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Резюме. Представлено описание больного с артериальной гипертензией группы высокого риска 
развития сердечно-сосудистого события и постинсультными когнитивными нарушениями. Обо-
сновано лечение пациента на основании действующих национальных унифицированных протоко-
лов ведения больных с артериальной гипертензией и ишемическим инсультом. Проанализирована 
доказательная база препаратов с  нейропротекторными эффектами: универсального регулятора 
физиологических и  метаболических процессов, препарата с  ангиопротекторными свойствами 
L-аргинина (Тивомакс-Дарница) и нейропротектора с мультимодальным действием цитиколина 
(Тивомакс-Дарница). Рассмотрены механизмы нейропротекторного действия обоих препаратов 
и их место в лечении больных с постинсультными когнитивными нарушениями.
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Мозговой инсульт является наиболее тяже-
лым цереброваскулярным заболеванием (ЦВЗ). 
Ежегодно в Украине регистрируется до 120 тыс. 
мозговых инсультов, что значительно превос-
ходит частоту инфаркта миокарда [14]. В 63,7% 
мозговой инсульт ассоциирован с АГ [3].

Сегодня ситуация с ЦВЗ требует пристально-
го внимания не только неврологов, но и семей-
ных врачей, терапевтов, кардиологов, которые 
с  пациентами, перенесшими инсульт, могут 
встречаться чаще, чем с больными, перенесши-
ми инфаркт миокарда. Когнитивные наруше-
ния различной степени выраженности отмеча-
ют у 2/3 пациентов, перенесших ишемический 
инсульт, а у трети из них развивается деменция, 
что повышает актуальность проведения когни-
тивной реабилитации у  этой категории паци-
ентов, направленной на восстановление или 
компенсацию утраченных или сниженных ког-
нитивных функций с целью улучшения адапта-

ции и  восстановления способности к  самооб-
служиванию [10].

Представляем типичный для клинической 
практики случай.

Результаты обследования больного с  АГ 
высокого риска развития сердечно-сосуди-
стого события и  постинсультными когни-
тивными нарушениями

Больной  Р., 66  лет, поступил в  кардиологи-
ческое отделение Национального военно-ме-
дицинского клинического центра «Главный во-
енный клинический госпиталь» с жалобами на 
головокружение, слабость в левой руке и ноге, 
а также снижение памяти и рассеянность. Род-
ственники пациента отметили изменение харак-
тера пациента, появление раздражительности, 
плаксивости. Больной начал забывать некото-
рые недавно происходившие события, отказы-
вался принимать таблетированные препараты.

Более 30 лет страдал АГ и ишемической бо-
лезнью сердца (ИБС). Пять лет назад перенес 
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инфаркт миокарда. Антигипертензивные пре-
параты (чаще каптопресс) принимал в случаях, 
когда уровень систолического АД превышал 
160 мм рт. ст. Год назад перенес ишемический 
инсульт в бассейне средней мозговой артерии. 
После выписки из стационара под контролем 
родственников регулярно принимал назначен-
ное лечение (ацетилсалициловую кислоту  — 
АСК — 100 мг/сут, лизиноприл 10 мг/сут, амло-
дипин 5 мг/сут и аторвастатин 20 мг/сут).

Последние 3-4 месяца уровень АД при ре-
гулярном измерении определяли на уровне 
160-180/90-110  мм  рт.  ст., в  связи с  чем была 
увеличена доза ингибитора ангиотензинпрев-
ращающего фермента (иАПФ) до 20 мг в сут, 
а  затем к  проводимой терапии добавлен ги-
дрохлоротиазид (12,5 мг в сут). В связи с отсут-
ствием реакции на проводимую антигипер-
тензивную терапию больной был направлен 
на стационарное обследование и лечение.

При поступлении состояние больного рас-
ценено как среднетяжелое. Удовлетворитель-
ного питания (рост 176 см, масса тела 75 кг, ин-
декс массы тела 24,2 кг/м2).

Температура тела 36,5  °C. Пульс 84 в  мин, 
ритмичный, АД 180/110 мм рт. ст. на обеих ру-
ках, частота дыхательных движений 18 в мин.

Кожные покровы чистые. Патологическая 
пульсация и  набухание шейных вен отсут-
ствовали.

Правую границу относительной сердечной 
тупости определяли по правому краю грудины, 
верхнюю — во ІІ межреберьи, левую — на 2,5 см 
влево от левой срединно-ключичной линии.

Сердечная деятельность ритмичная, тоны 
приглушены, І тон на верхушке и в точке Бот-
кина ослабленный, акцент ІІ тона над аортой. 
Выслушивали систолический шум над аортой, 
проводящийся на сосуды шеи и усиливающий-
ся при подъеме рук.

Патологии при физикальном обследовании 
легких и органов брюшной полости не выявляли.

Периферические отеки отсутствовали.
В общем анализе крови: эритроциты  — 

3,9х1012/л, гемоглобин  — 132 г/л, тромбоци-
ты — 200х109/л, лейкоциты — 6,8х109/л. СОЭ — 
10 мм /ч.

В биохимическом анализе крови: глюкоза — 
4,1 ммоль/л, общий билирубин — 14 мкмоль/л, 
аспарагиновая трансаминаза  — 20 Е/л, кре-
атинин  — 103  мкмоль/л, общий холестерол 
(ХС) — 5,2 ммоль/л, ХС липопротеинов низкой 
плотности (ЛПНП)  — 2,4 ммоль/л, триглице-

риды — 1,8 ммоль/л. Калий — 4,5 ммоль/л, на-
трий — 146 ммоль/л.

В общем анализе мочи: патологические из-
менения отсутствовали.

На электрокардиограмме: ритм синусовый 
правильный, частота сердечных сокращений 
80 в мин. Признаки гипертрофии левого желу-
дочка сердца. Патологический зубец Q в отведе-
ниях III, IIIвд и AVF. Сегмент ST в этих отведениях 
изоэлектричный, зубец Т положительный.

Результаты эхокардиографического исследо-
вания свидетельствовали о наличии у больного 
выраженной гипертрофии левого желудочка 
сердца (толщина межжелудочковой перегород-
ки — 1,4 см, задней стенки левого желудочка — 
1,3 см), уплотнения аорта, створки аортального 
и митрального клапанов, диастолической дис-
функции левого желудочка І типа. Параметры 
систолической функции левого желудочка не 
изменены (фракция выброса 55%).

Больному был установлен диагноз: Артери-
альная гипертензия ІІІ стадия, ІІ степень. Со-
стояние после ишемического инсульта (2015 г.). 
Риск  IV (очень высокий). ИБС: Диффузный 
и  постинфарктный (2010  г.) кардиосклероз. 
ХСН ІІА ст. с сохраненной систолической функ-
цией левого желудочка.

В связи с  подозрением на наличие у  боль-
ного когнитивных нарушений, ассоциирован-
ных с наличием АГ и перенесенным год назад 
ишемическим инсультом, на консультацию был 
приглашен невролог, который с учетом резуль-
татов теста с  использованием краткой шкалы 
MMSE (Mini Mental Status Exam) (22 балла при 
пороговом для диагностики когнитивных на-
рушений результате тестирования — 24 балла) 
установил диагноз:

Последствия ишемического инсульта (ате-
ротромботического?) в  системе правой сред-
ней мозговой артерии. Левосторонний гемипа-
рез, легкие когнитивные нарушения.

Лечение в связи с наличием АГ
Больной  Р. имел резистентную к  лечению 

АГ (терапия тремя препаратами, относящи-
мися к  разным классам, в  адекватных дозах 
не обеспечила снижение уровня АД менее 
140/90 мм  рт. ст.). В данном случае это может 
быть связано как со значительным поражением 
органов-мишеней (выраженная гипертрофия 
ЛЖ сердца), так и с низкой приверженностью 
больного лечению. Отсутствие привержен-
ности пациентов назначенной схеме лечения 
эксперты Европейского кардиологического об-
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щества (ЕКО) и Европейского общества гипер-
тензии (ЕОГ) называют основной причиной 
недостаточной эффективности антигипертен-
зивной терапии [17].

Согласно рекомендация ЕКО/ЕОГ, лечение 
больных с резистентной АГ, особенно при на-
личии нескольких факторов риска развития 
сердечно-сосудистого события, требует на-
значения трехкомпонентной терапии, жела-
тельно — в виде фиксированной комбинации 
(ФК) [17].

Результаты рандомизированных клиниче-
ских исследований (РКИ) показали, что адек-
ватная антигипертензивная терапия способ-
ствует снижению риска развития когнитивных 
расстройств, деменции и  риска развития ин-
сульта на 40%  [13, 15, 32, 42, 51], что позволяет 
рассматривать контроль АД на целевом уровне 
как основную составляющую не только предот-
вращения формирования поражения органов-
мишеней и их прогрессирования, но и профи-
лактики цереброваскулярной патологии.

ФК антигипертензивных средств сегод-
ня является основой лечения пациентов с  АГ. 
Включение в ФК препаратов различных групп 
в рациональных сочетаниях дает возможность 
достичь целевого уровня АД у большего коли-
чества пациентов при меньшей частоте случаев 
нежелательных явлений (за счет возможности 
использования меньших доз и  взаимной ней-
трализации контррегуляторных механизмов).

На фармацевтическом рынке Украины 
представлены две трехкомпонентные ФК ан-
тигипертензивных лекарственных средств, 
базирующиеся на блокаторе ренин-ангио-
тензин-альдостероновой системы: комбина-
ция валсартан/амлодипин/гидрохлоротиазид  
и  комбинация периндоприл/амлодипин/
индапамид  [7]. Требованиям Управления по 
контролю за качеством лекарственных препа-
ратов и пищевых продуктов США (FDA), кото-
рые должны быть выполнены для одобрения 
трехкомпонентных ФК антигипертензивных 
препаратов (проведение фармакологических 
и токсикологических исследований на крысах 
в  течение 12 недель; исследование биоэкви-
валентности комбинации по отношению к  ее 
составляющим; демонстрация того, что комби-
нация трех препаратов позволяет добиться бо-
лее выраженного снижения АД, чем комбина-
ция любых двух составляющих, >3 мм рт. ст. по 
сравнению с эффектами всех возможных двух-
компонентных комбинаций в  максимальных 

дозах), соответствует только комбинация вал-
сартан/амлодипин/гидрохлоротиазид  [5, 6].  
Исследования, в  которых проводили оценку 
клинической эффективности тройной комби-
нации периндоприл/амлодипин/индапамид, 
отсутствуют [50].

Доказательная база трехкомпонентной ком-
бинации антигипертензивных препаратов вал-
сартан/амлодипин/гидрохлоротиазид вклю-
чает результаты трех РКИ Ex-FAST, Ex-STAND  
[28, 29] и проспективного 8-недельного двойно-
го слепого РКИ, проведенного D.A. Calhoun et 
al., в котором оценивали эффективность и без-
опасность ежедневного однократного приема 
трехкомпонентной комбинации по сравнению 
с  тремя вариантами двухкомпонентной тера-
пии (амлодипин 5  мг/валсартан 160  мг, вал-
сартан 160  мг/гидрохлоротиазид 12,5  мг или 
амлодипин 5  мг/гидрохлоротиазид 12,5  мг), 
что полностью соответствует требованиям FDA  
[21, 49]. В  этом исследовании достоверно бо-
лее низкий уровень АД в  группе пациентов, 
получавших трехкомпонентную терапию, был 
зафиксирован уже после 2 недель терапии, 
а целевого уровня АД удалось достичь у 70,1% 
пациентов (в  группах двойной терапии  — 
у 44,8-54,12% пациентов).

У больного Р. возможна замена трехкомпо-
нентной антигипертензивной терапии с  при-
менением иАПФ, АКА и  диуретика в  виде 
отдельных лекарственных средств на трехком-
понентную терапию с использованием ФК вал-
сартан/амлодипин/гидрохлоротиазид. Такая 
коррекция лечения позволит повысить при-
верженность лечению пациента за счет приема 
одной лекарственной формы вместо трех. Кро-
ме того, замена иАПФ на БРА оправдана, так как 
существуют доказательства того, что БРА име-
ют преимущества у больных с АГ в отношении 
риска развития инсульта [24, 38].

Лечение в связи с наличием постинсульт-
ных когнитивных нарушений

Учитывая наличие у больного постинсульт-
ных когнитивных нарушений, в данном случае 
необходимо применять мероприятия, направ-
ленные на профилактику развития повторно-
го инсульта и прогрессирования когнитивных 
нарушений. Лечение больных с ишемическим 
инсультом, в  том числе, с  когнитивными по-
стинсультными нарушениями, определено 
Приказом Министерства здравоохранения 
Украины от 03.08.2012 №  602 «Уніфікований 
клінічний протокол медичної допомоги. 
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Ішемічний інсульт (екстрена, первинна, вто-
ринна (спеціалізована) медична допомога, ме-
дична реабілітація)» (пересмотр 2015 г.) [10].

Медикаментозные методы профилактики 
развития повторного ишемического инсульта 
являются обязательными и включают [10]:
1.	 Назначение антитромбоцитарной терапии:

•	в остром периоде ишемического инсуль-
та — ацетилсалициловой кислоты (АСК) в дозе 
160-325 мг на протяжении 2 недель (после ис-
ключения геморрагического инсульта), после 
чего продолжить прием препарата в  дозе 75-
100 мг в сутки;

•	вместо АСК для длительной вторичной 
профилактики можно назначить другое анти-
тромбоцитарное средство (клопидогрел или 
комбинацию АСК с дипиридамолом с модифи-
цированным высвобождением).
2.	 Назначение антикоагулянтной терапии:

•	пациентам с кардиоэмболическим ишеми-
ческим инсультом (особенно на фоне фи-
брилляции предсердий);

•	стандартным лекарственным средством 
является варфарин, дозу которого подби-
рают индивидуально под контролем вели-
чины международного нормализованного 
отношения (целевой уровень — 2,0-3,0).

3.	 Назначение статинов:
•	пациенты с  острым инсультом, которые 

принимали статин до сосудистого собы-
тия, должны продолжать прием препарата;

•	назначение статинов показано пациентам 
с  атеротромботическим инсультом для 
снижения риска развития повторного со-
судистого события;

•	пациенты с  ишемическим инсультом, 
имеющие повышенный уровень ХС в  сы-
воротке крови, должны получать статины 
(при наличии сопутствующей ИБС целе-
вой уровень ХС ЛПНП — 2,7 ммоль/л, при 
наличии нескольких факторов риска раз-
вития сердечно-сосудистого события  — 
1,8 ммоль/л).

4.	 Назначение антигипертензивной терапии:
•	в соответствии с медико-технологическим 

документом, определяющим оказание ме-
дицинской помощи больным с АГ.

Таким образом, в соответствии с Унифици-
рованным протоколом по ведению пациентов, 
перенесших ишемический инсульт, дополни-
тельно к  антигипертензивной терапии боль-
ной должен получать АСК (100 мг/сут) и статин. 
Учитывая то, что пациент имеет несколько фак-

торов риска развития сердечно-сосудистого 
события, целевой уровень ХС ЛПНП в данном 
случае не должен превышать 1,8 ммоль/л. Ранее 
больной получал аторвастатин в дозе 20 мг/сут, 
был достигнут уровень ХС ЛПНП 2,4 ммоль/л, 
что свидетельствует о  недостаточной гиполи-
пидемической терапии и  вызывает необхо-
димость повышения и титрации дозы аторва-
статина под контролем уровня трансаминаз 
в  сыворотке крови до достижения целевого 
уровня ХС ЛПНП.

Возможности нейротропной терапии 
с позиции доказательной медицины

Постинсультные когнитивные нарушения 
являются смешанным вариантом когнитив-
ных расстройств, обусловленным цереброва-
скулярной патологией и  нейродегенерацией, 
развивающейся вследствие гибели нейронов, 
пролиферацией глии, атрофии головного моз-
га, присоединения нейродегенеративного про-
цесса [16].

Энергетический дефицит в условиях острой 
или хронической церебральной ишемии, раз-
вивающийся вследствие дисбаланса между 
энергетическими потребностями головного 
мозга и  церебрального кровотока, запускает 
каскад патологических механизмов, вызываю-
щих нейрональное повреждение (глутаматную 
эксайтотоксичность, нейровоспаление, окси-
дантный стресс, апоптоз, дефицит нейротро-
фических факторов роста) [30, 34, 52].

Теоретически применение нейропротекторов 
при ЦВЗ обосновано, однако в  существующих 
директивных документах указано, что убеди-
тельные данные об эффективности нейротроп-
ных препаратов при лечении когнитивных нару-
шений пока не получены. Тем не менее сегодня 
имеются отдельные сообщения о  способности 
некоторых нейропротекторов улучшать когни-
тивную функцию у  постинсультных пациентов 
(цитиколина и церебролизина) [25, 35, 44, 47].

Цитиколин (цитидин‑5-дифосфохолин) 
состоит из двух биологически активных ве-
ществ  — природных метаболитов цитидина 
и холина, играющих важную роль в клеточном 
метаболизме, является незаменимым предше-
ственником фосфатидилхолина (лецитина)  — 
основного фосфолипида клеточных мембран, 
в том числе нейрональных, и донором холина 
в процессах синтеза ацетилхолина [20].

Снижение содержания фосфолипидов 
в мозге как за счет ослабления биосинтеза, так 
и  усиления деградации фосфатидилхолина 
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вследствие активации ведущего фермента ка-
таболизма фосфолипидов  — фосфолипазы А2, 
рассматривают как основной механизм пора-
жения нейронов при различных формах цере-
броваскулярной патологии и один из ведущих 
нейрохимических механизмов старения моз-
га  [2, 19, 45, 46]. Увеличение продукции мем-
бранных фосфолипидов — основной патогене-
тический эффект цитиколина, позволяющий 
предотвращать поражение нейронов при раз-
личных ЦВЗ и старении организма.

Кроме увеличения продукции мембранных 
фосфолипидов, цитиколин оказывает значи-
мые холин- и дофаминергические эффекты.

Холин является предшественником ацетил-
холина в процессе его биосинтеза. При старении 
имеет место снижение процессов биосинтеза, 
высвобождения и  рецепторного связывания 
ацетилхолина, с  чем связывают возрастные 
нарушения памяти и  когнитивных функций, 
развитие болезни Альцгеймера и других форм 
деменций. В экспериментах с использованием 
лабораторных животных выявлено стимули-
рующее влияние цитиколина на процессы па-
мяти и обучения, коррелирующее с возрастом 
и сопровождающееся повышением включения 
цитиколина в корковые холинергические ней-
роны [22].

Дефицит дофамина является важным нейро
медиаторным механизмом старения мозга [1, 2]. 
Цитиколин активирует дофаминергические 
процессы в мозге путем стимуляции ключевого 
фермента биосинтеза дофамина — тирозинги-
дроксилазы [45].

В экспериментальных исследованиях на раз-
личных моделях острой церебральной недо-
статочности (травматическое повреждение го-
ловного мозга, локальная и глобальная ишемия 
мозга, внутримозговое кровоизлияние) с  ис-
пользованием лабораторных животных доказана 
способность цитиколина уменьшать выражен-
ность ишемического повреждения головного 
мозга [20]. Хорошо изучены нейропротекторные 
механизмы действия цитиколина [20, 27, 37, 43].

Клиническую эффективность цитиколина 
подтверждают результаты многоцентровых 
плацебо-контролируемых РКИ, которые про-
водили на протяжении более 40 лет  [12, 23, 31, 
39, 40, 48]:
•	 при ишемическом инсульте;
•	 при острой церебральной недостаточности 

различного генеза;
•	 при черепно-мозговой травме;

•	 при геморрагическом инсульте;
•	 при болезни Альцгеймера;
•	 при постаноксической и  постгипоксиче-

ской энцефалопатиях различной этиологии;
•	 при когнитивных нарушениях различного 

генеза, в том числе связанных с возрастны-
ми изменениями мозга.
Важно, что применение цитиколина харак-

теризуется благоприятными параметрами без-
опасности в связи с тем, что препарат является 
физиологическим активным веществом, ком-
понентом естественных метаболических про-
цессов в организме.

В условиях острой и хронической гипоксии 
тканей важным является обеспечение дилата-
ции сосудистого русла в соответствии с потреб-
ностями органов и  тканей в  кровоснабжении. 
Основным сосудорасширяющим фактором яв-
ляется эндотелиальный релаксирующий фак-
тор — NO, который вырабатывается эндотели-
альными клетками сосудов в процессе окисления 
аминокислоты L-аргинина молекулярным кис-
лородом под действием NO-синтазы (NOS). 
Кроме участия в регуляции сосудистого тонуса, 
NO способствует высвобождению вазоактивных 
медиаторов, а посредством ингибирования экс-
прессии молекул адгезии  — подавлению адге-
зии лейкоцитов к сосудистой стенке.

Снижение уровня биологически активного 
NO, продуцируемого сосудистым эндотелием, 
или снижение его биодоступности рассматри-
вают как ключевой момент в формировании эн-
дотелиальной дисфункции, являющейся одним 
из важных факторов, принимающих участие 
в развитии и прогрессировании атеросклероза, 
в том числе хронической цереброваскулярной 
недостаточности. Снижение общего перифери-
ческого сосудистого сопротивления вследствие 
оптимизации дилатации периферических со-
судов важно и при лечении больных с АГ.

Донатором NO в организме является услов-
но незаменимая аминокислота L-аргинин, ко-
торая оказывает ангиопротекторное действие, 
замедляет прогрессирование сосудистой пато-
логии, а  также способствует снижению риска 
первичных и  повторных острых нарушений 
мозгового кровообращения.

L-аргинин обладает также нейропротектор-
ными свойствами [4, 26, 36]:
•	 контролирует осцилляторную активность 

нейронов и выделение нейротрансмиттеров;
•	 модулирует межнейрональные коммуника-

ции и внутриклеточную передачу сигнала;

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Reitzen SD%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19201280
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•	 способствует улучшению настроения, повы-
шению активности, инициативности и  вы-
носливости за счет стимуляции продукции 
соматотропного гормона гипофиза.
Согласно результатам метаанализа 13  РКИ, 

проведенного В. Yongyi et al., прием L-аргинина 
улучшает параметры эндотелиальной функции 
по данным компрессионного теста  — способ-
ствует приросту дилатации плечевой артерии 
на 7% (ОР 1,98, 95% ДИ 0,47-3,48, р=0,01), осо-
бенно  — при исходной дилатации плечевой 
артерии менее 7% (ОР 2,56, 95% ДИ 0,87-4,25, 
р=0,003)  [33]. Необходимо отметить, что NO 
является универсальным регулятором физио-
логических и  метаболических процессов как 
в отдельной клетке, так и в организме [8, 41].

Сегодня накоплен большой опыт примене-
ния L-аргинина не только при неврологиче-
ских (атеросклеротическом изменении сосу-
дов головного мозга с  признаками гипоксии, 
остром нарушении мозгового кровообращения 
и  его последствиях (когнитивной патологии, 
парезах и  параличах)), но и  сердечно-сосуди-
стых заболеваниях (атеросклерозе коронарных 
и периферических сосудов, различных вариан-
тах ишемической болезни сердца, хронической 
сердечной недостаточности, диабетической 
ангиопатии).

Лечение больного с АГ группы очень вы-
сокого риска и постинсультными когнитив-
ными нарушениями

При выборе терапии больному Р. в стацио-
наре принимали во внимание приоритет пре-
паратов отечественных производителей, что 
более экономически выгодно. Больному было 
назначено:
•	 в качестве антигипертензивной терапии — ФК 

валсартан/амлодипин/гидрохлоротиазид как 
единственную зарегистрированную в Украи-
не тройную ФК, имеющую доказательную базу 
и  одобренную FDA. Возможно назначение 
БРА, АКА и диуретика в виде отдельных лекар-
ственных форм, но такой подход способствует 
снижению комплаенса и повышает стоимость 
лечения. В 2016 г. в Украине зарегистриро-
вана единственная отечественная ФК, со-
держащая валсартан (160  мг), амлодипин 
(5 мг) и гидрохлоротиазид (12,5 мг) в одной 
таблетке, Тиара трио производства ЧАК 
«Фармацевтическая фирма "Дарница"»;

•	 с целью профилактики повторного ишеми-
ческого инсульта и  прогрессирования ког-
нитивных нарушений:

–– статин (аторвастатин, дозу которого сле-
дует постепенно увеличивать до снижения 
уровня ХС ЛПНП до целевого для данного 
пациента — менее 1,8 ммоль/л);

–– АСК в суточной дозе 100 мг.
Сегодня существует доказательная база эф-

фективности у  больных с  когнитивными на-
рушениями некоторых нейропротекторов, 
которые пока не вошли в  действующие стан-
дарты по лечению таких пациентов, однако их 
широко применяют в  клинической практике, 
так как их дополнительное назначение может 
способствовать оптимизации состояния этой 
категории пациентов, что подтверждено ре-
зультатами РКИ. Это касается в первую очередь 
нейропротектора с мультимодальным действи-
ем цитиколина и  универсального регулятора 
физиологических и метаболических процессов, 
препарата с  ангиопротекторными свойствами 
L-аргинина, которые оказывают нейропротек-
торный эффект за счет разных механизмов.

Больному был назначен отечественный 
цитиколин Цитимакс (Дарница) по 1000 мг 
препарата 2 раза в сут внутривенно капель-
но. Продолжительность такого курса должна 
составлять до 6-12 нед. В связи с этим после вы-
писки из стационара можно продолжить вве-
дение препарата по 500 мг 2 раза в сут внутри-
мышечно или перейти на пероральную форму 
препарата.

Учитывая наличие выраженного атеро-
склеротического поражения сосудов, ве-
рифицированную ИБС и ЦВЗ, больному на 
время пребывания в  стационаре был на-
значен ангиопротекторный препарат Ти-
вомакс (Дарница).

В литературе существует информация о том, 
что комплексная ангио- и нейропротекторная 
терапия с  использованием аргинина гидро
хлорида и цитиколина эффективна и безопасна 
даже у детей и подростков с сахарным диабетом 
1-го типа, имеющих клинические проявления 
сосудистой и метаболической дисфункции цен-
тральной нервной системы. Применение такой 
схемы способствовало достоверному уменьше-
нию когнитивной дисфункции, астенических 
проявлений и вегетативных нарушений, часто-
ты и выраженности цефалгического синдрома 
на фоне нормализации показателей церебраль-
ной гемодинамики и энергетического метабо-
лизма головного мозга [9].

Проводимая терапия больного Р. способ-
ствовала значительному снижению АД (до 130-
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140/90-100 мм рт. ст.) и улучшению общего со-
стояния пациента. Больной был выписан для 
продолжения начатой терапии под наблюдение 
участкового врача и невролога.

Особенностью данного случая является на-
личие у больного сердечно-сосудистой и цере-
броваскулярной патологии с  формированием 
постинсультного когнитивного нарушения. Ле-
чение такого пациента необходимо проводить 
с  учетом рекомендаций унифицированных 
протоколов по ведению пациентов с АГ и ише-
мическим инсультом и должно включать адек-
ватную антигипертензивную терапию, прием 
антитромбоцитарного препарата и  статина. 
В  качестве дополнительной терапии можно 
рассматривать назначение препаратов с нейро-
тропными эффектами, которые хотя пока и не 
вошли в  рекомендации по ведению больных 
с  последствиями ишемического инсульта, но 
уже имеют подтверждения клинической эф-
фективности результатами РКИ.
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TREATMENT OF PATIENTS WITH HIGH RISK HYPERTENSION AND POSTSTROKE COGNITIVE IMPAIRMENT FROM 
THE PERSPECTIVE OF EVIDENCE MEDICINE

L.L. Sydorova
Abstract
Case description of the patient with high risk hypertension and poststroke cognitive impairment was presented. Rationalization was provided 

for treatment of the patient based on the current national universal protocols for treatment of patients with hypertension and ischemic stroke. 
Evidence base was reviewed for medicines with neuroprotective effects including universal physiological and metabolic regulator with angiopro-
tective properties L-arginine and multimodal neuroprotector citicoline. Mechanisms of neuroprotective action for both medicines as well as their 
role in the treatment of patients with poststroke cognitive impairment were described.

Keywords: hypertension, poststroke cognitive impairment, neuroprotectors, citicoline, L-arginine.




