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Хронические расстройства мозгового кровообра-
щения – совокупность широко распространенных 
клинических синдромов, связанных с высокой веро-

ятностью прогрессирующей инвалидизации. Своевременная 
и эффективная коррекция имеющихся факторов сердечно-
сосудистого риска способна снизить риск развития острых 
цереброваскулярных осложнений, замедлить прогрессиро-
вание патологического процесса. Не меньшее значение имеет 
и устранение наиболее значимых для пациента проявлений 
заболевания, позволяющее не только улучшить самочувст-
вие, но и повысить качество жизни больного, придать ему 
уверенность в правильности действий врача. В приведенных 
ниже примерах рассматриваются типичные наблюдения 
больных с хронической цереброваскулярной патологией.

Клинический пример 1

Больная А.С., 
68 лет (пожилой 
возраст, сахарный 
диабет, артери-
альная гипертен-
зия, избыточная 
масса тела). На 
протяжении по-
следних 5 лет – жа-
лобы на ощущение 
головокружения («покачивает в стороны», «бросает»), неу-
стойчивости при ходьбе, снижение памяти на текущие собы-
тия (часто забывает выполнить намеченные на день планы, 
неоднократно оставляла в магазине покупки, кошелек. На 
протяжении более 15 лет – повышение АД до 190/110 мм 
рт ст, (на фоне проводимой антигипертензивной терапии – 
140–145/80=85 мм рт ст), около 5 лет – сахарный диабет 
(придерживается диеты, получает терапию), примерно с того 
же времени – редкие приступы стенокардии напряжения, 
периодически принимает пролонгированные нитраты. На 
этом фоне отмечает повышенную раздражительность, тре-
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вожность, беспокойство. Перенесла аппендэктомию и холе-
цистэктомию. Имеются избыточная масса тела, пастозность 
голеней. Получает лекарственную терапию: периндоприл 
(8 мг в сутки), индапамид, аторвастатин, амлодипин, аце-
тилсалициловую кислоту, манинил.

При неврологическом осмотре очагового неврологи-
ческого дефицита нет, имеется двусторонний затухающий 
горизонтальный нистагм при взгляде в обе стороны, выра-
женные рефлексы орального автоматизма, симметрично 
повышенные коленные рефлексы и рефлексы с бицепсов, 
снижение ахилловых и карпо-радиальных рефлексов. 
Гипестезия с уровня нижних третей голеней и предплечий. 
Отмечаются снижение памяти, внимания, зрительно-про-
странственного гнозиса, значения по MMSE – 22 балла.

Диагноз: артериальная гипертензия 3 степени, высокий 
риск. Сахарный диабет 2 типа. Хроническая ишемия голов-
ного мозга, умеренные когнитивные нарушения. Дисталь-
ная диабетическая моторно-сенсорная полинейропатия.

Учитывая наличие хронического ишемического пораже-
ния головного мозга с рассеянной неврологической сим-
птоматикой и когнитивными нарушениями, к проводимой 
терапии были добавлены Цересил Канон (цитиколин) по 
1000 мг 2 раза в сутки и МексиВ 6 по 1 табл 3 раза в сутки. 

Цитиколин представляет собой естественный клеточ-
ный метаболит, является промежуточной субстанцией для 
синтеза фосфатидилхолина, который включается в форми-
рование клеточных мембран [1]. Цитиколин также является 
источником холина, который участвует в синтезе нейроме-
диатора ацетилхолина, играющего исключительно важную 
роль в поддержании когнитивных функций, в частности, 
памяти. Кроме того, препарат стимулирует активность тиро-
зингидроксилазы и образование дофамина. Как было неод-
нократно продемонстрировано в экспериментальных усло-
виях в клинических исследованиях, цитиколин оказывает 
антиоксидантный и мембраностабилизирующий эффекты, 
поддерживает процесс образования в нейронах энергии, 
восстанавливая сниженный в условиях ишемии уровень 
АТФ, улучшает функционирование Na+–K+-АТФазы [2]. 
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Имеющиеся данные свидетельствуют о том, что препарат 
обладает мощными нейропротективными свойствами.

На сегодняшний день проведено большое количество 
клинических исследований, посвященных изучению эф-
фективности применения цитиколина при различных забо-
леваниях нервной системы, включая острую и хроническую 
ишемию головного мозга, его травматическое поражение 
нейродегенеративные заболевания (болезни Альцгеймера 
и Паркинсона), когнитивные нарушения различного гене-
за, в том числе, амнестического типа, в которых, в общей 
сложности, приняли участие более 11 тыс. пациентов [3]. 
Результаты большинства исследований продемонстриро-
вали его высокую эффективность при лечении пациентов 
с острым ишемическим инсультом [4]. Несмотря на то, что 
не все исследования подтвердили высокую эффективность 
препарата при остром инсульте, цитиколин широко и с 
большим успехом применяется в ургентной неврологии.

Вместе с тем, значительный интерес представляют ре-
зультаты применения цитиколина при хронических формах 
цереброваскулярной патологии, сопровождающихся когни-
тивными нарушениями различной степени и выраженности. 
Эти исследования подтвердили эффективность препарата 
у больных с когнитивными нарушениями различного генеза 
(сосудистые, болезнь Альцгеймера) и различной степени 
выраженности (вплоть до деменции) [5]. Цитиколин ока-
зывал достоверное положительное влияние на интеллекту-
ально-мнестические расстройства, в том числе, связанные 
с возрастными изменениями мозга [6]. Как показали резуль-
таты исследования, на фоне лечения улучшались память, 
ориентация и способность к усвоению новой информации, 
повышались общительность и уровень самооценки, что 
свидетельствовало о его благоприятном влиянии на интег-
ральный показатель качества жизни. Наибольший эффект 
цитиколина достигался при назначении дозы 300–600 мг/
сут с продолжительностью курса лечения от 20 дней до 2 ме-
сяцев. Прием препарата (1–2 г/сут) оказывал выраженный 
положительный эффект на различные показатели памяти, 
внимания и умственной работоспособности у пожилых 
людей вне зависимости от нозологической принадлежности 
когнитивных нарушений.

Как свидетельствуют результаты проведенных исследо-
ваний, переносимость цитиколина оказалась очень хоро-
шей, побочные эффекты отмечались редко, они не носили 
тяжелого характера. Как правило, они проявлялись пищевой 
непереносимостью, чувством дискомфорта со стороны 
пищеварительного тракта и беспокойством. Ни у одного 
из больных не возникло необходимости прерывания или 
полного прекращения проводимого лечения из-за побочных 
эффектов, обусловленных применением цитиколина. Важ-
ной особенностью его применения является возможность 
одновременного назначения и других препаратов, способ-
ствующих поддержанию когнитивных функций. Учитывая 
наличие у рассматриваемой нами пациентки целого ряда 
факторов риска развития сосудистой деменции (пожилой 
возраст, наличие сахарного диабета, артериальной ги-
пертензии, избыточной массы тела), высока вероятность 
нарастания когнитивной дисфункции в последующем. В этой 
ситуации назначение препарата Цересил Канон позволит за-
медлить прогрессирование процесса, а при необходимости 
можно будет одновременно применять и другие противо-

дементные препараты. Цересил выпускается в виде сиропа 
для перорального применения (назначен по 1000 мг – 10 мл 
2 раза в сутки), что создает определенные преимущества для 
его систематического приема.

Препараты янтарной кислоты, в частности, этил-
метилгидроксипиридина сукцинат (ЭМГПС), широко 
применяются в составе комплексного лечения пациентов 
с хроническими расстройствами мозгового кровообраще-
ния. Этот препарат оказывает мощное антиоксидантное 
и мембраностабилизирующее действие, он способен пре-
дотвращать тяжелые последствия ишемии и гипоксии [7]. 
Установлена достоверная эффективность препарата при 
остром мозговом инсульте, нейродегенеративных заболе-
ваниях, в частности, болезни Паркинсона [8, 9]. Наличие 
антиоксидантного эффекта представляется весьма ценным 
у больного с сахарным диабетом, артериальной гипер-
тензией и избыточной массой тела, т.к. эндотелиальная 
дисфункция у пациентов с метаболическим синдромом, 
приводящая к ишемическому поражению головного мозга, 
реализуется через механизм оксидантного стресса. 

Большой интерес представляет препарат МексиВ 6, в со-
став которого входят, помимо этилмелилгидроксипиридина 
сукцината, магний и витамин В6 (пиридоксин). В экспери-
ментальных условиях было показано, что указанное сочета-
ние веществ потенцирует эффекты отдельных компонентов, 
причем положительный эффект реализуется не только за счет 
угнетения избыточного образования свободных радикалов, но 
и через другие механизмы [10]. Комбинация ЭМГПС, пири-
доксина и магния обеспечивает также клинически значимый 
противотревожный и седативный эффекты [11]. Особенно 
выраженными они могут оказаться не у пациентов с психиче-
скими заболеваниями, а у больных с реактивной тревогой на 
фоне соматических и неврологических заболеваний. В частно-
сти, у рассматриваемой нами больной имеют место признаки 
реактивной тревожности, обусловленные как имеющейся 
артериальной гипертензией, так и когнитивными нарушени-
ями (снижение памяти и внимания, которые отмечает сама 
больная). В данной ситуации устранение тревожности будет 
способствовать не только нормализации эмоционального 
фона, но и позволит устранить избыточную активацию сомати-
ческой нервной системы, что, в свою очередь, может привести 
к снижению артериального давления и уровня гликемии (и 
гипертензия, и гипергликемия могут рассматриваться в рамках 
стрессовой реакции, при этом устранение стрессового фактора 
способно вести к устранению или уменьшению выраженности 
указанных реакций).

Клинический пример 2

Больной П.П., 
59 лет (пожилой 
возраст, сахарный 
диабет, артери-
альная гипер-
тензия, язвенная 
болезнь желуд-
ка, остеоартрит, 
спондилогенная дорсалгия, цервикалгия, нормальное 
телосложение). Более 5 лет отмечает частые головные боли, 
которые провоцируются переменой погоды, изменением 
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барометрического давления, повышением артериального 
давления, сопровождаются эпизодами системного и несис-
темного головокружения, неустойчивости. Часто, до 2–3 раз 
в год, обострения цервикалгии и дорсалгии длительностью 
до 4–6 недель, корешкового синдрома при этом не было. 
Сопутствующие заболевания: артериальная гипертензия 
более 10 лет (максимальное – 190/110 мм рт ст), распро-
страненный остеоартрит с преимущественным поражением 
мелких суставов позвоночника и кистей. Страдает язвенной 
болезнью желудка последние 3 года  – без обострений. Бо-
лее 10 лет – сахарный диабет 2 типа. Регулярно принимает 
валсартан и индапамид, манинил, сиофор, клопидогрел. 

При осмотре – нормального телосложения, С-образный 
сколиоз в поясничном отделе влево, напряжение, легкая 
болезненность при пальпации мускулатуры спины, ограни-
чены наклоны вперед и в стороны из-за боли. Корешкового 
синдрома нет. Спонтанный горизонтальный нистагм вправо, 
умеренно выраженные интенционный тремор и дисметрия 
при выполнении координаторных проб слева, симптом Ба-
бинского справа. Умеренное снижение памяти, способности 
концентрации внимания, значения по опроснику MMSE – 
25 баллов. По результатам МРТ головного мозга – три пости-
шемических очага в правом полушарии мозжечка, мелкие 
постишемические очаги в глубинных отделах белого вещества 
больших полушарий. При УЗДГ магистральных и внутричереп-
ных артерий – выраженная гипоплазия правой позвоночной 
артерии, разомкнутый виллизиев круг, нарушение заполнения 
задней нижней мозжечковой артерии справа. 

Диагноз: артериальная гипертензия 3 степени, очень 
высокий риск. Сахарный диабет 2 типа. Вертебрально-ба-
зилярная недостаточность. Последствия перенесенных ла-
кунарных инфарктов головного мозга. Распространенный 
остеоартрит. Спондилогенная дорсалгия, цервикалгия. 
В дополнение к проводимой терапии больному назначены 
Винпотропил 10/800 по 1 таб. 2 раза в сутки на 3 мес. 
и Нейродолон по 1 капс. 3 раза в сутки на 7–10 дней, также 
были рекомендованы занятия лечебной гимнастикой для 
улучшения функций вестибулярного аппарата.

Винпотропил – комбинированный препарат, со зна-
чительным эффектом, применяющийся для лечения па-
циентов с расстройствами мозгового кровообращения. 
Основными эффектами входящего в его состав винпоце-
тина является вазодилатация, обусловленная ингибирова-
нием фосфодиэстеразы 1-го типа, а также нормализация 
метаболизма нервной ткани [12]. Увеличение объемного 
мозгового кровотока после введения терапевтических 
доз винпоцетина подтверждено в настоящее время ме-
тодами ультразвуковой допплерографии и эмиссионной 
позитронной томографии, оно безопасно и не сопряжено 
с развитием эффекта обкрадывания [13]. Кроме того, 
установлены его положительное влияние на концентрацию 
ростовых факторов в нервной ткани, угнетение воспали-
тельной реакции, замедление процессов нейродегене-
рации, предупреждение процессов ремоделирования 
сосудистого русла, а также способность вызывать ряд 
эффектов, способных улучшить переносимость ишемии 
нейронами [14]. В клинических условиях винпоцетин так-
же продемонстрировал способность улучшать состояния 
церебральной гемодинамики, улучшать реологические 
свойства крови, оказывать вертиголитический эффект.

Другой компонент препарата Винпотропил – пира-
цетам, на протяжении нескольких десятилетий широко 
применяется для лечения пациентов с различными забо-
леваниями центральной нервной системы. Основными 
эффектами пирацатама являются нормализация баланса 
тормозных и активирующих нейромедиаторов в веще-
стве головного мозга и восстановление энергетического 
метаболизма нейронов. Пирацетам способен уменьшать 
выраженность митохондриальной дисфункции и связан-
ных с ней избыточного образования свободных радикалов 
и нарушения функции нейронов [15]. Именно митохон-
дриальная дисфункция, нарастающая с возрастом, и по 
мере накопления нервной ткани бета-амилоида лежит 
в основе нарушения пластичности нервной системы, 
приводя к развитию когнитивного дефицита, в частности, 
при болезни Альцгеймера и смешенной деменции [16].

В многочисленных клинических исследованиях получены 
сведения о значительной эффективности пирацетама у па-
циентов с когнитивными нарушениями различного генеза. 
Следует отметить, что различный дизайн исследований 
(разный возраст включенных в них пациентов, различные 
сроки лечения и суточные дозы препарата, неоднородная 
исходная тяжесть состояния и проч.) не позволяет провести 
корректный метаанализ имеющихся данных. Однако, в це-
лом, итоги клинических исследований продемонстрировали 
положительный эффект препарата на состояние когнитивных 
функций у пациентов с когнитивными нарушениями, не 
достигающими степени деменции [17]. Имеющиеся данные 
не дают веских оснований рассматривать пирацетам в каче-
стве средства для монотерапии пациентов с когнитивными 
нарушениями, однако они позволяют рекомендовать его 
применение в составе комплексной терапии таких пациентов. 
Убедительно показано, что применение пирацетама способ-
ствует более быстрому и полному восстановлению речевых 
функций у пациентов, перенесших инсульт [18]. 

Не меньший интерес представляет способность пи-
рацетама уменьшать выраженность головокружения 
или купировать его полностью у значительной части 
больных. Было показано, что его применение с другими 
вертиголитиками в значительной степени увеличивает эф-
фективность последних. Так, было продемонстрировано, 
что одновременное назначение бетагистина и пирацетама 
обеспечивает более быстрое и полное купирование голо-
вокружения, по сравнению с монотерапией бетагистином 
[19]. Такое свойство пирацетама представляется важным, 
так как позволяет добиться успеха в купировании голо-
вокружения с использованием низких доз бетагистина 
и невысоким риском развития побочных эффектов.

Эффективность препарата Винпотропил была продемон-
стрирована в ходе клинического исследования, в которое 
были выключены больные с дисциркуляторной энцефалопа-
тией [20]. После проведенного курса лечения в соответствии 
с результатами нейропсихологического тестирования было 
отмечено достоверное увеличение объема оперативной, 
слухоречевой памяти, беглости речи, скорости реакции 
и способности к концентрации внимания. Характерным 
оказалось улучшение выполнения тестов на литеральные 
и семантические ассоциации, повторение цифр в прямом 
и обратном порядке, снижение количества ошибок при 
выполнении пробы Шульте. Нежелательные эффекты при-
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менения Винпотропила в виде головной боли, несистемного 
головокружения, тошноты, эмоционального возбуждения 
или сонливости были выражены незначительно и не требо-
вали прекращения лечения или изменения режима приема 
препарата. Изменений показателей витальных функций на 
фоне проводимой терапии отмечено не было.

Показана эффективность применения препарата Вин-
потропил у пациентов с нарушениями углеводного обмена. 
Так, при обследовании группы больных с сахарным диабетом 
2 типа с когнитивными нарушениями, на фоне применения 
Винпотропила (по 2 капс. 3 раза в сутки на протяжении 8 не-
дель), наблюдался отчетливый положительный клинический 
эффект в виде улучшения когнитивных функций, нормализа-
ции выполнения нейропсихологических тестов [21]. Учитывая, 
что у пациентов имело место поражение не только централь-
ной, но и периферической нервной системы (диабетическая 
полинейропатия), включенным в исследования пациентам 
проводилось электронейромиографическое исследование. 
Результаты его позволили констатировать положительную ди-
намику после проведенного лечения в виде увеличения скоро-
сти проведения импульса и увеличения амплитуды М-ответа. 
По мнению авторов исследования, систематический курсовой 
прием препарата Винпотропил может использоваться не толь-
ко как средство лечения уже сформировавшихся осложнений 
сахарного диабета, но и как способ их предупреждения при 
своевременном начале лечения. 

Таким образом, назначение препарата Винпотропил 
у данного пациента имело своей целью обеспечить верти-
голитический эффект, положительное воздействие на состо-
яние церебральной гемодинамики, когнитивные функции, 
а также замедление развития диабетической полинейропа-
тии. Целесообразно в последующем также проводить кур-
совое лечение с использованием антиоксидантов (МексиВ 
6), витаминов группы В и тиоктовой кислоты.

Для купирования болевого синдрома, обусловленного 
дегенеративными заболеваниями позвоночника, наиболее 
часто применяются нестероидные противовоспалительные 
препараты. Эффективность их назначения была неодно-
кратно подтверждена в ходе масштабных клинических ис-
следований [22]. Вместе с тем, назначение этих препаратов 
связано с риском развития целого ряда побочных эффектов. 
Так, применение неселективных ингибиторов циклооксиге-
наз 1 и 2 типов связано с повышенным риском гастроинте-
стинальных осложнений, а использование ряда селектив-
ных ингибиторов циклооксигеназы 2-ого типа – с риском 
атеротромботических осложнений и ухудшением контроля 
уровня артериального давления. Актуальность поиска новых 
возможностей для лечения пациентов с такими болевыми 
синдромами остается высокой, и возможность использова-
ния с этой целью новых препаратов вызывает значительный 
интерес. Учитывая наличие у рассматриваемого пациента 
сочетания факторов сердечно-сосудистого риска, а также 
недостаточный контроль артериального давления, было 
принято решение назначить Нейродолон (флупиртин). 
Профиль безопасности препарата представляется вполне 
приемлемым для данного конкретного больного.

Флупиртин, оказывающий выраженное противоболе-
вое и миорелаксирующее действие, вследствие особен-
ностей фармакологических эффектов, не оказывает нега-
тивного воздействия на слизистую желудочно-кишечного 

тракта, систему гемостаза и уровень артериального давле-
ния [23]. В связи с этим препарат может рассматриваться 
как препарат выбора для купирования болевого синдрома, 
обусловленного дегенеративными заболеваниями по-
звоночника у пациентов с высоким риском применения 
нестероидных противовоспалительных препаратов.

Флупиртин представляет собой неопиоидный аналь-
гетик центрального действия. В основе его фармакологи-
ческих эффектов лежит активация потенциалнезависимых 
калиевых каналов, обеспечивающая стабилизацию мем-
бранного потенциала нейрона и препятствующая, тем са-
мым, распространению болевой импульсации. Препарат 
активирует потенциалнезависимые медленные калиевые 
каналы типа Kv7/M, обеспечивая тем самым повышен-
ный приток ионов калия в клетку [24]. Наблюдающееся 
при этом повышение мембранного потенциала нейрона 
препятствует распространению электрического импульса.

Флупиртин около 40 лет применяется в клинической 
практике. Его эффективность у пациентов с острыми и хро-
ническими скелетно-мышечными болевыми синдромами 
была установлена в ходе ряда мультицентровых иссле-
дований, дизайн и мощность которых позволяют считать 
полученные результаты убедительными [25]. Показано, 
что применение флупиртина в терапевтических дози-
ровках способно эффективно купировать интенсивность 
болевого синдрома, восстанавливать правильное распре-
деление мышечного тонуса, обеспечивая нормализацию 
биомеханики и создавая предпосылки для проведения 
реабилитационных мероприятий. Результаты клини-
ческих исследований позволили установить хорошую 
переносимость препарата, незначительное число побоч-
ных эффектов, в частности, отсутствие случаев развития 
зависимости и привыкания даже при длительном курсе 
лечения. С учетом этих данных флупиртин был рекомен-
дован Германской Ассоциацией по изучению боли в спине 
для применения у пациентов с подострым болевым син-
дромом, обусловленным вертеброгенной патологией [26]. 

Получены результаты пилотного исследования, посвя-
щенного возможности применения препарата Нейродолон 
в Российской Федерации у пациентов с дорсопатией [27]. 
При назначении препарата Нейродолон по 1 капс. (100 мг) 
3 раза в сутки больным с исходной интенсивностью боли 
в 5,8±2,1 балла, снижение интенсивности боли до прием-
лемого уровня, обеспечивающего возвращение к исход-
ному уровню двигательной активности (2,1±0,6 балла), 
наступило через 6,3±2,2 дня. Достижение положительного 
эффекта не потребовало проведения полного курса тера-
пии, предусмотренного инструкцией по применению пре-
парата (2 недели). Применение препарата в терапевтиче-
ской дозировке обеспечило достаточный противоболевой 
эффект и позволило отказаться от дополнительного приема 
анальгетиков. Значимых побочных эффектов проводимого 
лечения, которые потребовали бы отмены или изменения 
режима дозирования препарата, отмечено не было.

Накопление сведений об эффективности и переносимо-
сти флупиртина позволило установить, что его назначение 
может оказывать гепатотоксический эффект [28]. Несмотря 
на то, что вероятность возникновения такого эффекта не 
является высокой, следует принимать во внимание, что он 
может ассоциирован с относительно не часто встречающим-
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ся полиморфизмом генов HLA [29]. Исходя из этого, курс 
лечения препартом Нейродолон не должен превышать двух 
недель, естественно, назначение его больным с установлен-
ными заболеваниями печени, не следует.

Клинический пример 3

Больная А.А., 
67 лет (стенокар-
дия, нормотоник, 
а т е р о с к л е р о з 
нижних конеч-
ностей, хрониче-
ская обструктив-
ная болезнь лег-
ких, выраженные 
дисмнетические 
и диссомнические расстройства). Жалобы на снижение 
памяти на текущие события («рассеянность»), плохой ночной 
сон (трудности засыпания, частые пробуждения ночью), ощу-
щение шума в ушах, снижение слуха. Больной она считает 
себя около 3–3,5 лет, когда отметила вышеперечисленные 
жалобы, начало заболевания связывает с появлением при-
ступов стенокардии напряжения, эмоциональными нагруз-
ками (смерть супруга, вынужденное прекращение трудовой 
деятельности). Наблюдается кардиологом, начала получать 
аспирин, ингибиторы АПФ, статины, пролонгированные 
нитраты с хорошим эффектом (приступы стенокардии стали 
возникать значительно реже, удовлетворительно переносит 
физическую нагрузку). По поводу диссомнических и дисмне-
стических нарушений принимала седативные экстракты трав 
с незначительным эффектом, начинала принимать бензоди-
азепиновые гипнотики, от применения которых отказалась 
вследствие плохой переносимости (утром отмечала ощуще-
ние головокружения, нарушения координации, ощущение 
шума, «пустоты» в голове). Ноотропных и нейрометаболи-
ческих препаратов ранее не принимала.

Наблюдается у хирурга по поводу облитерирующего ате-
росклероза артерий нижних конечностей (в оперативном 
лечении не нуждается), хронической обструктивной болез-
ни легких. Нормотоник, ранее перенесла холецистэктомию, 
15 лет назад – экстирпацию матки. При неврологическом 
обследовании выявлены умеренное снижение памяти, 
признаки умеренных когнитивных нарушений (значения 
при обследовании по опроснику MMSE – 23 балла). При-
знаков повышенной тревожности нет, имеет место снижение 
фона настроения. Выявляются грубые рефлексы орального 
автоматизма, несколько повышенный по пластическому 
типу мышечный тонус, симметрично оживлены сухожиль-
ные и периостальные рефлексы.

Учитывая имеющиеся у больной умеренно выраженные 
дисмнестические нарушения, отсутствие предшествующей 
терапии ноотропными препаратами и другими лекар-
ственными средствами, обладающими способностью 
замедлять когнитивное снижение, было принято решение 
о назначении препарата Холитилин (холина альфосцерат). 
С целью коррекции нарушений структуры сна был назначен 
Соннован (мелатонин).

Поступая в организм, холина альфосцерат в ткани мозга 
расщепляется на холин и глицерофосфат. Холин является 

предшественником ацетилхолина и принимает участие 
в синтезе, а глицерофосфат включается в продукцию фос-
фатидилхолина, неотъемлемого компонента мембраны 
нейрона. Кроме того, препарат стимулирует дозозависимое 
выделение ацетилхолина из пресинаптических терминалей, 
демонстрируя фармакологические свойства центрального 
холиномиметика. Вследствие этого считается, что глиатилин 
непосредственно связан с восполнением дефицита ацетил-
холина в центральной нервной системе и восстановлением 
пластичности клеточных мембран. Как свидетельствуют 
результаты экспериментальных исследований, холина аль-
фосцерат обладает еще рядом важных свойств, препятству-
ющих нейродегенеративному поражению головного мозга. 
На модели спонтанной гипертензии крыс было установлено, 
что препарат замедляет процессы астроглиоза, препятствует 
разрушению фосфорилированных нейрофиламентов, тем 
самым, предупреждая гибель нейронов [30]. Некоторые 
нейропротективные эффекты холина альфосцерат могут 
быть обусловлены синтезом под его воздействием некото-
рых гормонов, в частности, гормона роста [31]. 

Результаты законченных на сегодняшний день рандо-
мизированных двойных слепых клинических исследова-
ний продемонстрировали значительную эффективность 
холина альфосцерата, применяемого по 1000 – 1200 мг 
в сутки на протяжении 4–6 и более месяцев у пациентов 
с болезнью Альцгеймера, сосудистой деменцией, воз-
растным когнитивным снижением, сочетанными состоя-
ниями [32]. Положительный эффект, наблюдавшийся при 
длительном применении препарата, в виде улучшения 
выполнения тестов для оценки состояния когнитивных 
функций и, что немаловажно, эффект продолжался на 
протяжении достаточно длительного периода времени 
после окончания курса лечения. Наряду с достаточной 
клинической эффективностью, препарат характеризуется 
хорошей переносимостью, возможностью одновременно-
го применения с другими лекарственными препаратами. 

Было проведено сравнительное открытое проспективное 
исследование эффективности холина альфосцерата у 47 боль-
ных с легкими когнитивными нарушениями сосудистого генеза 
(на протяжении 15 дней препарат вводился внутримышечно 
по 1 г, затем больные принимали его по 800 мг перорально 
8 недель) [33]. На фоне приема препарата отмечен досто-
верный прирост по визуально-аналоговой шкале (на 20,8%; 
p<0,05), шкале MMSE (на 10%; p<0,05), улучшение по-
казателей по Шкале общего улучшения как по сравнению 
с исходным уровнем, так и группой сравнения. Подавляю-
щее большинство больных отмечали улучшение состояния. 
Результаты исследования подтверждают сведения о высо-
кой эффективности и хорошей переносимости препарата.

Выбор как снотворных, так и седативных препаратов 
у пожилого больного с коморбидными состояниями, выну-
жденного принимать значительное количество лекарствен-
ных средств по поводу сопутствующих заболеваний, пред-
ставляет собой сложную проблему. Нарушения метаболиз-
ма препарата, в частности, замедление его трансформации 
в организме, высокий риск лекарственных взаимодействий, 
прогнозирование и оценка которых затруднена в условиях 
вынужденной полипрагмазии, существенно повышают риск 
развития побочных эффектов при далеко не всегда очевид-
ной пользе от их приема. Наиболее частыми побочными 
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эффектами являются нарушение координации, дизартрия, 
ощущение чрезмерной слабости и разбитости утром, также 
существует риск развития толерантности и лекарственной 
зависимости. Наличие у многих групп психоактивных пре-
паратов холинолитических эффектов, помимо негативного 
влияния на состояние когнитивных функций, вызывает 
нарушения сердечного ритма, затруднение мочеиспуска-
ния, нарушения аккомодации и угнетение перистальтики 
кишечника [34]. 

Возможным путем решения проблемы безопасности те-
рапии является применение препаратов, не вносящих выра-
женного дисбаланса в работу нейротрансмиттерных систем, 
клинические эффекты которых развиваются постепенно. 
Применительно к гипнотикам таким препаратом является 
Соннован (мелатонин). Являясь аналогом гормона эпифиза 
мелатонина, препарат оказывает адаптогенное, седативное, 
снотворное действие. Соннован регулирует цикл сон-бодр-
ствование, суточные изменения локомоторной активности, 
положительно влияет на интеллектуально-мнестические 
функции и эмоционально-личностную сферу. Способствует 
организации биологического ритма и нормализации ноч-
ного сна. Улучшает качество сна, снижает частоту приступов 
головных болей, головокружений, повышает настроение. 
Ускоряет засыпание, снижает число ночных пробуждений, 
улучшает самочувствие после утреннего пробуждения, не 
вызывает ощущения вялости, разбитости и усталости при 
пробуждении. 

Средняя терапевтическая дозировка препарата Сон-
нован составляет 3 мг (1 таб.), максимальная – 6 мг. Не-
пременным залогом достижения эффективности терапии 
является соблюдение принципов гигиены сна – фикси-
рованное время отхода ко сну. Отсутствие значительных 
физических и эмоциональных нагрузок перед сном, обес-
печение комфортности помещения для сна. Соблюдение 
указанных требований способно повысить качество сна 
и эффективность проводимого лечения, о чем обязатель-
но должен быть информирован пациент.

Таким образом, лечение пожилого пациента с хро-
ническими цереброваскулярными расстройствами 
представляет собой сложную клиническую задачу. 
Правильный выбор наиболее значимых для пациен-
тов проявлений заболевания, требующих коррекции, 
использование разумных взвешенных комбинаций 
препаратов с учетом характера клинической картины 
заболевания и рисков развития побочных эффектов 
способны обеспечить высокое качество терапевтиче-
ского процесса. Вопросы длительности курсов терапии 
требуют отдельного обсуждения с пациентом. Такого 
рода обсуждение само по себе является элементом 
лечебного процесса, внушая больному уверенность 
в правильности действий врача и исключая возмож-
ность сомнения в правильности выбора лечебно-ди-
агностических мероприятий.
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