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НЕВРОЛОГІЯ
НА ПІДСТАВІ ДОСВІДУ

Перечисленные состояния способст�

вуют развитию как острых форм цереб�

роваскулярной патологии (инсульта,

транзиторной ишемической атаки

(ТИА) и др.), так и хронических цереб�

ральных дисгемий, которые клиницис�

ты традиционно трактуют как дисцирку�

ляторные энцефалопатии.

Понятие «дисциркуляторная энцефа�

лопатия» в целом отражает наличие по�

степенных структурных изменений моз�

га вследствие его нарастающей гипопер�

фузии, обусловливающей хроническую

ишемизацию преимущественно корти�

кальных и субкортикальных структур.

В соответствии с классификацией

Всемирной организации здравоохране�

ния (1995) для дисциркуляторной энце�

фалопатии характерны постепенно и

длительно нарастающие гемодинами�

ческие изменения, инициирующие па�

тобиохимические события, что в даль�

нейшем приводит к появлению струк�

турных изменений ткани мозга с форми�

рованием стойких неврологических

синдромов [9, 11].

Таким образом, дисциркуляторная

энцефалопатия – это комплекс стойких

неврологических синдромов вследствие

постепенно нарастающей под действием

ранее указанных этиологических факто�

ров хронической гипоперфузии ткани

головного мозга.

Патоморфологическую основу дис�

циркуляторной энцефалопатии обу�

словливают появление и нарастание та�

ких событий, как наружная, а затем и

внутренняя гидроцефалия; увеличение

размеров подпаутинного пространства и

боковых желудочков мозга; расширение

борозд, свидетельствующих об опреде�

ленном уменьшении общей массы моз�

га, преимущественно его кортикальных

структур. Причиной этих событий явля�

ется реализация механизмов нейроапо�

птоза вследствие экспрессии генов

апоптоза.

Помимо описанных морфологичес�

ких признаков дисциркуляторной энце�

фалопатии, выявляемых в настоящее

время современными методиками ней�

ровизуализации (ПЭТ, ОФЭКТ, УЗДГ

и др.), могут также наблюдаться участки

ишемической дегенерации нейронов и

демиелинизации аксонов в виде мелких

ишемических кист, участков лейкоарео�

за; в дальнейшем развивается полифо�

кальная лейкоэнцефалопатия, преиму�

щественно отражающая поражение си�

наптических систем в кортикально�суб�

кортикальных образованиях мозга [5�8].

Описанные структурные изменения

ткани мозга, характерные для дисцирку�

ляторной энцефалопатии, обусловлены

следующими патобиохимическими фак�

торами:

• появлением энергетического дефи�

цита в условиях нарастающей гипоксии;

• нарушением окислительного фос�

форилирования;

• возникновением кальций�натрие�

вого дисбаланса с последующим нару�

шением электротранспортной функции

нейронов;

• повышением скорости перекисного

окисления липидов;

• увеличением содержания свобод�

ных радикалов и оксида азота;

• возрастанием активных форм кис�

лорода;

• появлением трансмебранных рас�

стройств с их последующей деградацией;

• возникновением фрагментации

нейронов, реализующей их апоптоти�

ческую гибель;

• некробиозом ткани мозга [5�7].

Представленные основные звенья, от�

ражающие механизмы структурных по�

ражений церебральных образований,

сочетаются с такими событиями, как на�

растание окислительного стресса, уве�

личение синтеза возбудительных амино�

кислот (аспартата, глутамата) с последу�

ющим развитием эксайтотоксичности

ткани мозга и появлением стресс�бел�

ков, которые также включаются в меха�

низмы некробиоза и нейроапоптоза.

Резюмируя вышеизложенное, следует

отметить, что дисциркуляторная энцефа�

лопатия является патоморфологическим

результатом существования программи�

рованной гибели нейронов в зрелой и

высокодифференцированной ткани моз�

га (В.И. Черний, 2008).

В соответствии с классификацией

ВОЗ (1995) дисциркуляторная энцефа�

лопатия представлена тремя стадиями.

В І стадии наблюдаются нерезко выра�

женные флуктуирующие клинические

симптомы (преходящая головная боль,

раздражительность, ощущение легкой

слабости, понижение работоспособности,

расстройство сна, легкие расстройства

памяти). 

Постепенно при отсутствии своевре�

менных и эффективных терапевтичес�

ких воздействий I стадия трансформи�

руется во II стадия, что обусловлено по�

степенно нарастающей гипоперфузией

мозга и появлением морфологических

изменений в нем. Важно отметить, что

гипоперфузия во II стадии дисциркуля�

торной энцефалопатии преимущест�

венно представлена в зонах смежного

кровообращения и в корковых ветвях

передней, средней и задней мозговых

артерий.

Для II стадии характерны следующие

синдромы: церебрастенический, атакти�

ческий, синдром сосудистого шума (на�

пример, над сонной артерией); синдром

гетерогенной цефалгии; пирамидная не�

достаточность; синдром пластической

ригидности, сочетающийся с нерезко

выраженным статическим тремором;

и наконец, когнитивные нарушения,

подтвержденные шкалой MMSE.

Объективными критериями II ста�

дии могут быть определенные измене�

ния, выявленные методом ультразву�

ковой допплерографии экстра� и инт�

рацеребральной сосудистой системы,

свидетельствующие о появлении ате�

росклеротических изменений крупных

сосудов, нерезко выраженном стено�

зировании сосудистой системы; также

могут наблюдаться уменьшение ли�

нейной скорости кровотока, повыше�

ние величины циркуляторного сопро�

тивления и др. Нейровизуализация

головного мозга в этой стадии может

отражать нерезко выраженные струк�

турные изменения ткани мозга, о кото�

рых было сказано ранее.

При отсутствии соответствующей те�

рапии II стадия дисциркуляторной энце�

фалопатии трансформируется в III (ко�

нечную) стадию. Для нее характерны

следующие неврологические синдромы:

• синдром когнитивных расстройств

с последующей трансформацией в сосу�

дистую деменцию;

• синдром пирамидной недостаточнос�

ти, в структуре которого могут наблюдать�

ся легкие моно� и гемипарезы (в пределах

4,0�4,5 балла по Ю. Гольдблату, 1973);

• атактический синдром;

• синдром паркинсонизма;

• псевдобульбарный синдром.

Синдромы, характерные для третьей

стадии дисциркуляторной энцефалопа�

тии, имеют устойчивый характер и тен�

денцию к определенной прогредиент�

ности. В клинической структуре выра�

женных когнитивных дисфункций (≤23

балла по шкале MMSE) целесообразно

выделить такие симптомы:

• нарушение внимания;

• расстройства памяти (кратковремен�

ной, долговременной, ассоциативной);

• присоединение легких апрактико�

агностических симптомов, дизфазий,

с тенденцией к их нарастанию;

• затруднения в профессиональной

деятельности.

При трансформации синдрома ког�

нитивных нарушений в синдром сосу�

дистой деменции, что должно быть

подтверждено исследованием с исполь�

зованием шкалы MMSE, характерно

также наличие таких синдромов, как

апрактико�агностический, синдром

дисфазии�дизартрии; эмоционально�

волевые расстройства; значительные

трудности в использовании бытовых

навыков – психопатологический синд�

ром [3, 10]. Необходимо отметить, что

значительные нарушения интеллекту�

альных функций носят гетерогенный

характер.

В понятие «деменция» входят и нару�

шения интеллекта вследствие воздейст�

вия таких негативных факторов, как пе�

ренесенная тяжелая черепно�мозговая

травма, интоксикационное поражение

мозга, возникновение острой аноксии

мозга вследствие ряда причин (наиболее

значимой является остановка сердца),

прогрессирующие сосудистые пораже�

ния мозга (дисциркуляторная энцефа�

лопатия III стадии, постинсультная про�

гредиентно текущая энцефалопатия).

В Международной классификации

болезней (МКБ) 10�го пересмотра диа�

гноз «Дисциркуляторная энцефалопа�

тия» не представлен. Однако его суть,

этиологические и патоморфологические

основы хорошо отражены в соответству�

ющих рубриках МКБ �10:

• церебральный атеросклероз, I 67.2;

• гипертензивная энцефалопатия,

I 67.4;

• ишемия мозга хроническая, I 67.8;

• прогрессирующая сосудистая лей�

коэнцефалопатия (болезнь Бистванге�

ра), I 67.3;

• цереброваскулярная болезнь не�

уточненная I 67.9.

Критериями сосудистой деменции по

DSM�IV являются следующие:

• нарушения памяти;

Дисциркуляторные энцефалопатии или хронические
церебральные дисгемии?

Как известно, ведущими этиологическими предикторами цереброваскулярных заболеваний
являются артериальная гипертензия, церебральный атеросклероз, патология магистральных

артерий головы, сердечно�сосудистые заболевания, сахарный диабет; при этом практически всегда
наблюдается сочетание двух и более указанных факторов, что, несомненно, инициирует
прогредиентное течение сосудистой патологии мозга [2, 4, 6, 9].

Л.А. Шевченко, д.м.н., профессор, Запорожский государственный медицинский университет
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• нарушения одной�двух из перечис�

ленных функций (праксиса, гнозиса, ре�

чи, способности к абстрагированию);

• затруднения в профессиональной

деятельности и в быту;

• органические поражения головного

мозга (дисциркуляторная энцефалопа�

тия III ст.);

• сохранение сознания.

Когнитивные расстройства могут со�

четаться с эмоционально�волевыми на�

рушениями, изменениями фона настро�

ения, появлением тревожности и (или)

депрессивности, усугублением рас�

стройств сна.

Прогрессирующее постепенное на�

растание неврологической симптомато�

логии при дисциркуляторной энцефало�

патии свидетельствует о развитии

прогредиентно текущей ишемизации

церебральных структур и подтверждает

целесообразность проведения аргумен�

тированных терапевтических воздей�

ствий, направленных на ингибирование

церебральных дисгемий, а также на про�

филактику мозгового инсульта [9, 12].

В этих целях считается обоснованным

применение лекарств, обладающих ком�

плексным мультимодальным клиничес�

ким эффектом, которые можно безопас�

но принимать продолжительное время

без нежелательных лекарственных взаи�

модействий, в первую очередь с антиги�

пертензивными и антиатеросклероти�

ческими препаратами. Отечественная и

международная успешная клиническая

практика в течение 30 лет, большое ко�

личество исследований, в том числе со�

временных, проведенных с помощью

визуализационных средств, дают осно�

вания назвать таким мультимодальным

препаратом винпоцетин (оригинальный

препарат Кавинтон®, «Гедеон Рихтер»)

(рис.), являющийся синтетическим ана�

логом алкалоида барвинка малого. Дан�

ное лекарственное средство обладает

выраженными ангио� и нейропротек�

торными эффектами (Krieglstein, 1991),

которые проявляются в его способности

селективно улучшать церебральное кро�

вообращение, в том числе и в капилляр�

ном русле; стимулировать транспорт

глюкозы через гематоэнцефалический

барьер (Tongi, 1990; Gulyas, 1998); акти�

визировать церебральный аэробный

энергетический метаболизм; избира�

тельно ингибировать кальций�кальмо�

дулинзависимую цГМФ�фосфодиэсте�

разу (Kaneko, 1990; Erdo, 1996).

Кавинтон® также позитивно влияет на

метаболизм катехоламинов; способству�

ет усилению антиоксидантных эффек�

тов (Olah, 1990; Horvat, 2002), обеспечи�

вает селективные ангиопротекторные

воздействия на ишемизированную ткань

мозга (Miyazaki, 1995), при этом не вы�

зывая синдрома «обкрадывания» [11].

Описанные свойства Кавинтона отра�

жают мультимодальные эффекты, пред�

ставленные его способностью повышать

резистентность нейронов к гипоксичес�

ким и другим негативным воздействиям,

а также обеспечивать улучшение синап�

тогенеза. Доказано, что препарат спосо�

бен ингибировать функциональную ак�

тивность клеточных натриевых и каль�

циевых каналов, а также обеспечивать

определенные тормозные воздействия

на NMDA� и AMPA�рецепторы, что ре�

ализует его антиапоптогенные эффекты

и в целом обеспечивает определенное

ингибирование атрофического процесса

мозга (Kaneko, 1990).

Многолетний опыт применения

Кавинтона при дисциркуляторных энце�

фалопатиях указывает на приоритетность

последовательного применения двух

форм препарата: вначале внутривенные

капельные инфузии с оптимальными

дозировками 0,3�0,5 мг/кг (как правило,

вначале 2, а затем 3 ампулы на растворе

для инъекций) в течение 2�3 нед с после�

дующим приемом препарата внутрь в до�

зе 10�20 мг 3 р/сут в течение 4�6 нед.

В профилактических целях рекомендует�

ся применение Кавинтона дважды в год

(чаще в осенний и весенний периоды)

в дозе 15�30 мг внутрь ежедневно в тече�

ние 2�3 мес.

Правильное применение мультимодаль�

ного препарата Кавинтон® способствует

ингибированию прогредиентного течения

хронических церебральных дисгемий,

улучшает церебральную гемоциркуляцию

благодаря уменьшению гипоперфузии

ткани мозга и препятствует развитию ука�

занных ранее патобиохимических собы�

тий, инициирующих выраженные морфо�

логические изменения в мозге.

В заключение необходимо отметить,

что применение ангиопротекторных

лекарственных средств, обладающих

мультимодальными эффектами, среди

которых высокоэффективным следует

считать препарата Кавинтон®, в лечении

дисциркуляторных энцефалопатий це�

лесообразно в плане сохранения и повы�

шения качества жизни пациентов.
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