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При этом сегодня в практической невро
логии нередко упускается из виду или 
не в полной мере учитывается то обстоя
тельство, что сама по себе ишемия голов
ного мозга –  всего лишь пусковой фактор 
развития чрезвычайно многообразного 
комплекса патобиохимических реакций, 
нередко весьма косвенно связанных непо
средственно с гипоксией и в то же время 
фатальных с точки зрения их роли в про
цессах дегенерации и гибели нейронов 
в результате нарушений мозгового крово
обращения. В целом патологическое дей
ствие ишемии можно разделить на следую
щие основные компоненты:

1) нейрометаболические нарушения 
(на клеточном уровне);

2) нейромедиаторные и нейротрофичес
кие нарушения (на системном уровне);

3) сосудистые нарушения (как на уровне 
микроциркуляции –  артериол и капилля
ров, так и на уровне мозгового кровообра
щения в целом).

В свою очередь, именно отмеченные на
рушения непосредственно ответственны 
за возникновение ведущей триады клини
ческих симптомов при ХНМК:

· общемозговые нарушения;
· очаговые нарушения;
· когнитивные нарушения.
Как известно, в основе развития церебро

васкулярных заболеваний лежат возрастные 
изменения сосудов мозга (артерий, вен, ка
пилляров), метаболизма и трофики нейро
нов, нейромедиаторных систем и др., при
чем сосудистый фактор в данном случае 
играет определяющую роль. Именно нару
шения с возрастом метаболических и бе
локсинтетических процессов в сосудистой 
стенке лежат в основе последующих морфо
логических повреждений, прежде всего ате
росклеротического поражения, являющего
ся, в свою очередь, фундаментом дальней
шего развития и манифестации того или 
иного заболевания. Однако не меньшее 
значение имеет и нарушение процессов 
нейрогуморальной регуляции, в частности 
сосудистого тонуса и адаптационных воз
можностей сосудистого русла. Сочетание 
морфологического и функционального 
компонентов, их выраженность, соотноше
ние и региональная специфичность опреде
ляют предрасположенность к тому или ино
му заболеванию и его клинические особен
ности.

! Таким образом, наиболее обоснован
ным и эффективным методом направ

ленной коррекции отмеченных нарушений 
является нейропротекторная, нейрометабо
лическая и вазотропная терапия.

Здесь следует отметить, что вазотропная 
терапия –  гораздо более широкое понятие, 
чем обычно подразумеваемое под ней ле
карственное воздействие непосредственно 
на сосудистую стенку. В идеале конечной 
целью применения вазотропного средства 
является оптимизация всей системы пери
ферической гемоциркуляции в целом, 

то есть нормализация тонуса и обменных 
процессов в стенке сосуда, улучшение рео
логических свойств крови, профилактика 
тромбообразования и ишемических пораже
ний органов и систем, стимуляция обмен
ных и белоксинтетических процессов в тка
нях. Именно такой комплексный фармако
логический эффект представляется абсо
лютно необходимым условием успешной 
фармакотерапии столь сложной и многозве
ньевой в патогенетическом и клиническом 
плане патологии, как цереброваскулярные 
заболевания головного мозга.

Особое внимание в данном контексте 
следует уделить ноотропному компоненту 
в действии вазотропных средств. В ряде 
случаев его клиническое значение столь 
велико, что позволяет говорить о ком
плексном сбалансированном вазоноотроп
ном эффекте, как оптимальном сочетании 
в спектре фармакологической активности 
препаратов, применяемых в неврологичес
кой практике.

Ноотропы –  единственная на сегодня 
группа фармакологических средств с на
правленным нейрометаболическим действи
ем. В его основе лежат два принципиальных 
эффекта: влияние на интеллектуально
мнестические функции и нейропротектор
ное за счет реализации многостороннего 
(мембраностабилизирующего, антиокси
дантного, нейропластического, антигипо
ксического, нейромедиаторного) нейро
тропного действия.

Ноотропы улучшают когнитивные 
функции, память, регулируют психосома
тические и психоэмоциональные взаимо
отношения, тормозят развитие стресс 
и возрастзависимых изменений в ЦНС. 
Кроме того, многие из них в той или иной 
степени непосредственно влияют на про
цессы кровоснабжения головного мозга.

! Таким образом, одна из наиболее 
актуальных проблем для клинициста 

состоит в выборе при вышеперечисленных 
формах патологии лекарственного средства, 
позволяющего:

а) устранять и/или предупреждать прояв
ления спазма мозговых сосудов и ишемию 
мозга;

б) нормализовать нарушенные в результате 
воздействия патологических факторов (сосу
дистой, нейродегенеративной, травматичес
кой, токсической, инфекционной природы) 
или процесса старения метаболические и бе
локсинтетические процессы в организме;

в) влиять на основные нейромедиаторные 
механизмы развития неврологических забо
леваний и/или старения мозга;

г) и, наконец, оказывать комплексное ней
ропротекторное действие.

При этом клиникофармакологическое 
обоснование целесообразности назначе
ния того или иного лекарственного сред
ства должно опираться на:

1) максимальную широту воздействия 
на различные звенья ишемического 
каскада;

2) наличие сочетанного клиникофарма
кологического действия в отношении ней
рометаболических, нейромедиаторных 
и сосудистых компонентов развития 
ХНМК;

3) доказанную клиническую эффектив
ность;

4) безопасность (в неврологическом 
и общесоматическом плане);

5) возможность достижения максималь
ного комплайенса;

6) экономическую доступность.
Однако большинство препаратов нейро

метаболического и вазотропного типа, 
эффективно воздействуя на отдельные зве
нья нарушений нейрометаболических 
и нейромедиаторных процессов в условиях 
ишемии, в то же время практически не ока
зывают влияния на другие звенья, что су
щественно снижает их клиническую цен
ность как инструментов комплексной ней
ропротекторной терапии. В результате па
циенты, в частности с ДЭ и начальными 
стадиями СД, нередко получают одновре
менно несколько лекарственных препара
тов –  и ноотропов, и вазотропов, что при
водит к нежелательной (и необязательной) 
полипрагмазии, ухудшению комплайенса 
в процессе лечения и его существенному 
удорожанию. Вместе с тем, важнейшей за
дачей отмеченной терапии следует считать 
максимально возможное ограничение по
липрагмазии, то есть желательное исполь
зование лекарственных средств с ком
плексным, многосторонним механизмом 
действия, способных эффективно влиять 
на разные звенья «ишемического каскада» 
при ХНМК, то есть обладающих инте
гральным мультимодальным нейропротек
торным действием. Поэтому в идеале 
оптимальным инструментом фармакотера
пии ишемических поражений ЦНС является 
лекарственное средство, сочетающее ноо
тропные и вазотропные свойства, и позволя
ющее минимизировать перечень назначае
мых препаратов упомянутого типа действия 
в рамках комплексного лечения.

Особо следует подчеркнуть желатель
ность наличия у такого препарата направ
ленных нейромедиаторных, а также нейро
трофических эффектов, не свойственных 
в целом подавляющему большинству ноо
тропных и вазотропных средств, но абсо
лютно необходимых для реализации стра
тегии комплексной патогенетической те
рапии при различных формах ХНМК. 
Одним из таких средств, известных в кли
нической практике достаточно давно, 
но переживающих в настоящее время но
вую волну популярности, своеобразный 
«ренессанс», является ницерголин.

Чем же обусловлен интерес фармаколо
гов и врачей во всем мире к данному 
средству?

По своей химической природе ницерго
лин является полусинтетическим произ
вод ным эрголина и родственен алкалоидам 
спорыньи, давно применяющимся в меди
цине. В клинической практике ницерголин 
изначально использовался как типичное 

вазотропное средство при цереброваску
лярной патологии. Это было связано с тем, 
что первичным в клиникофармакологи
ческом плане действием ницерголина яв
ляется избирательное вазодилатирующее, 
определяющееся селективной блокадой 
α1адренорецепторов в стенке сосудов го
ловного мозга. Упомянутое сродство ни
церголина с церебральными кровеносны
ми сосудами, то есть его селективность, 
служит фундаментом как его вазотропного 
фармакологического эффекта, так и кли
нического применения в ангионеврологи
ческой практике. В результате реализации 
данного эффекта расширяются артерии, 
артериолы и капиллярные сфинктеры, 
и в итоге –  снижается сосудистое сопро
тивление и улучшается кровоснабжение 
ткани мозга. Благодаря наличию в моле
куле ницерголина остатка никотиновой 
кислоты данный препарат помимо адрено
блокирующего обладает и непосредствен
ным спазмолитическим эффектом, что 
удачно дополняет и потенцирует его вазо
дилатирующее действие.

Вместе с тем, в ходе дальнейшего изуче
ния ницерголина в эксперименте и клини
ке все большее внимание исследователей 
привлекали нейрометаболические и ней
ромедиаторные эффекты данного сред
ства, определяющие его ноотропные 
и нейропротекторные свойства.

! Нейрометаболические эффекты 
ницерголина лишь отчасти объясняют

ся его прямым вазотропным действием, 
то есть улучшением гемодинамики и крово
снабжения мозга. Помимо этого, ницерго
лин обладает:

а) антигипоксическим эффектом (актива
ция процессов аэробного гликолиза, умень
шение лактатацидоза, оптимизация утили
зации кислорода и биосинтеза АТФ);

б) антиоксидантным эффектом (торможе
ние образования свободных радикалов и ги
дроперекисей);

в) мембраностабилизирующим эффектом 
(нормализация кальциевого гомеостаза 
в нервной ткани).

Как результат, ницерголин по широте сво
его нейрометаболического действия не усту
пает многим «истинным» ноотропам и ней
ропротекторам, и даже превосходит их.

Однако один из важнейших компонен
тов механизма действия ницерголина 
(а по некоторым оценкам, и определяю
щим) состоит в его уникальных для ноо
тропов и вазотропов нейромедиаторных 
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Возможности мультимодальной нейропротекции 
при хронических нарушениях мозгового кровообращения

Продолжение на стр. 24.

Проблема адекватной и эффективной лечебной стратегии при цереброваскулярной патологии (ЦВП) является одной из 
ведущих в современной медицине. И хотя традиционно основное внимание в ангионеврологии уделяется острым 
формам патологии и, в частности, инсультам, следует помнить, что подавляющее большинство (до 90%) сосудистых 
заболеваний головного мозга относятся к хроническим нарушениям мозгового кровообращения (ХНМК) или 
хронической ишемии головного мозга (ХИГМ) – дисциркуляторной энцефалопатии (ДЭ), сосудистой деменции (СД) и 
другим, более редким формам ЦВП.
В связи с этим становится понятным особое внимание исследователей и клиницистов к вопросам патогенеза и, 
соответственно, патогенетически обоснованной терапии ХНМК и связанных с ними когнитивных, очаговых и сосудистых 
нарушений. И важнейшую роль в обеспечении решения данной задачи играет стратегия направленной комплексной 
мультимодальной нейропротекции.

C.Г. Бурчинский
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эффектах и, в частности, влиянии на холин
ергические процессы в ЦНС.

Как известно, ведущим нейрохимичес
ким механизмом развития деменций (болез
ни Альцгеймера, а также смешанных нейро
дегенеративнососудистых форм) является 
выраженная дегенерация холинергических 
нейронов и, соответственно, значительное 
снижение уровня ацетилхолина в коре 
и подкорковых структурах. По современ
ным представлениям, именно холинергиче
ская медиация играет ведущую роль в регу
ляции процессов памяти и когнитивных 
функций, поэтому ослабление холинергиче
ских влияний непосредственно связано 
с основным клиническим проявлением де
менций –  синдромом слабоумия. Выра
женность холинергических нарушений кор
релирует со степенью деменции и гибелью 
нейронов. Увеличение концентраций аце
тилхолина в мозге, в свою очередь, способ
ствует росту нейронов и увеличению числа 
синапсов, то есть оказывает выраженный 
нейропластический эффект.

Вместе с тем, также известно, что осла
бление холинергических процессов явля
ется одним из наиболее характерных фе
номенов старения мозга, создающим тот 
фундамент, на котором формируется как 
собственно возрастное снижение когни
тивных функций, так и основа клиничес
кой картины деменций всех типов –  ха
рактерной возрастзависимой патологии. 
Поэтому активация холинергических 
процессов сегодня рассматривается как 
ведущий компонент комплексного фар
макотерапевтического воздействия при 
всех формах когнитивных нарушений 
нейродегенеративного и сосудистого ге
неза.

Уникальность холинергических эффек
тов ницерголина заключается в его воздей
ствии на все звенья синаптической регуля
ции холинергических процессов. 
Ницерголин: а) повышает синтез ацетилхо
лина путем активации фермента холинаце
тилтрансферазы; б) активирует высвобож
дение ацетилхолина из пресинаптических 
терминалей; в) уменьшает распад ацетил
холина путем ингибирования фермента 
ацетилхолинэстеразы; г) нормализует со
держание постсинаптических Мхолино
рецепторов в различных регионах ЦНС; 
д) стимулирует рецепторэффекторные ре
акции путем активации фосфоинозити
дного каскада. Подобным интегральным 
холин ергическим действием не обладает 
ни одно из известных сегодня не только 
ноотропных, но и нейрофармакологичес
ких средств в целом. Именно данные эф
фекты лежат в основе широкой популяр
ности ницерголина как когнитивного акти
ватора, превосходящего по своему фарма
кологическому потенциалу такие 
популярные холинергические средства, как 
селективные ингибиторы холинэстеразы 
или стимуляторы биосинтеза холина с их 
более ограниченными возможностями вли
яния на ацетилхолинзависимые процессы 
в ЦНС.

Помимо холинергических свойств ни
церголин обладает стимулирующим эф
фектом в отношении адрено и дофамин
ергических процессов в ЦНС, ускоряя 
оборот норадреналина и дофамина в коре 
и стриатуме. И хотя это действие в основе 
своей является непрямым (модулирую
щим), тем не менее его роль в клиничес
ких эффектах ницерголина и, в частно
сти, в его нормализующем влиянии 
на психо эмоциональную сферу в рамках 

цереброваскулярной патологии представ
ляется достаточно важной.

Следует также особо подчеркнуть спо
собность ницерголина стимулировать об
ратный захват глутамата и препятствовать 
развитию опосредованных глутаматом ней
ротоксических эффектов при гипоксии, 
оказывать антиапоптозное действие, то есть 
тормозить развитие феномена эксайтоток
сичности –  важнейшего компонента «ише
мического каскада», что является исклю
чительно ценным качеством данного сред
ства как нейропротектора.

Наконец, нельзя не упомянуть и такое 
достаточно редкое среди ноотропов свой
ство ницерголина, как нейротрофическое 
действие, заключающееся в стимуляции 
образования фактора роста нервов (NGF), 
что в условиях ишемии, особенно хроничес
кой, приобретает особое значение с точки 
зрения возможной коррекции процессов 
нейропластичности и очаговой неврологи
ческой симптоматики.

Все вышеизложенное касалось цен
тральных механизмов действия ницерголи
на. Однако заслуживают внимания и его 
периферические эффекты, в частности 
способность влиять на периферическую ге
модинамику за счет снижения системного 
артериального давления и давления в ма
лом круге кровообращения и, соответ
ственно, уменьшения нагрузки на левый 
желудочек. Наконец, ницерголин обладает 
очень важным для вазотропного средства 
антиагрегантным эффектом, ингибируя 
агрегацию тромбоцитов и эритроцитов 
и препятствуя, таким образом, развитию 
реакции тромбообразования.

! Таким образом, фармакологический 
спектр действия ницерголина характе

ризуется наличием следующих эффектов:
1) ноотропный;
2) нейромедиаторный;
3) нейропротекторный;
4) метаболический;
5) вазотропный;
6) антиагрегантный;
7) нейротрофический.

Следовательно, исходя из механизмов 
действия ницерголина, его потенциал в ан
гионеврологии представляется весьма пер
спективным. Именно при цереброваску
лярной патологии, особенно при ХНМК, 
наиболее полно раскрываются возможно
сти данного средства.

Прежде всего, необходимо отметить 
уникальное для препарата, формально от
носящегося к группе вазотропных средств, 
сочетание собственно сосудистых, когни
тивных и психоэмоциональных эффектов 
при различных формах ХНМК. Так, при 
ДЭ на фоне выраженного атеросклероза 
церебральных сосудов и наличии у боль
шинства пациентов артериальной гипер
тензии (АГ) ницерголин не просто оказы
вает сосудорасширяющее действие, а про
являет комплексный вазотропный эффект:

1) повышение линейной скорости кро
вотока;

2) уменьшение минутного объема крови;
3) снижение артериального давления;
4) антиагрегантное действие;
5) нормализация реологических парамет

ров крови.
Когнитивное действие ницерголина оце

нивалось как у пациентов с ДЭ, так и с СД 
легкой и средней степени тяжести, причем, 
по данным анализа наиболее популярных 
нейропсихологических шкал –  MMSE, 

CGI, ADAScog, SCAG и ряду других. Под 
влиянием ницерголина отмечалась норма
лизация характеристик различных видов 
памяти и когнитивной продуктивности, 
а также внимания, ориентации, умствен
ной работоспособности. Следует отметить, 
что подобный комплексный разносторон
ний эффект в отношении когнитивной 
сферы не свойственен даже большинству 
«истинных» ноотропных средств, не говоря 
уже о других вазотропных препаратах. 
В связи с этим стоит отметить параллельную 
нормализацию ЭЭГпараметров у пациен
тов с СД на основании анализа потенциа
лов Р300, свидетельствующую об улучше
нии объективных показателей обработки 
информации. Эти данные представляют 
особый интерес в связи с тем, что измене
ния Р300 при деменции характерны 
в меньшем масштабе и для старения мозга 
как такового, поэтому отмеченное действие 
ницерголина можно рассматривать как 
нейрогеропротекторный эффект.

! В основе упомянутых когнитивных 
эффектов ницерголина лежат три веду

щих механизма действия:
1) активация мозгового кровотока 

и улучшение доставки и утилизации кисло
рода клетками мозга (антиишемический 
и антигипоксический эффекты);

2) активация холинергической нейроме
диации;

3) активация нейропластических процессов.

Отдельно следует упомянуть о психо
эмоциональных эффектах ницерголина, 
прежде всего тимоаналептическом дей
ствии. Курсовое лечение данным препара
том цереброваскулярной патологии сопро
вождалось не только общим улучшением 
настроения и повышением интереса к жиз
ни, но и мягким антидепрессивным дей
ствием (по шкале ZSRDS), а также редук
цией под влиянием лечения негативной 
психопатологической симптоматики 
(агрессивность, настороженность, эмоцио
нальная аффектация, ипохондрия). А это 
особенно важно не только с терапевтичес
кой, но и профилактической точки зре
ния –  с позиций предупреждения форми
рования аффективных и поведенческих 
расстройств, характерных для пациентов 
с развернутой клинической картиной де
менции. Упомянутые эффекты ницерголи
на, очевидно, обусловлены его дофамин 
и серотонинергическими свойствами, по
зволяющими активизировать моноаминер
гические нейромедиаторные процессы 
в мозге, ослабленные при деменции и ста
рении в целом.

Особенно следует подчеркнуть целесоо
бразность применения ницерголина при 
психоорганическом церебральном синдро
ме у лиц пожилого и старческого возраста 
в качестве инструмента коррекции наруше
ний памяти, внимания, координации, эмо
ционального фона, психастенических про
явлений и др., оказывающего наряду с те
рапевтическим и профилактический эф
фект, препятствуя или тормозя 
манифестацию и последующее развитие 
клинической картины деменции.

Также заслуживает внимания доказан
ная эффективность ницерголина у паци
ентов с умеренными когнитивными нару
шениями (УКР) сосудистого генеза, то есть 
синдромом, которому сегодня придается 
важное значение в гериатрической невро
логии как состоянию, переходному от воз
растных когнитивных нарушений к соб
ственно деменции. Поэтому можно гово
рить о наличии у ницерголина выраженного 

фармакопрофилактического потенциала 
в отношении развития деменции, что явля
ется весьма редким, а потому особенно 
ценным свойством современных нейро
протекторов.

С точки зрения фармакотерапевтичес
кой стратегии важно подчеркнуть необхо
димость длительного применения ницерго
лина –  не менее 1 месяца, а оптимальный 
эффект обычно достигается на протяжении 
36 месяцев лечения (в ряде случаев, на
пример при деменции, поддерживающую 
терапию целесообразно проводить в тече
ние 1224 месяцев). В связи с этим важно 
отметить преимущества нового подхода –  
более частого использования высоких доз 
ницерголина (60 мг/сут) по сравнению 
с традиционными (30 мг/сут). В сравни
тельных исследованиях у больных с хрони
ческими нарушениями мозгового крово
обращения выявлены более выраженные 
эффекты высоких доз в отношении всего 
комплекса когнитивных и психоэмоцио
нальных проявлений. Важно отметить, что 
коррекции дозы у пациентов пожилого 
и старческого возраста не требуется. Она 
необходима только при выраженной пато
логии почек.

Популярности ницерголина способству
ют достаточно благоприятные характерис
тики безопасности препарата. Его побоч
ные эффекты весьма ограничены, как пра
вило, слабо или умеренно выражены 
и в основном связаны с адреноблокирую
щими свойствами, а именно: гипотензия, 
головокружение, ощущение жара и прили
вов крови к лицу; возможны нарушения 
сна и желудочнокишечные расстройства 
(устраняются приемом препарата во время 
еды). В большинстве случаев описанные 
эффекты либо проходят спонтанно, либо 
устраняются путем уменьшения дозы пре
парата, не требуя отмены курса лечения.

Аналогично не слишком велик и пере
чень противопоказаний к приему ницерго
лина, также связанный с потенциальным 
риском чрезмерной гипотензивной реак
ции: свежий инфаркт миокарда, острые 
кровотечения, артериальная гипотензия, 
выраженная брадикардия, нарушения ор
тостатической регуляции, а также случаи 
индивидуальной непереносимости препа
рата. Как и большинство других фармако
логических средств, ницерголин не следует 
назначать во время беременности и корм
ления грудью. Следует помнить о возмож
ном потенцировании эффектов антигипер
тензивных средств и βблокаторов.

Среди препаратов ницерголина, пред
ставленных в Украине, особого упоминания 
заслуживает Ницериум 30 Уно в форме кап
сул, содержащих по 30 мг ницерголина, оп
тимально сочетающий европейские стан
дарты качества и экономическую доступ
ность, что позволяет максимально широко 
применять его при различных формах 
ХНМК –  ДЭ и СД III стадии, а также син
дроме УКР сосудистого генеза.

В заключение следует отметить, что «ре
нессанс» ницерголина как инструмента 
мультимодальной нейропротекции в кли
нической практике далеко не случаен. 
На современном этапе развития нейрофар
макологии именно сочетание широты меха
низмов действия препарата и их селектив
ности в отношении ключевых звеньев пато
логического процесса является краеуголь
ным камнем его успешного клинического 
применения. И в этом плане ницерголин 
заметно выделяется даже на фоне нейропро
текторов нового поколения, занимая значи
мую нишу в мировой неврологической 
практике. В этом отношении расширение 
возможностей и опыта применения ницер
голина (Ницериум 30 Уно) позволит опти
мизировать стратегию и тактику фармакоте
рапии в отечественной ангионеврологии.
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