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В настоящее время на планете около

9 млн человек страдают ЦВБ. Согласно ста�

тистическим данным, смертность от ЦВБ

достигает в экономически развитых странах

11�12%. В России первичная заболевае�

мость и показатели смертности от ЦВБ –

одни из самых высоких в мире. В связи

с постарением населения есть все основа�

ния предполагать, что заболеваемость, ин�

валидизация и смертность от ЦВБ будут

иметь тенденцию к увеличению [3].

ЦВБ являются не только одной из важ�

нейших медико�социальных проблем, они

наносят огромный экономический ущерб

обществу. Согласно данным литературы,

затраты на диагностику, лечение и по�

следующую реабилитацию составляют

16,5�22 млрд долларов ежегодно, что явля�

ется большим бременем для экономик всех

стран [4].

В России отчетливо прослеживается

основная мировая демографическая тен�

денция последних десятилетий – быстрое

увеличение доли пожилых в общей струк�

туре населения. Уже сегодня пятую часть

граждан страны составляют люди пенси�

онного возраста, из которых около 11% –

старше 80 лет. В крупных городах около

20% жителей – пожилые люди. По сравне�

нию с 1979 г. численность лиц старше

85 лет удвоилась [3, 4]. Исходя из сказан�

ного, возникает необходимость научно об�

основанного планирования и организации

действенной системы лечения и реабили�

тации больных с ЦВБ, что невозможно не

только без точных эпидемиологических

данных, но и без изучения факторов риска,

или маркеров риска, влияющих на воз�

никновение и течение заболевания [4].

Факторы риска разделяют на корриги�

руемые и некорригируемые. Несмотря на

то что некорригируемые факторы не под�

даются коррекции, их выявление позволя�

ет идентифицировать лиц с высоким

риском развития ЦВБ и снизить у них вли�

яние корригируемых факторов [3, 4].

Некорригируемые факторы риска – это

возраст, пол, недостаточный вес при рож�

дении, этническая принадлежность (раса и

национальность) и генетическая предрас�

положенность [17].

Корригируемыми факторами риска

ЦВБ являются артериальная гипертензия

(АГ), церебральный атеросклероз, психо�

эмоциональные перегрузки, хронический

стресс, депрессия, дислипопротеинемия

(повышение уровня холестерина в крови),

сахарный диабет, курение, избыточный

вес, различные клинические, биохимичес�

кие, поведенческие и другие характеристи�

ки, патологии сердца и магистральных ар�

терий головы, гемостатические наруше�

ния, злоупотребление алкоголем, прием

оральных контрацептивов, неосведомлен�

ность о наличии факторов риска и др. Все

направления профилактической работы

ориентированы на контроль факторов рис�

ка и их коррекцию.

Проводимый во всем мире анализ кор�

ригируемых факторов риска показал, что

на первом месте по частоте стоит АГ.

Она является самым распространенным

маркером, отличающимся длительным и

упорным течением. В различных регионах

Российской Федерации этот показатель

варьирует от 77,1 до 97,3%. От тяжести и

продолжительности АГ зависят клиничес�

кие проявления цереброваскулярной пато�

логии [8, 17].

АГ – патологическое состояние, при ко�

тором повышение артериального давления

(АД) обусловлено не естественными физио�

логическими потребностями организма,

а нарушением системы регуляции в целом.

В связи со спонтанной вариабельностью

АД диагноз АГ должен основываться на

данных многократных измерений АД

в различной обстановке. АГ по рекоменда�

ции ВОЗ диагностируют при значениях

АД более 139/89 мм рт. ст. Проведенный

анализ распространенности АГ в различ�

ных возрастных группах выявил, что в по�

следнее десятилетие увеличилась распро�

страненность так называемой юношеской

гипертонии, которую диагностируют у 45%

лиц молодого возраста. У подростков АГ

стали обнаруживать в 3 раза чаще, чем

10 лет назад, следствием чего явилось уве�

личение смертности за последние 10 лет

в России. В возрастных группах от 20 до

24 лет она выросла на 82%, от 25�29 лет –

на 76%, 30�35 лет – на 63%. В 2003 г.

в Российской Федерации умерли в связи

с заболеваниями сердца и сосудов 1 млн

330 тыс. человек [3, 4, 8].

Статистические данные свидетельству�

ют, что только около 60% больных АГ знают

о том, что у них повышено АД. Это можно

объяснить тем, что нередко АГ может про�

текать бессимптомно, что проявляется не�

значительными колебаниями самочувствия

при повышении АД. Возникающие непо�

стоянно и проходящие после отдыха симп�

томы в виде головной боли, раздражитель�

ности, головокружения, снижения актив�

ности не связываются с повышением АД.

Поскольку АГ поражает людей в работоспо�

собном возрасте, то данные проявления

объясняются обычно стрессами и перегруз�

ками. По мере прогрессирования АГ все

вышеперечисленные симптомы приобре�

тают постоянный характер. Многие боль�

ные исключают для себя необходимость

длительного, порой пожизненного курса

лечения с обязательным изменением обра�

за жизни. Согласно данным, только 22%

мужчин и 47% женщин с АГ получают ги�

потензивную терапию, при этом адекват�

ную – только 6% мужчин и 18% женщин.

Все это свидетельствует о важности пробле�

мы и необходимости тщательного контроля

за заболеваемостью АГ [8].

Важной задачей врача является инфор�

мирование пациента о необходимости

ежедневного контроля АД, вероятности

развития таких серьезных осложнений ги�

пертонической болезни, как ЦВБ. По кли�

ническому течению ЦВБ разделяют на ос�

трые и хронические формы. К острым от�

носятся транзиторная ишемическая атака,

острая гипертоническая энцефалопатия и

инсульт. К хроническим – хроническая

ишемия мозга, или дисциркуляторная эн�

цефалопатия (ДЭ), представляющая собой

медленно прогрессирующую недостаточ�

ность кровоснабжения головного мозга,

приводящая к развитию множественных

очагов некроза в головном мозге.

Риск развития церебральных осложне�

ний повышается, если систолическое АД

превышает 140 мм рт. ст., что приводит

к структурной перестройке оболочки

сосудов в виде гипертрофии, фиброза,

склероза, гиалиноза; изменению тонуса,

дилатации и извитости кровеносных сосу�

дов; замедлению скорости кровотока,

формированию бляшек и стенозов. Пато�

логические процессы в сосудистой стенке

способствуют снижению мозгового крово�

тока, нарушению церебральной гемоди�

намики, формируют предпосылки для

изменения вещества головного мозга

с постепенным развитием хронической

ишемии мозга, или ДЭ. Таким образом,

в основе патогенеза ДЭ лежат нарушения

тонуса сосудов, морфологическое измене�

ние сосудистой стенки, недостаточность

коллатерального кровообращения, ухуд�

шение реологических свойств крови,

нарушение церебральной микроциркуля�

ции и ауторегуляции мозгового кровооб�

ращения и нейрогенной регуляции сис�

темной и церебральной гемодинамики,

что в конечном итоге приводят к гипоксии

головного мозга, оксидантному стрессу,

нарушению связей между корой и под�

корковыми образованиями [6, 7].

По данным многочисленных исследова�

ний, установлено, что с ростом АД относи�

тельный риск развития ДЭ возрастает. При

АД более 160/95 мм рт. ст. риск декомпен�

сации ДЭ возрастает приблизительно в

4 раза по сравнению с лицами, имеющими

нормальное давление, а при АД более

200/115 мм рт. ст. – в 10 раз [7].

ДЭ проявляется в следующих клиничес�

ких неврологических синдромах:

• цефалгическом по типу головной

боли напряжения;

• вестибулярном, при котором отмеча�

ются преимущественно несистемные го�

ловокружения, нистагм, шум в голове;

• атактическом в виде неустойчивости

при ходьбе и координаторных нарушений;

• пирамидном (отмечаются анизореф�

лексия, нарушение иннервации нижней

части лица (сглаженность носогубной

складки) и языка (девиация, дизартрия),

парезы, чаще в нижних конечностях, па�

тологические рефлексы (симптом Бабин�

ского);

• псевдобульбарном, при котором отме�

чаются рефлексы орального автоматизма,

дисфония, замедленность и скованность

движений, гипомимичность, ритмичный

тремор рук и головы;

• амиостатическом (так называемым

подкорковым, акинетокиригидным или

синдромом паркинсонизма), который

проявляется в виде олигобрадикинезии,

гипомимии, мышечной ригидности;

• постуральной недостаточности, при

котором отмечаются нарушение ходьбы

(пропульсия), астазия, абазия;

• пароксизмальных нарушений (дроп�

атаки, синкопальные состояния, эпилеп�

тиформные джексоновские припадки).

Выделяют три стадии развития ДЭ:

первая – легкая, или умеренная, вторая –

выраженная, третья – резко выраженная.

Для первой стадии характерна рассеянная

неврологическая симптоматика. Выяв�

ленные нарушения носят субсиндромаль�

ный характер. Интеллект не страдает, но

отмечаются ухудшение непрофессиональ�

ной памяти и понимания, нарушение

концентрации внимания, трудность пе�

реключения с одной деятельности на дру�

гую, рассеянность, головные боли, голо�

вокружение, шум в голове. Типичны асте�

нические проявления, диапазон которых

может быть от легких – повышенной

утомляемости, слабости, раздражитель�

ности, слабодушия, снижения работоспо�

собности – до более серьезных – форми�

рования астенического синдрома, выра�

женной вегетативной дисфункции. При

осмотре может отмечаться рассеянная

неврологическая симптоматика в виде

легкой асимметрии носогубных складок,

девиации языка, анизорефлексии. При

неадекватном лечении ДЭ прогрессирует

и переходит во вторую стадию, при кото�

рой отмечавшаяся рассеянная неврологи�

ческая симптоматика формируется в один

из перечисленных выше неврологических

синдромов. Появляются тревожные и де�

прессивные реакции. Когнитивные рас�

стройства усугубляются, снижаются мыс�

лительная продукция, волевая активность;

ухудшается профессиональная память; от�

мечаются вязкость мышления, сужение

круга интересов, снижение критики и из�

менение личности. Нарушение циркад�

ных ритмов проявляется в виде дневной

сонливости при плохом ночном сне. При

третьей стадии формируются несколько

неврологических синдромов. Наблюдают�

ся немотивированные поступки, неадек�

ватные реакции. Эмоциональные рас�

стройства характеризуются дистимически�

дисфорическим фоном настроения с раз�

дражительностью, недовольством окружа�

ющими и слабодушием. Отмечаются сни�

жение трудоспособности, грубые когни�

тивные нарушения и изменение психики

вплоть до социальной дезадаптации и де�

менции [5, 14, 16].

Изменение вследствие болезни социаль�

ного статуса больного, потеря трудоспо�

собности являются психогенно травмиру�

ющими факторами, провоцирующими

возникновение разнообразных аффектив�

ных нарушений депрессивного круга. На�

личие органически измененной почвы

значительно облегчает возникновение ре�

акций на психотравмирующие ситуации,

приводит к их фиксации. Часто наблюда�

ются протрагированные депрессивные ре�

акции. Больные жалуются на сниженное

настроение, чувство беспокойства, трево�

ги, мысли о бесперспективности сущест�

вования, пессимистически оценивают свое

будущее. У больных отмечаются подавлен�

ное настроение с дисфорическим оттен�

ком, склонностью к слезам, бессонница,

тревожный сон с кошмарными сновидени�

ями. При депрессивно�ипохондрических

реакциях на первый план выступают мно�

гочисленные жалобы больных с тревожны�

ми опасениями за здоровье, фобическими

эпизодами. У некоторых больных реакция

личности на болезнь принимает характер

стойкого гипотимического сдвига настрое�

ния с идеями собственной неполноцен�

ности, инвалидизированности, ограниче�

нием круга интересов, общения, общей

активности.

Для ДЭ характерны несколько типов тече�

ния: ремиттирующий, при котором эпизоды

декомпенсации в виде церебрально�сосу�

дистых кризов, транзиторной ишемической

Алгоритм терапии дисциркуляторной энцефалопатии
у больных с артериальной гипертензией в общей

врачебной практике

М.Н. Дадашева, д.м.н., МОНИКИ им. М.Ф. Владимирского, г. Москва, РФ

Продолжение на стр. 4.

Цереброваскулярные болезни (ЦВБ) – одна из основных причин
летальности и стойкой утраты трудоспособности больных. 

ZU_2011_02.qxd  02.02.2011  19:34  Page 3



МІЖДИСЦИПЛІНАРНІ ПРОБЛЕМИ • ОГЛЯД

№ 2 (255) • Січень 2011 р. 4

атаки или инсульта чередуются с компенса�

цией; медленно прогредиентный – без эпи�

зодов декомпенсации; быстро прогредиент�

ный – с быстрым типом прогрессирования.

Как правило, стрессовые ситуации, травмы,

инфекции, интоксикации способствуют де�

стабилизации АГ, подъему АД, ухудшению

кровоснабжения органа�мишени, в том чис�

ле головного мозга. При подъеме АД могут

появиться общемозговые (головная боль,

тошнота, рвота) и даже стойкие очаговые

неврологические симптомы [10].

Диагноз ДЭ ставится на основании кли�

ники с учетом результатов обследования

(УЗДГ сосудов шеи и головного мозга, КТ

или МРТ головного мозга, биохимическо�

го анализа крови). Однако четкая корре�

ляция между клиникой и параклиничес�

кими исследованиями отсутствует. При

МРТ�обследовании определяются пери�

васкулярные лакуны (постишемические

кисты), атрофия коры полушарий, расши�

рение желудочковой системы, изменение

плотности ткани мозга, особенно в пери�

вентрикулярных образованиях по типу

лейкоареоза. Обследования КТ или МРТ

проводятся также для дифференциальной

диагностики с такими заболеваниями, как

опухоль головного мозга, болезнь Паркин�

сона [6, 10].

Принципы медикаментозного лечения
Целью лечения ДЭ у больных АГ являет�

ся улучшение мозгового кровотока, макси�

мальное снижение риска и профилактика

заболеваемости и смертности. Немедика�

ментозные меры направлены на снижение

АД, уменьшение потребности в антиги�

пертензивных препаратах и усиление их

эффекта, первичную профилактику АГ и

ассоциированных клинических состояний.

Немедикаментозная терапия рекоменду�

ется всем пациентам. С больными прово�

дятся беседы о необходимости физической

активности, прекращения курения, сни�

жения избыточной массы тела, уменьше�

ния потребления соли и алкоголя [12, 13].

Больные АГ требуют постоянного лече�

ния индивидуально подобранными препа�

ратами или их комбинацией. Курсовое,

прерывистое лечение недопустимо. При

назначении антигипертензивного препа�

рата необходимо учитывать показатели ге�

модинамики, наличие сопутствующей па�

тологии, поражение органов�мишеней,

весь спектр факторов риска, а также мате�

риальную возможность каждого конкрет�

ного больного. Предпочтение следует от�

давать препаратам длительного действия,

обеспечивающими 24�часовой стабильный

контроль АД при однократном приеме.

Применение таких препаратов обеспечи�

вает более мягкое гипотензивное дейст�

вие, более интенсивную защиту органов�

мишеней, высокую приверженность па�

циентов к лечению. Наиболее эффективны

ингибиторы АПФ, β�адреноблокаторы,

антагонисты кальция, диуретики. Если

препарат первого выбора в адекватной до�

зе не дает достаточного эффекта, то его за�

меняют на препарат той же группы или до�

бавляют препарат другого класса.

Антигипертензивная терапия является

профилактикой церебральных осложне�

ний, замедляет течение ДЭ. Подбор гипо�

тензивной терапии требует определенной

осторожности, так как при значительном

снижении АД высока вероятность развития

гипоперфузионных осложнений, приводя�

щих к ухудшению течения ДЭ. Наимень�

ший риск развития неврологических

осложнений отмечен при уровне АД ниже

140/85 мм рт. ст. При наличии выраженно�

го двустороннего каротидного стеноза це�

левой уровень АД должен быть не ниже

150�160/90 мм рт. ст. [12].

Одним из эффективных препаратов,

снижающих АД, является Диротон (лизи�

ноприл), ингибитор АПФ, снижающий

уровень ангиотензина II и альдостерона

в плазме крови. Гипотензивный эффект

дозозависим, наступает через 1 ч после

приема и сохраняется в течение 24 ч. При

неэффективности монотерапии назнача�

ют несколько препаратов или комбиниро�

ванные формы, которые, как было доказа�

но многочисленными исследованиями,

более эффективны для достижения нуж�

ных показателей АД, особенно у больных

высокого и очень высокого риска. К пре�

имуществам фиксированных комбинаций

относятся удобная схема лечения и доступ�

ная цена. К таким препаратам относится

Экватор, представляющий комбинацию

амлодипина и ингибитора АПФ, который,

кроме гипотензивного, обладает антиате�

рогенным действием и способствует за�

медлению утолщения комплекса «интима�

медиа» сонных артерий.

Терапия ДЭ у больных с АГ осуществля�

ется по нескольким направлениям, вклю�

чая по показаниям пожизненное курсовое

назначение антиагрегантов, антикоагулян�

тов и гиполипидемических средств. Кор�

рекция гиперлипидемии предусматривает

диетические рекомендации, гиполипиде�

мическую терапию. Одним из эффектив�

ных препаратов, снижающих концентра�

цию общего холестерина в сыворотке кро�

ви путем торможения его синтеза в печени,

является Симвастол (симвастатин) [11, 13].

Поскольку больные с АГ, как правило,

обращаются к неврологу уже при наличии

выраженных неврологических симптомов,

то необходимо назначение нейропротек�

тивной терапии для улучшения крово�

снабжения и метаболизма головного моз�

га, оказывающей терапевтическое и про�

филактическое воздействие и замедляю�

щей темп прогрессирования ДЭ [13].

В целях уменьшения лекарственной на�

грузки отдается предпочтение препаратам

с комплексным механизмом действия, од�

ним из которых является Кавинтон, кото�

рый уже более 40 лет представлен на фар�

макологическом рынке, хорошо известен

не только врачам разных специальностей,

но и пациентам. Было проведено свыше

100 международных экспериментальных и

клинических испытаний с участием более

30 тыс. пациентов, в которых были под�

тверждены эффективность и безопасность

препарата. Установлено, что Кавинтон

улучшает мозговой метаболизм, повышает

устойчивость клеток мозга к гипоксии, ин�

гибирует агрегацию тромбоцитов, снижает

патологически увеличенную вязкость кро�

ви, обладает антиоксидантным эффектом.

Было доказано, что препарат не влияет на

системную гемодинамику, не изменяет

электрическую активность сердца и не об�

ладает аритмогенной активностью, улуч�

шая кровоснабжение пораженной области,

не вызывает феномена «обкрадывания».

Препарат улучшает микроциркуляцию

в головном мозге за счет уменьшения агре�

гации тромбоцитов, снижения вязкости

крови, увеличения деформируемости эрит�

роцитов. Было показано, что Кавинтон

влияет на способность к обучению и сохра�

нению информации, улучшает внимание и

память, что позволяет отнести его к группе

нейропротекторов с ноотропным эффек�

том. Препарат рекомендуется назначать

для улучшения когнитивных функций ли�

цам как молодого, так и пожилого возраста.

Кавинтон повышает уровень предшествен�

ника норадреналина – дофамина. Этот

нейромедиатор ответственен за информа�

ционную передачу и за особенности пове�

дения [20]. Благодаря тому что препарат

стимулирует восходящую норадренерги�

ческую систему, достоверно улучшается на�

строение, активность и тонус [11, 15]. Пре�

парат хорошо переносится пожилыми, при

печеночной и почечной недостаточности

не требуется коррекция дозы [19, 20].

Кавинтон обладает антиоксидантными

свойствами. Установлено, что свободные

радикалы играют ведущую роль в развитии

атеросклероза и большого количества

заболеваний; нейтрализация их антиокси�

дантами имеет протективное значение

[1, 2, 18].

Мультицентровое исследование выяви�

ло, что внутривенное назначение Кавинто�

на в малых дозах оказалось менее эффек�

тивным, действие препарата возрастает

при увеличении доз и длительности курса

терапии. Было установлено, что лечебный

эффект Кавинтона зависит от дозы и спо�

соба введения. Имеющиеся в настоящее

время данные свидетельствуют о том, что

парентеральный метод применения препа�

рата в начале курса лечения приводит к бо�

лее выраженному терапевтическому улуч�

шению с точки зрения быстроты наступле�

ния и выраженности эффекта. Поэтому

считается, что курс терапии Кавинтоном

предпочтительнее начинать с парентераль�

ного введения с последующим переходом

на его пероральный прием [1, 12, 13, 18].

Была разработана схема внутривенного
назначения данного препарата с постепен�
ным титрованием дозы от 20 до 50 мг/сут
в течение 7�10 дней с последующим приемом
Кавинтона Форте по 10 мг 3 раза/сут в тече�
ние 2�4 мес. Побочные явления на фоне

назначения Кавинтона слабо выражены и

могут проявляться в виде головокружения

и головной боли при быстром введении

препарата, поэтому были выработаны

рекомендации по медленному внутривен�

ному введению препарата со скоростью

80 капель в минуту. Таким образом, Кавин�

тон является широко применяемым пре�

паратом в лечении ДЭ у лиц с АГ, в том

числе пожилого и старческого возраста.

Целесообразны повторные курсы Кавинтона
2�3 раза в год.

При наличии легких аффективных на�

рушений показаны психотерапевтические

и психокоррекционные мероприятия,

используются седативные средства (го�

меопатические, фитопрепараты), тран�

квилизаторы. При усугублении депрессив�

ных расстройств назначаются антидепрес�

санты. Хорошо зарекомендовали себя

препараты из группы селективных инги�

биторов обратного захвата серотонина,

оказывающие анксиолитическое и анти�

депрессивное действие; эффективен при

всех видах тревожных расстройств анти�

депрессант со сбалансированным действи�

ем пароксетина гидрохлорид (Рексетин),

оказывающий быстрый эффект, не акти�

визирующий суицидальные мысли, имею�

щий малый потенциал к взаимодей�

ствиям, не нарушающий когнитивные

функции и обладающий удобным режи�

мом приема – один раз в сутки. Начальная

доза – 10 мг в день, преимущественно ут�

ром, с постепенным увеличением дозы до

20�30 мг, максимально до 60 мг/сут.

Эффективная доза при ДЭ – 20 мг/сут.

Препарат хорошо переносится пожилыми.

Отмечающиеся побочные симптомы

в виде тошноты, головокружения, сонли�

вости, слабости непродолжительны и вы�

ражены незначительно [14].

Таким образом, особенностью АГ явля�

ется то, что, не обнаруживая себя клини�

чески, она способствует развитию ДЭ.

Разработка методов лечения ДЭ у больных

с АГ представляется исключительно важ�

ной задачей, поскольку максимально ран�

нее начало лечения не только улучшает ка�

чество жизни пациентов, но и является

профилактикой инсульта и деменции.

Возможность применения нейропротек�

тивной терапии, в частности Кавинтона,

оценивалась во многих клинических ис�

следованиях, которые убедительно пока�

зали, что препарат обладает высокой сте�

пенью эффективности и благоприятным

профилем безопасности у лиц с АГ. Пред�

ложенная схема назначения Кавинтона

позволит рекомендовать данный препарат

в качестве нейропротективной терапии

в комплексном лечении и профилактики

больных с АГ.
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