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К наиболее значимым этиологическим
факторам ДЭ относятся пожилой возраст, ар�
териальная гипертензия или гипотензия, са�
харный диабет, гиперхолестеринемия, забо�
левания сердца и нарушения ритма (фибрил�
ляция предсердий), васкулиты, патология
системы крови. Поэтому изучение механиз�
мов формирования ДЭ и поиск новых воз�
можностей ее коррекции – междисципли�
нарные задачи.

ДЭ проявляется прогрессирующими много�
очаговыми нарушениями функций головного
мозга, которые обусловлены хронической со�
судистой мозговой недостаточностью и/или
повторными острыми нарушениями мозгового
кровообращения, в том числе клинически не�
мыми. Основу клинической картины ДЭ со�
ставляют когнитивные нарушения, которые
проявляются дефицитом внимания, неспособ�
ностью к концентрации, дезориентацией
в меняющейся обстановке, нарушениями пла�
нирования и организации деятельности, за�
медленностью мышления, сужением круга ин�
тересов, ухудшением памяти (в основном на
текущие события при сохранности воспомина�
ний о событиях жизни). Когнитивный дефи�
цит проявляется как умеренные когнитивные
нарушения или достигает степени деменции.

Наличие когнитивных нарушений может
быть неочевидным при рутинном сборе жалоб
и анамнеза. Многие полагают, что снижение
памяти и других когнитивных функций явля�
ется нормальным в пожилом и старческом
возрасте. Именно поэтому пациенты и их род�
ственники не обращаются к врачу или, обра�
тившись, слышат в ответ: «Это возрастное».
Следует осторожно относиться к самооценке
когнитивных способностей со стороны самого
пациента, так как когнитивные расстройства
часто сопровождаются снижением критики.
Родственники также не всегда могут предоста�
вить достаточно объективную информацию,
так как имеют свои представления о том, на
что следует обращать внимание врачей. По�
этому для объективизации когнитивного ста�
туса следует использовать психометрические
методики, такие как Краткий опросник пси�
хического статуса (MMSE), Монреальская
шкала оценки когнитивных функций (MoCA),
тест рисования часов, батарея лобной дисфунк�
ции (В.В. Захаров, 2010).

Наряду с когнитивными нарушениями
у пациентов с ЦВЗ часто имеют место необъяс�
нимые головные боли, головокружение, ла�
бильность настроения, снижение мотивации и
апатия, нарушения поведения (раздражитель�
ность, агрессивность) и аффективные рас�
стройства (тревога, депрессия), а также очаго�
вый неврологический дефицит, нарушения
равновесия и ходьбы, сфинктерные расстрой�
ства (A.D. Korczyn, 2010). Совокупность поли�
морфных и неспецифических проявлений
хронической ишемии мозга составляет инди�
видуальную мозаику заболевания. Жалобы,
подобные перечисленным, пациент или его
родственники могут предъявлять на приеме
у терапевта, невролога и других специалистов.

Особого внимания требуют социально ак�
тивные пациенты трудоспособного возраста
(30�60 лет) с жалобами на головную боль, го�
ловокружение, ухудшение памяти, снижение
концентрации внимания, трудность запоми�
нания новой информации, быструю утомляе�
мость, боль в области головы и шеи, которая
появляется при эмоциональном напряжении
и физических нагрузках, повышение артери�
ального давления, шаткость при ходьбе. Не
утруждаясь поиском первопричины симпто�
мов, врач ставит диагноз ДЭ, хотя в данном
случае отсутствуют ключевые признаки, кото�
рые приведены в определении ДЭ, а именно
прогрессирующие многоочаговые расстройства

функций головного мозга. За диагнозом ДЭ,
который прочно «прилипает» к пациенту, час�
то скрываются головная боль напряжения,
мигрень, миофасциальная дисфункция и дру�
гие нозологии с отличными от ДЭ механизма�
ми развития и подходами к лечению. Диагноз
ДЭ при предъявлении подобных жалоб вы�
ставляют кардиологи, терапевты, семейные
врачи, даже не назначая консультацию невро�
лога.

Наличие множественных жалоб требует
углубленного обследования пациента. Недо�
пустимо использование диагноза ДЭ как уни�
версального объяснения всех неспецифичес�
ких или неуточненных симптомов и жалоб
(Т.С. Мищенко, 2013). Клинические проявле�
ния ДЭ имеют определенные причины, поиск
которых (с привлечением при необходимости
специалистов разного профиля) необходим не
только для обоснования диагноза, но и для
выбора тактики лечения.

В лечении пациентов с хроническими ЦВЗ
и ДЭ выделяют следующие направления:

– лечение основного заболевания, которое
послужило причиной ДЭ;

– улучшение параметров мозгового крово�
тока;

– коррекция метаболических процессов
в головном мозге;

– симптоматическая терапия неврологи�
ческих и когнитивных расстройств;

– первичная и вторичная профилактика ос�
трых нарушений мозгового кровообращения.

Исходя из центральной роли сосудистых и
метаболических факторов риска в развитии
ДЭ и инсульта самыми важными следует счи�
тать первый и последний пункты, которые
включают адекватный контроль артериально�
го давления, недопущение эпизодов гипотен�
зии, лечение сахарного диабета, назначение
статинов при гиперхолестеринемии, анти�
тромбоцитарную и антикоагулянтную тера�
пию в определенных группах риска (Т.С. Ми�
щенко, 2013). Перечисленные направления
терапии требуют совместной работы невроло�
гов, кардиологов, терапевтов.

В симптоматическом лечении сосудистых
когнитивных нарушений широкое примене�
ние получили препараты с вазоактивными и
ноотропными свойствами, действие которых
направлено на улучшение кровоснабжения
мозга, ликвидацию энергетического дефицита
нейронов и их защиту в условиях хронической
ишемии.

Тот или иной препарат может обладать од�
ним из перечисленных эффектов или сразу не�
сколькими, причем доминировать могут как
ноотропные, так и сосудистые механизмы
действия. Назначение нескольких препаратов,
влияющих на различные звенья патогенеза

когнитивных расстройств, часто приводит
к нежелательным и предсказуемым лекарст�
венным взаимодействиям, особенно у больных
пожилого возраста, которые параллельно по�
лучают лечение других сопутствующих заболе�
ваний (С.Г. Бурчинский, 2012). Кроме того,
полипрагмазия повышает расходы на лечение.
В связи с этим наиболее оптимальным пред�
ставляется применение средств, обладающих
комплексным ноотропным и сосудорасширя�
ющим действием, таких как ницерголин*.

Ницерголин – полусинтетическое произ�
водное алкалоида спорыньи – разрабатывался
в 1960�х годах как блокатор α1�адренорецепто�
ров для применения в лечении цереброваску�
лярных заболеваний в качестве средства, уси�
ливающего мозговой кровоток. В дальнейших
исследованиях были обнаружены другие си�
нергетические механизмы действия ницерго�
лина при хронической ишемии мозга. В экспе�
риментах ницерголин усиливал обмен катехо�
ламинов в некоторых областях головного
мозга, улучшал церебральный метаболизм,

стимулируя захват и утилизацию глюкозы и
кислорода нейронами, усиливал экспрессию
фактора роста нервов NGF во фронтальной
области мозга, подавлял агрегацию тромбоци�
тов.

История изучения ницерголина в экспери�
ментах и в клинических исследованиях по�
дробно изложена в фундаментальной работе
Bengt Winblad и соавт. «Терапевтическое ис�
пользование ницерголина» (Therapeutic Use of
Nicergoline. Clin. Drug. Invest. 2008). В этом об�
зоре собраны результаты исследований и их
метаанализов, в которых ницерголин приме�
нялся у пациентов с когнитивными наруше�
ниями различного происхождения (болезнь
Альцгеймера, сосудистая, смешанная демен�
ция), мозговым инсультом, болезнью Паркин�
сона, вестибулярными нарушениями цент�
рального генеза и другими заболеваниями.
В исследованиях у пациентов с деменцией
альцгеймеровского, сосудистого или смешан�
ного типа ницерголин в дозе 30�90 мг/сут при
длительном (от 6 мес до 2 лет) приеме проде�
монстрировал не только достоверный эффект
улучшения когнитивных функций (памяти,
внимания), но и клинически значимое поло�
жительное влияние на психоэмоциональную
сферу больных, сон, поведение и социальное
функционирование (P. Boulu, 1990; G. Nappi,
1997; M. Fioravanti, L. Flicker, 2001;
Y. Kamizaki, 2004; T. Katsumata, 2006).

Таким образом, целесообразность включе�
ния ницерголина в схему лечения пациентов
с хроническими ЦВЗ обоснована не только
его многофакторным влиянием на патогене�
тические механизмы церебральной ишемии,
но и солидной доказательной базой.

Подготовил Дмитрий Молчанов

Критерии диагностики ДЭ (Т.С. Ми�
щенко, 2013)

1. Наличие клинических признаков по�
ражения головного мозга (неврологичес�
ких, когнитивных, эмоционально�аф�
фективных), подтвержденных психодиа�
гностическими методами.

2. Наличие сердечно�сосудистого забо�
левания (артериальной гипертензии, ате�
росклероза и др.) по данным анамнеза и
инструментальных методов обследова�
ния.

3. Наличие причинно�следственной
связи между критериями 1 и 2.

4. Наличие структурных изменений го�
ловного мозга по данным компьютерной
или магнитно�резонансной томографии.

5. Клинические и параклинические
признаки прогрессирования церебровас�
кулярной недостаточности.
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Поофициальной статистике МЗ Украины, в стране зарегистрировано более 3 млн лиц
с различными формами цереброваскулярной патологии, в структуре которой первое

место по распространенности занимают не инсульт и транзиторные ишемические атаки,
а хронические нарушения мозгового кровообращения. В отечественной неврологии для их
обозначения используется обобщающий термин «дисциркуляторная энцефалопатия» (ДЭ),
хотя вопросы терминологии и классификации хронической ишемии мозга остаются
предметом дискуссий. Термин ДЭ отсутствует в МКБ"10 и не используется нигде в мире,
кроме стран постсоветского пространства. Независимо от применяемых классификаций
и терминов хронические цереброваскулярные заболевания (ЦВЗ) остаются повседневной
реальностью в практике врачей разных специальностей: терапевтов, врачей семейной
медицины, неврологов, кардиологов, психиатров и др. Хроническая сосудистая мозговая
недостаточность – одна из основных причин развития когнитивных нарушений и деменции,
социальной дезадаптации и инвалидизации в пожилом возрасте.

Хронические цереброваскулярные заболевания – междисциплинарная проблема

НЕВРОЛОГІЯ
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* В Украине зарегистрирован препарат ницерголина
Ницериум 30 УНО®, Sandoz, Швейцария.

ZU_2013_10.qxd  11.06.2013  17:51  Page 37


