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Резюме
В статье рассматривается одна из ведущих проблем современной ангионеврологии – хроническая ишемия головного мозга. 
Показаны основные этиологические факторы, играющие значимую роль в развитии хронической ишемии головного мозга, 
среди которых основную роль играют атеросклероз, гипертоническая болезнь, заболевания миокарда, сахарный диабет и др. 
Описаны основные клинические проявления данного заболевания. Акцент сделан на том, что основным ядром клинической 
картины хронической ишемии головного мозга являются именно когнитивные нарушения, которые в большинстве случаев 
определяют тяжесть состояния пациентов. Развитие когнитивных нарушений связано с очаговым или диффузным поражением 
головного мозга, что приводит к нарушению одной или нескольких когнитивных функций. Сосудистые когнитивные нарушения 
являются следствием острых или хронических цереброваскулярных процессов. Представлены основные причины и механиз-
мы развития сосудистых когнитивных нарушений. Показано, что в зависимости от механизма и причины скорость развития 
когнитивных нарушений может быть различной. Описана клиническая картина когнитивных нарушений, развивающаяся 
вследствие поражения мелких сосудов головного мозга. Охарактеризованы особенности сосудистых когнитивных нарушений, 
возникающих на фоне церебральной гипоперфузии. Даны современные критерии диагноза. Перечислены основные методы 
диагностики. Описаны основные подходы в лечении пациентов с хронической ишемией головного мозга в зависимости от 
стадии заболевания. Углубленное внимание отведено нейропротекции с более детальным описанием механизмов действия 
и клинической эффективности препаратов с действующими веществами цитиколин и этилметилгидроксипиридина сукцинат.
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Abstract
The article discusses one of the leading problems of modern angioneurology - chronic cerebral ischemia. The main etiological 
factors playing a significant role in the development of chronic cerebral ischemia, among which atherosclerosis, hypertension, 
myocardial diseases, diabetes mellitus, etc. play a major role. The main clinical manifestations of this disease are described. The 
emphasis is on the fact that the main nucleus of the clinical picture of chronic cerebral ischemia is cognitive impairment, which 
in most cases determines the severity of patients. The development of cognitive impairment is associated with focal or diffuse 
brain lesions, resulting in the impairment of one or more cognitive functions. Vascular cognitive deficits are the result of acute or 
chronic cerebrovascular processes. The main causes and mechanisms of vascular cognitive impairment development are pre-
sented. It is shown that depending on the mechanism and the cause, the rate of cognitive impairment development may vary. The 
clinical picture of cognitive impairments developing as a result of the lesion of small brain vessels is described. The peculiarities 
of vascular cognitive disorders occurring against the background of cerebral hypoperfusion are described. The modern criteria of 
diagnosis are given. The main diagnostic methods are listed. The main approaches in treatment of patients with chronic cerebral 
ischemia depending on the disease stage are described. In-depth attention is given to neuroprotection with a more detailed 
description of the mechanisms of action and clinical efficacy of drugs with active substances - citicoline and ethylmethylhy-
droxypyridine succinate.
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ВВЕДЕНИЕ

Диагностика и лечение сосудистых заболеваний 
головного мозга остаются одной из ведущих проблем 
современной ангионеврологии. Проблема сосудистых 
заболеваний головного мозга актуальна как с медицин-
ской, так и социальной точки зрения. Цереброваскулярные 
расстройства – наиболее распространенные патологиче-
ские состояния в неврологической практике [1]. С учетом 
прогрессирующего старения населения планеты эта про-
блема обещает оставаться актуальной и в будущем [2, 3]. 

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА ХРОНИЧЕСКОЙ ИШЕМИИ 
ГОЛОВНОГО МОЗГА

Хроническая ишемия мозга (ХИМ) – медленно прогрес-
сирующее нарушение мозгового кровообращения много-
очагового или диффузного характера, возникающее вслед-
ствие постепенного накопления ишемических и вторичных 
дегенеративных изменений в головном мозге, обусловлен-
ных повторяющимися ишемическими эпизодами. Прояв-
ления хронической ишемии мозга в зависимости от стадии 
процесса могут варьировать от субклинических симптомов 
до признаков стойкого неврологического дефицита [2, 4, 5]. 
В клинической картине цереброваскулярных заболеваний 
ведущую роль, помимо неврологического дефицита, играют 
прогрессирующие когнитивные нарушения [6]. 

В 70–80-е гг. прошлого века ведущие ангионеврологи 
мира, такие как В. Хачинский и др., постулировали, что не 
может быть структурного повреждения головного мозга 
без инсульта [7, 8]. Позднее с развитием методов совре-
менной нейровизуализации было показано, что длитель-
ная неконтролируемая артериальная гипертензия может 
приводить к диффузным изменениям глубинных отделов 
белого вещества головного мозга (т. н. лейкоареоз), кото-
рый в настоящее время рассматривается как нейровизу-
ализационный коррелят ХИМ [8, 9].

В настоящее время показаны основные этиологиче-
ские факторы ХИМ, среди которых основную роль играют 
атеросклероз, гипертоническая болезнь, заболевания 
миокарда, сахарный диабет и др. Данные заболевания 
вызывают нарушение мозгового кровотока с гипоксией 
вещества мозга и каскадом биохимических процессов, 
вызывающих диффузные многоочаговые изменения 
вещества головного мозга, преимущественно по типу 
церебральной микроангиопатии [3, 10].

Клиническая картина ХИМ включает в себя [11, 12]: 
 ■ прогрессирующее нарастание когнитивных наруше-

ний (снижение памяти, внимания, интеллекта); 
 ■ постепенное нарастание эмоционального оскудения, 

потеря интереса к жизни; 
 ■ постепенное нарастание нарушений координации и 

ходьбы, склонность к падениям; 
 ■ подкорковый синдром (олигобрадикинезия, гипоми-

мия, ахейрокинез, повышение мышечного тонуса по экс-
трапирамидному типу);

 ■ различной степени выраженности псевдобульбарный 
синдром; 

 ■ снижение силы в конечностях (легкие парезы при вы-
раженном поражении головного мозга); 

 ■ постепенное развитие нарушений контроля функции 
тазовых органов. 

Несмотря на то что больные с ХИМ предпочитают 
акцентировать внимание преимущественно на субъек-
тивных проявлениях (головная боль, головокружение, 
шум в ушах, быстрая утомляемость), ядром клинической 
картины ХИМ следует признать именно когнитивные 
нарушения (КН), которые в большинстве случаев опреде-
ляют тяжесть состояния пациентов. Когнитивные функ-
ции – это наиболее сложные функции головного мозга, с 
помощью которых осуществляется процесс рационально-
го познания мира. К таким функциям относятся память, 
внимание, психомоторная координация, речь, гнозис, 
праксис, счет, мышление, ориентация, планирование и 
контроль высшей психической деятельности [13, 14]. 
Развитие КН связано с очаговым или диффузным пора-
жением головного мозга, что приводит к нарушению 
одной или нескольких когнитивных функций.

В отечественной неврологии термин «хроническая 
ишемия головного мозга» совпадает с термином «дис-
циркуляторная энцефалопатия» (ДЭП) и представляет 
собой хронически протекающее сосудистое заболевание 
головного мозга с различной степенью нарушений тех 
или иных его функций [15, 16]. В современной зарубеж-
ной литературе выделяют сосудистые когнитивные нару-
шения (СКН), которые расцениваются как основное про-
явление ХИМ [17, 18]. Выделяют три стадии ДЭП: I – лег-
кую (соответствует легким СКН), II – умеренную (соответ-
ствует умеренным СКН) и III – выраженную (соответствует 
сосудистой деменции) [16].

СОСУДИСТЫЕ КОГНИТИВНЫЕ НАРУШЕНИЯ 

СКН являются следствием острых или хронических 
цереброваскулярных процессов, которые приводят к оча-
говому и/или диффузному поражению головного мозга, 
сопровождающихся в последующем нарушением внутри-
мозговых связей [19–21]. Причины и механизмы разви-
тия СКН крайне разнообразны [22]. СКН могут возникать 
в результате нарушения кровотока по магистральным 
артериям головы, внутричерепным и внутримозговым 
артериям или вследствие кардио- или артерио-артери-
альных эмболий. СКН могут быть обусловлены дисбалан-
сом между артериальным притоком и венозным оттоком 
крови [19–21]. Скорость развития когнитивных наруше-
ний может быть различной. Если когнитивное снижение у 
пациента является следствием мультиинфарктного пора-
жения головного мозга, то наиболее вероятным вариан-
том течения будет постепенное или, возможно, ступене-
образное нарастание выраженности симптомов. Если 
когнитивное снижение – результат поражения инсультом 
т. н. стратегической зоны (тот отдел мозга, который важен 
для когнитивного функционирования,  – таламус, гиппо-
камп, базальные ганглии, ствол головного мозга и лобные 
доли), то отмечается острое развитие когнитивных нару-
шений на фоне инсульта или сразу после него. 



68 МЕДИЦИНСКИЙ СОВЕТ 

Н
ев

ро
ло

ги
я

2020;(4):66–73

Другим вариантом развития когнитивных нарушений 
будет повреждение головного мозга вследствие пораже-
ния мелких сосудов, характеризующееся неуклонным 
прогрессированием. В клинической картине при данной 
форме будут преобладать нарушения регуляции и скоро-
сти психических процессов: снижение беглости мышле-
ния и речи, инертность, импульсивность, сложность усво-
ения новой программы действия. Рано развиваются и 
обычно выражены нарушения поведения; в неврологиче-
ском статусе также можно отметить признаки поражения 
лобно-подкорковых связей: апраксию ходьбы, падения, 
нарушения речи по типу динамической афазии, наруше-
ние тазовых функций, феномен противодержания, псев-
добульбарный синдром, хватательные рефлексы [23]. 

У лиц пожилого возраста СКН могут возникать на 
фоне церебральной гипоперфузии, при этом механизм 
их развития связан со снижением частоты сердечных 
сокращений в ночное время, что особенно выражено у 
пожилых и старых больных. Схожие изменения могут раз-
виваться в результате избыточной антигипертензивной 
терапии или невыявленной ортостатической гипотензии. 
Характерным течением гипоперфузионных СКН является 
их развитие в ночное время или сразу после сна, когда 
проснувшийся пациент не сразу может понять, спит он 
или нет; нередко он возбужден и принимает за реаль-
ность увиденный сон. Подобные симптомы длятся 
несколько часов и затем постепенно исчезают, приводя к 
последующему развитию или нарастанию выраженности 
уже имеющихся когнитивных нарушений. Связь инсульта 
и когнитивных нарушений многообразна и зависит от 
предыдущего состояния когнитивных функций, сопутству-
ющей патологии, объема и локализации нарушения моз-
гового кровообращения. После инсульта СКН отмечаются 
у 30–70% пациентов [24]. 

Совсем недавно Glogzik L. с колл. показали, что повы-
шение цереброваскулярного риска также ассоциируется 
со снижением вазореактивности в области гиппокампа и 
корковых регионов височных долей в ответ на гиперкап-
нию. Опираясь на то, что гиппокамп чувствителен к ише-
мии и является мишенью нейродегенеративного процес-
са при болезни Альцгеймера, авторы предложили, что 
существует взаимосвязь васкулярной патологии с разви-
тием нейродегенеративного процесса альцгеймеровско-
го характера [25]. Корреляция сосудистых факторов 
риска со снижением сосудистой реактивности является 
свидетельством эндотелиальной дисфункции, приводя-
щей к нарушению функциональной гиперемии уже толь-
ко при наличии сосудистых факторов риска, еще при 
отсутствии цереброваскулярного заболевания [26].

СОВРЕМЕННАЯ ДИАГНОСТИКА ХРОНИЧЕСКОЙ 
ИШЕМИИ ГОЛОВНОГО МОЗГА

Однако необходимо отметить, что в клинической 
практике под диагнозом «ХИМ» могут быть представлены 
другие неврологические или психические заболевания. 
Нередко бывают и ситуации, когда данное состояние не 
диагностируются не только при его начальных проявле-

ниях, но и при наличии выраженных клинических сим-
птомов ХИМ (ДЭ) [16]. Согласно современным критериям, 
диагноз основывается на следующих признаках (A, В 
плюс один из поддерживающих критериев – Б или Г) [16]:
А. Наличие когнитивных нарушений неамнестического 

характера: острое или ступенчатое развитие когни-
тивных нарушений в течение ≥ 6 мес. со слов пациен-
та или его родственников (окружения); нарушения 
когнитивных функций по данным нейропсихологиче-
ского обследования.

Б. Признаки сосудистого поражения головного мозга по 
данным МРТ или КТ: перенесенные инфаркты или 
кровоизлияния, бессимптомные лакуны, субкорти-
кальный лейкоареоз.

В. Отсутствие клинических, анамнестических и нейрови-
зуализационных данных, свидетельствующих о других 
неврологических заболеваниях.

Г. Сочетанные ишемические заболевания сердца и 
периферических артерий.
Диагноз «ХИМ» (ДЭП и СКН) основывается на клини-

ческих, неврологических и нейропсихологических дан-
ных, результатах магнитно-резонансной или компьютер-
ной томографии головного мозга. Учитывая, что на 
начальных стадиях КН могут быть неочевидными при 
рутинном сборе жалоб и анамнеза, используются методи-
ки нейропсихологического тестирования: краткая шкала 
оценки психического статуса, монреальская шкала когни-
тивных функций, тест Мини  – Ког, батарея тестов для 
оценки лобной дисфункции, тест слежения, тест вербаль-
ных ассоциаций, тест рисования часов, тест повторения 
цифр в прямом и обратном порядке, символьно-цифро-
вой тест и др. [27–32].

ОСНОВНЫЕ ТЕРАПЕВТИЧЕСКИЕ СТРАТЕГИИ 
ХРОНИЧЕСКОЙ ИШЕМИИ ГОЛОВНОГО МОЗГА

Лечение пациентов с ХИМ должно быть индивидуаль-
ным с учетом патогенетических факторов и направлено 
на коррекцию факторов риска и устранение или умень-
шение выраженности хронической ишемии головного 
мозга. Основное значение имеет профилактика инсульта, 
поэтому необходима коррекция факторов риска его раз-
вития (курение, злоупотребление алкоголем, низкая 
физическая активность, ожирение), лечение артериаль-
ной гипертензии, сахарного диабета и других заболева-
ний [33]. В современных условиях существующие реко-
мендации по лечению КН могут использоваться только в 
стадии деменции с применением антихолинэстеразных 
средств и антагонистов NMDA-рецепторов. Однако для 
предотвращения прогрессирования заболевания уже на 
самых ранних стадиях ХИМ (ДЭП) должны назначаться 
вазоактивные и нейропротективные препараты, чтобы 
как можно раньше предупредить развитие социальной, 
бытовой и трудовой дезадаптации пациентов данной 
категории (рис.).

Нейропротекция – это любая стратегия или комбина-
ция стратегий, которая препятствует или замедляет 
повреждение ткани мозга, а также способствует восста-
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новлению нейронов и их окружения [34]. Считается, что 
применение препаратов, способствующих нормализации 
обмена веществ в головном мозге, обладающих нейро-
трофическим и нейропротективным действием, может 
иметь существенное значение в лечебной тактике [35, 36]. 
Улучшение кровообращения в системе мелких мозговых 
сосудов может быть обеспечено также с помощью пре-
паратов, восстанавливающих функцию эндотелия: инги-
биторов АПФ с высокой тканевой специфичностью, 
например периндоприла, статинов, средств, улучшающих 
микроциркуляцию, например пентоксифиллина, а также 
мерами, направленными на уменьшение вязкости крови 
(прекращение курения, коррекция дислипидемии или 
гиперфибриногенемии) [26, 37].

С позиции доказательной медицины одним из наи-
более перспективных нейропротекторов является цити-
колин [38]. Цитиколин (цитидин-5-дифосфохолин, или 
CDP-холин) является естественным эндогенным соедине-
нием, первоначально определенным Кеннеди в 1956 г. в 
качестве ключевого соединения в биосинтезе фосфати-
дилхолина [39]. Цитиколин (цитидин-5-дифосфохолин) – 
это органическое вещество, которое относится к группе 
нуклеотидов  – биомолекул, играющих важную роль в 
клеточном метаболизме. Существует такое понятие, как 

эндогенный и экзогенный цитиколин. Эндогенное обра-
зование цитиколина является этапом синтеза из холина 
фосфатидилхолина. Цитиколин (цитидин-5-дифосфо-
холин) является незаменимым предшественником фос-
фатидилхолина (лецитина), основного фосфолипида всех 
клеточных мембран, включая нейрональные мембраны. 
Холин также принимает участие в синтезе ацетилхолина, 
а цитиколин является донором холина в процессах син-
теза ацетилхолина. Повреждение клеточных мембран и 
нарушение метаболизма фосфолипидов играют важную 
роль в патофизиологии церебральной ишемии. Похоже, 
что важным компонентом нейропротективного потенциа-
ла цитиколина является его способность улучшать синтез 
фосфатидилхолина в поврежденной ткани мозга [40, 41].

В 2005 г. был опубликован Кокрановский систематиче-
ский обзор на основании анализа 14 клинических иссле-
дований с участием 1 336 пациентов. Средняя доза цити-
колина в указанных исследованиях составила 1000 мг/сут, 
продолжительность лечения  – 3 мес. В данном обзоре 
отмечено, что цитиколин обеспечивает статистически 
достоверное умеренное, но стабильное улучшение памя-
ти, способствует уменьшению выраженности поведенче-
ских нарушений у пациентов с когнитивными нарушени-
ями вследствие цереброваскулярных заболеваний, по 

  Рисунок. Алгоритм лечения хронической ишемии головного мозга
  Figure.  Treatment algorithm of chronic cerebral ischemia
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•	 артериальная гипертензия (ингибиторы АПФ/блока-

торы ангиотензиновых рецепторов ± диуретик ± 
антагонисты кальция длительного действия);

•	 дислипидемия (диета, статины);
•	 гипергомоцистеинемия (В6, В12, фолиевая кислота);
•	 применение антиагрегантов или антикоагулянтов (по 

показаниям);
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крайней мере в краткосрочной и среднесрочной пер-
спективе [42]. В целом ряде плацебо-контролируемых 
исследований выявлено улучшение когнитивных функ-
ций на фоне применения цитиколина у больных с сосуди-
стой патологией головного мозга. Так, Fioravanti и соавт. 
при наблюдении 33 больных с сосудистой деменцией, 
принимавших цитиколин в дозе 1 г/сут внутривенно в 
течение 28 дней, отметили значительное улучшение ког-
нитивных функций, прежде всего внимания [42]. 

Одним из препаратов, содержащих цитиколин, на рос-
сийском рынке является Нейпилепт®, выпускаемый в 
виде раствора для внутривенного и внутримышечного 
введения и раствора для приема внутрь. Показаниями к 
применению препарата Нейпилепт® (среди прочих) явля-
ются когнитивные и поведенческие нарушения при деге-
неративных и сосудистых заболеваниях головного мозга1. 
В недавно завершившемся исследовании отмечена 
эффективность и безопасность его пероральной формы у 
128 пациентов с когнитивными нарушениями (РКИ №145 
от 26.03.2015) [43]. 

К другим лекарственным средствам, влияющим на 
процессы энергетического обмена, и прежде всего в 
митохондриях,  – основных «энергогенераторах» клеток, 
относятся препараты, получившие название «биоэнерге-
тики», или «регуляторы энергетического обмена» (РЭО) 
[44]. Хорошо известно, что нарушения энергетики клеточ-
ных структур непосредственно определяют механизмы 
развития оксидативного стресса, мембранной деструк-
ции, нарушений рецептор-эффекторных реакций в ней-
ромедиаторных системах, ослабление нейротрофических 
и нейропластических процессов и т.д. Поэтому препараты 
данной группы потенциально способны не только повы-
шать энергообеспечение нейронов, но и оказывать ком-
плексное цитопротекторное действие. Одним из наибо-
лее перспективных химических соединений являются 
соли янтарной кислоты.

Янтарная кислота – один из важнейших компонентов 
естественных биохимических процессов в мозге, которая 
играет ведущую роль в реакциях цикла трикарбоновых 
кислот (цикл Кребса), обеспечивая тем самым полноцен-
ную биоэнергетику нейронов. В частности, она быстро 
повышает уровень макроэргических фосфатов (АТФ, АДФ) 
и восстановленных митохондриальных никотинамидаде-
ниндинуклеотидов, ускоряет оборот в клетке восстанови-
тельных синтетаз, поддерживает физиологические пара-
метры транспорта кальция [45]. При этом энергетическая 
мощность процесса синтеза АТФ при окислении янтарной 
кислоты существенно выше, чем при окислении любого 
другого субстрата. Кроме того, фермент сукцинатдегидро-
геназа является важнейшим компонентом физиологиче-
ской антиоксидантной системы организма, а янтарная 
кислота  – антиоксидантом направленного митохондри-
ального действия. Оптимальным вариантом фармаколо-
гического воздействия в данных условиях становится 
применение солей янтарной кислоты, и в частности этил-
метилгидроксипиридина сукцината (ЭМГПС) [46, 47]. 

1 https://grls.rosminzdrav.ru/.

ЭМГПС – средство, во многих отношениях отличающе-
еся от классических нейропротекторов. Его уникальность 
определяется воздействием на три основных механизма 
развития клинической картины при ХИМ: нейрометабо-
лический, мембраностабилизирующий и нейромедиатор-
ный. ЭМГПС легко проникает через гематоэнцефаличе-
ский барьер и, обладая специфической тропностью к 
тканям и структурам мозга, эффективно восполняет 
дефицит эндогенной янтарной кислоты в условиях хро-
нической ишемии, включаясь во все реакции энергообе-
спечения нейронов. ЭМГПС в условиях ишемии реализует 
прямое защитное действие в отношении митохондрий, 
способствуя нормализации биохимических процессов в 
цикле Кребса, повышая активность процессов окисли-
тельного фосфорилирования и интенсивность синтеза 
АТФ [45, 48]. Также ЭМГПС оказывает влияние на конфор-
мационное состояние белковых макромолекул синапти-
ческих мембран и обладает неспецифическим модулиру-
ющим эффектом в отношении различных нейромедиа-
торных систем. Так, ЭМГПС повышает сродство ГАМК-
рецепторов к ГАМК, активирует дофамин- и холинергиче-
ские процессы и ослабляет глутаматную эксайтотоксич-
ность [45, 49]. В клинической практике отмечена высокая 
эффективность ЭМГПС при различных формах ХИМ (ДЭП 
и СКН) [50–52]. Одним из препаратов ЭМГПС на фарма-
цевтическом рынке России является Нейрокс®, который 
выпускается в ампулах для парентерального введения и 
в таблетированных формах2.

В одном из последних исследований была продемон-
стрирована эффективность комбинации цитиколина 
(Нейпилепт®) и 2-этил-6-метил-3-оксипиридина сукцина-
та (Нейрокс®) у 40 больных (18 мужчин и 22 женщины в 
возрасте от 54 до 72 лет) с ХИМ. Результаты комбиниро-
ванного применения Нейрокса и Нейпилепта показали 
синергизм антиоксидантного и мембранопротективного 
действия за счет различных точек приложения препара-
тов при ишемии [53]. 

Э.Ю. Соловьева и соавт. [54] по результатам собствен-
ных наблюдений и исследований отметили эффектив-
ность и целесообразность совместного применения пре-
паратов Нейрокс® и Нейпилепт® в лечении больных с 
синдромом умеренных когнитивных расстройств на фоне 
хронической недостаточности мозгового кровообраще-
ния, обусловленной артериальной гипертензией. В зави-
симости от степени выраженности симптомов ХИМ были 
предложены три схемы терапии. Если к врачу общей 
практики обращается пациент с артериальной гипертен-
зией, который пока не предъявляет активных жалоб на 
снижение памяти, внимания, восприятия и мышления 
(I стадия ХИМ), то с профилактической целью рекоменду-
ется проводить поддерживающие нейропротективные 
курсы 4-недельной терапии 1–2 раза в год. Рекомендуе-
мый курс: 2 недели (Нейпилепт®, раствор для приема 
внутрь 1000 мг (10 мл) + Нейрокс® 100 мг 2 раза в сутки в/м) 
+ 2 недели (Нейпилепт®, раствор для приема внутрь 500 мг 
(5 мл) + Нейрокс® 125 мг 2 раза в сутки). Пациентам 

2 https://medi.ru/instrukciya/nejroks_5742.
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со II стадией ХИМ целесообразно рекомендовать 
3-месячный курс терапии пероральными формами пре-
паратов. Рекомендуемый курс: Нейпилепт®, раствор для 
приема внутрь 1000 мг (10 мл) + Нейрокс®, таблетки 
250 мг (2 таблетки), дважды в день в течение трех меся-
цев. Пациенту с III стадией хронической недостаточности 
мозгового кровообращения необходимо назначить 
интенсивный курс лечения: 2 недели на базе дневного 
стационара (инъекционные формы) + 2 недели прием 
пероральных форм в домашних условиях. Рекомендуе-
мый курс: 2 недели (Нейпилепт® в/в капельно или струй-
но 2000 мг + Нейрокс® 100 мг 2 раза в сутки в/м) + 
2 недели (Нейпилепт®, раствор питьевой 1000 мг (10 мл) 
+ Нейрокс 125 мг 2 раза в сутки) [54].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, на современном этапе развития меди-
цины своевременная диагностика хронических церебро-
васкулярных заболеваний является важной проблемой. 
Необходимо учитывать, что требуется более углубленное 
дообследование лиц, особенно пожилого возраста, кото-
рые на приеме в поликлинике предъявляют жалобы на 
головную боль, головокружение, шум в ушах, быструю 

утомляемость. Также особого внимания заслуживают те 
пациенты, у которых выявлены атеросклеротическое 
поражение магистральных артерий головы, артериальная 
гипертензия, ишемическая болезнь сердца, фибрилляция 
предсердий, сахарный диабет. Данной категории пациен-
тов желательно периодически проводить нейропсихоло-
гическое тестирование с применением таких методик, 
как монреальская шкала когнитивных функций, тест 
Мини – Ког. Проведение динамического нейропсихологи-
ческого тестирования позволит на ранних этапах выявить 
когнитивные нарушения. В лечении пациентов с ХИМ 
требуется индивидуальный подход с учетом патогенети-
ческих факторов. Оно должно быть направлено на кор-
рекцию факторов риска и устранение или уменьшение 
выраженности хронической ишемии головного мозга. 
Следует отметить, что основными направлениями веде-
ния данных больных являются купирование развившего-
ся патологического процесса, проведение профилактиче-
ских мер с целью предупреждения прогрессирования 
заболевания и снижение выраженности когнитивных 
расстройств и неврологического дефицита. 
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