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ОБЗОРЫ

Нарушение когнитивных функций от легких нейро-

динамических сдвигов до выраженных расстройств, до-

стигающих степени деменции, — частое и прогностиче-

ски неблагоприятное для последующей реабилитации па-

циента осложнение церебрального инсульта [1—5]. При 

этом особый интерес представляют так называемые ла-

тентные когнитивные нарушения (КН), не замечаемые ни 

самим больным, ни его окружением, бессимптомно про-

текающие в остром периоде инсульта, клинически прояв-

ляющиеся лишь в отдаленном периоде уже в виде инкура-

бельных сосудистых деменций [6—8]. Являясь распро-

страненными и поздно диагностируемыми осложнения-

ми инсульта, оставаясь в тени более значимых постин-

сультных осложнений, латентные когнитивные расстрой-

ства обусловливают незаметное формирование и прогрес-

сирование более выраженного когнитивного дефицита. 

Так, уже через 3 года после развития инсульта у пациен-

тов, не имеющих ранее клинических признаков КН, в 

50% случаев наблюдается постинсультная сосудистая де-

менция, а через 6 лет она обнаруживается в 80% случаев 

[6—9]. Постинсультная деменция различной степени тя-

жести существенно нарушает мотивацию и адекватное 

поведение больного, значительно затрудняет его реабили-

тацию на всех этапах, являясь причиной высокой частоты 

социально-трудовой дезадаптации, снижая продолжи-

тельность и качество жизни, что имеет не только медико-

биологический, но и социально значимый аспект [5—8, 

10].

В свете сказанного особенно большое значение при-

обретает проблема превентивно-терапевтической коррек-

ции латентных и негрубых КН на ранних этапах их фор-

мирования, ввиду благоприятной возможности профи-

лактики нарастания когнитивного дефицита уже на уров-

не латентных форм, когда ни самим пациентом, ни его 
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ближайшим окружением не заметны изменения в когни-

тивной сфере, но детальная нейропсихологическая диа-

гностика выявляет их [2, 4, 5, 8, 11—13]. Следует учиты-

вать, что лечение пациента с выраженными КН и тем бо-

лее с деменцией носит в основном паллиативный харак-

тер. Поэтому остается необходимым поиск методов и 

средств превентивно-терапевтической коррекции латент-

ных и легких КН у пациентов с инсультом с целью про-

филактики формирования у них выраженных КН и де-

менции.

В то же время мультифакторный характер патогенеза 

формирования и прогрессирования КН, связанный не 

только с наличием разнообразного спектра первичных 

этиологических факторов когнитивной дисфункции (воз-

раст, образование, род занятий и др.), но и с воздействием 

сопутствующих факторов, ухудшающих состояние когни-

тивных функций (артериальная гипертензия, атероскле-

роз, изменение гормонального фона и др.), обусловливает 

необходимость мультимодального подхода в терапии КН 

[11, 14—16]. В доступной литературе [11, 14, 17—23] до-

статочно широко описаны методы и принципы когнитив-

ной реабилитации пациентов данной категории. Так, в 

литературе последних лет, посвященной коррекции ког-

нитивных функций у пациентов с цереброваскулярной 

патологией, отражены подходы с использованием физио-

терапевтических, кинезотерапевтических методик, влия-

ния арома-, музыко-, анима-, арт-, танц-, игротерапии, 

разнообразных когнитивных тренингов. В то же время 

единая стандартизированная фармакотерапия когнитив-

ных расстройств до сих пор отсутствует, что связано не 

только с мультифакторностью патогенеза КН, но и с на-

личием сопутствующей патологии, облигатно ухудшаю-

щей когнитивную сферу, корригируемой препаратами 

иного профиля [1, 6, 11, 13]. Согласно имеющейся клас-
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сификации [1], улучшающие когнитивные функции пре-

параты подразделяются на ноотропы с доминирующим 

действием на мнестические функции и препараты сме-

шанного действия. К препаратам-ноотропам можно отне-

сти класс рацетамов (пирацетам, детирацетам и т.д.), 

класс ацетилхолинергических препаратов центрального 

действия (предшественники ацетилхолина — глиатилин, 

лецитин, холин; ингибиторы ацетилхолинэстеразы — ри-

вастигмин, галантамин; агонисты холинергических ре-

цепторов — оксотреморин, бетанехол), класс нейропеп-

тидов и их аналогов (церебролизин, АКТГ и его фрагмен-

ты, вазопрессин и его аналоги, нейропептид Y, ангиотен-

зин II и т.д.) и класс веществ, влияющих на систему воз-

буждающих аминокислот (глютаминовая кислота, меман-

тин). По данным ряда авторов [1, 3, 6, 9, 13], специально 

синтезированные для лечения когнитивных расстройств, 

эти препараты рекомендуются для коррекции легких КН. 

К препаратам со смешанным спектром действия (так на-

зываемые нейропротекторы) можно отнести активаторы 

метаболизма мозга (актовегин, инстенон, мексидол); це-

ребральные вазодилататоры (кавинтон, пентоксифил-

лин); антагонисты кальция (нимодипин); вещества, влия-

ющие на систему ГАМК (аминалон, пантогам, пиками-

лон); вещества из разных групп (растительные ангиопро-

текторы — женьшень, экстракт гинко билоба, антиокси-

данты, витамины Е, группы В). Препараты со смешанным 

спектром действия особенно актуальны для превентивной 

коррекции когнитивных расстройств, поскольку непо-

средственно влияют на вторичные факторы патогенеза 

формирования КН.

Таким образом, возникает необходимость использо-

вания рациональной фармакотерапии с многофакторным 

воздействием. В то же время сложность одновременного 

приема нескольких препаратов и рост затрат на их приоб-

ретение могут существенно снижать приверженность па-

циента лечению [24—26]. Использование же одного пре-

парата со множеством эффектов в значительной степени 

снижает стоимость лечения, позволяет пациенту длитель-

ное время соблюдать назначения врача [24, 26] и избегать 

последствий полипрагмазии, снижающих уровень благо-

получия и качества жизни и ускоряющих угасание когни-

тивных функций [27]. Стратегически важным моментом в 

выборе терапии должно быть изыскание средства с поли-

модальным воздействием. К препаратам подобного рода 

относится, например, нейропротектор мексидол, прояв-

ляющий многофакторную превентивно-терапевтическую 

направленность по отношению к латентным и легким 

КН.

Наличие превентивно-терапевтического эффекта в 

отношении когнитивных расстройств сосудистого генеза 

остается общепризнанным фактом среди препаратов, 

имеющих холестеринснижающее действие. По данным 

ряда крупных клинических исследований [28—31], где ис-

пользуемые препараты имели холестеринснижающий эф-

фект, риск развития повторного инсульта уменьшался от 

25 до 31%. Помимо основного действия холестеринснижа-

ющие препараты, по данным исследователей [29, 30, 32], 

уменьшают церебральную ишемию у больных с перене-

сенным инсультом, что позволяет рекомендовать гиполи-

пидемические препараты в качестве как первичной и вто-

ричной профилактики инсульта, так и для профилактики 

развития постинсультных КН. Так, учитывая, что уровень 

общего холестерина, липидов является вторичным факто-

ром формирования когнитивных расстройств, при выбо-

ре препарата в превентивно-терапевтической коррекции 

КН необходимо принимать во внимание его гиполипид-

емическую эффективность. Гиполипидемический аспект 

как один из основных подходов патогенетической тера-

пии и профилактики КН широко рекомендуется как не-

врологами, так и специалистами смежных дисциплин [25, 

29, 30, 32].

Между тем мексидол, обладая гиполипидемическим 

действием, уменьшает содержание общего холестерина и 

липопротеидов низкой плотности, что обусловливает его 

положительное действие на мнестические функции [33—

35]. Как показали исследования [33, 34], мексидол не 

только положительно влияет на липидный гомеостаз, но и 

корригирует микроциркуляторные нарушения, снимая 

констрикцию артериол и прекапилляров (их диаметр не 

отличен от контроля) и устраняя спазм приносящих ми-

крососудов.

Общеизвестно, что одним из широко распространен-

ных патогенетических факторов формирования и разви-

тия когнитивных расстройств является артериальная ги-

пертензия (АГ), длительное течение которой неизбежно 

приводит к различной степени выраженности КН [31, 

36—39]. Выявлена обратная зависимость состояния ког-

нитивных функций от уровня артериального давления 

(АД) [39—41]. При этом, если повышение АД на 10 мм 

рт.ст. в молодом и среднем возрасте увеличивает риск раз-

вития сосудистых когнитивных расстройств на 40%, то у 

пожилых людей АГ выходит на первое место по степени 

риска развития КН среди остальных факторов (пол, уро-

вень образования, курение, сахарный диабет, цереброва-

скулярные заболевания) [31, 40, 41]. В то же время круп-

номасштабные исследования [31, 39, 42] показали, что 

антигипертензивный эффект препаратов оказывает не 

только терапевтическое, но и превентивное действие в от-

ношении формирования и прогрессирования КН. Мно-

гочисленные исследования [39, 40, 42] подтвердили, что 

устойчивая нормализация АД приводит к улучшению ког-

нитивных функций. При этом выбор препаратов антиги-

пертензивной терапии имеет не только терапевтическое, 

но и превентивное значение: риск развития КН и демен-

ции при своевременном введении адекватных гипотен-

зивных препаратов снижается во много раз [31, 39, 41, 42].

Помимо вышеуказанного АГ влияет на формирова-

ние мультиинфарктной деменции, развивающейся на фо-

не повторных инсультов [38, 42]. Так, рядом исследовате-

лей [1, 31, 39—41] установлено, что АГ, являясь независи-

мым фактором риска формирования КН, играет немало-

важную роль в их дальнейшем прогрессировании до со-

судистой деменции. АГ имеет большое значение в форми-

ровании деменции Альцгеймера из-за различных метабо-

лических сдвигов в результате хронического нарушения 

мозгового кровообращения. На фоне длительной АГ раз-

виваются энергодефицит, внутриклеточное накопление 

кальция, лактат-зависимый внутриклеточный ацидоз, 

интенсифицируются процессы перекисного окисления 

липидов, ингибируется система антиоксидантной защи-

ты, активизируются протеазы, которые в свою очередь за-

пускают процесс апоптоза [28, 43, 44], что обусловливает 

использование препаратов с антигипертензивным эффек-

том для профилактики деменции не только сосудистого, 

но и альцгеймеровского типов (снижение риска КН и де-

менции у пациентов с инсультом и без инсульта).
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Препарат мексидол, как показали исследования [28, 

33, 44], оказывает умеренный гипотензивный эффект, 

способствуя снижению АД. Так, при применении мекси-

дола у больных с хронической цереброваскулярной недо-

статочностью на фоне АГ уменьшалась частота гиперто-

нических кризов и эпизодов резкого повышения АД [44]. 

Исследователи рекомендуют [28, 33, 34, 44, 45] использо-

вание мексидола в комплексном лечении хронической 

недостаточности мозгового кровообращения у больных с 

АГ.

Немаловажное значение для восстановления когни-

тивных функций имеет активизация процессов нейроге-

неза и синаптогенеза, т.е. нейропластичность. Активиза-

ция нейрональной пластичности обусловливает увеличе-

ние зон контактов астроцитов и синапсов, площади от-

ростков дендридов, количества синапсов, стимуляцию 

дополнительных (запасных) зон конкретных анализато-

ров и других процессов, протекающих в нервной и глиаль-

ной ткани, что непосредственно способствует оптималь-

ному функционированию когнитивных функций [12, 

46—49]. Несмотря на то что потенциал нейропластично-

сти наиболее высокий в коре полушарий большого мозга 

в связи с наличием в ней различных в функциональном 

отношении клеток и многочисленных их связей, суще-

ственную роль в активизации когнитивных функций име-

ют и другие отделы головного мозга (таламус, ствол, рети-

кулярная формация, лимбическая система, глиальные 

структуры), что важно при локализации очага поражения 

[12, 46, 49]. В современной литературе [11, 14, 15, 27, 49] 

достаточно широко отражены методики активизации 

нейропластичности. Немаловажный интерес представля-

ет перспектива возможного влияния на процессы нейро- 

и синаптогенеза посредством фармакологических средств.

Так, исследователями [33, 45, 50] выявлено влияние 

мексидола на механизмы нейропластичности. Мексидол 

модулирует работу рецепторных комплексов (бензодиазе-

пиновый, ГАМК, ацетилхолиновый) и прохождение ион-

ных токов потенцированием центральнодействующих 

агонистов рецепторов, улучшает синаптическую передачу 

и взаимосвязь структур мозга [33], оказывая влияние на 

ключевые звенья механизмов нейропластичности, акти-

визируя действие синаптических и обменных процессов в 

нейрональных и глиальных клетках [28, 35, 51].

Между тем учитывая, что недостаточное функциони-

рование биомембран чревато витально важными послед-

ствиями, когда клеточно-мембранные нарушения, влия-

ющие на обмен веществ в нервной ткани, проведение 

нервного возбуждения в холинергических синапсах и т.п., 

отражаются в свою очередь на тканевом, органном и си-

стемном уровне, возникает необходимость своевременно-

го введения мембраностабилизирующих препаратов, 

обес печивающих адекватное функционирование нервной 

клетки и как следствие состояние когнитивной сферы. 

Общеизвестно, что повреждения межнейрональной пере-

дачи тесно связаны с биохимическими и метаболически-

ми процессами: снижением общего энергетического об-

мена, нарушениями метаболизма глюкозы. При этом на-

рушения метаболизма глюкозы, закономерно встречаю-

щиеся как при острой, так и при хронической церебраль-

ной ишемии, тесно связаны с нейродегенеративным про-

цессом старения [28, 43]. Метаболизм глюкозы в головном 

мозге на фоне развившейся в результате церебральной 

гипоксии активации процессов перекисного окисления 

липидов претерпевает выраженные сдвиги, клинически 

сопровождающиеся резким снижением интеллектуально-

мнестических функций. Препараты с мембраностабили-

зирующим эффектом патогенетически влияют на лечение 

и профилактику КН. Так, мексидол, способствуя сохра-

нению структурно-функциональной организации био-

мембран, обладает мембраностабилизирующим действи-

ем и оказывает положительное влияние на клеточно-мем-

бранные взаимоотношения [35, 44, 52]. Как было выявле-

но в ходе исследований [28, 33, 35, 52], мексидол, изменя-

ет физико-химические свойства мембраны, увеличивая ее 

текучесть, и улучшает энергетический обмен в клетке. 

Восстанавливая ультраструктурные изменения грануляр-

ной эндоплазматической сети и митохондрий, мексидол 

активизирует их энергосинтезирующие функции, повы-

шает активность нейромедиаторов (ацетилхолинэстера-

зы, фосфодиэстеразы, аденилатциклазы) и улучшает со-

стояние нейротрансмиттерных систем [28, 33, 35].

Таким образом, для превентивно-терапевтической 

коррекции КН у пациентов с перенесенным инсультом 

необходимо учитывать сложность и мультимодальность 

патогенеза когнитивных расстройств. Основным преиму-

ществом обсуждаемого препарата-нейропротектора мек-

сидола является многофакторность воздействия (мембра-

ностабилизирующее действие, нейропротективное, акти-

визация нейропластичности, гиполипидемический, гипо-

тензивный эффекты, дополнительный вектор воздей-

ствия на сопутствующую кардиоваскулярную и метаболи-

ческую патологию, простота схемы лечения), что способ-

ствует его широкому использованию в превентивно-тера-

певтической коррекции КН [33, 35, 50, 51]. Мексидол 

имеет выраженный лечебный эффект, не вызывает побоч-

ных явлений, свойственных подобным препаратам, обла-

дает безопасностью, что значительно расширяет возмож-

ности его применения [44, 45, 50, 52]. Многофакторное 

действие препарата в сочетании с хорошей переносимо-

стью и экономической доступностью открывает широкие 

перспективы его использования в профилактике и лече-

нии КН у перенесших инсульт пациентов.
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