
В начале выступления лектор приве�

ла неутешительную статистику. На се�

годняшний день в Украине зарегист�

рировано более 3 млн лиц с различны�

ми формами цереброваскулярной па�

тологии. По данным 2011 г., распрост�

раненность сосудистых заболеваний

головного мозга составила 8493 на

100 тыс. населения. В структуре цереб�

роваскулярных заболеваний (ЦВЗ)

первое место занимают не инсульт

и транзиторные ишемические атаки,

а хронические нарушения мозгового

кровообращения (около 90%), которые

в отечественной научной литературе

и клинической практике традиционно

обозначаются термином «дисциркуля�

торная энцефалопатия».

Дисциркуляторная энцефалопатия

(ДЭ) определяется как состояние, обус�

ловленное хронической сосудистой моз�

говой недостаточностью или повторны�

ми эпизодами острых нарушений мозго�

вого кровообращения, которое проявля�

ется прогрессирующими многоочаговы�

ми нарушениями функций головного

мозга. Термин был предложен в 1950�х

годах Е.В. Шмидтом и Г.А. Максудовым.

Патофизиологию ДЭ детально изучали

и систематизировали специалисты На�

учного центра неврологии РАМН, а так�

же различные научные школы в Украине

и других странах СНГ. Помимо ДЭ в Ук�

раине используются такие термины, как

«хроническая недостаточность мозгово�

го кровообращения», «хроническая

ишемическая болезнь мозга», «сосудис�

тая/гипоксическая/атеросклеротичес�

кая/гипертоническая энцефалопатия»

и др. Иногда в формулировке диагноза

врачи указывают ведущий неврологи�

ческий синдром: «сосудистый паркин�

сонизм», «сосудистая эпилепсия», «со�

судистая деменция». 

Лектор отметила, что в МКБ�10 диа�

гноз «дисциркуляторная энцефалопа�

тия» отсутствует. Для обозначения хро�

нических форм ЦВЗ выделены рубрики

«церебральный атеросклероз», «гипер�

тензивная энцефалопатия», ряда редких

сосудистых заболеваний, «другие уточ�

ненные поражения сосудов мозга»,

включая «хроническую ишемию мозга»,

«неуточненную цереброваскулярную

болезнь». 

За рубежом хронические формы ЦВЗ

сводят в основном к сосудистым ког�

нитивным нарушениям, которые

включают:

– легкие и умеренные когнитивные

нарушения (mild/moderate cognitive im�

pairment) вследствие ЦВЗ;

– сосудистую деменцию («мультиин�

фарктная деменция» по V. Hachinski,

когда морфологической основой разви�

тия когнитивных нарушений являются

множественные повторные, в том числе

немые инфаркты мозга);

– постинсультную деменцию;

– деменцию в результате инсультов

в стратегически важных областях мозга;

– болезнь Бинсвангера;

– генетически детерминированные

заболевания мелких сосудов мозга

(синдром CADASIL, Fabry и др.).

Сосудистые когнитивные наруше�

ния – актуальная проблема современ�

ной неврологии. По данным российс�

ких исследователей (Яхно Н.Н., Заха�

ров В.В., Локшина А.Б., 2005) умерен�

ные когнитивные нарушения имели

место у 56% обследованных пациентов

с ДЭ без деменции, легкие когнитивные

нарушения – у 32%, и только у 12% па�

циентов с ДЭ не было обнаружено при�

знаков когнитивного снижения. Диф�

ференциальная диагностика сосудистых

когнитивных нарушений с когнитив�

ным дефицитом другого происхожде�

ния (при нейродегенеративной патоло�

гии) часто вызывает у практических

врачей затруднения. Для них характерна

неоднородность патоморфологических

и клинических проявлений. Наряду

с когнитивными нарушениями у паци�

ентов с цереброваскулярной патологией

часто имеют место нарушения ходьбы,

сфинктерные расстройства, нарушения

настроения, поведения. Сосудистая де�

менция может развиваться по разным

патогенетическим механизмам и имеет

широкий спектр нейровизуализацион�

ных признаков. Морфологической ос�

новой развития когнитивных наруше�

ний у пациентов с ДЭ являются повтор�

ные инсульты или единичный инсульт

в стратегически важной для когнитив�

ных функций области мозга, множест�

венные «немые» инсульты, микрокро�

воизлияния, значительное диффузное

или очаговое поражение белого вещест�

ва (лейкоареоз). Поэтому в диагностике

сосудистой деменции, помимо нейро�

психологического тестирования и ис�

следования эмоциональной сферы воз�

растает роль нейровизуализации. Од�

нако четких критериев диагностики со�

судистых когнитивных нарушений не

разработано. 

Далее профессор Т.С. Мищенко пред�

ставила аргументы «за» и «против» про�

должения использования в отечествен�

ной клинической практике термина

«дисциркуляторная энцефалопатия».

Аргументы «за»:
– термин достаточно точно отражает

основной патогенетический механизм

развития клинических синдромов, ко�

торые развиваются у данной категории

пациентов;

– ДЭ – объединяющий термин,

под которым следует подразумевать

комплекс неврологических расстройств,

когнитивных нарушений и структурных

изменений головного мозга;

– этот термин используется в Украине

и других странах СНГ уже более 50 лет.

Аргументы «против»:
– отсутствие термина «дисциркуля�

торная энцефалопатия» в зарубежной

научной литературе и официальных

классификациях;

– широкая популярность концеп�

ции ДЭ как «универсального диагно�

за» у практических неврологов препя�

тствует более детальному рассмотре�

нию факторов риска и поиску причин,

лежащих в основе наблюдаемых кли�

нических нарушений у каждого паци�

ента (отсутствие индивидуального

подхода);

– повсеместная гипердиагностика

ДЭ, особенно у пациентов трудоспособ�

ного возраста, не отражает истинной

структуры ЦВЗ в популяции;

– отсутствие четких критериев диа�

гностики ДЭ. 

Этиологические факторы ДЭ схожи

с факторами риска мозгового инсульта:

артериальная гипертензия/гипотензия,

сахарный диабет, гиперхолестерине�

мия, сердечно�сосудистые заболевания

и нарушения ритма сердца (ИБС, фиб�

рилляция предсердий), васкулиты, па�

тология системы крови. Профессор ак�

центировала внимание слушателей на

необходимости выделять группы высо�

кого риска развития инсульта у пациен�

тов с ДЭ. Это пациенты с артериальным

давлением (АД) выше 180/110 мм рт. ст.,

вариабельностью АД, особенно с его

повышением в ночное время и утрен�

ние часы, артериальной гипертензией

(АГ) I или II степени при наличии са�

харного диабета или поражений орга�

нов�мишеней (гипертрофия левого же�

лудочка, гиперрениновая форма АГ).

Риск инсульта также повышается при

наличии у пациента сразу нескольких

факторов риска (например, АГ, фиб�

рилляция предсердий и курение), пато�

логии периферических артерий, ИБС,

перенесенного инфаркта миокарда

в анамнезе, при обнаружении немых

инфарктов мозга по данным нейрови�

зуализации. 

В продолжение лектор представила

основные принципы диагностики ДЭ.

Для постановки диагноза ДЭ должны

выполняться следующие условия: 

1) наличие клинических признаков

поражения головного мозга: неврологи�

ческих, когнитивных, эмоциональ�

но�аффективных, подтвержденных нев�

рологическими и психодиагностичес�

кими методами обследования;

2) наличие сердечно�сосудистого за�

болевания (АГ, атеросклероз, ИБС)

по данным анамнеза и результатам кли�

нического обследования;

3) установление причинно�следст�

венной связи между пунктами 1 и 2;

4) наличие структурных изменений

головного мозга по данным нейровизуа�

лизации (КТ, МРТ);

5) клинические и параклинические

признаки прогрессирования церебро�

васкулярной недостаточности. 

В диагностике ДЭ помимо рутинного

неврологического обследования необ�

ходимо применять психодиагностичес�

кие шкалы и тесты для оценки глубины

когнитивного дефицита, выраженности

поведенческих и аффективных рас�

стройств (MMSE, методика запомина�

ния 10 слов, таблицы Шульте и др.), ме�

тоды нейровизуализации (КТ, МРТ)

для подтверждения структурных изме�

нений в мозге, ультрасонографию сосу�

дов головы и шеи для уточнения роли

сосудистого фактора. Также могут при�

меняться дополнительные методы об�

следования, такие как ЭКГ, ЭЭГ, оф�

тальмоскопия, биохимические анализы

крови и др. 

В лечении пациентов с ДЭ профессор

Т.С. Мищенко выделила следующие на�

правления:

– лечение основного заболевания,

которое послужило причиной ДЭ;

– улучшение мозгового кровотока;

– коррекция метаболических процес�

сов в головном мозге;

– симптоматическая терапия невро�

логических и когнитивных расстройств;

– вторичная профилактика острых

и хронических нарушений мозгового

кровообращения.

Дисциркуляторная энцефалопатия: 
устаревший термин 

или клиническая реальность? 
По материалам IV Национального конгресса неврологов, психиатров и наркологов Украины, 

3%5 октября, г. Харьков

На секционном заседании «Сосудистые заболевания мозга», которое состоялось во второй день конгресса,

внимание слушателей привлекла лекция главного внештатного специалиста МЗ Украины по специальности

«неврология», руководителя отдела сосудистой патологии головного мозга Института неврологии, психиатрии

и наркологии НАМН Украины, доктора медицинских наук, профессора Тамары Сергеевны Мищенко.

Авторитетный ученый%клиницист подняла давно назревший вопрос: быть или не быть термину

«дисциркуляторная энцефалопатия» в украинской неврологии?

Т.С. Мищенко
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Одними из основных проявлений ДЭ

являются сосудистые когнитивные на�

рушения, причинами которых могут

быть множественные лакунарные,

в том числе немые инфаркты мозга,

микрокровоизлияния, диффузное по�

ражение белого вещества (лейкоареоз)

на фоне хронической ишемии мозга.

Когнитивный дефицит в значительной

мере дезадаптирует пациента в повсе�

дневной жизни и требует терапевтичес�

кого вмешательства. Коррекция когни�

тивных нарушений на фоне ДЭ преду�

сматривает комплексный подход, на�

правленный как на защиту нервных

клеток от повреждающих факторов

(нейропротекторная терапия), так и на

улучшение нейромедиаторной переда�

чи (ацетилхолин�, дофамин� и норадре�

нергической), активность которой сни�

жается вследствие возрастных и пато�

логических изменений в структурах го�

ловного мозга.

Одним из первых фармакологичес�

ких средств, которые начали приме�

няться для улучшения мозгового крово�

обращения и коррекции когнитивных

нарушений у пациентов с ЦВЗ, являет�

ся пирацетам (в Украине самым приме�

няемым препаратом пирацетама явля�

ется Луцетам®). Популярность этого

ноотропного препарата в клинической

практике объясняется сочетанием не�

скольких важных эффектов, которые

находят точки приложения в сложном

многофакторном патогенезе ДЭ и со�

судистых когнитивных нарушений. Пи�

рацетам оказывает антигипоксическое,

антиоксидантное действие, улучшает

реологические свойства крови, опти�

мизирует биоэнергетические процессы

и стимулирует синтез белка в нейронах,

способствует восстановлению нейроме�

диаторного баланса в ЦНС (рис.).

Лектор привела примеры публика�

ций зарубежных авторов по результа�

там исследований и их метаанализов,

составляющих убедительную доказа�

тельную базу эффективности и безо�

пасности пирацетама в лечении паци�

ентов с сосудистыми когнитивными

нарушениями. 

Пирацетам. Обзор исследований
• В опубликованном в 2002 г. Waege�

mans et al. метаанализе (по методике

Кокрановской группы) применения

пирацетама в лечении когнитивных

расстройств, включающем 19 рандо�

мизированных исследований, проде�

монстрирована статистически значи�

мая разница между индивидуальными

показателями при лечении больных

пирацетамом и плацебо.

• Результаты анализа подтверждают

общую эффективность пирацетама при

лечении пожилых больных с когнитив�

ными растройствами.

• Во всех исследованиях, в которых

доказана эффективность применеия

пирацетама, назначались суточные дозы

2,4�4,8�8 г/сут.

• В случаях острого инсульта реко�

мендуемые дозировки внутривенных

инфузий в течение первых 2 нед заболе�

вания составляют 12 г/сут, что нужно

учитывать при применении ампулиро�

ванных растворов.

На основании вышеизложенного про�
фессор Т.С. Мищенко сделала следующие
выводы:

– несмотря на противоречия в подходах
к классификации и диагностике различных
форм ЦВЗ, дисциркуляторная энцефало�
патия остается клинической реальностью;

– ДЭ является возрастзависимой пато�
логией, для которой характерно прогрес�
сирующее течение;

– необходимо четко соблюдать крите�
рии диагностики ДЭ во избежание гипер�
диагностики и недооценки роли других
форм ЦВЗ;

– лечение ДЭ должно включать этио�
патогенетический и симптоматический
компоненты

– пирацетам (Луцетам®) является пато�
генетически обоснованным и эффектив�
ным компонентом в терапии дисциркуля�
торной энцефалопатии и других сосудис�
тых заболеваний головного мозга. 

Подготовил Дмитрий Молчанов З
У
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Сосуды головного мозга

Механизм действия

1. Снимает спазм без нежелательного 
расширения сосудов

2. Уменьшает прилипание к стенкам 
сосудов

3. Снижает уровень фибриногена и фактора 
Виллебранта в плазме крови

1. Улучшает питание клеток за счет 
облегчения усвоения глюкозы

2. Увеличивает выработку АТФ аэробным 
путем (без повышения уровня лактата)

3. Активирует синтез белков для быстрого 
восстановления поврежденной структуры 
клетки

1. Ускоряет передачу нервных импульсов

2. Восстанавливает межполушарные связи

3. Повышает активность рецепторов коры ГМ

Нейрон Синапс

Рис. Механизмы действия пирацетама
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