили 
по шкале оценки состояния пациен-
та на основании впечатления врача 
и лиц, ухаживающих за пациентом 
(Clinician’s Interview-Based Impression 
of Change, plus carer interview  – 
CIBIC-plus) и шкале общего клини-
ческого впечатления о тяжести или 
изменении болезни (Clinical Global 
Impression of Severity/Change  – 
CGIS/C). Дополнительно в некото-
рых из этих исследований было об-
наружено статистически значимое 
улучшение в  когнитивной сфере. 
Для этого использовались подраз-
дел оценки когнитивного статуса 
шкалы оценки болезни Альцгеймера 
(Alzheimer’s Disease Assessment Scale 
Cognitive Subscale – ADAS-cog) и ее 
расширенный вариант (ADAS-
cog-plus). Положительное влияние 
Церебролизина отмечали у пациен-
тов как с легким, так и со среднетя-
желым течением болезни. Причем 
действие препарата не только на-

блюдалось по окончании курса ле-
чения, но и прослеживалось вплоть 
до шести месяцев спустя приема 
последней дозы. Перечисленные эф-
фекты препарата, вероятно, связаны 
с  его болезнь-модифицирующими 
свойствами: Церебролизин способс-
твует увеличению нейрональной 
выживаемости, нейропластичности, 
нейропротекции и нейрогенеза.
При проведении крупного ран-
домизированного сравнительно-
го исследования эффективности 
Церебролизина, донепезила и  их 
комбинации были выявлены улуч-
шения в  общих показателях эф-
фективности лечения (CIBIC-plus) 
и  когнитивной сфере (ADAS-cog-
plus) во всех трех группах лечения 
по сравнению с исходным состоя-
нием [19–20]. Несмотря на то что 
положительное влияние на когни-
тивные функции было наибольшим 
при назначении комбинированного 
лечения (-2,339), нежели при моно-
терапии Церебролизином (-1,708) 
и донепезилом (-1,258), между тремя 
группами больных статистически 
достоверных отличий получено 
не было. Доля пациентов, у  кото-
рых были отмечены улучшения по 
шкале CIBIC-plus, составила 62,7, 
64,1 и 37,8% в каждой из групп ле-
чения соответственно. Комбинация 
Церебролизина и донепезила хоро-
шо переносилась и продемонстри-
ровала весьма многообещающие 
результаты. По всей вероятности, 
клинические исследования, сравни-
вающие Церебролизин с меманти-
ном, а также оценивающие их ком-
бинированное использование, будут 
представлять интерес, особенно для 
лечения развернутых стадий болез-
ни Альцгеймера.
Выявленные положительные эф-
фекты Церебролизина в отношении 
модуляции развития нейродегене-
ративных процессов при болезни 
Альцгеймера были подтверждены 
в недавнем метаанализе, который 
включил результаты шести исследо-
ваний (n = 772). Церебролизин вво-
дился внутривенно в дозе 30 мл в ре-
жиме «пять дней в неделю» в течение 
четырех недель. Церебролизин про-
демонстрировал «глобальное 
преимущество» по сравнению 
с плацебо в отношении состояния 

когнитивных функций (оценива-
лись по краткой шкале оценки пси-
хического статуса (Mini-Mental State 
Examination) и ADAS-cog-plus) и об-
щего функционирования (оценива-
лись по шкалам CGI и CIBIC-plus). 
Объединенный критерий эффектив-
ности Церебролизина на четвертой 
неделе (окончание терапии) соста-
вил взвешенное среднее 0,57 (95%-
ный доверительный интервал (ДИ) 
0,53–0,61; p = 0,0006), на шестом 
месяце – 0,5 (95% ДИ 0,53–0,61; p = 
0,0010) [21].
Сбалансированность пептидов 
Церебролизина, многоплановость 
тонких механизмов действия объ-
ясняют не только терапевтическую 
эффективность, но и  отсутствие 
выраженных побочных действий 
препарата.
Курс лечения Церебролизином со-
ставляет от 10 до 20 дней. Пациентам 
пожилого и старческого возраста на-
значают по 5–10 мл ежедневно внут-
ривенно. Такая схема терапии очень 
удобна, не требует больших финан-
совых затрат, связанных с  уходом 
или транспортировкой пожилых 
пациентов. Ввиду экономической 
доступности препарата у врачей по-
является возможность проводить 
и базовую, и специфическую тера-
пию противодементными препара-
тами. Применение Церебролизина 
также может служить эффек-
тивным путем предупреждения 
прогрессирования возрастных 
изменений мозга, то есть трансфор-
мации «физиологического» старе-
ния в «патологическое». 
Суммируя вышеизложенное, можно 
утверждать, что в связи с новыми 
тенденциями в геронтологии в на-
стоящее время большое внимание 
уделяется предотвращению или 
торможению перехода организма из 
состояния «предболезни» в болезнь. 
Фармакологическое воздействие 
особенно эффективно, пока накоп-
ление нарушений в  деятельности 
органов и систем на молекулярном 
и биохимическом уровнях в резуль-
тате воздействия процесса старения, 
стресса или патологического факто-
ра (например, атеро склероза) еще не 
перешло в стадию заболевания, но 
для этого уже созданы все предпо-
сылки [22].  
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Issues of early medicated therapy and prevention of cerebrovascular diseases closely related to aging 
are discussed in the paper. It is noted that medicinal products most adapted to elderly people should be used 
in gerontology. In addition, such drugs should be of polymodal mode of action acting both on neuroprotection 
as well as neuroplasticity and neurotrophics. Opportunities of neuropeptide therapy in treatment of elderly 
patients suffering from cerebrovascular diseases are discussed by assessing the drug Cerebrolysin. 
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