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– Пусковыми механизмами, возникающими при кри�

тическом состоянии клинических синдромов, в боль�

шинстве случаев являются гипоксия и ишемия (недос�

таток кислорода и кровотока), провоцирующие после�

дующие, то есть вторичные расстройства системы гоме�

остаза, которые уже имеют свои особенности клиничес�

кого течения. Взаимно потенцирующие друг друга пер�

вичные и вторичные синдромы критических состояний

усугубляют тяжесть первичного повреждения организ�

ма, окончательно подавляя механизмы поддержания

клеточного, тканевого, органного и системного клини�

ческого течения. В прогрессировании тяжести крити�

ческих состояний и возникновении все большего числа

синдромов нарушений гомеостаза с нарастанием их вза�

имно потенцирующего действия одинаково важную

роль играют следующие факторы: 

• индивидуальная резистентность организма к воз�

действию патологических факторов для адаптации и са�

морегуляции метаболизма, обеспечивающего гомеостаз

в измененных условиях; 

• адекватность и скорость коррекции первичных

синдромов нарушенного гомеостаза лечебным воздей�

ствием. 

При отсутствии своевременной коррекции одного

первичного синдрома его прогрессирование порождает

возникновение целой цепочки синдромных

расстройств. Своевременная и грамотная оценка состо�

яния больного и назначение лечения дают возможность

одновременно корригировать и первичный патогенети�

ческий фактор возникновения данного заболевания, и

комплекс неспецифических системных синдромных

расстройств. АГ относится к числу социально значимых

заболеваний, а при сочетании с атеросклерозом и недос�

таточностью мозгового кровообращения драматически

увеличивается заболеваемость и смертность от инсульта

и инфаркта миокарда. Наличие заболеваний, способ�

ствующих хронической гипоперфузии головного мозга,

и повторяющихся эпизодов системной гипотонии ока�

зывает повреждающее действие на структуру и функции

нейронов головного мозга, что приводит к развитию и

прогрессированию острой и хронической недостаточ�

ности мозгового кровообращения. В последнее десятиле�

тие вопросам достижения целевого уровня артериального

давления (АД) уделяется много внимания. АГ, являясь

одним из важнейших факторов риска развития сердеч�

но�сосудистых катастроф наряду с нарушенной функ�

цией эндотелия, в последние 15 лет рассматривается как

начальное звено развития сердечно�сосудистого конти�

нуума. Структура построения сердечно�сосудистого

континуума, впервые высказанная V. Dzau и E.

Braunwald в 1991 г., сегодня не только стала общеприз�

нанной, но и, по сути, представляет собой краеугольный

камень, на котором зиждется наше понимание процес�

сов развития важнейших сердечно�сосудистых заболе�

ваний. В соответствии с современными международны�

ми и национальными рекомендациями по АГ

(ЕОК/ЕОГ, 2007; ВНОК, 2011) величина общего сердеч�

но�сосудистого риска, которая определяется как интег�

ральная функция всех известных факторов риска, уста�

навливает сроки начала медикаментозной антигипер�

тензивной терапии и целевой уровень АД. Важнейшая

роль в стратификации риска принадлежит выявлению

субклинического поражения органов�мишеней. Гемо�

динамическое влияние АД на сосудистую стенку в соче�

тании с нарушением функции эндотелия и реологичес�

ких свойств крови приводит к ремоделированию разных

отделов сердечно�сосудистой системы, в том числе мик�

роциркуляторного русла (МЦР). Доказано, что усиле�

ние дилататорного ответа МЦР обусловлено нарушени�

ем механизмов эндотелиальной функции, а точнее – эн�

дотелийзависимой вазодилатации. МЦР является свое�

образным интегратором регуляторных процессов, про�

исходящих в сосудах различного калибра. Колебания

кровотока в МЦР отражают процессы, которые регули�

руют скорость кровотока в сосудах всех калибров. Поэ�

тому целью нашей работы являлось изучение жесткости

и эластичности сосудистой стенки, особенностей мик�

роциркуляторной гемодинамики при гипертензивной

энцефалопатии у пациентов с АГ, а также оценка воз�

можности влияния терапии Милдронатом на выявлен�

ные нарушения. Все наши пациенты в качестве базис�

ной гипотензивной терапии получали ингибиторы ан�

гиотензинпревращающего фермента (ИАПФ) – первый

класс препаратов, который доказал свою эффектив�

ность в коррекции нарушений эндотелиальной дисфу�

нкции. Пациенты были разделены на две группы: пер�

вая группа (длительность АГ до 10 лет) – 22 пациента,

страдали АГ 5,31±3,07 года, вторая группа (АГ более 

10 лет) – 27 пациентов, имели в анамнезе АГ 9,94±8,1

года (р<0,05). Группы были сопоставимы по полу, воз�

расту, средним значениям систолического и диастоли�

ческого АД. Исходные показатели линейной скорости

кровотока между группами были сопоставимы – как

максимальная систолическая, так и конечная диастоли�

ческая, однако до проведения пробы группы различа�

лись между собой по средней линейной скорости крово�

тока – данный показатель был достоверно выше у паци�

ентов, длительно страдающих АГ, что можно объяснить

уже произошедшими изменениями в сосудистой стенке,

которые привели к увеличению жесткости сосуда, а,

следовательно, и средней линейной скорости кровото�

ка. Резервные возможности МЦР, которые характеризу�

ет прирост линейной скорости кровотока после посток�

клюзионной пробы (данный прирост должен составить

не менее 20% от исходных величин), сохранены только

среди пациентов, имеющих длительность АГ менее 

10 лет. Среди больных с длительностью АГ более 10 лет,

наоборот, отмечалось достоверное снижение данного

показателя. После проведенного комплексного лечения

с использованием Милдроната 1000 мг/сут в течение 

16 недель нами достоверно выявлен (р<0,05) эффект

улучшения микроциркуляторного кровотока среди па�

циентов, имеющих длительность АГ менее 10 лет, что

опосредуется не только ИАПФ, но и корректором мета�

болизма Милдронатом. Терапия Милдронатом приво�

дит к увеличению уровня гамма�бутиробетаина, что ин�

дуцирует синтез оксида азота (NO), и вероятно, именно

добавление Милдроната к ИАПФ позволило  улучшить

микроциркуляторный кровоток за столь короткий срок. 

Дисфункция эндотелия с дефицитом NO, повышени�

ем экспрессии факторов роста, локальных вазоактив�

ных веществ, протеинов и протеиназ матрикса может

привести к сосудистому ремоделированию, поврежде�

нию структуры сосуда. Увеличение массы гладкомы�

шечных клеток повышает степень вазоконстрикции в

ответ на нейрогормоны, приводит к повышению пери�

ферического сосудистого сопротивления и, таким обра�

зом, способствует стабилизации и усугублению артери�

альной гипертензии. В крупных артериях гипертрофия

клеток и изменение внеклеточного матрикса уменьша�

ют податливость и эластичность сосудистой стенки.

В результате длительного течения АГ в сосудистой стен�

ке пациентов происходят структурные изменения, нор�

мализация которых требует многомесячного, а скорее,

даже многолетнего приема препарата. Это помешало

нам в 16�недельный срок нормализовать данный пока�

затель, однако при рациональном выборе антигипертен�

зивной терапии следует учитывать наличие у препаратов

различных специфических свойств, позволяющих дос�

тичь успеха в лечении АГ за пределами непосредствен�

ного снижения АД. В первую очередь это относится к их

способности в различной степени влиять на функцию

эндотелия и жесткость сосудистой стенки. Таким обра�

зом, добавление Милдроната 1000 мг/сут к стандартной

гипотензивной терапии ИАПФ способствует более

быстрой нормализации сосудистых нарушений, что поз�

воляет широко использовать этот препарат.

Метаболическая терапия в неврологической
практике: что нового?

По материалам ХІV Международной конференции «Возрастные аспекты неврологии» (18�20 апреля, г. Судак, АР Крым)

ВВаажжннооссттьь  рреешшеенниияя  ппррооббллееммыы  ппррооффииллааккттииккии  ии  ттееррааппииии  ооссттррыыхх  ии  ххррооннииччеессккиихх  ннаарруушшеенниийй
ццееррееббррааллььннооггоо  ккррооввооооббрраащщеенниияя  ооббууссллооввллееннаа  ннее  ттооллььккоо  иихх  рраассппррооссттррааннееннннооссттььюю,,
нноо ии ттяяжжееллыыммии  ммееддииккоо��ссооццииааллььнныыммии  ппооссллееддссттввиияяммии..  ВВ  ууссллооввиияяхх  иишшееммииии  ннаарруушшееннииее
ээннееррггооззааввииссииммыыхх  ппррооццеессссоовв  ввыыззыыввааеетт  ккаассккаадд  ммееттааббооллииччеессккиихх  ннаарруушшеенниийй,,  ссррееддии  ккооттооррыыхх
ввееддуущщууюю  рроолльь  ииггррааюютт  ппррооццеессссыы  ссввооббооддннооррааддииккааллььннооггоо  ооккииссллеенниияя  ббееллккоовв,,  ннууккллееииннооввыыхх  ккииссллоотт
ии  ллииппииддоовв,,  ооттввееттссттввеенннныыее  ззаа  ннееппооссррееддссттввееннннооее  ппоовврреежжддееннииее  ннееййрроонноовв  ии  ззааппуусскк  ммееххааннииззммаа
ааппооппттооззаа..  ВВ  ннаассттоояящщееее  ввррееммяя  ккооллииччеессттввоо  ииссппооллььззууееммыыхх  вв  ммееддииццииннссккоойй  ппррааккттииккее  ллееккааррссттввеенннныыхх
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ммооззггаа  ооссттааееттссяя  ааккттууааллььнныымм..
ВВ  ххооддее  ооддннооггоо  иизз  ссееккццииоонннныыхх  ззаассееддаанниийй  ккооннффееррееннццииии  ззааввееддууюющщааяя  ккааффееддрроойй  ннееввррооллооггииии
ии ррееффллееккссооттееррааппииии  ННааццииооннааллььнноойй  ммееддииццииннссккоойй  ааккааддееммииии  ппооссллееддииппллооммннооггоо  ооббррааззоовваанниияя
иимм.. ПП..ЛЛ.. ШШууппииккаа,,  ддооккттоорр  ммееддииццииннссккиихх  ннаауукк,,  ппррооффеессссоорр  ННааттааллььяя  ККооннссттааннттииннооввннаа  ММуурраашшккоо
ппррееддссттааввииллаа  ддооккллаадд,,  ппооссввяящщеенннныыйй  ррооллии  ммееттааббооллииччеессккоойй  ттееррааппииии  вв  ллееччееннииии  ххррооннииччеессккоойй
иишшееммииии  ммооззггаа  уу  ппааццииееннттоовв  сс  ааррттееррииааллььнноойй  ггииппееррттееннззииеейй  ((ААГГ))..
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Раннее и выраженное снижение эластичности сосу�

дов наряду с АГ создает благоприятный фон для разви�

тия других нарушений сосудистого генеза – когнитив�

ных расстройств, а чаще всего в практике мы наблюда�

ем синергизм патологических процессов, существенно

повышающий риск развития деменции. Легкие когни�

тивные нарушения сосудистого генеза многие авторы

считают прогностически неблагоприятными, посколь�

ку смертность среди этой группы пациентов в 2,4 раза

выше, чему лиц соответствующей возрастной группы в

популяции. Недавно были получены интересные дан�

ные G. Frisoni et al. о том, что за период наблюдения

32±8 месяцев летальный исход вследствие различных

причин наступил у 30% больных с легкими когнитив�

ными нарушениями сосудистого генеза и сосудистой

деменцией, в то время как за этот период времени не

умер ни один больной среди пациентов с легкими ког�

нитивными нарушениями первично�дегенеративного

генеза. Еще более впечатляющие дан�

ные были получены при наблюдении

продолжительностью 40 месяцев, когда

за этот период времени умерли 50%

больных с сосудистыми легкими когни�

тивными нарушениями и сосудистой

деменцией. Таким образом, проблема

когнитивных нарушений при АГ явля�

ется междисциплинарной, и в ее реше�

нии участвуют не только неврологи, но

и кардиологи, терапевты, семейные

врачи. Важно, чтобы последние не

только достаточно четко представляли

себе суть и алгоритм решения этой

проблемы, но и имели бы в своем арсе�

нале препарат, который, с одной сторо�

ны, был бы им привычен и знаком

(опыт использования при терапевти�

ческой патологии), а с другой – поло�

жительно влиял на когнитивные функ�

ции. Именно таким препаратом являет�

ся Милдронат. В настоящее время с

целью улучшения когнитивных функ�

ций используются различные группы

лекарственных средств: ноотропные

препараты, модуляторы NMDA�рецеп�

торов, ацетилхолинергические препа�

раты, дофаминергические препараты,

нейротрофические средства, препараты

гинкго билоба. Сегодня наиболее опти�

мальная фармакотерапевтическая так�

тика ведения пациентов с АГ и когни�

тивными нарушениями, на наш взгляд,

должна включать четко сформулиро�

ванные требования, предъявляемые к

препаратам для лечения этой категории

больных: не только иметь некую доказа�

тельную базу применения в данной

клинической ситуации, но и не созда�

вать дополнительных проблем для врача

и пациента при их использовании (вза�

имодействие с антигипертензивными

средствами, высочайшая безопасность

применения на протяжении длительно�

го времени и одновременное наличие у

препарата сосудистого и метаболичес�

кого компонентов в реализации основ�

ных фармакодинамических эффектов).

Сегодня к таким препаратам можно

отнести Милдронат, что подтверждается

достаточно большим опытом примене�

ния препарата при различных патологи�

ческих состояниях с оценкой его влия�

ния на когнитивные функции. Иденти�

фицированы основные механизмы, че�

рез которые реализуется положительное

влияние Милдроната на когнитивные

функции: 

• активация ЦНС; 

• стимуляция физической работоспо�

собности; 

• регресс симптоматики неврологи�

ческого дефицита;

• тенденция к нормализации мозгово�

го кровообращения; 

• перераспределение кровотока в

пользу олигемической зоны; 

• увеличение локального кровотока; 

• нормализация биоэлектрической активности мозга; 

• выраженное антиоксидантное действие.

Доказано, что непрерывная терапия Милдронатом в

дозе 500 мг/сут на протяжении 52 недель достоверно

улучшает показатели когнитивной функции у пациен�

тов с АГ и когнитивными нарушениями.

Милдронат обладает кардиопротекторным, антианги�

нальным, антигипоксическим, ангиопротекторным

действием и является структурным аналогом гамма�бути�

робетаина, предшественника синтеза карнитина. Приме�

нение препарата приводит к увеличению уровня гамма�

бутиробетаина, что в конечном итоге способствует увели�

чению синтеза NO и, следовательно, улучшению функ�

ции эндотелия, а одновременное уменьшение карнитина

ведет к снижению переноса жирных кислот через мемб�

раны митохондрий, таким образом предотвращая пов�

реждение и гибель клеток. Милдронат активирует альтер�

нативные пути получения энергии (окисление глюкозы)

без дополнительного потребления кислорода, что очень

важно в условиях ишемии. Препарат обладает многоком�

понентным действием, стабилизирующим энергогомеос�

таз. Основным отличием Милдроната от других лекар�

ственных средств, применяемых для коррекции метабо�

лизма, является наличие дополнительных лечебных эф�

фектов, которые позволяют значительно расширить воз�

можности его применения в медицинской практике.

Изобретатель Милдроната, директор Института органи�

ческого синтеза (Латвия), академик ЛАН, профессор

Ивар Калвиньш так прокомментировал возможности

этого препарата: «На сегодня Милдронат – единствен�

ный препарат такого рода в мире, который позволяет ор�

ганизму очень эффективно сберегать кислород при сер�

дечно�сосудистых и других заболеваниях, связанных с

нарушением кровообращения».

Материал предоставлен агентством «Про�фарма» З
У
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