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Проблема профилактики, ранней диагностики и 
лечения сосудистых заболеваний головного 

мозга имеет важное медико-социальное значение 
в Украине. Особое внимание уделяется дисцирку-
ляторной энцефалопатии (ДЭ) вследствие прогрес-
сивно возрастающей распространенности. По дан-
ным МЗ Украины, в нашей стране ДЭ страдает 
около 5,6 % населения, причем за последние 10 
лет темпы роста практически удвоились, что связа-
но как с истинным увеличением распространен-
ности данной патологии, так и с гипердиагностикой 
заболевания [18]. В Харьковской области распро-
страненность цереброваскулярных заболеваний в 
2013 г. составила 9694,55 случая на 100 тыс. на-
селения, из них 5179,91 случая гирпертонической 
болезни и 686,1 случая атеросклероза. На диспан-
серном наблюдении находятся 549 612 человек с 
разными формами гипертонической болезни, из 
них 89 220 имеют цереброваскулярные заболева-
ния, 11 925 — атеросклероз.

Важность проблемы ДЭ обусловлена тем, что 
течение этой патологии у многих больных осложня-
ется развитием острых цереброваскулярных забо-
леваний (преходящих нарушений мозгового крово-
обращения (транзиторная ишемическая атака), 
мозговых инсультов), которые приводят к инвали-
дизации с нарастанием когнитивных нарушений 
вплоть до деменции. Согласно данным эпидемио-
логических исследований, проявления ДЭ участи-
лись у лиц 30 — 40-летнего возраста. 

В отечественной и зарубежной литературе 
имеются отличия в терминологии. В Украине и 
странах СНГ для обозначения хронической ише-
мии мозга используют термин «дисциркуляторная 
энцефалопатия», предложенный Г. А. Максудовым 
и В. М.  Коганом в 1957 г. Этот термин использован 
в классификации сосудистых заболеваний голо-
вного и спинного мозга, принятой в 1984 г. В Меж-
дународной классификации болезней 10-го пере-
смотра термин «дисциркуляторная энцефалопа-
тия» отсутствует. В этой классификации имеются 
три рубрики, которые могут соответствовать опи-
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санию ДЭ: I 67.2 — церебральный атеросклероз, 
I 67.3 — прогрессирующая сосудистая лейкоэнце-
фалопатия (болезнь Бинсвангера), I 67.4 — гипер-
тензивная энцефалопатия. В нее введено понятие 
«ишемия мозга» (хроническая) — I 67.8.

Понятие «дисциркуляторная энцефалопатия» 
сформировано, исходя из представлений о том, что 
прогрессирующие органические диффузные изме-
нения мозговой ткани могут быть обусловлены 
постепенным нарастанием ухудшения кровоснаб-
жения головного мозга, дисциркуляцией крови 
при разных сосудистых заболеваниях. В настоящее 
время под ДЭ принято понимать синдром много-
очагового (диффузного) поражения головного моз-
га, который обусловлен хронической сосудистой 
мозговой недостаточностью и/или повторными 
эпизодами острых нарушений мозгового кровооб-
ращения и характеризуется медленно прогресси-
рующим течением и развитием постепенно нарас-
тающих дефектов функций мозга [10, 18].

Известно, что развитию ДЭ способствуют много 
факторов, прежде всего гипертоническая болезнь 
или артериальная гипертензия, атеросклеротичес-
кие процессы магистральных артерий головы, су-
живающие просвет сосудов, питающих головной 
мозг, сочетание атеросклероза и артериальной 
гипертензии, сахарный диабет, повторные эмбо-
лии артерий, питающих головной мозг (источником 
которых могут быть тромбы из полостей сердца 
или распадающиеся фрагменты атеросклеротичес-
ких бляшек), нарушения системного кровообраще-
ния (вследствие артериальной гипотонии, сердеч-
ной аритмии, поражений экстра- и интракраниаль-
ных сосудов), местные (регионарные) расстройства 
мозгового кровообращения, которые встречаются 
при врожденных аномалиях развития мозговых 
сосудов, затруднениях оттока мозга венозной кро-
ви (у больных с легочно-сердечной недостаточнос-
тью), нарушения реологических свойств крови, 
проявляющиеся повышенным свертыванием и 
тромбообразованием, и другие причины [10].

ДЭ гетерогенна, что находит отражение в вариа-
бельности клинических, нейровизуализационных и 
морфологических характеристик ее форм. Выделя-
ют следующие варианты сосудистых энцефалопа-
тий: 1) атеросклеротическая, 2) гипертоническая, 3) 
венозная, 4) смешанные формы. Особенности кли-
нических проявлений ДЭП обусловлены мультифо-
кальным характером поражения мозга. Симптома-
тика ДЭ формируется в результате нарушения свя-
зей между корой и подкорковыми структурами (фе-
номен «разобщения»). Причина «разобщения» — 
диффузные изменения белого вещества головного 
мозга, коры, базальных ядер. При ДЭ в наибольшей 
степени страдают функция лобных долей и их связи 
с подкорковыми и стволовыми отделами. Это пояс-
няет доминирующую роль когнитивных расстройств 
лобного типа и сложных нарушений двигательного 
контроля в клинической картине ДЭ. Ведущая роль 

лобной дисфункции в структуре нейропсихологичес-
ких нарушений проявляется сочетанием когнитив-
ных и эмоционально-личностных нарушений. Следс-
твием поражения пирамидных, экстрапирамидных 
и мозжечковых систем являются двигательные на-
рушения, которые чаще всего ограничиваются на-
рушениями ходьбы и равновесия или могут иметь 
комбинированный характер. Зачастую они являют-
ся первичными и свидетельствуют о нарушении 
функционирования сложных систем двигательного 
контроля, замыкающихся через лобную кору и 
включающих ее связи с подкорковыми и стволовы-
ми структурами. Первичные нарушения ходьбы и 
равновесия в зависимости от локализации и об-
ширности поражения могут быть представлены под-
корковой (лобно-подкорковой) дисбазией, подкор-
ковой или лобной астазией. Именно сложные нару-
шения двигательного контроля, наряду с псевдо-
бульбарным синдромом и тазовыми нарушениями, 
коррелируют с выраженностью когнитивных нару-
шений. Таким образом, неврологические, когнитив-
ные и эмоциональные расстройства — это резуль-
тат структурных изменений головного мозга при ДЭ. 
Они составляют ядро клинической картины этого 
заболевания [20]. Клинические изменения при ДЭ 
характеризуются стадийностью и без лечения име-
ют тенденцию к прогрессированию.

Нарушения в капиллярной части сосудистого 
русла прежде всего формируют ишемическое пов-
реждение вещества мозга. Капиллярная часть сосу-
дистого русла мозга имеет ряд уникальных структур-
ных и функциональных характеристик, которые от-
личают капилляры мозга от сосудов других органов 
и тканей. Речь идет о тесной связи мозговых капил-
ляров с функционированием нейронов и глиальных 
клеток (астроцитов, олигодендроглии и микроглии), 
что позволяет рассматривать их как единый струк-
турно-функциональный комплекс — нейроваску-
лярную единицу. Адекватная работа нейроваскуляр-
ной единицы обеспечивает метаболическую опти-
мизацию функционирования отдельных групп ней-
ронов для максимально эффективного использова-
ния их возможностей, что на уровне мозга позволя-
ет решать сложные информационные задачи в ус-
ловиях относительно ограниченного количества 
энергии и субстратов. Нарушение взаимодействий 
внутри нейроваскулярной единицы приводит к сни-
жению эффективности функционирования мозга, 
при этом в наибольшей степени страдают энергети-
чески затратные структуры, в частности кора и под-
корковые ганглии, а также связи между ними.

Известно, что атеросклероз сопровождается по-
ражением крупных магистральных сосудов с разви-
тием стенозов, атеросклеротических бляшек, кото-
рые могут быть источником артерио-артериальных 
эмболий, приводить к развитию инсультов (атеро-
тромботического и гемодинамического типа). Из-
менения сосудов при артериальной гипертензии 
(АГ) — причина возникновения мелких очагов в 
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мозге (лакун), а также ишемического повреждения 
белого вещества мозга. При неблагоприятном те-
чении АГ повторные острые эпизоды нарушения 
мозгового кровообращения приводят к лакунарно-
му состоянию мозга, что является морфологичес-
ким субстратом гипертонической энцефалопатии и 
сосудистой деменции [17, 21]. Наиболее частая 
причина упомянутой патологии — гипертоническая 
болезнь, а если учесть ее осложнения, в первую 
очередь инфаркт миокарда и инсульт, то можно го-
ворить об этом заболевании как об одном из самых 
значимых для взрослого населения. Неконтролиру-
емая или частично контролируемая артериальная 
гипертензия, помимо ускорения процессов атеро-
матоза в стенках крупных и средних артерий и ли-
погиалиноза перфорирующих артерий мозга, нару-
шает опосредованное эндотелием расслабление 
артериол и капилляров, что приводит к нарушению 
нейронглиально-перицитарного взаимодействия. В 
клинической картине это проявляется преимущест-
венно нарушением когнитивных функций.

В отличие от атеросклеротической ДЭ дебют 
гипертонической ДЭ происходит обычно в моло-
дом возрасте (30 — 40 лет), и клинические симпто-
мы быстро прогрессируют, особенно в случае кри-
зового течения гипертонической болезни. Она по-
ражает наиболее трудоспособное население и яв-
ляется важным фактором инвалидизации. Новые 
неврологические симптомы часто возникают ост-
ро, во время кризов. При гипертонической ДЭ 
чаще, чем при атеросклеротической энцефалопа-
тии, возможна расторможенность, склонность к 
аффективным реакциям [1], а в III стадии имеет 
место также выраженный атеросклероз. Развив-
шаяся ДЭ дополняется признаками атеросклероти-
ческой энцефалопатии (в частности, нарастают 
проявления деменции).

Один из вариантов смешанной ДЭ (гипертензия 
и атеросклероз) — энцефалопатия Бинсвангера. 
Она чаще всего развивается как следствие гипер-
тонической ДЭ. Для этой формы характерны нару-
шение функции перфорирующих сосудов мозга и 
наличие множественных лакунарных образований 
в белом веществе больших полушарий в виде под-
корковой атеросклеротической энцефалопатии. В 
клинической картине доминируют нарушения па-
мяти и двигательные нарушения по подкорковому 
типу. Хотя больные этой формой ДЭ обычно осозна-
ют утрату прежнего уровня своих интеллектуальных 
возможностей, явления деменции прогрессируют.

Венозная энцефалопатия — особая разновид-
ность ДЭ. Она встречается при состояниях, приво-
дящих к хроническому нарушению венозного отто-
ка из полости черепа (первичные расстройства ре-
гуляции венозного тонуса — церебральные веноз-
ные дистонии, легочно-сердечная недостаточность, 
краниостеноз, сдавление вне- и внутричерепных 
вен патологическими процессами). Обычно возни-
кает у больных с разными формами сердечной и 

сердечно-легочной патологии, артериальной гипо-
тензией. В веществе мозга развивается венозный 
застой с хроническим отеком. В клинической кар-
тине преобладает хронически-ремиттирующий ги-
пертензионный синдром: тупые давящие головные 
боли, усиливающиеся при кашле, чихании, натужи-
вании, часто — несистемное головокружение, вя-
лость, апатия, бессонница, нередки симптомы рас-
сеянного мелкоочагового поражения головного 
мозга, в тяжелых случаях — тошнота и рвота, за-
стой на глазном дне, признаки внутричерепной ги-
пертензии, менингеальные знаки [4, 5].

Диагностику ДЭ традиционно проводят врачи-
неврологи. В международной медицинской практи-
ке используют следующий алгоритм диагностики:

1. Выделение основных синдромов ДЭ (наличие 
клинических признаков поражения головного моз-
га — неврологических, когнитивных, эмоциональ-
но-аффективных), подтвержденных психодиагнос-
тическими и психопатологическими методами.

2. Установление наличия факторов риска за-
болевания. Они могут быть неустранимыми (воз-
раст, неблагоприятная наследственность) и устра-
нимыми или корригируемыми (артериальная ги-
пертензия, сахарный диабет, ожирение, курение, 
злоупотребление алкоголем, разные формы сер-
дечной и сердечно-легочной патологии).

3. Идентификация сосудистого процесса, вы-
зывающего ДЭ (по данным офтальмоскопии, 
допплерографии). Наличие структурных изменений 
головного мозга, по данным нейровизуализации 
(компьютерная и магнитно-резонансная томогра-
фия головного мозга).

4. Определение временной причинно-следс-
твенной связи нарушений гемодинамики с разви-
тием клинической, неврологической, нейропсихо-
логической и психиатрической симптоматики.

5. Исключение других (несосудистых) причин 
ДЭ и дифференциальный диагноз.

Учитывая многоочаговые ишемические измене-
ния в веществе мозга, ожидаемыми эффектами 
патогенетической терапии ДЭ являются: увеличе-
ние мозгового кровотока как за счет расширения 
сосудов микроциркуляторного русла, так и в резуль-
тате повышения текучести крови без эффекта «об-
крадывания»; благоприятное воздействие на ней-
рональную пластичность и вследствие этого увели-
чение на фоне терапии темпа и степени восстанов-
ления неврологических функций; нейропротектор-
ный эффект — увеличение на фоне терапии выжи-
ваемости нейронов при неблагоприятных воздейс-
твиях (ишемия, гипоксия, травматическое пораже-
ние, интоксикация и др.); ноотропный эффект — по-
вышение показателей памяти, концентрации и 
умственной работоспособности. При этом ноотроп-
ный эффект патогенетической терапии не должен 
быть обусловлен дополнительными психотропными 
эффектами, которыми обладают некоторые препа-
раты (психостимулирующий эффект и др.).
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В настоящее время рассматривают мультитера-
певтический подход, учитывающий стадийность, 
тяжесть ишемических расстройств головного моз-
га. Цели терапии при ДЭ: снижение темпа прогрес-
сирования ДЭ; устранение или уменьшение выра-
женности неврологических и психических прояв-
лений заболевания; предупреждение развития 
транзиторной ишемической атаки, первого или 
повторного инсульта, инфаркта миокарда; предо-
твращение заболеваний периферических артерий; 
улучшение и долгосрочная стабилизация когнитив-
ных функций, то есть предотвращение развития и 
прогрессирования деменции. Этих целей достига-
ют путем сочетания коррекции образа жизни и 
медикаментозной терапии.

Под изменением образа жизни понимают: сни-
жение массы тела, увеличение физической актив-
ности, устранение вредных привычек (ограничение 
употребления алкоголя, прекращение курения), дие-
ту с низким содержанием жира и поваренной соли.

Принципы медикаментозного лечения больных 
с ДЭ: лечение должно быть постоянным, непре-
рывным, курсовым.

Наиболее эффективный способ предупрежде-
ния прогрессирования заболевания — воздейс-
твие на основной патологический фактор (артери-
альная гипертензия, сахарный диабет, гиперлипи-
демия, гипергомоцистеинемия, ожирение, куре-
ние). Особое значение имеет адекватная гипотен-
зивная терапия. Оптимальное сочетание антиги-
пертензивных препаратов с диуретиками, статина-
ми, адренергическими блокаторами, антиоксидан-
тами дает положительные результаты. Реконструк-
тивная сосудистая хирургия при стенозирующих 
процессах брахиоцефальных артерий, как прави-
ло, ассоциируется с благоприятным эффектом.

В связи с изложенным выше представляется 
важным поиск новых направлений воздействия на 
разные звенья патогенеза ишемических повреж-
дений мозга, а также расширение представлений о 
механизмах действия лекарственных препаратов. 
В течение последних десятилетий фармацевтичес-
кими компаниями предложено большое количест-
во новых лекарственных препаратов для лечения 
сосудистых заболеваний ЦНС и коррекции связан-
ных с ними расстройств. Поддержание оптималь-
ного уровня артериального давления (АД) в тече-
ние суток достигается приемом препаратов про-
лонгированного действия, одно- и двукратный при-
ем которых обеспечивает равномерный терапев-
тический эффект в течение суток. Важную роль в 
профилактике мозгового инсульта и деменции иг-
рает коррекция нарушений липидного обмена, что 
позволяет замедлить развитие атеросклеротичес-
кого стеноза крупных мозговых артерий, снизить 
вязкость крови, а также предупреждает прогрес-
сирование ишемической болезни сердца. Статины 
способствуют улучшению функции эндотелия, ока-
зывая антитромбогенный и антиоксидантный эф-

фекты. Улучшение кровообращения в системе мел-
ких мозговых сосудов можно обеспечить также с 
помощью препаратов, восстанавливающих функ-
цию эндотелия (ингибитор ангиотензинпревраща-
ющего фермента с высокой тканевой специфич-
ностью — периндоприл, статины), средств, улучша-
ющих микроциркуляцию (например, пентоксифил-
лин), и мероприятиями, направленными на умень-
шение вязкости крови (прекращение курения, 
коррекция гиперлипидемии или гиперфибриноге-
немии). Это способстувет коррекции нарушений на 
уровне нейроваскулярной единицы.

В контролируемых испытаниях не удалось под-
твердить эффективность средств, предположитель-
но поддерживающих метаболизм нейронов и ока-
зывающих нейропротекторное действие. Несмотря 
на широкую популярность так называемых вазоак-
тивных средств, их роль в лечении ДЭ окончательно 
не установлена. Их способность в долгосрочной 
перспективе улучшать перфузию мозга не доказа-
на. Более того, учитывая раннее снижение реактив-
ности мелких сосудов в пораженных зонах мозга, 
на фоне применения вазоактивных средств возмо-
жен эффект обкрадывания в пользу интактных 
участков мозга с сохранными системами регуляции 
кровотока. До настоящего времени не удалось под-
твердить, что прием антиоксидантов (например, 
токоферола или др.) может сдерживать прогресси-
рование когнитивного дефекта у больных с прогре-
диентным цереброваскулярным поражением. Для 
улучшения метаболизма головного мозга, умень-
шения выраженности неврологических симптомов 
и синдромов, а также когнитивных нарушений ис-
пользуют метаболические препараты: ГАМК-эрги-
ческие препараты (пирацетам и его производные), 
пептидергические препараты и аминокислоты, ме-
таболиты (оказывают симптоматический ноотроп-
ный эффект, оптимизируя метаболические процес-
сы и увеличивая пластичность нейронов головного 
мозга). Учитывая ключевую роль когнитивных нару-
шений в клинической структуре ДЭ, их коррекция 
имеет важное значение. Для улучшения когнитив-
ных функций применяют широкий спектр ноотроп-
ных препаратов, однако в отношении большинства 
из них отсутствуют данные плацебоконтролирован-
ных исследований, которые бы убедительно под-
тверждали их эффективность. Как показывают дан-
ные контролированных исследований, клинически 
значимый эффект плацебо может отмечаться у 
30 — 50 % больных с когнитивными нарушениями, 
даже у пациентов с тяжелой деменцией. На сегод-
няшний день у больных с уже развившейся сосудис-
той деменцией в контролированных исследованиях 
показана эффективность ингибиторов холинесте-
разы и модулятора глутаматных рецепторов. В 
среднем их эффективность следует расценивать 
как умеренную. У больных с более ранней стадией 
ДЭ (легкие и умеренные когнитивные нарушения) 
обнадеживающие результаты получены при приме-
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нении пирибедила. При часто встречающихся тре-
вожных невротических и неврозоподобных прояв-
лениях необходима рациональная психотерапия в 
сочетании с антидепрессантами и прерывистыми 
курсами седативных препаратов и бензодиазепи-
нов в малых дозах. При выраженной депрессивной 
симптоматике показаны антидепрессанты, пред-
почтительнее не обладающие холинолитическим 
действием, например тианептин (Коаксил). При 
лобной дисбазии с выраженным нарушением нача-
ла ходьбы и застываниями эффективна лечебная 
гимнастика, иногда некоторую пользу приносят так-
же препараты амантадина, леводопы. При насильс-
твенном смехе и плаче применяют антидепрессан-
ты. При вестибулярной дисфункции показана ле-
чебная гимнастика, тренирующая вестибулярный 
аппарат и способность поддерживать равновесие, 
в сочетании с медикаментозными средствами, на-
пример, бетагистином или никотиновой кислотой. 
При нарушении сна препаратами выбора являются 
агонисты бензодиазепиновых рецепторов, в резис-
тентных случаях — малые дозы тразодона. Для 
коррекции когнитивных нарушений целесообразно 
использовать антагонист глутаматных N-метил-D-
аспартат-рецепторов (мемантин), действующий на 
оксидантный стресс и процессы эксайтотоксичнос-
ти. У больных ДЭ III стадии, которые перенесли 
транзиторную ишемическую атаку или ишемичес-
кий инсульт, для профилактики развития повторных 
мозговых инсультов показано назначение анти-
тромбоцитарных препаратов, антикоагулянтов и 
хирургическое лечение. Сегодня именно антитром-
боцитарную терапию рассматривают в качестве 
основной составляющей вторичной профилактики 
атеротромботического, лакунарного или крипто-
генного ишемического инсульта.

Следует помнить, что ДЭ всегда вторична по от-
ношению к основному заболеванию, поэтому лече-
ние необходимо основывать на терапии первичных 
нарушений мозгового кровообращения. Комплекс-
ная терапия ДЭ — длительная и обычно пожизнен-
ная. Очень важно назначать препараты в терапев-
тически эффективных дозах курсами по 2 — 3 мес 
1 — 2 раза в год [20]. Препараты, улучшающие моз-
говой кровоток и нейрональный метаболизм, по-
тенциально более эффективны при назначении на 
ранних стадиях ДЭ. Часто приходится прибегать к 
полипрагмазии, поэтому при терапии ДЭ врач дол-
жен стремиться по возможности сократить коли-
чество назначаемых препаратов. В связи с этим 
вызывают интерес препараты комплексного поли-
валентного действия, которые наиболее предпоч-
тительны для применения у пациентов с ДЭ.

Дисциркуляторные расстройства в вертеброба-
зилярной системе, которая кровоснабжает как пе-
риферический, так и ядерный уровень вестибуляр-
ного анализатора, играют важную роль в формиро-
вании вестибуло-атактического синдрома. В много-
численных исследованиях зарубежных и отечест-

венных авторов доказана эффективность бетагис-
тина в лечении дисциркуляторных расстройств, 
особенно нарушений в вертебробазилярном сосу-
дистом бассейне, сопровождающихся головокру-
жением. Среди эффектов бетагистина следует от-
метить его действие на постсинаптические Н1-ре-
цепторы (антогонистическая активность). Результа-
том является расширение краниальных сосудов, 
улучшение микроциркуляции, увеличение проница-
емости капиляров. Эффекты бетагистина приводят 
к увеличению регионарного кровотока в задних и 
передних отделах полушарий головного мозга; 
улучшению кровообращения в сосудах вертеброба-
зилярного и каротидного бассейнов (двойные сле-
пые исследования); уменьшению отека мозга в 
ост рый период инсульта (С. М. Віничук, Т. І. Ілляш, 
2004). Влияние бетагистина на функциональное 
состояние ЦНС проявляется увеличением линей-
ной систолической скорости кровотока в экстра-
краниальных сосудах каротидного и вертебробази-
лярного бассейнов и гармонизацией биоэлектри-
ческой активности мозга. Фармакодинамические 
особенности бетагистина, его способность увели-
чивать кровоток в кохлеарной зоне обеспечивает 
позитивный терапевтический эффект препарата и 
в вестибулярной системе. Действие бетагистина 
проявляется в улучшении памяти и внимания, на 
фоне уменьшения интенсивности и выраженности 
вестибуло-атактического синдрома, снижении 
симп томов головокружения и сопутствующих симп-
томов. Препарат устраняет вестибулярные наруше-
ния, снижает патологические соматосенсорные 
симптомы, позитивно влияет на кохлеарные рас-
стройства, улучшает слух. Бетагистин хорошо пере-
носится больными. Таким образом сочетанная те-
рапия антигипертензивными средствами и бета-
гистином является оправданной и целесообразной 
в лечении больных с АГ, которая сопровождается 
неврологической симптоматикой, венозной ДЭ с 
вестибуло-атактической дисфункцией.

В условиях прогрессирующей ишемии патоге-
нетически обоснованным представляется приме-
нение фармакотерапии, обеспечивающей антиги-
поксический, антиоксидантный и вазопротектор-
ный эффекты. Общность развития ишемического 
повреждения органов-мишеней и высокая комор-
бидная нагрузка у пациентов с болезнями системы 
кровообращения требуют универсального ци-
топротектора с выраженными нейро-, кардио- и 
ангиопротекторными эффектами, антиоксидант-
ными свойствами и хорошей сочетаемостью с пре-
паратами основной терапии. Одним из таких пре-
паратов является мельдоний. Двадцатилетний 
опыт клинического применения мельдония свиде-
тельствует о расширении спектра его терапевти-
ческого применения на основании результатов 
многочисленных клинических исследований, про-
веденных в исследовательских центрах Украины и 
стран ближнего и дальнего зарубежья. Аспекты 
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клинического применения мельдония и профиль 
его безопасности хорошо изучены. Клинические 
исследования продемонстрировали, что у больных 
пожилого возраста с разными формами хроничес-
кой цереброваскулярной патологии мельдоний 
уменьшал периферическое сопротивление сосу-
дов, устранял вазоспазм, улучшал когнитивные 
функции [2, 7, 11]. У лиц с сахарным диабетом 
2 типа лечение мельдонием позволило снизить 
дозу липидо- и сахароснижающих препаратов [14]. 
По данным исследований, включавших пациентов 
с артериальной гипертензией, применение мель-
дония в сочетании с базисной терапией способс-
твовало снижению уровня АД, а также увеличению 
количества лиц с целевым уровнем АД [13, 15]. 
Положительное влияние мельдония на деятель-
ность сердечно-сосудистой системы по карнитин-
зависимому механизму благоприятно сказывает-
ся на мозговом кровообращении вследствие уси-
ления деятельности сердца, снижении потребнос-
ти сердца и скелетной мышцы в кислороде. Одно-
временно реализуются зависимые от оксида азота 
механизмы действия препарата и положительное 
влияние на функциональную способность гладко-
мышечных клеток стенки кровеносных сосудов, в 
том числе в мозге. Учитывая доказанное положи-
тельное влияние мельдония на сердечно-сосудис-
тую систему, первые исследования возможности 
использования препарата в лечении заболеваний 
ЦНС были посвящены изучению его влияния на 
мозговое кровообращение. В течение последних 
лет накоплены данные об участии мельдония в 
процессах нейропротекции (предотвращение ги-
бели нервных клеток в условиях воздействия вред-
ных факторов или болезни) и нейропластичности 
(выздоровление, уменьшение или исчезновение 
признаков заболевания, восстановление или 
уменьшение последствий утраченных функций). 
Мельдоний — структурный аналог -бутиробетаина. 
Это средство с уникальным комплексным механиз-
мом действия на нейрометаболические процессы 
в нейронах и регуляцию сосудистого тонуса, при-
нципиально отличающимся от такого других препа-
ратов нейропротекторного, ноотропного и вазот-
ропного типа действия.

Целями фармакологического воздействия в ус-
ловиях ишемии и гипоксии, являющихся патофизи-
ологической основой развития ДЭ, является огра-
ничение процессов окисления жирных кислот и 
переход энергообеспечения клеток на окисление 
глюкозы, так как данный процесс требует меньше-
го количества кислорода и может рассматриваться 
как максимально физиологический в состоянии 
гипоксии. Достижению этих целей способствует 
использование мельдония метоната. В отличие от 
подавляющего большинства нейропротекторов 
мельдония метонат в условиях ишемии характери-
зуется максимальной селективностью действия, 
регуляторным влиянием на функцию митохондрий, 

максимальной физиологичностью действия на 
нейроны и ЦНС в целом, способствует профилакти-
ке развития михондриальной дисфункции. Поэтому 
мельдония метонат имеет направленное нейроме-
таболическое действие, является нейрорегулято-
ром и нейроадаптором в широком смысле этих 
терминов. Особо следует подчеркнуть наличие у 
него выраженного комплексного вазотропного 
эффекта, имеющего в ангионеврологии особое 
значение. Мельдония метонат влияет на мозговое 
кровообращение (уменьшение периферического 
сосудистого сопротивления, улучшение капилляр-
ного кровообращения и микроциркуляции) и на 
реологические свойства крови (торможение агре-
гации тромбоцитов, повышение эластичности 
мембраны эритроцитов) [6, 12], то есть воздейс-
твует на основные звенья патогенеза ДЭ, что не 
свойственно большинству других нейропротектор-
ных средств.

В ряде работ подтверждена клиническая эф-
фективность мельдония при хронических формах 
нарушений мозгового кровообращения, которые 
протекают по типу нейродегенеративной сосудис-
той деменции c ионным дисбалансом, экзоцито-
зом, оксидантным стрессом, экспрессией патоло-
гических протеинов, нарушениями холинергичес-
кой нейротрансмиссии и других механизмов. В ис-
следовании Абеулова и соавт. (2004) изучена воз-
можность улучшения высших функций ЦНС, нару-
шенных вследствие ДЭ. Внутривенное введение 
250 мг препарата дважды в сутки снизило частоту 
головных болей, уменьшило тошноту и вестибуляр-
ные нарушения. Кроме того, у больных улучшились 
память, внимание, уменьшилась истощаемость и 
увеличилась подвижность нервных процессов. 
Мельдоний оказался эффективным при лечении 
ДЭ, осложненной инсулинонезависимым сахарным 
диабетом [19]. Проведенная оценка клинической и 
антиоксидантной эффективности милдроната у 
больных ДЭ выявила, что у большинства больных 
ДЭ II стадии на фоне лечения мельдонием (еже-
дневно в течение 20 дней внутривенно капельно в 
дозе 5 мл 10 % раствора (500 мг) в 200 мл 0,9 % 
раствора хлорида натрия) произошло улучшение 
как субъективной, так и объективной неврологи-
ческой симптоматики, в наибольшей степени — 
кохлеовестибулярного, астеноневротического и 
цефалгического синдромов. Выявлено положи-
тельное его влияние на когнитивные функции боль-
ных ДЭ, по данным нейропсихологического иссле-
дования, что позволяет сделать вывод о нейротро-
фическом или нейропластическом действии препа-
рата. Установлен комплексный поликомпонентный 
эффект мельдония в отношении патологических 
симптомов в рамках ДЭ, а именно ослабление про-
явлений когнитивных нарушений (улучшение опе-
ративной памяти, внимания, концентрации), це-
фалгического и астенического синдромов, норма-
лизация психоэмоционального баланса, реологи-
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ческих свойств крови и гемодинамических пара-
метров [8, 16, 19, 22]. Достаточно редким для пре-
паратов нейропротекторного типа действия клини-
ческим эффектом является уменьшение проявле-
ний двигательных расстройств при ДЭ — улучшение 
показателей устойчивости и походки за счет улуч-
шения взаимодействия кортико-субкорти каль но-
стволовых механизмов.

Основные клинические преимущества мельдо-
ния при лечении ДЭ: комплексное влияние на ког-
нитивную, психоэмоциональную и двигательную 
симптоматику, положительное действие в отноше-
нии цефалгических и астенических проявлений, 
высокий уровень безопасности;  доступная цена [3].

Под нашим наблюдением находились 64 паци-
ента (45 мужчин и 19 женщин) с ДЭ II стадии как 
проявлением атеросклероза прецеребральных и 
интрацеребральных артерий в сочетании с артери-
альной гипертензией. Длительность основного со-
судистого процесса — гипертонической болез-
ни — составляла (10 ± 2) года. У всех пациентов 
была исключена органическая неврологическая 
патология другого генеза. Клиническая картина 
пациентов была представлена следующими синд-
ромами: цефалгическим, вестибулярным, атакти-
ческим, пирамидной недостаточности, астеничес-
ким и астенодепрессивным. Все пациенты прини-
мали базисную терапию (согласно клиническим 
протоколам диагностики и лечения больных с хро-
ническими нарушениями мозгового кровообраще-
ния), включающую антигипертензивные и липидо-
снижающие препараты, дезагреганты. Во время 
курса лечения исключалась терапия психотропны-
ми препаратами. Пациенты принимали мельдония 
метонат ежедневно в течение 7 дней внутривенно 
в дозе 5 мл (500 мг) и таблетки бетагистина дигид-
рохлорида по 24 мг дважды в сутки в течение 
20 дней. Клиническую эффективность терапии 
оценивали на основании динамики показателей 
шкалы депрессии Бека; шкал самооценки уровня 
тревожности Ч.Д. Спилбергера, Ю.Л. Ханина; шка-
лы астенического состояния.

В результате терапии у 80 % пациентов значи-
тельно уменьшились раздражительность, чувство 
тревожности, астенические проявления, улучшил-
ся фон настроения. Оценка качества жизни в дина-
мике лечения показала улучшение всех показате-
лей. Значительно улучшились оценки по следую-
щим параметрам: физическое и психоэмоциональ-
ное благополучие, работоспособность, повыси-
лись удовлетворенность своей личностью и пока-
затель духовной реализации. У больных отмечали 
признаки уменьшения расстройств мозгового кро-
вообращения в виде нормализации вестибуляр-
ных нарушений, позитивного влияния на кохлеар-
ные расстройства, улучшение слуха, уменьшение 

патологических сомато-сенсорных расстройств, 
уменьшение выраженности головокружений, нис-
тагма, атаксии, патологической глазодвигатель-
ной симптоматики. Также отмечено уменьшение 
вегетативной дисфункции, в том числе уменьше-
ние вегетососудистых пароксизмов, улучшение 
сна. Лечение характеризовалось безопасностью и 
хорошей переносимостью. Также не отмечалось 
нежелательных взаимодействий с другими препа-
ратами (антигипертензивными средствами и анти-
агрегантами).

Одним из наиболее перспективных с позиции 
доказательной медицины нейропротективных 
препаратов является цитиколин — единственный 
из нейропротекторов, который включен в евро-
пейские рекомендации по лечению инсульта (ESO). 
Он способствует повышению уровня мозговой де-
ятельности, снижению уровня амнезии, улучше-
нию состояния при когнитивных, сенситивных и 
моторных расстройствах, которые наблюдаются 
при ишемии мозга.

Для дальнейшего длительного лечения боль-
ным был назначен цитиколин, в виде удобного для 
применения орального раствора, который в 
 объеме 1 мл содержит 104,5 мг цитиколина нат-
рия. Биодоступность такой формы препарата при 
оральном применении практически соответствует 
его парентеральному введению. Рекомендован-
ная доза составляла 5 — 10 мл (500 — 1000 мг) в 
сутки в течение 45 дней.

Таким образом, мельдоний и бетагистина ди-
гидрохлорид улучшают нейропротекторную фар-
макотерапию хронических нарушений мозгового 
кровообращения, и прежде всего ДЭ. С учетом 
проблемного характера лечения данной патоло-
гии, трудностей в выборе стратегии и тактики ее 
терапии появление мельдония следует расцени-
вать как обнадеживающую инновацию в ангио-
неврологии. Бетагистина дигидрохлорид может 
быть рекомендован к медицинскому применению 
как эффективный и безопасный препарат для ле-
чения головокружений вследствие хронической 
вертебробазилярной сосудистой недостаточности. 
Удобная для применения в домашних условиях 
форма современного хорошо известного ней-
ропротектора цитиколина в виде орального рас-
твора способствует эффективному, длительному и 
безопасному лечению хронических ишемических 
нарушений головного мозга. Своевременный и 
адекватный выбор терапевтической тактики при 
упомянутых видах поражения мозга позволит пре-
дупредить прогрессирование нейропсихологичес-
ких нарушений и обеспечит положительную дина-
мику нарушений в интеллектуально-мнестической, 
эмоционально-мотивационной и двигательной 
сфере.
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Сучасні підходи до терапії  
хронічних ішемічних порушень головного мозку

Серед цереброваскулярних захворювань особливу увагу приділяють дисциркуляторній енцефалопатії 
через прогресивне збільшення поширеності. Нині розглядають мультитерапевтичний підхід до її лікування з 
урахуванням стадії захворювання, тяжкості ішемічних розладів головного мозку. Препарати мельдонію та бета-
гістину поліпшують нейропротекторну фармакотерапію хронічних порушень мозкового кровообігу. З урахуван-
ням проблемного характеру лікування цієї патології, труднощів з вибором стратегії і тактики її терапії появу 
зазначених вітчизняних препаратів слід розцінювати як обнадійливу інновацію в ангіоневрології. Вони можуть 
бути рекомендовані до застосування як ефективні та безпечні препарати для лікування хронічних ішемічних 
порушень мозкового кровообігу.

Ключові слова: дисциркуляторна енцефалопатія, терапія, мельдоній, бетагістин.

I. A. GRYGOROVA, O. O. TESLENKO, A. O. GRYGOROVA
Kharkiv National Medical University 

Modern approaches for brain chronic ischemic disorders therapy

Discirculatory encephalopathy is placed high emphasis among cerebrovascular disorders due to its critical 
prevalence. Multitheraputical approach is suggested taking into account the disease stage and ischemic attack 
severity. Meldonium and betahistinum improve neuroprotective pharmacotherapy of chronic brain circulation disor-
ders. The introduction of the mentioned medicines is considered as an innovation for angioneurology taking into 
account the difficulties in treatment and strategy choice for the disorder. The medications may be recommended to 
administer as effective and safe medications for ischemic disorder treatment.

Key words: discirculatory encephalopathy, therapy, meldonium, betahistinum.


