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– По прогнозам Всемирной организа�

ции здравоохранения до 2020 г. ЦВП

продолжит занимать лидирующую пози�

цию в структуре наиболее распростра�

ненных заболеваний во всем мире. В Ук�

раине на сегодняшний день у 6% населе�

ния диагностируются различные формы

ЦВП, из которых только 5% принадле�

жит острым нарушениям мозгового кро�

вообращения (ОНМК), а 95% – хрони�

ческой ЦВП, которая в нашей стране

имеет название дисциркуляторной эн�

цефалопатии (ДЭ). Термин «дисцирку�

ляторная энцефалопатия» в настоящее

время, несмотря на многочисленные

дискуссии, остается жизнеспособным и

действующим. ДЭ – синдром многооча�

гового или диффузного поражения го�

ловного мозга, обусловленный хрони�

ческой сосудистой мозговой недоста�

точностью и/или повторными эпизода�

ми ОНМК (инсультов и транзиторных

ишемических атак). Термин «дисцирку�

ляторная энцефалопатия» предложен

Г.А. Максудовым и В.М. Коганом в

1958 г., и был позднее включен в класси�

фикацию поражений головного и спин�

ного мозга (Шмидт Е.В., 1985 г.). Но в

МКБ�10 такой термин отсутствует, а

приведены следующие формы ЦВП:

церебральный атеросклероз, прогресси�

рующая сосудистая лейкоэнцефалопа�

тия, сосудистая деменция, гипертензив�

ная энцефалопатия, другие уточненные

поражения сосудов мозга (в том числе

хроническая ишемия мозга). 

�По мнению большинства авторов,
термин «дисциркуляторная энцефа�

лопатия» предпочтителен, поскольку он
отражает наличие органического пораже�
ния мозга и механизм его развития – нару�
шение мозгового кровообращения.

Этиологическими факторами  ДЭ яв�

ляются атеросклероз, артериальная ги�

пертензия, их сочетание, венозная дис�

гемия. В настоящее время  все чаще го�

ворят также о  кардиогенном факторе

ДЭ, которая развивается у больных с

различными видами аритмий (наиболее

часто при фибрилляции предсердий).

Характерной особенностью патогене�

за атеросклеротической ДЭ является по�

ражение внечерепных артерий, поэтому

для атеросклеротической ДЭ развитие

хронической сосудистой мозговой не�

достаточности зависит от стадии про�

цесса и определяется формированием

территории гипоперфузии головного

мозга. Основными патофизиологически�

ми механизмами атеросклеротической

ДЭ являются нарушение микроциркуля�

ции, обусловленное повышением функ�

циональной активности тромбоцитов,

вязкости крови и наличием латентных

признаков диссеминированного внут�

рисосудистого свертывания крови. Наи�

более существенные реологические из�

менения наблюдаются у пациентов с IIb

и IV типами гиперлипидемии. Больные

с атеросклеротической ДЭ в основном

страдают корковыми инфарктами (когда

повреждаются отдаленные от крупных

сосудов зоны головного мозга). 

Патоморфологической основой ги�

пертонической ДЭ являются лакунар�

ные инфаркты (ЛИ), которые локализу�

ются в гиппокампе, таламусе, перикал�

лозальных областях, чечевицеобразном

ядре и некоторых отделах теменной и

височной коры. Ведущую роль в разви�

тии ЛИ играют гипертонические кризы,

ночная гипертензия, повышенная вари�

абельность АД, эпизоды ортостатичес�

кой гипотонии, ятрогенная гипотония.

Специфичным для гипертонической

ДЭ является также разрежение белого

вещества полушарий головного мозга,

обозначаемое термином  «лейкоареоз»,

который характеризуется мелкоочаго�

выми и диффузными изменениями в бе�

лом веществе. Диффузные изменения

представлены распространенным спон�

гиозом, развившимся вследствие дли�

тельно существующего отека и хрони�

ческой гипоксии этой области мозга,

очагов полного и неполного некроза: об�

разования мелких полостей, криблюр,

периваскулярного энцефалолизиса и

прогрессирующей деструкции миелина

нервных волокон. Перивентрикулярная

зона белого вещества рассматривается

как зона терминального кровоснабже�

ния, что определяет ее особую чувстви�

тельность как к повышенному уровню

артериального давления (АД), так и к ги�

потонии. Для гипертонической энцефа�

лопатии характерно преимущественное

поражение сосудов микроциркулятор�

ного русла. Развивается комплекс ост�

рых и хронических изменений интраце�

ребральных сосудов и артерий поверх�

ности мозга с формированием фибрино�

идных некрозов стенок сосудов, их плаз�

матического пропитывания, милиарных

аневризм, гипертонических стенозов,

тромбозов и лакунарных инфарктов.

К признакам гипертонической энцефа�

лопатии относятся криблюры – расши�

ренные периваскулярные пространства,

возникновение которых может быть

связано с персистирующим периваску�

лярным отеком или с повреждением

ткани мозга пульсирующими артериями

при артериальной гипертензии. Пора�

жение белого вещества и базальных ган�

глиев приводит к нарушению связи лоб�

ных долей головного мозга и подкорко�

вых структур (феномен разобщения).

Данный феномен лежит в основе раз�

вития когнитивных и эмоционально�

аффективных нарушений при ДЭ. 

Какие же клинические симптомы

свидетельствуют в пользу такого заболе�

вания, как ДЭ? Для диагностики ДЭ не�

обходимо наличие трех групп синдро�

мов. Во�первых, это когнитивные рас�

стройства.  Они возникают вследствие

формирования феномена разобщения в

результате поражения глубинных отде�

лов белого вещества головного мозга и

базальных ганглиев, что приводит к на�

рушению связи лобных долей мозга и

подкорковых структур с вторичной дис�

функцией лобной доли. Во�вторых, ког�

нитивные расстройства обязательно

должны сопровождаться очаговым нев�

рологическим дефицитом, степень вы�

раженности которого зависит от локали�

зации и длительности патологического

процесса. Это могут быть атактический,

пирамидный, амиостатический, псевдо�

бульбарный, пароксизмальный и психо�

патологический синдромы. В�третьих,

характерным для клинической картины

хронической церебральной ишемии мо�

ментом являются эмоциональные рас�

стройства. Субъективные жалобы паци�

ентов неспецифичны, а именно: голов�

ная боль, головокружение, снижение

памяти, нарушение сна и работоспособ�

ности.

�При диагностике когнитивных нару�
шений, которые обязательно должны

быть подтверждены нейропсихологически�
ми исследованиями, важно уметь диффе�
ренцировать физиологические возрастные
изменения когнитивных функций от пато�
логических.

Нормальное старение организма пре�

дусматривает наличие следующих при�

знаков:

• снижение концентрации внимания,

быструю истощаемость;

• уменьшение скорости обработки

новой информации, замедленность ког�

нитивных процессов;

• снижение способности к обучению;

• сохранение ориентировки во време�

ни, пространстве и собственной личнос�

ти, критичности мышления, счета,

праксиса, гнозиса, речи;

• снижение памяти (трудности при

воспоминании хорошо известных

имен);

• трудности при обучении и приобре�

тении новых навыков.

Но необходимо помнить о том, что все

вышеперечисленные изменения носят

непрогрессирующий характер только

в случае нормального старения. Разви�

тие ДЭ проходит три стадии: начальную

(наличие рассеянной неврологической

симптоматики, недостаточной для очер�

ченного синдрома), умеренно выражен�

ную (наличие достаточно выраженного

неврологического дефицита в структуре

одного синдрома), выраженную (сочета�

ние нескольких неврологических и ней�

ропсихологических синдромов с форми�

рованием деменции).

В МКБ�10 существует такая нозологи�

ческая единица, как легкое когнитивное

расстройство (ЛКР). Это синдром нару�

шения памяти и других высших мозго�

вых функций, которые выходят за пре�

делы возрастной нормы, но не приводят

к социальной дезадаптации. Риск разви�

тия ЛКР в возрасте старше 65 лет в тече�

ние года составляет 5%. В то же время за

четыре года 55�70% случаев ЛКР транс�

формируется в деменцию. Наличие, по

крайней мере, двух из следующих при�

знаков соответствует диагнозу ЛКР:

снижение профессиональной компетен�

ции, заметное для сослуживцев; нару�

шение ориентировки в незнакомой мес�

тности; сложности с подбором слов при

разговоре; невозможность пересказать

прочитанное; трудности запоминания

новых имен; проблема с отысканием

вещей; нарушение серийного счета;

симптомы тревоги – от легкой до уме�

ренной выраженности.

Синдром подкорковых когнитивных

расстройств типичен для гипертоничес�

кой ДЭ. Он характеризуется замедлен�

ностью умственной деятельности (бра�

дифренией), которая проявляется в уве�

личении времени на выполнение интел�

лектуальных задач, снижении концен�

трации внимания, быстрой истощаемос�

ти, недостаточности кратковременной

памяти при относительной сохранности

долговременной, нарушении приобрете�

ния двигательных навыков, нарушении

памяти при обучении, нарушении обоб�

щений в результате недооценки условий

задания. Общеизвестно, что есть группы

лекарственных препаратов, вызывающих

когнитивные расстройства. К ним отно�

сят седативные и снотворные (бензодиа�

зепины, барбитураты) средства, аналге�

тики, нейролептики, трициклические

антидепрессанты, кардиальные (глико�

зиды, бета�блокаторы, амиодарон, анти�

гипертензивные) препараты, цитоста�

тики, антиконвульсанты, центральные

холинолитики, кортикостероиды. 

Хронические цереброваскулярные заболевания:
современные принципы диагностики и лечения

По материалам международного инновационного симпозиума неврологов Yalta NeuroSummit-2013 
(12-15 сентября, г. Ялта)

О.Г. Морозова

Одной из актуальных проблем современной неврологии является хроническая цереброваскулярная патология (ЦВП)
у людей зрелого и пожилого возраста. Ее прогрессирование создает фон для развития атрофических изменений
в головном мозге, которые ведут к десоциализации и инвалидизации пациентов. Ключевые моменты патогенеза
и перспективы применения нейрометаболической терапии при ЦВП представила в своем докладе доктор медицинских
наук, профессор, заведующая кафедрой рефлексотерапии Харьковской медицинской академии последипломного
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На сегодняшний день выделяют сле�

дующие основные критерии диагности�

ки ДЭ:

– обнаружение признаков (клиничес�

ких, анамнестических, психодиагности�

ческих, инструментальных) поражения

вещества головного мозга;

– наличие общего сосудистого забо�

левания (артериальная гипертензия,

атеросклероз, ИБС), которое является

этиологическим фактором ДЭ;

– причинно�следственная связь меж�

ду первыми двумя критериями;

– клинические и параклинические

признаки прогрессирования церебро�

васкулярной недостаточности;

– структурные изменения головного

мозга по данным нейровизуализации.

К нейровизуализационным критери�

ям хронической церебральной ишемии

(ХЦИ) относят следующие КТ� и МРТ�

признаки:

• малые глубинные инфаркты – лаку�

ны;

• признаки атрофии вещества голов�

ного мозга (внутренняя и наружная гид�

роцефалия);

• разрежение участков белого вещес�

тва в перивентрикулярных отделах (лей�

коареоз);

• корковые инфаркты.

Диагностическая программа при пос�

тановке предварительного диагноза ДЭ

прежде всего должна предусматривать

исследование сердечно�сосудистой сис�

темы с целью определения этиологичес�

кого фактора заболевания. Она включает

аускультацию магистральных артерий

головы (каротидные шумы встречаются

в 4�5% популяции), офтальмоскопию

(наличие атеросклеротической ангиопа�

тии), биохимическое исследование кро�

ви (липиды, глюкоза, гемореологические

и гемокоагуляционные характеристики),

ЭКГ и холтеровское мониторирование,

ультразвуковую допплерографию. 

�В современной неврологической
практике лечение ДЭ направлено на

предупреждение прогрессирования забо�
левания (антиагрегантная, гипотензивная
и гиполипидемическая терапия); восста�
новление мозгового кровотока, улучшение
церебрального метаболизма, уменьшение
выраженности когнитивных нарушений
(ноотропная терапия), нормализация цик�
ла сон�бодрствование, тренировка памяти
и внимания), воздействие на эмоциональ�
но�вегетативные нарушения, коррекцию
очаговых неврологических симптомов.
Обеспечить такое многофакторное воз�
действие на основные патогенетические
механизмы заболевания можно с помощью
нейрометаболической терапии.

Все ноотропные препараты (нейроме�

таболические стимуляторы) можно клас�

сифицировать на две группы – неспеци�

фические (улучшают церебральную ге�

модинамику и метаболизм мозга) и спе�

цифические (влияют на определенные

«сайты» памяти). 

Современным нейрометаболическим

препаратом со значительной доказа�

тельной базой клинической эффектив�

ности при ДЭ и деменциях является

Мемоплант – стандартизированный

экстракт Ginkgo biloba (EGb 761), кото�

рый зарегистрирован более чем в 70

странах мира. Эффекты EGb 761 обус�

ловлены такими активными вещества�

ми, как флавоноиды, терпенлактоны,

гинкголиды и билобалиды. Для лечения

хронических ЦВЗ в клинической прак�

тике широко применяют известные ори�

гинальные немецкие фитопрепараты

Мемоплант и Мемоплант Форте, кото�

рые содержат соответственно 40 и 80 мг

стандартизированного экстракта EGb

761. Их эффективность и безопасность

при длительном лечении и назначении

высоких доз доказана многочисленны�

ми исследованиями уровня А. Также

этот препарат внесен в стандарты стра�

ховой медицины Германии для лечения

пациентов с деменцией.

Мемоплант обладает фармакологи�

ческими свойствами как неспецифичес�

ких, так и специфических ноотропных

средств. Изначально он использовался

для коррекции нарушений перифери�

ческого кровообращения – облитериру�

ющего атеросклероза сосудов нижних

конечностей, эндартериита, болезни

Рейно, диабетической ангиопатии. Но в

процессе изучения его механизма дейс�

твия была обнаружена способность

улучшать церебральную микроциркуля�

цию и реологию крови, повышать энер�

гетический потенциал организма путем

предотвращения митохондриального

повреждения, а также антиоксидантный

эффект. Все вышеперечисленные свойс�

тва препарата Мемоплант обосновыва�

ют его назначение при различных орга�

нических и функциональных нарушени�

ях кровообращения в головном мозге.

За последние 20 лет было проведено

огромное количество рандомизирован�

ных плацебо�контролируемых исследо�

ваний, в которых была отмечена высо�

кая эффективность и безопасность

препарата Мемоплант при лечении ДЭ и

деменции (Alhemeyer B., Krieglesytain,

2003; Andrieu S. et al., 2008; Bastianetto S.

et al., 2000; Бачинська Н.Ю., 2002; Соко�

лова Л.И., 2005; Морозова О.Г. и соавт.,

2008; Камчатнов П.Р., 2010).

После применения препарата Мемо�

плант у пациентов с хроническими ЦВЗ

в спектральном ЭЭГ�анализе отмеча�

лось увеличение альфа�ритма в абсо�

лютных и относительных показателях, а

также уменьшение тета�ритма в относи�

тельных показателях и увеличение бета�

ритма в абсолютных и относительных

единицах (Luthringer R. et al., 1995). 

Нужно отметить и тот факт, что наблю�

далась позитивная динамика в шкале

оценки познавательной способности при

болезни Альцгеймера (шкала ADAS –

Alzheimer Disease Assessment Scalе) у па�

циентов, которые принимали Мемоплант

по 120 мг в сутки в течение 52 нед. В ис�

следование были включены 309 больных

среднего возраста 69 лет с деменцией типа

Альцгеймера или мультиинфарктной

деменцией (Le Bars P. et al., 1997). 

По данным G. Siegel et al. (2007),

Мемоплант эффективно уменьшает

формирование и размеры атеросклеро�

тических нанобляшек, повышает кон�

центрацию сосудорасширяющих ве�

ществ цАМФ и цГМФ и предупреждает

развитие оксидантного стресса в нейро�

нах головного мозга. 

Учитывая важность стабилизации

реологических свойств крови и гемо�

динамики как фактора риска развития

и прогрессирования хронической це�

ребральной ишемии, в определенных

ситуациях необходима комбинация

Мемопланта с таким препаратом, как

Веноплант (содержит экстракт семян

конского каштана). Одновременное

назначение этих препаратов способству�

ет максимально быстрому устранению

нарушения венозного оттока, что в свою

очередь приводит к нормализации как

периферического, так и церебрального

кровообращения, а также уменьшению

головной боли, связанной с внутриче�

репной венозной гипертензией.

Вторым синдромом  при ДЭ является

наличие эмоциональных нарушений, что

в клинике проявляется синдромом веге�

тативной дистонии. Психоэмоциональ�

ный дисбаланс коррелирует с более тяже�

лым течением соматических заболеваний

и трехкратным увеличением смертности,

в частности от сердечной недостаточнос�

ти (Долженко М.Н., 2007). Синдром тре�

воги и тревожно�депрессивные рас�

стройства являются предиктором смер�

тности у пациентов с ишемической бо�

лезнью сердца (Медведев В.Э., 2007).

Нужно иметь в виду, что тревога негатив�

но влияет на течение и прогноз всех ви�

дов кардиологической патологии, ухуд�

шает ответ на фармакотерапию кардио�

тропными средствами, усложняет процесс

ресоциализации больных (Ибатов И.,

2004; Акарачкова Г.О., 2007).

Исследования последних десятилетий

показали, что эмоционально�вегетатив�

ные расстройства влияют на когнитив�

ные функции, а именно:

– неадаптивный стресс подавляет

нейрогенез в гиппокампе (B. McEwen,

1999);

– тревога отрицательно действует на

рабочую память, скорость переработки

информации, обучение, способность к

абстрагированию и решению проблем

(M. Von Korff, 2003);

– на дефицит внимания (736 пациен�

тов) оказывали влияние эмоциональный

статус и негативные представления о бо�

ли (J. Wade et al., 2007).

Если рассматривать механизмы воз�

действия стресса на организм человека с

позиций нейрофизиологии, то в перед�

нем отделе цингулярной коры (кора по�

ясной извилины) следует выделить аф�

фективный и когнитивный отдел, кото�

рые отвечают за адекватность выполне�

ния когнитивных функций. К первому

отделу относятся такие анатомические

структуры, как миндалевидное тело, пе�

редний островок и орбитофронтальная

кора, а ко второму – латеральная и

префронтальная кора. Обеспечить нор�

мальное эмоциональное состояние ор�

ганизма можно путем поддержания оп�

тимального баланса в функционирова�

нии аффективного и когнитивного отде�

лов цингулярной коры.

Сегодня c этой целью в неврологичес�

кой практике широко применяют фи�

топрепарат Нейроплант. В своем составе

он содержит 300 мг сухого стандартизи�

рованного экстракта травы зверобоя

WS5570, обогащенного гиперфорином.

В последних исследованиях было доказа�

но, что гиперфорин не только отличается

противовоспалительным и антимикроб�

ным действием, но и обладает антидеп�

рессивным эффектом, который реализу�

ется благодаря следующим механизмам:

ингибированию обратного захвата серо�

тонина, норадреналина и дофамина; по�

вышению уровня кортизола; стимуляции

образования серотонина в нейронах го�

ловного мозга; влиянию на ГАМК�эрги�

ческую и глутаматергическую системы

мозга; в малых дозах стимуляции выра�

ботки ацетилхолина, а в больших – по�

давлению его обратного захвата.

Нейроплант показан следующим

группам пациентов:

• людям, у которых отмечаются се�

зонные психоэмоциональные рас�

стройства (плохое настроение и само�

чувствие, потеря жизненной энергии,

упадок сил);

• пациентам с депрессиями;

• тем, кто страдает синдромом эмо�

ционального выгорания;

• пациентам с синдромом хроничес�

кой усталости;

• лицам с психосоматическими рас�

стройствами (при любых соматических

нарушениях);

• пациентам с психовегетативными

расстройствами (апатия, подавленность,

нарушения эмоционального настроя).

Рекомендованная схема приема препа�

рата Нейроплант выглядит следующим

образом: 1 таблетка (300 мг зверобоя)

3 раза в день в течение длительного пери�

ода времени. В основном Нейроплант

применяется при легкой и умеренной

степени выраженности нарушения эмо�

ционального состояния больного и ока�

зывает положительное влияние на пси�

хологическую сферу человека уже через

небольшой промежуток времени от на�

чала приема препарата.

Еще одним известным лекарственным

средством растительного происхожде�

ния, которое используется для коррек�

ции легких и умеренных психоэмоцио�

нальных расстройств, является Дорми�

плант. Это комбинированный препарат,

в состав которого входят 160 мг стандар�

тизированного сухого экстракта корня

валерианы WS1014 и 80 мг стандартизи�

рованного сухого экстракта листьев ме�

лиссы WS1303. Общим фармакологичес�

ким эффектом для обоих растений явля�

ется их способность к активной ГАМК�

эргической медиации. Кроме того, вале�

риана обладает такими свойствами, как

стимуляция аденозиновых рецепторов и

синтеза мелатонина. В то же время ме�

лисса оказывает спазмолитическое и

модулирующее (стимуляция холинерги�

ческих и моноаминергических процес�

сов) действие. Это позволяет использо�

вать Дормиплант в лечении нарушений

сна и вегетативно�тревожных рас�

стройств. Он улучшает сон и общее са�

мочувствие у пациентов (как мужчин,

так и женщин) с синдромом вегетатив�

ной дистонии (ВСД) различного генеза.

Клиническая эффективность препарата

Дормиплант связана как с непосредс�

твенным сомногенным эффектом, так и

с улучшением психоэмоционального

состояния, а также снижением выра�

женности вегетативных дисфункций,

что объективно проявлялось в уменьше�

нии выраженности симпатической на�

правленности вегетативных функций.

Отмечена более значимая эффектив�

ность препарата у женщин, что, по�

видимому, связано с уменьшением кар�

диоваскулярных проявлений синдрома

ВСД (Морозова О.Г., 2009). 

Стандартная доза препарата Дормиплант

составляет 2 таблетки за 30 мин до сна, а

при тревожных состояниях – 2 таблетки

2 раза в сутки. Показанием для назначе�

ния препарата являются различные виды

нарушения сна (инсомнии), а именно: 

– гиперсомнии – состояния, сопро�

вождающиеся патологической сонли�

востью;

– нарушения режима сна и бодрство�

вания;

– парасомнии – функциональные рас�

стройства, связанные со сном, фазами

сна и неполным пробуждением.

Таким образом, в современной нейро�
метаболической терапии хронических
ЦВЗ значительная роль принадлежит
фитопрепаратам, природные свойства
которых обеспечивают не только тормо�
жение основных патологических процес�
сов при хронических нарушениях мозго�
вого кровообращения, но и создают
оптимальные условия для уменьшения
степени выраженности неврологического
дефицита.
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