
Одной из острейших проблем неврологии – диагностике 
и лечению хронических цереброваскулярных заболеваний – 
был посвящен образовательный семинар, организованный 
компанией «Валента Фарма» в рамках XVIII Российского 

национального конгресса «Человек и лекарство». 
Это междисциплинарное мероприятие было 

организовано не только для неврологов, но и врачей других 
специальностей, вниманию которых был представлен 

новый подход к выбору лекарственных средств для лечения 
цереброваскулярных заболеваний.

Современные технологии 
диагностики и лечения хронических 
цереброваскулярных заболеваний

Одно из главных достижений отечественной 
фармакологии последнего десятилетия – соз-
дание нейромодуляторов, препаратов ново-

го класса, которые «…соразмерно влияют на функ-
циональное состояние центральной нервной систе-
мы в  целом». По словам автора нейромодуляторной 
концепции и разработчика препарата Фенотропил® 
 Валентины Ивановны АХАПКИНОЙ, «…избиратель-
ная активность таких веществ проявляется уже в са-
мом организме в зависимости от наличия болезней, 
расстройств или предпосылок к ним». Нейромоду-
ляторы регулируют уровень функциональной актив-
ности ЦНС, приводя его к норме, поэтому эффекты 
этих препаратов проявляются у больных людей, ког-
да есть  нарушение функций, или в ситуациях остро-
го напряжения и утомления у здоровых. Очень важ-
но, что нейромодуляторы не метаболизируются, а пол-
ностью выводятся из организма в неизменном виде. 
Основные показания к применению: хроническая це-
реброваскулярная недостаточность, черепно-мозговые 
травмы, астенические и невротические состояния, де-
прессии средней и легкой тяжести, психоорганические 
синдромы, судорожные состояния, профилактика ги-
поксии, повышение устойчивости к стрессу, к воздей-
ствию низких температур. Нейромодуляторы можно с 
успехом использовать для лечения лекарственной за-
висимости, наркомании, хронического алкоголизма и 
ожирения алиментарно-конституционального генеза. 
Фенотропил® – не просто препарат ноотропного дей-

ствия, он обладает нейромодуляторной активностью. 
Фенотропил® показан не только для повышения функ-
циональной активности мозга в стрессовых ситуациях 
у здоровых людей, но и при заболеваниях ЦНС, невро-
тических состояниях, нарушении процессов обучения, 
депрессии, психорганических синдромах, судорожных 
состояниях, ожирении. Однако назначение данного ле-
карственного средства, как и любого другого, должно 
быть обоснованным, поэтому практикующие специа-
листы должны как можно больше знать о его возмож-
ностях, свойствах и особенностях применения. Имен-
но такую задачу поставили перед собой организато-
ры образовательного семинара. Врачей, пришедших на 
это мероприятие, познакомили с результатами послед-
них клинических исследований препарата. Кроме того, 
приглашенные эксперты проинформировали слуша-
телей о том, какие изменения произошли в представ-
лениях ученых о патогенезе хронических цереброва-
скулярных заболеваний, рассказали о молекулярных 
и биохимических аспектах развития этих патологий, о 
новых диагностических технологиях, механизмах дей-
ствия нейрометаболических препаратов. Особое вни-
мание было уделено внедрению новых технологий ме-
дикаментозного лечения хронической ишемии мозга.

Современные представления 
о патогенезе хронических 
цереброваскулярных заболеваний

Хроническая ишемия мозга – наиболее распро-
страненная форма цереброваскулярных пора-
жений. По словам д.м.н., профессора кафедры 

неврологии факультета усовершенствования врачей 
РГМУ Э.Ю. СОЛОВЬЕВОЙ, в настоящее время вме-
сто синдромологического термина «дисциркуляторная 
энцефалопатия» используется понятие «хроническая 
ишемия мозга», определяющее дифференцирован-
ную форму хронической сосудистой патологии голов-
ного мозга. Сегодня неврологи говорят о хронической 
ишемии мозга как о прогрессирующем хронически-
рецидивирующем заболевании мозга с поражением со-
судов, вещества головного мозга и нарастающей сосу-
дистой, мозговой и вегетативной симптоматикой. Это 
многоочаговое расстройство, обусловленное недоста-
точностью церебрального кровообращения.
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Известно, что уровень регионального мозгового кро-
вотока составляет 55–80 мл на 100 г вещества моз-
га (мозговой кровоток в целом составляет примерно 
15% от минутного выброса сердца). При этом из крови 
экстрагируются 50% кислорода и 10% глюкозы. Значи-
тельный объем вырабатываемой энергии направляет-
ся на поддержание энергетического обмена, а осталь-
ная часть расходуется на высвобождение нейромедиа-
торов и функционирование клеточных структур  мозга. 
Очевидно, что мозг чрезвычайно чувствителен к не-
достаточности кровообращения, которое приводит к 
снижению кислородного обеспечения и энергетиче-
скому дефициту. Даже небольшие изменения в обеспе-
чении кислородом мозга – на 10–15 мл – проявляют-
ся начальными признаками недостаточности мозгово-
го кровообращения. При снижении этого уровня на 
20–30 мл на 100 г вещества мозга появляются клиниче-
ские симптомы энцефалопатии. Дальнейшее снижение 
уровня регионального церебрального кровотока (при 
условии его неадекватной компенсации) может при-
вести к развитию инфаркта мозга. Независимо от то-
го, что лежит в основе нарушений – атеросклероз, ги-
пертоническая болезнь и т.д., – запускается ряд патоге-
нетических механизмов, приводящих к прогрессиро-
ванию недостаточности мозгового кровообращения. 
Ишемическое повреждение развивается не линейно, а 
каскадно. Ишемический каскад особенно стремитель-
но развивается в условиях острого нарушения мозго-
вого кровообращения, но те же механизмы задейство-
ваны и при хронической недостаточности мозгового 
кровообращения: нарушения поступления кислоро-
да и глюкозы ведут к деполяризации клеточных мем-
бран, высвобождению глутамата, активации NMDA-
рецепторов, кальциевых каналов. Затем происходят 
увеличение внутриклеточного кальция, активация 
ферментов, синтез окиси азота и образование свобод-
ных радикалов, а как результат (при выраженных нару-
шениях) – гибель нейронов.

Выделяются несколько степеней критического уровня 
реакции тканей головного мозга на снижение кровото-
ка. При первом уровне (менее 50 мл/100 г ткани мозга/
мин) снижаются синтез белков и экспрессия генов. За-
тем активируется анаэробный гликолиз, увеличивает-
ся экстракция из крови лактата, развивается лактаци-
доз. В результате повреждения клеточной мембраны и 
внутриклеточного накопления ионов натрия, хлора и 
ацидоза возникает ишемический отек мозга. При глу-
бокой ишемии мозга (до 30 мл/100 г ткани мозга/мин) 
отмечаются дестабилизация клеточных мембран, на-
рушения каналов ионного транспорта, высвобождение 
возбуждающих нейротрансмиттеров.  Большое значе-
ние в развитии патологии имеет оксидантный стресс, 
характеризующийся избыточным накоплением сво-
бодных радикалов и активацией процессов перекис-
ного окисления липидов. Взаимодействие оксидантно-
го стресса с ишемическим каскадом дает эффект вза-
имного усиления и, по общему мнению всех экспертов, 
единственно адекватным направлением лечения мо-
жет быть разрыв звеньев этого процесса.

Механизмы действия нейро -
 метаболических препаратов
для лечения хронических 
цереброваскулярных заболеваний

«Участковому терапевту и неврологу необхо-
димо знать биохимические основы функ-
ционирования головного мозга, это позво-

лит более умело и рационально подбирать лекарствен-
ные средства конкретному больному», – считает д.м.н., 
профессор, заведующий лабораторией радиоизотоп-
ных методов исследований ГУ НИИ фармакологии 
им. В.В. Закусова РАМН Г.И. КОВАЛЕВ. Самыми пер-
выми клиническими симптомами хронической ише-
мии мозга являются когнитивные нарушения. Прямое 

Профессор Э.Ю. Соловьева
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активирующее влияние на когнитивные функции, по 
определению Всемирной организации здравоохране-
ния, оказывают ноотропные препараты (нейромета-
болические стимуляторы). В спектре их фармакологи-
ческой активности специалисты выделяют следующие 
основные эффекты: ноотропное действие (влияние на 
нарушенные высшие корковые функции, уровень суж-
дений и критических возможностей, улучшение кор-
тикального контроля субкортикальной активности, 
мышления, внимания, речи); мнемотропное действие 
(влияние на память, обучаемость); психостимулиру-
ющее, седативное, противоэпилептическое действие и 
др. Эффекты ноотропных средств реализуются через 
влияние на метаболические и биоэнергетические про-
цессы в нервной клетке и взаимодействие с нейроме-
диаторными системами мозга. Нейрометаболические 
стимуляторы улучшают проникновение глюкозы через 
ГЭБ и утилизацию ее клетками мозга (особенно в коре 
головного мозга, подкорковых ганглиях, гипоталамусе 
и мозжечке), улучшают обмен нуклеиновых кислот, ак-
тивируют синтез АТФ, белка и РНК. 
Однако класс ноотропных препаратов чрезвычайно 
обширен и разнообразен. Они обладают разными ме-
ханизмами действия, отличаются  мишенью воздей-
ствия и вызываемыми эффектами. Только группа пир-
ролидоновых ноотропных препаратов (рацетамы) 
включает более 10 оригинальных препаратов. В клас-
сификации «истинных» ноотропов (их основной, а 
иногда и единственный эффект – улучшение мнести-
ческих функций) появились и другие семейства, вклю-
чающие холин-, ГАМК-, пептидергические и другие ве-
щества. Существуют ноотропные препараты смешан-
ного действия, у которых положительные когнитив-
ные эффекты дополняются, а нередко и перекрывают-
ся другими, не менее значимыми эффектами. Поэтому 
лечащий врач должен хорошо ориентироваться в мно-
гообразии препаратов, знать, через какие молекуляр-
ные мишени и синаптические механизмы ноотропы 

осуществляют модулирующее действие на когнитив-
ные процессы, какие звенья в нейрохимическом меха-
низме действия являются общими для всех ноотропов, 
а какие  – специфическими. 
Известно, что многие когнитивные функции зависят 
от функционирования основных нейромедиаторных 
систем мозга – холинергической, адренергической, до-
фамнергической, ГАМК-ергической и глутаматергиче-
ской. Однако до последнего времени не было известно, 
какая связь между ноотропами и рецепторами, являют-
ся ли именно они молекулярными мишенями для ноо-
тропов, и если «да», то какие синаптические механизмы 
участвуют в реализации их действия. Например, мно-
гие считают, что у ноотропа пирацетама и Фенотропи-
ла есть общие элементы в структуре. Однако и с точки 
зрения химии, и с точки зрения фармакологии это не 
так. Многочисленные клинические исследования пока-
зали, что эти препараты обеспечивают разное фарма-
кологи ческое действие и разный клинический эффект. 
В спектре фармакологических эффектов этих двух пре-
паратов совпадений лишь два: они оба усиливают ког-
нитивные функции и улучшают мозговое кровообра-
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состояния 

ЦНС

Изменение количества 
активных/неактивных 
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щение. На этом действие пирацетама заканчивается, 
а Фенотропил® имеет еще ряд эффектов: противоги-
поксический, вегетостабилизирующий, антиастениче-
ский,  психоактивирующий, анксиолитический, анти-
депрессивный, противосудорожный, антиагрессивный, 
анальгетический, анорексигенный. Фенотропил® также 
повышает физическую работоспособность и устойчи-
вость к экстремальным воздействиям. К этому следует 
добавить: длительность курса приема Фенотропила со-
ставляет 2–8 недель против 8–24 недель курса пираце-
тама. И это немаловажно для пациента. Очевидно, что 
в отличие от своих предшественников Фенотропил ха-
рактеризуется чрезвычайно широким спектром фарма-
кологических и терапевтических эффектов. 
Представленные в экспериментах, проведенных на лабо-
раторных животных, данные о рецепторном механизме 
действия Фенотропила «…не только согласуются с со-
временными взглядами об основных нейрохимических 
мишенях ноотропных средств (прямое или опосредован-
ное вовлечение дофаминовых рецепторов в механизмы 
когнитивной деятельности и эффекты ноотропных пре-
паратов; роль в этих процессах серотониновых рецепто-

ров 5-HT2 типа), но и привносят абсолютно новые эле-
менты. Исследования показали, что Фенотропил® ак-
тивен в первую очередь в отношении холинергических 
рецепторов никотинового типа и NMDA-глутаматных 
рецепторов (рис. 1). Причем в отношении первых он об-
наруживает прямое действие, а увеличение концентра-
ции вторых ученые объясняют механизмом нейромоду-
ляции», – подчеркнул профессор Г.И. Ковалев.

Алгоритм лечения хронической ишемии мозга

Профессор А.И. ФЕДИН (д.м.н., заведующий 
 кафедрой неврологии ФУВ Российского го-
сударственного медицинского университе-

та Росздрава, академик РАЕН, заслуженный врач РФ, 
действительный член Американской академии невро-
логии, лауреат премий Правительства Российской Фе-
дерации и Правительства Москвы, член Президиума 
правления Российского и Московского обществ невро-
логов) напомнил слушателям, что хроническая ише-
мия мозга –  заболевание, которое невозможно выле-
чить, но задача врача – не допустить самых тяжелых его 
осложнений: деменции и инсульта.
Для квалифицированного невролога, хорошо знако-
мого с особенностями каждой нейромедиаторной си-
стемы мозга и нейрохимическими механизмами дей-
ствия ноотропов, это выполнимо.  Такой врач выберет 
для  своего пациента эффективный  препарат.  Кроме 
того, учитывая, что хроническая ишемия мозга имеет 
мультифакторный патогенез, а значительная часть па-
циентов – люди пожилого и старческого возраста, как 
 правило, имеющие сочетанную патологию, специа-
лист назначит лекарство, которое имеет сразу несколь-
ко фармакологических эффектов. В этом заключается 
суть мультимодальной терапии и относительно ново-
го перспективного класса лекарственных  препаратов – 
нейромодуляторов, которые оказывают неспецифи-

Профессор 
А.И. Федин

Преимущества Фенотропила
 ■ Фенотропил® является нейромодулятором, так как 

действует на большинство нейромедиаторных си-
стем и повышает устойчивость клеток к поврежда-
ющим факторам, это позволяет использовать ком-
плексный подход к лечению, назначая 1 препарат.

 ■ Фенотропил® снижает уровень лактата, увеличива-
ет количество активно функционирующих нейро-
нов в зоне ишемии.

 ■ Фенотропил® достоверно улучшает память, кон-
центрацию внимания, восприятие и ориентировку 
во времени у пациентов пожилого возраста с хро-
нической ишемией мозга. 

 ■ Фенотропил® не влияет на АД. Фенотропил® изу-
чен в многочисленных клинических исследова-
ниях, общее число пациентов составило 3713 че-
ловек, ни у одного исследуемого не было отмече-
но повышение АД. В результате врач может назна-
чить Фенотропил® пациентам, страдающим ГБ и 
атеросклерозом, не боясь повышения АД.

 ■ Фенотропил® принимается по 1 таблетке в день 
утром. Это более удобный для пациента режим 
приема по сравнению с ноотропами, что повыша-
ет вероятность выполнения рекомендаций врача.

 ■ Курс лечения Фенотропилом – 30 дней. По сравне-
нию с ноотропами это более короткий курс лече-
ния, что повышает вероятность выполнения реко-
мендаций врача.

 ■ Фенотропил® начинает действовать уже через 1 час 
после приема первой таблетки.

 ■ Фенотропил® не вызывает привыкания и синдро-
ма отмены.
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ческое воздействие на различные нейромедиаторные 
системы. В физиологических условиях часть рецепто-
ров находится в неактивном состоянии. При патоло-
гии количество неактивных рецепторов увеличено. 
После введения нейромодулятора происходит актива-
ция рецепторов. Медиатор начинает взаимодейство-
вать с большим количеством рецепторов. У каждого 
такого модулятора есть мономодальное действие, т.е. 
 воздействие на какой-то один симптом, а также мульти-
модальное и  нейромодулирующее. Нейромодулирую-
щий эффект заключается в антидепрессивном и анкси-
олитическом действии и в непрямом противосудорож-
ном действии. Примером такого лекарственного сред-
ства является отечественный препарат Фенотропил®, 
который уже сегодня назначается не только при хро-
нической ишемии мозга, но и при лечении когнитив-
ных нарушений, депрессивных расстройств, эпилеп-
сии как добавление к базисным препаратам. Фенотро-
пил повышает устойчивость тканей мозга к гипоксии, 
оказывает положительное влияние на обменные про-
цессы и кровообращение головного мозга, стимулирует 
окислительно-восстановительные процессы, повышает 
энергетический потенциал организма за счет утилиза-
ции глюкозы, улучшает регионарный кровоток в ише-
мизированных участках головного мозга.
 Таким образом, перспективным направлением лече-
ния хронической ишемии мозга является применение 
нейромодулирующей фармакотерапии. Курсовое на-
значение нейромодулятора (2 курса по 4 недели в год) 
особенно показано для коррекции фармакорезистент-
ных клинических синдромов. 

Коморбидность депрессии, тревоги и астении 
при гипертонической энцефалопатии

Тема, поднятая А.И. Фединым, нашла свое разви-
тие и в докладе к.м.н. А.В. ФЕДОТОВОЙ. Одной 
из основных причин хронической ишемии моз-

га является артериальная гипертензия. Докладчик при-

вел пример: когда к неврологу приходит пациент с ди-
агнозом «артериальная гипертония», он понимает, что 
гипертензия неизбежно приведет к поражению мел-
ких сосудов и соответственно разовьется гипертони-
ческая энцефалопатия – медленно прогрессирующее 
диффузное поражение головного мозга. Это становит-
ся причиной возникновения тревожных, депрессив-
ных и астенических расстройств, различных когнитив-
ных нарушений, не исчезающих на фоне коррекции 
 артериального давления. Так врач сталкивается с про-
блемой коморбидности (транссиндромальной, транс-
нозологической или хронологической) – сосущество-
вания нескольких болезней одновременно. 
Очевидно, что развивающиеся расстройства настрое-
ния, связанные с нарушениями в эмоциональной сфе-
ре  (которые часто диагностируются с трудом), являются 
независимым прогностически ухудшающим фактором 
риска для лечения любых заболеваний. При этом видо-
изменяется ответ организма на любую лекарственную 
терапию.  Больным с гипертензией назначаются немало 
лекарственных средств: антиагреганты, антиоксиданты, 
вазоактивные препараты и др., в том числе средства, ко-
торые корректируют эмоциональный фон. Существует 
опасность возникновения полипрагмазии (либо вынуж-
денной, либо необоснованной). Полипрагмазия всег-
да увеличивает риск лекарственных взаимодействий, а 
соответственно и риск возникновения лекарственной 
ятрогении. Осложнения лекарственной терапии зани-
мают 4–6-е место среди причин смертности, 5% госпи-
тализаций связаны с лекарственными осложнениями. 
Для преодоления необоснованной полипрагмазии необ-
ходимо исключить применение одновременно несколь-
ких препаратов однонаправленного действия. Наиболее 
рациональный подход к лечению – многоцелевая тера-
пия, то есть назначение такого лекарственного средства, 
«…которое будет охватывать максимальное число кли-
нических эффектов, которые мы хотим получить». 
Для лечения и профилактики гипертонической энцефа-
лопатии могут быть использованы антиагреганты, анти-
оксиданты, вазоактивные препараты, ноотропы и в пер-
вую очередь нейромодуляторы. Если говорить о комор-
бидности депрессии и астении при гипертонической 
 энцефалопатии, то для лечения таких пациентов можно 
порекомендовать препарат Фенотропил®. Если врач диа-
гностирует коморбидную тревогу, то в таком случае не-
обходимо к терапии добавлять  Тералиджен®, который 
оказывает вегетостабилизирующий, анксиолитический 
(противотревожный), умеренно гипотензивный эффек-
ты. Кроме того, за счет влияния на гистаминовые рецепто-
ры он обладает успокаивающим, снотворным и противо-
аллергическим действием. Препарат хорошо переносит-
ся пожилыми пациентами и детьми, поэтому Тералиджен 
разрешен к применению с 7 лет. Комплексный механизм 
действия  препарата Тералиджен позволяет снять тревож-
ную симптоматику у такого рода пациентов, облегчить их 
страдания и внутреннее напряжение, что позволяет врачу 
добиться  отличных результатов в  лечении. 

А.В. Федотова
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