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Патогенетическое обоснование Применения фенотроПила  

у больных с хронической ишемией мозга

А.В. Брюшков 

�нализируются результаты лечения больных с хронической ишемией мозга с использованием фенотропи-
ла, обеспечивающего более выраженный клинический эффект, чем стандартная базовая терапия. Дают-
ся рекомендации о патогенетической целесообразности его включения в комплексную терапию данной 
патологии.
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При хронической ишемии мозга (ХИМ) у зна-
чительной части пациентов возникают когнитив-
ные расстройства, проявляющиеся различными 
нарушениями высших корковых функций. Воз-
никновение когнитивного дефекта при ХИМ не-
редко обусловлено дисфункцией лобных отделов и 
варьирует от минимальных расстройств до демен-
ции, при этом определяется целым рядом до конца 
не изученных факторов, в том числе и возрастом 
больных. Когнитивные нарушения при ХИМ про-
являются нарушениями памяти по типу повышен-
ной тормозимости следов, замедлением и быстрой 
истощаемостью мнестических процессов, нару-
шением процессов обобщения понятий, апатией, 
нередко в сочетании с депрессией [1, 2, 3]. 

Ключевым звеном, лежащим в основе ког-
нитивных расстройств при ХИМ у подавляюще-

го числа больных, является не первичное пора-
жение тех или иных корковых зон или систем, а 
нарушение связей между различными корковы-
ми отделами и субкортикальными структурами, 
приводящее к их разобщению (англ. disconnec-disconnec-
tion syndrome). Ведущая роль в патогенезе ХИМ 
в большинстве случаев принадлежит пораже-
нию белого вещества головного мозга, особенно 
связям лобных отделов с другими структурами 
центральной нервной системы. Клиническим 
выражением патологического процесса являет-
ся возникновение не изолированного синдрома, 
что встречается крайне редко, а комплекса не-
врологических и нейропсихологических син-
дромов, иногда протекающих субклинически, 
выявляясь лишь при использовании специаль-
ных проб и тестов. 
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Причинами развития ХИМ являются: ар-
териальная гипертензия, атеросклероз магист- 
ральных сосудов, в первую очередь внутрен-
них сонных и позвоночных артерий, сахарный 
диабет второго типа. Все эти патологические 
факторы вызывают недостаточность мозгового 
кровообращения в относительно стабильной ее 
форме или в виде повторных кратковременных 
эпизодов дисциркуляции. В результате патоло-
гических изменений сосудистой стенки, разви-
вающихся вследствие артериальной гипертонии, 
атеросклероза и др., происходит нарушение ау-
торегуляции мозгового кровообращения, возни-
кает все большая его зависимость от состояния 
системной гемодинамики, также оказывающей-
ся нестабильной вследствие тех же заболеваний 
сердечно-сосудистой системы. К этому добавля-
ются нарушения нейрогенной регуляции систем-
ной и церебральной гемодинамики. Немаловаж-
ным в этом отношении является процесс старе-
ния нервной, дыхательной, сердечно-сосудистой 
систем, также приводящий к развитию или на-
растанию гипоксии мозга. Сама же по себе ги-
поксия мозга приводит к дальнейшему наруше-
нию ауторегуляции мозгового кровообращения.

Современные терапевтические методы 
лечения ХИМ, базирующиеся на принципах 
энергокоррекции и нормализации метаболизма 
нервных клеток, включают лечение основного 
сердечно-сосудистого заболевания, нормализа-
цию артериального давления, улучшение цереб- 
ральной микроциркуляции.

Традиционно в лечении ХИМ используют-
ся ноотропные средства, стимулирующие про-
ведение возбуждения в центральных нейронах, 
облегчающие передачу информации между по-
лушариями, обладающие высокой антигипокси-
ческой активностью, нормализующие метаболи-
ческие процессы, тем самым способствуя улуч-
шению мозгового кровотока. 

Результаты экспериментальных исследова-
ний продемонстрировали положительное влия-
ние фенотропила на обменные процессы и кро-
вообращение мозга, способность интенсифици-
ровать течение окислительно-восстановительных 
процессов, повышать энергетический потенциал 
мозга за счет утилизации глюкозы, усиливать ре-
гионарный кровоток в ишемизированных участ-
ках мозга, увеличивать содержание норадрена-
лина, дофамина и серотонина в мозге, повышать 
устойчивость тканей мозга к гипоксии и токсиче-
ским воздействиям [4, 5]. 

Цель исследования. Анализ когнитивных 
расстройств и их коррекция у больных с ХИМ  

при использовании фенотропила на фоне комп- 
лексного лечения.

Материал	и	методы.	В исследовании прини-
мало участие 39 больных с ХИМ (I и II стадии дис-I и II стадии дис- и II стадии дис-II стадии дис- стадии дис-
циркуляторной энцефалопатии), из них 24 мужчи-
ны и 15 женщин. Возраст пациентов составил от 
52 до 67 лет (средний возраст 61,6±1,9 года). Ра-
бота проведена на клинической базе отделения не-
врологической реабилитации ГКБ № 1.

Диагноз устанавливался в соответствии с 
классификацией сосудистых поражений мозга 
(1985 г.) института неврологии РАМН и Между-
народной классификацией болезней десятого 
пересмотра. В исследуемую группу больных не 
вошли пациенты с дисметаболическими энце-
фалопатиями, нейродегенеративными заболева-
ниями, опухолями головного мозга, выраженной 
деменцией, эпилепсией. 

У 28 (71,8±7,2%) пациентов выявлено со-
четание артериальной гипертонии с атеро-
склерозом сосудов головного мозга, у четырех 
(10,2±3,1%) пациентов определялось стенози-
рующее поражение магистральных артерий го-
ловного мозга, у семи (17,9±4,1%) – выявилась 
артериальная гипертония. Отмечены значимые 
сопутствующие заболевания, в двух (5,1±2,2%) 
случаях определялся сахарный диабет (легкое 
течение), у одного (2,6±1,6%) больного диагно-
стирована ишемическая болезнь сердца (стено-
кардия напряжения I функционального класса, 
без выраженной сердечной недостаточности). 

В процессе исследования были сформи-
рованы две клинические группы больных, пер-
вую основную группу составили 20 (51,3±6,4%) 
пациентов, в контрольную группу вошли 19 
(48,7±6,3%) пациентов. Пациентам основной 
группы в сочетании с базовой терапией (антиа-
греганты, антиоксиданты, вазоактивные средст- 
ва, по необходимости гипотензивные, антиате-
росклеротические препараты, диуретики) на-
значался фенотропил по 1 таблетке (100 мг) 
утром сразу после еды в течение 30 дней. Па-
циенты контрольной группы, сопоставимые с 
основной группой по возрасту, полу, клинико-
неврологическим проявлениям ХИМ, получали 
стандартную базовую терапию. 

До начала лечения и через 30 дней после 
комплексной терапии с использованием фено-
тропила анализировались данные неврологиче-
ского статуса пациентов с оценкой субъективных 
симптомов, проводилось нейропсихологическое 
исследование, фиксировались гемодинамиче-
ские параметры (артериальное давление, пульс). 
Также в динамике лечения изучались параметры 
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электроэнцефалографии и ультразвуковой допп- 
лерографии сосудов головы и шеи, проводилось 
исследование глазного дна.

Церебральная гемодинамика визуализирова-
лась с помощью ультразвуковой транскраниаль-
ной допплерографии (аппарат “�asic �CD” фир-�asic �CD” фир- �CD” фир-�CD” фир-” фир-
мы Nicolet). Данный метод позволяет адекватно и 
разносторонне оценивать церебральную гемоди-
намику при ХИМ. При анализе допплерограмм 
определяли линейную скорость кровотока, в том 
числе максимальную систолическую, диастоли-
ческую и среднюю скорость кровотока, индекс 
периферического сосудистого сопротивления. 

Для оценки функционального состояния го-
ловного мозга исследовалась биоэлектрическая 
активность методом электроэнцефалографии 
(компьютерный 16-канальный электроэнцефа-
лограф �iomedical EEG фирмы Nicolet). 

Статистическая обработка включала расчет 
средних величин, их стандартных ошибок, ис-
пользовались программы для работы с электрон-
ными таблицами Microsoft Excel в среде  �in-Microsoft Excel в среде  �in- Excel в среде  �in-Excel в среде  �in- в среде  �in-�in-
dows XP. Достоверность различий до и после 
лечения в основной и контрольной группах оце-
нивалась по методу Стьюдента (t-критерий). 

Результаты	 исследования. Проведенное 
исследование показало хорошую переносимость 
фенотропила у большинства больных. У одного 
пациента (2,6±2,0%) отмечена инсомния, что по-
требовало снижения дозы фенотропила до 50 мг 
в сутки, после этого ночной сон восстановился. 
Анализ клинических проявлений у пациентов с 
ХИМ показал достоверный регресс общемозго-
вых и астенодепрессивных симптомов на фоне 
проводимой терапии, также отмечено улучше-

ние памяти и внимания. У больных основной 
группы под влиянием комплексного лечения с 
использованием фенотропила отмечен более вы-
раженный и достоверный регресс клинических 
симптомов в сравнении с контрольной группой 
(см. таблицу).

Большинство больных ближе к окончанию 
лечения отмечали улучшение настроения, ощу-
щение восстановления сил, повышение внут- 
ренней энергии и  работоспособности, а также 
уменьшение тревожности и чувства страха. 

Таким образом, применение фенотропила 
при лечении хронической ишемии мозга обеспе-
чивало более выраженный клинический эффект, 
чем стандартная базовая терапия, что свидетель-
ствовало о патогенетической целесообразности 
его включения в комплексную терапию данной 
патологии.
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Клинические симптомы у пациентов с ХИМ на фоне комплексного лечения (М±m%)

Клинические проявления
Основная группа n=20 Контрольная группа n=19  

до лечения после лечения до лечения после лечения
Снижение памяти и внимания 85,0±8,4 45,0±6,4 * 89,5±8,6 73,7±7,9

Головная боль 75,0±7,9 55,0±7,0 73,7±7,9 63,1±7,5

Головокружение (несистемное) 90,0±8,6 55,0±7,0** 94,7±8,8 78,9±8,2

Снижение работоспособности 85,0±8,4 40,0±6,1** 84,2±8,4 68,4±7,7

Нарушение ночного сна 65,0±7,5 50,0±6,7 68,4±7,7 52,6±6,9

Страх, тревога, слабодушие 45,0±6,4 15,0±3,8** 42,1±6,2 31,6±5,4

* различия достоверны Р < 0,005 с показателем до лечения.
** различия достоверны Р < 0,002 с показателем до лечения.


