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В последнее время значительно воз'

росла частота хронических нарушений

мозгового кровообращения у лиц мо'

лодого возраста, и сегодня проблема

приобрела общемедицинские масшта'

бы, поскольку начальные и латентные

формы нарушений проявляются преж'

де всего астеническими синдромоком'

плексами и вегетативными дисфунк'

циями, побуждая пациентов обра'

щаться за помощью к медицинским

специалистам разного профиля. Ран'

нее начало церебральных ангиодисто'

ний особенно характерно для лиц,

проживающих в экологически небла'

гополучных регионах, в мегаполисах,

а также имеющих вредные условия

труда, что объясняется развитием так

называемого нейроэндокринно'

иммунного синдрома (И.С. Никольс'

кий, 1997).

Среди хронических цереброваску'

лярных заболеваний в МКБ'10 выде'

ляют церебральный атеросклероз (ате'

рому артерий мозга), прогрессирую'

щую сосудистую лейкоэнцефалопатию

(болезнь Бинсвангера), гипертензив'

ную энцефалопатию, болезнь мойа'

мойа, другие уточненные поражения

сосудов мозга (в т. ч. хроническую

ишемию мозга), цереброваскулярную

болезнь (не уточненную). Чтобы под'

черкнуть хронический характер сосу'

дистой мозговой недостаточности,

применяют термины, обозначающие

ведущий неврологический синдром:

синдром когнитивных нарушений (от

легких до дементивных), сосудистый

паркинсонизм, сосудистая (поздняя)

эпилепсия и др.

За рубежом сложилось довольно уз'

кое понимание хронических форм со'

судистой мозговой недостаточности,

сводящее их преимущественно к сосу'

дистой деменции, которую патогене'

тически связывают лишь с инсультами.

Поэтому в отечественной медицине до

сих пор широко распространен термин

«дисциркуляторная энцефалопатия»

(Шмидт, 1985), который отражает как

механизм развития органических на'

рушений, так и многообразие этиоло'

гических факторов, приводящих к их

развитию.

Дисциркуляторная энцефалопатия

(ДЭ) – синдром многоочагового

(диффузного) поражения головного

мозга, обусловленный хронической

сосудистой мозговой недостаточнос'

тью и/или повторными эпизодами ос'

трых нарушений мозгового кровооб'

ращения (дисгемией, транзиторной

ишемической атакой, инсультом),

характеризующийся медленно про'

грессирущим течением и развитием

постепенно нарастающих дефектов

функций мозга. 

Следует отметить, что ДЭ – поли'

этиологическое заболевание, основ'

ными причинами которого являются

атеросклероз сосудов головного мозга,

гипертоническая болезнь и их сочета'

ние. Однако возможны и иные причи'

ны, приводящие к хроническим нару'

шениям мозгового кровообращения

(венозная дисфункция, васкулиты,

патология сердца, коагулопатии и

т. д.). Особое место в формировании

ДЭ принадлежит цереброваскулярной

дистонии как одному из наиболее час'

тых проявлений вегетативной дисфун'

кции, которая сопровождает большое

количество заболеваний, в т. ч. и сома'

тических, или является их непосредст'

венной причиной. Даже при исходной

интактности сосудистой стенки и от'

сутствии симптомов очагового пора'

жения головного мозга наличие некор'

ригированной дистонии приводит

к персистированию церебральной

ишемии, что в конечном итоге ведет

к формированию органического де'

фекта с выпадением тех или иных фун'

кций головного мозга и усугублению

соматической патологии.

Критерии диагностики ДЭ (Chui et

al., 1992, Roman et al., 1993):

1. Наличие признаков (клиничес'

ких, анамнестических, инструменталь'

ных) поражения головного мозга.

2. Наличие признаков острой или

хронической церебральной дисцирку'

ляции (клинических, анамнестичес'

ких, инструментальных).

3. Наличие причинно'следственной

связи между пп. 1 и 2 – связь наруше'

ний гемодинамики с развитием клини'

ческой, нейропсихологической, пси'

хиатрической симптоматики.

4. Клинические и параклинические

признаки прогрессирования сосудис'

той мозговой недостаточности.

В зависимости от выраженности

клинических нарушений выделяют

следующие стадии ДЭ:

– начальные формы – бессимптом'

ные; наличие очаговой рассеянной

неврологической симптоматики, по

своей выраженности недостаточной

для диагностики очерченного невро'

логического синдрома;

– умеренно выраженная – наличие

достаточно выраженного неврологи'

ческого синдрома;

– выраженная – сочетание несколь'

ких неврологических и нейропсихоло'

гических синдромов, которые свиде'

тельствуют о многоочаговом пораже'

нии головного мозга; у подавляющего

большинства пациентов с выраженной

ДЭ имеет место сосудистая деменция.

Для оценки тяжести заболевания

следует учитывать и выраженность со'

циальной дезадаптации: 1 стадия –

способен обслуживать себя в обычных

условиях, сложности возникают лишь

при повышенной нагрузке (эмоцио'

нальной или физической); 2 стадия –

требует некоторой помощи в обычных

условиях; 3 стадия – из'за неврологи'

ческого и/или когнитивного дефекта

не способен осуществлять даже прос'

тые функции, требуется постоянная

помощь.

В диагнозе также следует отражать

характер течения ДЭ, который опреде'

ляется быстротой формирования вы'

раженного клинического дефекта:

– стабильный («благоприятный»);

– неблагоприятный

– без острых эпизодов дисгемии;

– с острыми эпизодами дисгемии.

Важное значение для правильной

диагностики ДЭ имеет наличие ступе'

необразного прогрессирования.

Таким образом, при постановке диа'

гноза ДЭ необходимо учитывать тя'

жесть (выраженность) клинических

нарушений; наличие причинно'след'

ственной связи с нарушением крово'

снабжения головного мозга; характер

течения заболевания; характер сосу'

дистого процесса и механизм пораже'

ния головного мозга (хроническая

ишемия – при поражении экстра'

и/или интракраниальных артерий, ар'

териальная гипертензия или их сочета'

ние; кардиоэмболии, более редкие

и/или менее изученные варианты – ве'

нозная недостаточность, артериальная

гипотензия, васкулиты и т. д.).

Патогенетические
и патоморфологические особенности

Этиопатогенетическими факторами,

приводящими к развитию ДЭ, являют'

ся артериальная гипертензия, окклю'

зирующие процессы магистральных

артерий головы, нарушения системно'

го кровообращения вследствие артери'

альной гипотонии, сердечной аритмии;

поражение экстра' и интракраниаль'

ных сосудов при системных заболева'

ниях, ангиитах, ангиопатиях; артерио'

венозные мальформации, сосудистый

спазм, обусловленный субарахно'

идальным кровоизлиянием; венозная

дисциркуляция (местная и системная),

дистония мозговых сосудов. Артери'

альная гипертензия является главным

патогенетическим фактором ДЭ, по'

скольку с повышенным артериальным

давлением (АД) связаны изменения

стенок мелких пенетрирующих арте'

рий, приводящие к развитию лаку'

нарных инфарктов, развитие окклюзи'

рующих процессов магистральных

артерий, артерий миокарда. Сформи'

рованные и распадающиеся атероскле'

ротические бляшки в магистральных

артериях, сердечные аритмии вызыва'

ют развитие эмболических инсультов.

Системная артериальная гипотония,

обусловленная сердечной недостаточ'

ностью или некорректной терапией

артериальной гипертензии, приводит

к развитию ишемии в зоне васкуляри'

зации дистальных отрезков церебраль'

ных сосудов (синдром «нищенской

перфузии»).

Немаловажное значение в развитии

и течении ДЭ имеют реологические и

биохимические характеристики крови,

являющиеся в значительной мере от'

ражением основного заболевания.

Обнаруживаются нарушение микро'

циркуляции, обусловленное повы'

шением функциональной активнос'

ти тромбоцитов, вязкости крови;

латентные признаки диссеминирован'

ного внутрисосудистого свертывания.

К факторам риска развития ДЭ,

помимо артериальной гипертензии

(изолированной или в комбинации

с эпизодами гипотензии) и кардиаль'

ной патологии, относятся гипер'

липидемия, сахарный диабет, ожире'

ние, курение.

В последнее время в патогенезе со'

судистых поражений головного мозга

большое внимание уделяется незавер'

шенным инфарктам. В результате па'

тологических изменений сосудистой

стенки происходит нарушение ауторе'

гуляции мозгового кровообращения,

возникает все бoльшая зависимость от

состояния системной гемодинамики,

также оказывающейся нестабильной

вследствие тех же заболеваний сер'

дечно'сосудистой системы. К этому

добавляются нарушения нейрогенной

регуляции системной и церебральной

гемодинамики, гематоэнцефалическо'

го барьера (ГЭБ). Ключевым звеном

следует признать не первичное пора'

жение тех или иных корковых зон или

систем, а нарушение связей между раз'

личными корковыми отделами, корко'

выми образованиями и субкортикаль'

ными структурами, приводящее к их

разобщению. Ведущая роль при этой

патологии в большинстве случаев при'

надлежит поражению белого вещества

головного мозга, особенно связей лоб'

ных отделов с другими структурами

центральной нервной системы. Кли'

ническим выражением патологическо'

го процесса является возникновение

не изолированного синдрома, что

встречается редко, а комплекса невро'

логических и нейропсихологических

синдромов.

Патоморфологическая картина ДЭ и

сосудистой деменции характеризуется

участками ишемически измененных

нейронов или их выпадения с развити'

ем глиоза. Образуются мелкие полости

(лакуны) размером до 15 мм и более

крупные очаги. При множественном

характере лакун развивается так назы'

ваемое лакунарное состояние, и мозг

на разрезе имеет вид губки. Эти изме'

нения преимущественно наблюдаются

в области подкорковых узлов и клини'

чески проявляются в виде амиостати'

ческого и псевдобульбарного синдро'

мов, деменции. В большинстве случаев

они имеют двухстороннюю локализа'

цию. Возможно расширение желудоч'

ков головного мозга с наличием диф'

фузных изменений белого вещества

полушарий головного мозга, развитие

атрофий и лейкоареоза (Hershey,

Olszewski, 1994). В ряде случаев сосу'

дистую деменцию может вызвать

одиночный инфаркт достаточно боль'

шого размера, а также инфаркты

относительно небольших размеров

в «стратегических зонах». Эмбологен'

ные инфаркты наряду с подкорковой

локализацией могут развиваться и

в коре мозга, а инфаркты, обусловлен'

ные сосудистой мозговой недостаточ'

ностью, – в зонах смежного крово'

обращения. Церебральная амилоидная

ангиопатия характеризуется развитием

относительно небольших поверхно'

стных лобарных гематом с возможным

проникновением в субарахноидальное

пространство.

Дисциркуляторная энцефалопатия
Сосудистые поражения головного мозга в экономически развитых странах относятся

к ведущим причинам смертности населения, составляя в ее структуре около 14%.
В первую очередь это связано с постарением населения, т. к. указанные состояния
являются преимущественно заболеваниями пожилого и старческого возраста
(Н.Б. Маньковский, 1995).

С.Г. Сова, к.м.н., Национальный медицинский университет им. А.А. Богомольца, г. Киев
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Лечение ДЭ
Терапия ДЭ должна включать воз'

действия, направленные на основное

заболевание, на фоне которого разви'

вается дисциркуляция (атеросклероз,

артериальная гипертензия, васкули'

ты, венозные дисфункции, наруше'

ния насосной функции сердца, ангио'

дистонии, коагулопатии и др.),

устранение неврологических и психо'

патологических синдромов, улучше'

ние церебральной циркуляции, мета'

болических процессов. Необходимо

проводить адекватную терапию со'

путствующих соматических заболева'

ний, течение которых по физиоген'

ным или психогенным механизмам

оказывает существенное влияние на

нервно'психический, иммунный и

эндокринный статус больных. Лече'

ние атеросклероза, артериальной ги'

пертензии, сопутствующих сомати'

ческих заболеваний должно прово'

диться совместно с соответствующи'

ми специалистами. Часть терапии,

направленная на возможное улучше'

ние мозгового кровообращения, как

и терапия нервно'психических про'

явлений ДЭ, входит в компетенцию

неврологов и психиатров. Курация

начальных проявлений ДЭ, ее латент'

ных форм, еще не реализовавшихся

в очерченную неврологическую и

нейро'психологическую симптома'

тику, может осуществляться врачами

общей практики.

Принципы лечения ДЭ

1. Воздействие на модифицируемые

факторы риска сердечно'сосудистой

патологии:

• отказ от курения;

• достижение целевых уровней АД,

гликемии и липидемии;

• борьба с гиподинамией и избыточ'

ным весом;

• профилактика острой недостаточ'

ности мозгового кровообращения

(ОНМК), медикаментозная и хи'

рургическая.

2. Восстановление мозгового крово'

тока, улучшение церебрального мета'

болизма.

3. Общетерапевтические меры.

Повышенный уровень липидов

в крови является показанием для на'

значения соответствующих препара'

тов, обладающих гиполипидемичес'

ким действием (статинов, фибратов,

препаратов никотиновой кислоты, по'

линенасыщенных жирных кислот

и др.). Для профилактики ОНМК ис'

пользуются дезагреганты, по показа'

ниям (при наличии соответствующих

кардиальных нарушений) – антикоа'

гулянты. Наличие стенозирующего по'

ражения магистральных артерий го'

ловного мозга может служить основа'

нием для рассмотрения вопроса о не'

обходимости оперативного лечения.

Специальной терапии может потребо'

вать развитие у больных расстройств

тревожно'депрессивного и дементив'

ного спектра.

С целью восстановления мозгового

кровообращения, улучшения метабо'

лизма, а также избежания полипрагма'

зии и повышения приверженности па'

циентов к лечению на современном

этапе выбирают препараты, обладаю'

щие полимодальным действием,

т. е. способные устранять сосудистый

компонент дисциркуляции, улучшать

нейропластику и стимулировать ней'

рорегенерацию. К ним относится пре'

парат винпоцетина Кавинтон компа'

нии «Рихтер Гедеон».

На фармацевтическом рынке

Кавинтон появился в средине

1970'х гг. как препарат для лечения на'

рушений мозгового кровообращения

и связанных с ними симптомов. С тех

пор область применения данного

препарата значительно расширилась

благодаря большому количеству кли'

нических исследований, показавших

его новые свойства, а также благопри'

ятный профиль переносимости. Ка'

винтон изучался при лечении сосудис'

тых и дегенеративных заболеваний со'

судистой оболочки, сетчатки, желтого

пятна, глаукомы, нарушений слуха со'

судистого и/или токсического генеза,

болезни Меньера, кохлеовестибуляр'

ных невритов, неврозов, дисфункций

вегетативной нервной системы, веге'

тативных осложнений климактеричес'

кого синдрома.

Основными фармакологическими

эффектами препарата являются:

• антивазоконстрикторное влияние;

• повышение гемореологической и

антиагрегантной активности сосу'

дистой стенки;

• улучшение микроциркуляции;

• снижение судорожной готовности

головного мозга;

• нормализация тонуса церебраль'

ных артерий путем воздействия на

периферические и центральные

нейромедиаторные процессы.

Механизм действия Кавинтона свя'

зан с избирательным ингибированием

Ca2+'кальмодулинзависимой цГМФ'

фосфодиэстеразы. Благодаря этому

в тканях мозга повышается концен'

трация цАМФ и цГМФ, а также кон'

центрация АТФ и соотношение

АТФ/АМФ.

Антивазоконстрикторный эффект

Кавинтона на сосуды головного мозга

обусловлен непосредственным дейст'

вием на гладкую мускулатуру сосудов и

увеличением содержания в плазме ва'

зодилататоров (аденозина и цикличес'

ких нуклеотидов), что приводит к уси'

лению мозгового кровотока.

Препарат оказывает нормализирую'

щее действие как на повышенный, так

и на пониженный тонус сосудов мозга,

улучшает венозный отток из полости

черепа, за счет чего уменьшается выра'

женность отека мозга (B. Gulyas et al.,

1999). Действие Кавинтона в большей

мере проявляется в артериях крупного

и среднего калибра, при этом препарат

не вызывает феномена «обкрадыва'

ния»: усиливая кровоснабжение пора'

женной ишемизированной области го'

ловного мозга, он не меняет крово'

снабжение интактной области.

Важным свойством винпоцетина яв'

ляется отсутствие существенного вли'

яния на центральную гемодинамику.

Даже при длительном применении

препарата расширение сосудов голов'

ного мозга не вызывает вазодилатации

в других сосудистых регионах организ'

ма, поэтому уровень АД и функцио'

нальное состояние сердца (минутный

объем, частота пульса) изменяются не'

значительно. Еще одним важным пре'

имуществом Кавинтона перед другими

вазоактивными препаратами является

его действие как на мозговой крово'

ток, так одновременно и на метабо'

лизм клеток нервной системы.

Нейропротекторное (церебропро'

текторное) действие Кавинтона осу'

ществляется за счет:

• уменьшения выраженности по'

вреждающих цитотоксических ре'

акций, вызванных стимулирующи'

ми аминокислотами;

• ингибирования функциональной

активности как клеточных транс'

мембранных натриевых и кальцие'

вых каналов, так и рецепторов

NMDA и AMPA;

• потенцирования нейропротектор'

ного эффекта аденозина;

• усиления поглощения и усвоения

мозгом глюкозы и кислорода;

• улучшения переносимости гипо'

ксии клетками головного мозга и

стимулирования транспорта глю'

козы (универсального источника

энергии для мозга) через ГЭБ;

• переведения метаболизма глюкозы

в энергетически более выгодное

аэробное направление;

• стимуляции анаэробного метабо'

лизма глюкозы путем торможения

фосфодиэстеразы и стимуляции

аденилатциклазы, что приводит

к повышению концентрации

цАМФ в мозговой ткани;

• избирательного ингибирования

С а 2 +' к а л ь м о д у л и н з а в и с и м о й

цГМФ'фосфодиэстеразы, повы'

шения концентрации цАМФ и

цГМФ в тканях мозга, а также кон'

центрации АТФ и соотношения

АТФ/АМФ;

• стимулирования церебрального

метаболизма норадреналина и се'

ротонина;

• стимулирования восходящей нор'

адренергической системы;

• антиоксидантного действия.

Усиление трансмембранного транс'

порта глюкозы через ГЭБ при исполь'

зовании випоцентина происходит

во всем мозге (В.Л. Фейгин, 2000;

B. Gulyuas et al., 1999; S. Szacall et al.,

1998). Кавинтон дозозависимо угнета'

ет активность трансмембранных нат'

риевых каналов, что приводит к умень'

шению притока Na+ и предотвра'

щает аноксическое поражение белого

вещества. Препарат способствует вос'

становлению ауторегуляторных меха'

низмов, препятствует развитию вазо'

констрикторных изменений, обуслов'

ливающих феномен no'reflow в раннем

постишемическом периоде. Кавинтон

также угнетает реабсорбцию аденозина

в эритроцитах, тем самым значительно

усиливая его аутопротекторный эф'

фект (Ш. Хорват, 2000).

Гемореологическая активность вин'

поцетина связана со снижением гемо'

статической активности и нормализа'

цией реологических свойств крови.

Это действие препарата реализуется

благодаря ингибированию активности

факторов, вызывающих агрегацию

тромбоцитов (АДФ, серотонина),

а также увеличению концентрации

аденозина в плазме крови (Г.Н. Авакян

и соавт., 1998; С.Г. Бурчинский, 1996).

Следует отметить, что за 40'летнюю

историю применения Кавинтона

в клинической практике не было заре'

гистрировано ни одного случая инто'

ксикации при пероральном приеме

препарата. Неблагоприятные эффекты

от применения данного препарата от'

мечаются не более чем у 1% пациентов

и включают реакции индивидуально'

повышенной чувствительности, гипо'

тонию, сухость во рту, слабость и тахи'

кардию. Безопасность Кавинтона

позволяет применять его длительно.

Препарат хорошо переносится лицами

пожилого возраста, при печеночной и

почечной недостаточности не требует'

ся коррекция дозы (Z. Nagy et al., 1998;

S. Stolc, 1999). Кавинтону не свой'

ственны лекарственные взаимодей'

ствия, поэтому его применение можно

комбинировать практически со всеми

используемыми в настоящее время ле'

карственными средствами.

В прошлом году в России было про'

ведено крупномасштабное исследова'

ние эффективности Кавинтона у боль'

ных цереброваскулярными заболева'

ниями (Е.И. Чуканова, А.А. Никонов,

А.А. Никонова, 2009). Исследование

проходило в 7 центрах гг. Москвы,

Санкт'Петербурга, Ярославля и Сама'

ры под руководством академиков

РАМН Е.И. Гусева, А.А. Скоромца,

З.А. Суслиной. Его результами стало

достоверное значимое улучшение ког'

нитивных функций мозга и улучшение

общего состояния пациентов, полу'

чавших парентеральное и пероральное

лечение Кавинтоном, согласно диа'

гностическим шкалам MMSE, SF'36

и CGIC'PGIC. Подтверждены дан'

ные о безопасности и хорошей пере'

носимости препарата. Применение

Кавинтона и Кавинтона форте не при'

водило к достоверному снижению или

повышению АД, не изменяло электри'

ческой активности сердца и не облада'

ло аритмогенной активностью.

Таким образом, следует принять во

внимание, что актуальность проблемы

хронических нарушений мозгового

кровообращения (ДЭ) продолжает воз'

растать. Из сугубо неврологической

патологии ДЭ постепенно перешла

в разряд общемедицинской нозологии,

что связано как с постарением обще'

мировой популяции, так и с омоложе'

нием самого заболевания и отражает

реалии современной техногенной ци'

вилизации. Несмотря на углубление

медицинских знаний о сути патологи'

ческих процессов, происходящих в че'

ловеческом организме, бремя болезней

становится все тяжелее для совре'

менного общества. Представленная

в статье информация об этиологии,

патогенезе, клинике, диагностике и ле'

чении одной из наиболее частых и рас'

пространенных патологий поможет

специалистам внутренней медицины

своевременно, на ранних стадиях, рас'

познать ДЭ и оказать необходимую по'

мощь пациенту.
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