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Хроническая недостаточность мозгового кровообращения 
(ХНМК) — это прогрессирующее состояние, в котором находятся 
многие лица пожилого и старческого возраста, иногда полностью 
адаптировавшись к нему. Зачастую (несколько сотен тысяч случаев 
в  год) ХНМК развивается, обостряется и переходит в острые фазы 
нарушения мозгового кровообращения — транзиторные ишемиче-
ские атаки и инсульты. Исследования последних десятилетий пока-
зали, что данная патология омолаживается и стала чаще среди лиц 
30–40-летнего возраста [1, 3, 6, 8–13, 20–24].

Не детализируя этиологию ХНМК (атеросклероз, гипертониче-
ская болезнь, сахарный диабет, васкулиты, вегето-сосудистая дис-
тония и т. д.), отметим, что существующие 2 стадии ХНМК (стадия 
начальных проявлений и основная — дисциркуляторная энцефа-
лопатия) объединены общими признаками, четко свидетельствую-
щими о расстройстве кровообращения в головном мозге. Анатомо-
морфологические сосудистые изменения, такие как стенозирование, 
облитерация, надрыв и разрыв стенки, пассивное расширение, изме-
нения микроциркуляторного русла, процессы загустевания и фибро-
зов микрососудов и т. д. — все это приводит к снижению дебита мозго-
вого кровотока (с нормы 55 до 45–30 мл/100 г/мин) [4, 6, 14, 18, 21].

Известно, что в начальной стадии ХНМК признаки очагового по-
ражения нервной системы не выявляются, однако дисциркуляторная 
энцефалопатия (ДЭ) характеризуется мелкоочаговыми поражениями 
головного мозга с клиникой снижения интеллекта и нарастающих 
проявлений расстройств когнитивных функций.

Начальные проявления ХНМК (головные боли и шум в ушах, го-
ловокружения, нарушения сна, метеотропность, изменения походки, 
утомляемость, ухудшение настроения, переходящее в депрессию, за-
труднения выполнения тонких локомоторных операций) практически 
не изменяют социального статуса пациента, вместе с тем проявления 
ДЭ более заметно выражаются в различных видах когнитивных рас-
стройств. Так, снижение интеллектуальных функций — памяти, вни-
мания, воспоминания, восприятия, воображения, понимания, пости-
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жения, разумения, планирования, рассуждения, мышления — кон-
кретно сказывается на трудоспособности пациента и, естественно, на 
его моральном, материальном и социальном статусе. Нередко возни-
кают сложности не только в самообслуживании, но и в социальном 
взаимодействии, нарушается адаптация в обществе, что в целом сви-
детельствует об ухудшении качества жизни индивидуума [23, 24].

При ХНМК происходит снижение характеристик церебраль-
ных нейротрансмиттерных систем (табл. 1), что во многом объясня-
ет причинно-следственные связи изменений когнитивного статуса 
человека.

Таблица 1
Характеристика церебральных нейротрансмиттерных систем

Медиатор Главные струк-
туры мозга

Психофизиологи-
ческая роль

Симптомы 
недостаточности

Дофамин

Компактная 
часть черной 
субстанции, 
вентральная 

зона покрышки 
моста мозга

Переключение 
когнитивных про-
грамм, отыскание 

следа памяти

Когнитивная инерт-
ность, персевера-
ции, нарушение 

воспроизведения

Ацетилхо-
лин

Базальное ядро 
Мейнерта, 

педункулярные 
ядра моста

Устойчивость 
внимания, долго-

временное 
запоминание

Отвлекаемость, им-
пульсивность, нару-
шения запоминания

Норадре-
налин Голубое пятно Концентрация 

внимания
Уменьшение 
умственной 

работоспособности

Серотонин Дорсальное 
ядро шва

Положительное 
эмоциональное 

подкрепление при 
достижении резуль-

тата деятельности

Снижение фона 
настроения

Клинически и инструментально-морфологически у таких боль-
ных выявляются нарушения гемодинамики с развитием неврологиче-
ских, нейропсихологических симптомов, что свидетельствует о нару-
шениях функционирования нейронов в различных отделах головного 
мозга. В этой связи оправданным терапевтическим действием явля-
ется нейропротекция, которая обеспечивает метаболическую защиту 
мозга (а точнее — наиболее уязвимых его зон) от факторов ишемии, 
уменьшает последствия ишемического повреждения, открывая воз-
можности для активации репаративных процессов, ускоряет восста-
новление нарушенных функций.

Отмечая необходимость применения гипотензивных препаратов, 
мероприятий по улучшению микроциркуляции, системной гиполи-
пидемической терапии, авторы обратились к рассмотрению клю-
чевого звена — улучшению метаболизма мозга, считая, что именно 
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это направление терапии ХНМК будет быстрее всего способствовать 
нормализации состояния нейронов, т. е. обеспечит эффективную 
нейропротекцию.

В качестве нейропротектора использован отечественный препа-
рат пептидной структуры кортексин, разработанный в Военно-меди
цинской академии [10, 18].

Внимание к кортексину определялось его фармакологическими 
свойствами, т. к. он обладает тканеспецифическим многофункцио-
нальным действием на нервную систему, проявляющимся в метабо-
лической регуляции, нейропротекции, функциональной нейромо-
дуляции, нейротрофической активности. Эти фармакологические 
характеристики кортексина отражают те необходимые свойства пре-
парата, которые адресно соответствуют потребности головного мозга 
при ХНМК. 

В течение последних трех лет отечественными неврологами вы-
полнен ряд крупных работ, в которых суммарно участвовало более 
600 пациентов, и где основным нейропротектором был кортексин. 
Основное содержание некоторых из них представлено ниже [3, 9, 10, 
13, 16, 20–22].

Так, проведено рандомизированное двойное слепое плацебо-
контролируемое исследование эффективности кортексина у больных 
с ДЭ [13], в которое включено 60 пациентов с ДЭ I–II ст., удовлетво-
рявших критериям легкого когнитивного расстройства или деменции 
легкой степени. Диагностика ДЭ проводилась в соответствии с крите-
риями, предусматривавшими наличие:

—  неврологических и нейропсихологических признаков пораже-
ния головного мозга;

—  анамнестических, клинических, инструментальных признаков 
церебральной дисциркуляции; 

—  причинно-следственной связи между вышеизложенными при-
знаками, а также клинических и параклинических признаков про-
грессирования сосудистой мозговой недостаточности.

Возраст больных — от 53 до 75 лет (в среднем 67,8 ± 8,1 года). Па-
циенты рандомизированы на 2 группы по 30 человек, между которыми 
не оказалось статистически значимых различий по полу, возрасту, об-
разованию, выраженности неврологических и нейропсихологических 
проявлений. Пациентам 1-й группы внутримышечно вводили кортек-
син в дозе 10 мг, 2-й группы — плацебо. Введение препарата и плацебо 
проводили в течение 10 дней. За 1 мес до исследования и в течение всего 
исследования (40 дней) пациенты получали также гипотензивные, ко-
ронаролитические и противодиабетические средства и аспирин в малых 
дозах. В ходе исследования выбыли: один больной, лечившийся кортек-
сином, и двое больных, лечившихся плацебо, что связано с личными 
причинами больных и не свидетельствовало о побочных эффектах.

Состояние больных оценивали до начала лечения, сразу после его 
окончания, а также через 1 мес после последнего введения препарата.

Выраженность когнитивных нарушений определяли с помощью 
теста «кодирование» и арифметического теста (Векслеровская шкала 
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интеллекта), тестов на логическую и зрительную память (Векслеров-
ская шкала памяти) [2], Висконсинского теста сортировки карточек 
[3], теста на свободные и направленные ассоциации — фонетические 
(слова, начинающиеся на «л»), семантические (названия растений), 
грамматические (глаголы). Психомоторные функции оценивали с по-
мощью компьютеризированного исследования времени простых и 
сложных психомоторных реакций. Оценка двигательных нарушений 
проводилась по шкале равновесия и двигательной активности Тинет-
ти [35]. Качество жизни пациентов оценивалось с помощью шкалы 
EuroQоL [28]. Для оценки эффективности кортексина использовали 
шкалу общего клинического впечатления (−3 — значительное ухуд-
шение, −2 — умеренное ухудшение, –1 — минимальное ухудшение, 
0 — отсутствие изменений, +1 — минимальное улучшение, +2 — уме-
ренное улучшение, +3 — значительное улучшение) [2, 7, 14].

Статистическая обработка проводилась с использованием де-
скриптивных методов. Оценка изменений показателей от исходного, 
а также между двумя группами — с помощью t-теста [5].

Результаты нейропсихологического обследования больных сум-
мированы в табл. 2.

Отмечено статистически значимое уменьшение числа персевера-
тивных ответов в Висконсинском тесте сортировки карточек и выпол-
нения теста «кодирование», увеличение речевой активности в тестах 
на свободные и фонетически опосредованные ассоциации. Среди 
мнестических функций — некоторое улучшение в тесте на зритель-
ную память, при выполнении которого значительно бо´льшую роль, 
чем в других тестах на память, играет внимание. Кортексин практиче-
ски не влиял на выполнении тестов, оценивающих абстрактное мыш-
ление (арифметический тест), семантические речевые расстройства 
(табл. 3).

Таблица 2
Влияние кортексина на выраженность 
когнитивных расстройств (M ± m)

Нейропсихоло-
гические тесты

Кортексин (n = 29) Плацебо (n = 28)
М0 М10 М40 М0 М10 М40

Нейродинамиче-
ские функции

– кодирование 6,9 ± 2,2 9,4 ± 2,1*† 9,2 ± 1,9*† 7,1 ± 2,0 7,4 ± 3,5 7,3 ± 2,1
Память:

– логическая
– зрительная 

11,4 ± 2,3

7,9 ± 1,8

12,0 ± 2,3

9,2 ± 1,4*

11,7 ± 2,0

9,1 ± 1,7*†

11,7 ± 1,8

7,8 ± 1,6

12,0 ± 2,1

8,4 ± 1,6

11,6 ± 1,9

8,0 ± 1,7
Мышление —

– арифметиче-
ский тест 10,1 ± 1,5 11,3 ± 1,4 10,5 ± 1,6 9,9 ± 1,4 10,5 ± 1,6 9,7 ± 1,3



102

Нейропротекция при острой и хронической недостаточности мозгового кровообращения. 
Сборник научных статей

Нейропсихоло-
гические тесты

Кортексин (n = 29) Плацебо (n = 28)
М0 М10 М40 М0 М10 М40

Речевая 
активность:

– свободные 
ассоциации
– грамма-
тические 
ассоциации 
– семантические 
ассоциации
– фонетические 
ассоциации 

29,8 ± 0,5

22,1 ± 9,6

17,2 ± 9,4

12,0 ± 4,9

35,9 ± 11,1*

24,6 ± 7,9

18,0 ± 6,9

14,1 ± 2,9*†

35,0 ± 8,9†

24,5 ± 7,5

18,1 ± 6,3

14,3 ± 2,3*†

29,6 ± 9,7

21,8 ± 9,4

17,0 ± 8,8

11,6 ± 5,4

31,9 ± 10,2

23,9 ± 6,7

17,2 ± 7,7

12,1 ± 2,1

28,9 ± 9,9

24,0 ± 7,2

17,1 ± 7,0

12,2 ± 2,0
Висконсинский 
тест сортировки 
карточек:

– категории
– персевера-
тивные ответы
– ошибки 

3,5 ± 1,9

35,2 ± 11,4
35,2 ± 11,4

4,1 ± 1,7

29,0 ± 9,9*†
28,1 ± 10,5

4,0 ± 1,9

28,1 ± 10,3†
28,2 ± 10,6

3,4 ± 1,7

36,0 ± 9,2
36,5 ± 9,7

3,2 ± 1,9

34,9 ± 9,1
35,9 ± 8,8

3,3 ± 2,7

35,7 ± 9,4
36,2 ± 10,1

Примечание: М0 — до начала лечения, М10 — по окончании 10-дневного 
курса лечения, М40 — через 1 мес после курса лечения; * — различия с ис-
ходным уровнем статистически достоверны (p < 0,05), † — различия с груп-
пой плацебо статистически достоверны (p < 0,05).

Таблица 3
Динамика психомоторных функций (М ± m)

Время реакции М0, с М10, с М40, с
Время простой 
визиомоторной 
реакции:

– кортексин 0,29 ± 0,05 0,24±0,04 0,28 ± 0,05*†
– плацебо 0,32 ± 0,07 0,30 ± 0,04† 0,33 ± 0,06

Время простой 
аудиомоторной 
реакции: 

– кортексин 0,31 ± 0,06 0,28 ± 0,07 0,32 ± 0,06
– плацебо 0,32 ± 0,07 0,30 ± 0,10 0,33 ± 0,07

Время сложной 
визиомоторной 
реакции: 

– кортексин 0,40 ± 0,09 0,41 ± 0,08 0,36 ± 0,07
– плацебо 0,41 ± 0,08 0,39 ± 0,07† 0,43 ± 0,09

Таблица 2 (продолжение)
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Время сложной 
аудиомоторной 
реакции: 

– кортексин 0,47 ± 0,1 0,49 ± 0,12 0,47 ± 0,12
– плацебо 0,49 ± 0,11 0,50 ± 0,09 0,52 ± 0,14

Время сложной 
визиомоторной 
реакции с выбо-
ром зрительного 
паттерна: 

– кортексин 0,66 ± 0,1 0,62 ± 0,09 0,64 ± 0,08
– плацебо 0,68 ± 0,09 0,66 ± 0,08† 0,71 ± 0,09

Время сложной 
аудиомоторной 
реакции с вы-
бором слухового 
паттерна:

– кортексин 0,60 ± 0,07 0,59 ± 0,08 0,59 ± 0,09
– плацебо 0,62 ± 0,08 0,64 ± 0,08 0,63 ± 0,07

Число ошибок:
– кортексин 5,33 ± 3,22 5,89 ± 3,14 2,94 ± 2,27*†
– плацебо 4,21 ± 3,15 3,02 ± 2,12† 4,34 ± 2,26

Примечание: * — различия с исходным уровнем достоверны (p < 0,05), † — 
различия с группой плацебо достоверны (p < 0,05).

У пациентов, получавших кортексин, выявлены также увеличение 
спонтанной активности, стабилизация эмоционального состояния, 
улучшение ночного сна, исчезновение эпизодов ночной спутанности. 
На фоне лечения кортексином отмечена положительная динамика и 
в двигательной сфере (табл. 4), которая проявлялась главным образом 
улучшением постуральной устойчивости, в то время как нарушения 
ходьбы претерпели менее значимые изменения. Повысилась устой-
чивость при поворотах, вставании со стула, при ходьбе, несколько 
улучшилась инициация ходьбы, увеличилась способность изменять 
скорость при ходьбе. 

Таблица 4
Динамика нарушений ходьбы и постуральной устойчивости (М ± m)

Показатели шка-
лы Тиннетти

М1, баллы М10, баллы М40, баллы

Нарушение 
равновесия:

– кортексин 21,7 ± 1,6 21,4 ± 1,7 22,1 ± 1,4*
– плацебо 21,4 ± 1,7 22,0 ± 1,5† 18,7 ± 1,6

Таблица 3 (продолжение)
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Нарушение 
ходьбы:

– кортексин 11,6 ± 1,8 12,4 ± 1,7 12,2 ± 1,6
– плацебо 11,9 ± 1,6 11,9 ± 1,6 11,1 ± 1,9

Общий балл:
– кортексин 32,1 ± 3,6 35,2 ± 2,2 34,2 ± 2,8*
– плацебо 32,8 ± 3,8 33,9 ± 3,7† 31,0 ± 3,1

Примечание: * — различия с исходным уровнем статистически достовер-
ны (p < 0,05), † — различия с группой плацебо статистически достоверны 
(p < 0,05).

У больных, которым вводился кортексин, оценка качества жизни 
по опроснику EuroQoL через 1 мес после окончания введения препа-
рата увеличилась с 0,42 ± 0,16 до 0,53 ± 0,18 (p < 0,05), по визуальной 
аналоговой шкале — с 47,5 ± 12,8 до 58,1 ± 13,9 (p < 0,05). На фоне 
применения плацебо оценка качества жизни существенно не измени-
лась. Установлены и достоверные различия в оценке качества жизни 
по визуальной аналоговой шкале между группами через 1 мес после 
введения препарата в пользу кортексина. Не выявлено зависимости 
эффективности препарата от возраста и исходной тяжести клиниче-
ских проявлений. 

Исследование показало, что кортексин вызывает улучшение у 83% 
больных с ДЭ, что связано с его благоприятным влиянием на когнитив-
ные и двигательные функции. На фоне лечения кортексином отмече-
но достоверное улучшение (по сравнению как с исходным уровнем, 
так и с плацебо) показателей выполнения нейропсихологических те-
стов, отражающих нейродинамические и регуляторные когнитив-
ные функции, которые преимущественно связаны с деятельностью 
лобно-подкорковых систем. Обращает на себя внимание улучшение 
зрительно-пространственных функций, что проявилось в существен-
ном улучшении показателей зрительной (но не логической) памяти, 
визиомоторной (но не аудиомоторной) сенсомоторной реакций. Это 
может быть связано с улучшением взаимодействия лобной и теменной 
коры, связь между которыми в значительной степени опосредована 
подкорковыми структурами [14]. Существенное улучшение внимания 
во многом предопределило изменение показателей теста «кодирова-
ние» и теста на простые и сложные сенсомоторные реакции.

Отсутствие достоверного улучшения показателей нейропсихоло-
гических тестов у больных с плацебо показывает, что благоприятное 
влияние кортексина на нейропсихологический статус нельзя объяс-
нить лишь эффектом обучения пациентов при повторении тестов.

Благоприятное влияние кортексина и на постуральную устойчи-
вость, которая, как и когнитивные функции, в значительной степени 
определяет состояние больного, связано с коррекцией нарушенных 
связей между лобной корой и подкорково-стволовыми структурами.

Таблица 4 (продолжение)
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Принципиально важным представляется и вопрос о динамике 
выявленных изменений. Максимальное улучшение когнитивных и 
двигательных функций отмечено сразу после окончания курса кор-
тексина. Спустя 1 мес достигнутое улучшение в значительной степени 
сохранилось, хотя по ряду показателей отмечена тенденция к некото-
рому ухудшению. В группе плацебо за этот период после преходящего 
незначительного улучшения выявлена более четкая тенденция к ухуд-
шению нейропсихологических и двигательных показателей. В резуль-
тате различия между больными, которым вводился кортексин и пла-
цебо, через 1 мес после прекращения лечения стали более существен-
ными, что, несомненно, подчеркивает эффективность препарата.

В исследование, которое проводили Я. Я. Винецкий, Т. В. Вдо-
виченко, П. А. Ганжула, О. В. Гапонова, Е. Ю. Журавлева, А. М. Ис-
маилов, Л. Н. Лиснекер, О. В. Отческая и А. А. Хозова, включены 400 
больных с установленным диагнозом — ХНМК или ДЭ [3].

Критерии включения: возраст до 75 лет; диагноз ХНМК без ин-
сульта в анамнезе; предшествовавшая ранее стандартизованная ле-
карственная терапия; наличие информированного согласия. Диаг-
ностика проводилась в соответствии с критериями наличия невроло-
гических и нейропсихологических признаков поражения головного 
мозга, анамнестических, клинических, инструментальных признаков 
церебральной дисциркуляции, причинно-следственных связей между 
ними, клинических и параклинических признаков прогрессирования 
сосудистой мозговой недостаточности. Критерии исключения: наличие 
установленных психических заболеваний (деменция тяжелой степе-
ни); сопутствующая сердечно-сосудистая патология в стадии деком-
пенсации; заболевания крови, тяжелый сахарный диабет, ожирение 
2–3 ст., онкологические заболевания; длительное пребывание на по-
стельном режиме.

Полное выполнение протокола стало возможным у 273 больных 
(68%), что является удовлетворительным показателем для открытого 
амбулаторного исследования. Причиной исключения из окончатель-
ного анализа являлось одновременное использование других метабо-
лически активных препаратов. Почти у половины больных в анамнезе 
были нетяжелые инсульты или преходящие нарушения мозгового кро-
вообращения. Практически у всех (90%) были признаки артериаль-
ной гипертензии (с атеросклерозом сосудов головного мозга или без 
такового). Нейропсихологический статус больных соответствовал лег-
кому когнитивному расстройству и деменции легкой степени [16, 34]. 
Наиболее часто в клинической картине выявлялись пирамидный син-
дром (у 58%), нейропсихологические (48%), вестибуло-мозжечковые 
нарушения (44%), нарушения сна (43%) (табл. 5).

Все больные проходили полное соматическое и неврологическое 
обследование, ультразвуковую доплерографию брахицефальных сосу-
дов головного мозга. Кроме того, исследовались когнитивные функ-
ции и психическое состояние с использованием нейропсихологиче-
ских тестов.
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Таблица 5
Характеристика участников исследования

Параметры Показатели
Число больных 273

Пол 155 женщин и 118 мужчин
Возраст, лет 54,6 ± 9,2

Длительность заболевания, лет 6,1 ± 2,1

Исследования проводились перед началом лечения, через 10 дней 
от начала лечения и через 40 дней. 

Кортексин назначался в дозе 10 мг (1мл) в/м ежедневно в течение 
10 дней. 

При анализе результатов учитывалась динамика частоты жалоб 
с  бальной оценкой их выраженности (головной боли, головокруже-
ния, шума или звона в ушах, нарушения сна, утомляемости и степени 
снижения памяти). Для этого использовали шаговые бальные рейтин-
говые шкалы со стандартизированными критериями оценки выра-
женности каждого субъективного симптома от 0 — «нет нарушений» 
до 4 — «грубые нарушения». Невролог оценивал общую эффектив-
ность проведенной терапии (шкала общего клинического впечатле-
ния по степени восстановления функций) по 5-бальной шкале (0 — 
ухудшение, 1 — отсутствие изменений, 2 — минимальное улучшение, 
3 — умеренное улучшение, 4 — значительное улучшение, 5 — регресс 
большинства симптомов) [2, 7].

В состав нейропсихологического тестирования входили: 1) стан-
дартная шкала когнитивных функций Mini Mental scale, 2) гериатри-
ческая шкала Sandoz, состоящая из 19 рубрик с оценкой по 7-балль
ной рейтинговой системе, 3) шкала депрессии Бека, 4) Векслеровская 
шкала памяти (на логическую и зрительную память), 5) кинетические 
пробы. В качестве кинетических проб использовали 2 теста. Первый 
тест — время трех переборов — большим пальцем руки пациент по 
очереди дотрагивается до 2, 3, 4, 5 пальца той же руки, а затем пере-
бирает в обратном порядке, начиная с 5, причем фиксируется вре-
мя, за которое пациент успевает осуществить три полных перебора. 
Второй тест — количество сжатий кисти за 10 сек для каждой руки 
отдельно.

Отмечен хороший клинический эффект кортексина. Значитель-
ный регресс неврологических симптомов (4–5 баллов по оценочной 
шкале), по данным исследования неврологов, наблюдался у 178 (65%) 
пациентов, удовлетворительный эффект (2–3 балла) характеризовал-
ся умеренным уменьшением неврологических симптомов и отмечен 
у 79 больных (29%). Неудовлетворительный эффект — отсутствие 
существенной динамики (0 и 1 балла) — отмечен у 16 (6%) больных, 
в основном с тяжелой формой.

Во всех случаях констатировано уменьшение выраженности объ-
ективных неврологических нарушений на фоне приема препарата, 
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в первую очередь — выраженность статической и динамической атак-
сии, уменьшение нистагма, чувствительных нарушений. На фоне ле-
чения отмечалось улучшение показателей по неврологическим и ней-
ропсихологическим шкалам. Так, выявлено повышение общего сум-
марного балла по шкале Оргогозо с 59,7 ± 2,0 до лечения до 82,9 ± 3,1 
через 10 дней. Этот эффект сохранялся на протяжении 40 дней на-
блюдения (77,2 ± 2,5 баллов).

Нейропсихологическое исследование в динамике проведено 52 
больным. Ни у одного больного не было клинически значимой де-
прессии, которая могла влиять на результаты тестирования, т. к. при 
показателе выше 19 по шкале Бека больной в исследование не вклю-
чался. Тем не менее отмечено уменьшение выраженности субклини-
ческой депрессии со снижением показателя по шкале Бека с 15,6 ± 1,7 
до лечения до 10,2 ± 1,3 через 40 дней (p < 0,05). При непараметриче-
ской оценке показателей по гериатрической шкале Sandoz отмечено 
изменение в распределении показателей для двух последних шкал: 
«головокружение» (χ2 = 7,1, p < 0,05) и «общая характеристика» 
(χ2 = 7,5, p < 0,05), для других шкал достоверной динамики не отме-
чено. Через 10 и 40 дней после лечения в данной подгруппе отмечена 
позитивная динамика в кинетических двигательных пробах (проба на 
сжатие кисти и перебор пальцев правой руки). При оценке изменений 
по Векслеровской шкале памяти статистически достоверного уров-
ня через 40 дней достигла динамика показателей зрительной памяти 
(табл. 6).

Таблица 6
Динамика средних показателей выполнения кинетических 
двигательных проб для правой руки, логической и зрительной памяти 
(Векслеровская шкала памяти) при лечении кортексином, n = 52

Тест До лечения Через 10 дней Через 40 дней
Сжатие кисти 
правой руки 20,3 ± 1,8 25,2 ± 1,6* 26,1 ± 1,4*

Время трех пере-
боров пальцами 

правой руки
12,5 ± 1,2 9,2 ± 1,5 8,8 ± 1,1*

Логическая 
память 10,9 ± 1,7 13,1 ± 1,9 12,9 ± 1,8

Зрительная 
память 7,6 ± 1,0 10,1 ± 1,2 10,7 ± 1,1*

* Отличие от показателя до лечения с p < 0,05

Субъективно в результате лечения у многих больных зафиксиро-
ваны существенное уменьшение общей слабости, раздражительности, 
нарушений сна, улучшение памяти (табл. 7). Важны регресс атактиче-
ских и координаторных нарушений, уменьшение головокружения и 
шума в ушах. Реже отмечено уменьшение головной боли и изменений 
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зрения. При непараметрическом анализе динамики субъективных 
симптомов до и через 40 дней после курса кортексина установлено 
достоверное отличие в распределении больных по выраженности жа-
лоб от 0 до 4 (на 4 оценивали уровень χ2 для тенденции) практически 
для всех основных симптомов ХНМК, за исключением «изменений 
зрения» (значения χ2 варьировали от 30 до 44). Для большинства сим-
птомов при анализе тенденции все отличия оказались высоко досто-
верны (p < 0,001), что может быть связано с большим количеством 
больных.

Таблица 7
Динамика выраженности субъективных симптомов ХНМК 
при лечении кортексином

Симптомы хро-
нической ише-

мии мозга

Количество больных Регресс 
симптома, %До лечения Через 40 дней

Головная боль 170 121 29
Затуманен-
ное зрение, 
фотопсии

128 102 20

Шум и звон 
в голове 182 112 38

Головокружение 179 124 31
Пошатывание 

при ходьбе 190 102 46

Нарушения сна 151 78 48
Общая слабость 169 67 60
Раздражитель-

ность 188 93 51

Снижение 
памяти 181 91 50

По данным УЗДГ МАГ, после проведенного лечения отмечались 
возрастание скоростных параметров кровотока в брахицефальных со-
судах, нормализация асимметрии церебральной гемодинамики. 

Ни в одном случае не выявлено непереносимости препарата или 
побочных реакций. Препарат не оказывал воздействия на уровень ар-
териального давления и функцию внутренних органов. Ни в одном 
случае не было перерывов в проведении курса или нежелательных 
явлений.

Применение кортексина при ХНМК является патогенетически 
обоснованным, поскольку препарат имеет антиапоптозное и нейротро-
фическое действие. При использовании в повседневной неврологи-
ческой практике в амбулаторных условиях кортексин вызвал суще-
ственные позитивные изменения у 65%, у 29% — умеренно выражен-
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ные, что связано с его благоприятным воздействием на когнитивные 
и двигательные функции. Подтверждено улучшение показателей вы-
полнения кинетических проб и нейропсихологических тестов. Одно-
временное активирование кортексином двигательной активности, 
памяти, обучаемости, эмоционально-мотивированной сферы позво-
ляет предположить, что в основе этих эффектов лежит воздействие на 
подкорковые нервные центры, осуществляющие общий контроль и 
инициацию этих процессов. Улучшение когнитивных функций может 
быть связано с влиянием кортексина на фронто-стриарные и (или) 
таламо-кортикальные связи. Активация нейродинамических процес-
сов может быть связана с нормализующим действием кортексина на 
обмен серотонина. Именно от состояния нейродинамических и ре-
гуляторных когнитивных функций зависит повседневная активность 
этих больных, что обусловливает широкий положительный терапев-
тический эффект препарата. 

В заключительном комплексном исследовании пациентов с ХНМК 
участвовало 56 человек мужского и женского пола с установленным 
диагнозом ДЭ в возрасте от 35 до 80 лет [16].

Организация, рандомизация, методы исследования совпадали 
с приведенными выше, однако особенностью работы было дополни-
тельное исследование крови — иммуноферментный анализ на коли-
чество антител к NMDA- и GluR1-рецепторам и динамика их измене-
ний после курса терапии кортексином.

Методика исследования [25, 29] состояла в следующем: анали-
зируемые образцы сыворотки крови были разведены в соотношении 
1:50 в растворе фосфатно-солевого буфера. Перед проведением ана-
лиза планшет отмывают для удаления свободного антигена. Далее 
добавляют исследуемые антитела (образцы сыворотки), которые свя-
зываются с антигеном, не связавшиеся белки удаляют отмыванием. 
Антитела определяют при помощи меченого лиганда, в данном случае 
используется белок А, меченый ферментом — пероксидазой. Избыток 
лиганда удаляется отмыванием. Связанный лиганд визуализируется 
путем добавления хромогена (ТМБ), который под влиянием связан-
ного с лигандом фермента превращается в окрашенный продукт ре-
акции. Для остановки реакции через 20–25 мин используется СТОП-
реагент.

Основные результаты исследования по оценке когнитивных на-
рушений приведены на рис. 1.

Результаты иммуноферментного анализа крови (табл. 8) показы-
вают, что количество NMDA- и GluR1-рецепторов у исследованных 
пациентов было в пределах верхней границы нормы только у 13,8%. 
Вместе с тем, по нейропсихологическим тестам показатели трево-
ги, депрессии, эмоционального состояния и качества сна находятся 
в пределах нормы в среднем у 36% больных, а у остальных — выше 
нормы! Это свидетельствует о том, что у 86% исследуемых пациен-
тов имеются лабораторные признаки хронической ишемии головно-
го мозга, которые проявляются нарушением когнитивных функций. 
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У всех исследованных лиц показатели GluR1-рецепторов до лечения 
кортексином были повышены.

Рис. 1.  Динамика когнитивных нарушений при лечении кортексином

Таблица 8
Результаты иммуноферментного анализа крови на количество 
NMDA- и GluR1-рецепторов до начала курса терапии у больных с ДЭ

Рецепторы В пределах нормы Выше нормы
NMDA-

рецепторы
7 чел. 13,8% 49 чел. 86,2%

GluR1-рецепторы
0 0% 15 чел. 100%

Динамика эмоционального состояния, тревоги, депрессии и ка-
чества сна подтверждает установленные ранее положительные эффек-
ты применения кортексина для нейропротекции пациентов с ХИМ 
(рис. 2).

В процессе терапии отмечена тенденция к улучшению показате-
лей крови на титр АТ к NMDA-рецепторам и GluR1-рецепторам. От-
мечена достоверная корреляция между улучшением качества жизни 
больных и снижением количества АТ к NMDА- и GluR1-рецепторам 
у 69,6% пациентов. Однако следует отметить, что по психологическим 
тестам динамика более выражена, чем по показателям крови. Это мо-
жет свидетельствовать либо о необходимости проведения повторно-
го курса инъекций препаратом кортексин, либо о более замедленной 
реакции АТ к рецепторам, чем клинические проявления на введение 
препарата (табл. 9).
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Рис. 2.  Динамика тревоги, депрессии и качества сна при лечении кортек-
сином (1 — легкая степень, 2 — средняя степень нарушений)

Таблица 9
Показатели титра антител к исследованным рецепторам при лече-
нии кортексином пациентов с дисциркуляторной энцефалопатией

До лечения 
кортексином

После лечения 
кортексином

Титр АТ к NMDA-
рецепторам 0,421 ± 0,033 0,415 ± 0,064

Титр АТ к GluR1-рецепторам 0,527 ± 0,049 0,507 ± 0,057

Резюме
Актуальность рассматриваемой проблемы не вызывает сомне-

ний. Тот факт, что десятки миллионов лиц пожилого возраста имеют 
ХНМК и требуют постоянного не только внимания, но и лечения, — 
является очевидным.

Исследования многих отечественных неврологов, в т. ч. и настоя-
щая работа, показывают, что ХНМК, к сожалению, «захватывает» и 
популяции более молодого возраста. При различных точках зрения на 
эффективность нейропротекции, отказывать в ней пациенту не толь-
ко не логично, но и абсурдно, т. к. с каждым днем количество явных 
и скрытых пациентов с ХНМК увеличивается, нейроны «почему-то» 
стареют, не восстанавливаются, и целесообразность нейропротекции 
становится абсолютно понятной. Важно лишь правильно подобрать 
адекватный препарат.

Нейропротекторы пептидной структуры известны почти пол-
века, но авторы остановили свой выбор на кортексине не только 
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потому, что это отечественный препарат с наилучшими медико-
экономическими характеристиками, а потому, что это низкодозиро-
ванное средство, где за 10-дневный курс терапии больной получает 
суммарно всего 0,2 г лекарственного препарата. Важнейшее преиму-
щество кортексина в том, что он не имеет побочных эффектов, а его 
применение при ХНМК дает эффект уже на 3–5-й день терапии.

Выводы
1. Признаки хронического нарушения мозгового кровообраще-

ния нередко появляются начиная с 35-летнего возраста, при этом им-
муноферментный анализ крови выявляет изменение спектра антител 
раньше ишемических проявлений ХНМК в виде депрессии и других 
нарушений когнитивных функций.

2. Результаты исследований показывают, что уже на доклиниче-
ской стадии сосудисто-мозговой недостаточности требуется проведе-
ние лечебно-профилактических мероприятий. Для этого необходимо 
широкое внедрение иммуноферментных методик оценки биохимиче-
ских маркеров ишемии головного мозга.

3. Фармакодинамические свойства кортексина позволяют успеш-
но проводить превентивную нейропротекторную терапию на всех 
стадиях хронического нарушения мозгового кровообращения, доби-
ваясь хорошего клинического эффекта как по критериям когнитив-
ных функций, так и по позитивной динамике биохимических марке-
ров ишемии мозга.
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