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Резюме. В статье представлены результаты курсового лечения 40 больных с дисциркуляторной 
атеросклеротической энцефалопатией І ст. препаратом Цефавора. Больные принимали препа-
рат в течение двух месяцев по 30 капель 3 раза в день за 30 минут до или через 1 час после еды. 
У больных под влиянием препарата Цефавора улучшается общее состояние, уменьшается часто-
та и интенсивность головных болей, головокружения, активизируются мнестические функции, 
снижается уровень тревоги и депрессии. Препарат Цефавора у больных с дисциркуляторной ате-
росклеротической энцефалопатией улучшает мозговое кровообращение (увеличивается ЛССК, 
снижаются индексы периферического сопротивления в отдельных экстра- и интракраниальных 
сосудах головного мозга), а также гармонизирует биоэлектрическую активность головного мозга 
(уменьшает в общей структуре ЭЭГ удельный вес интенсивности в диапазоне медленных ритмов 
и увеличивает частоту альфа-ритма).
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Сосудистые заболевания головного моз-
га — одна из главных причин смерти и ин-
валидизации населения в развитых странах. 
Согласно традиционным представлениям, 
дисциркуляторная энцефалопатия (ДЭП) от-
носится к хроническим формам нарушений 
мозгового кровообращения [5]. По современ-
ным представлениям, ДЭП — это синдром 
хронического прогрессирующего многооча-
гового или диффузного поражения головно-
го мозга различной этиологии, проявляю-
щийся разнообразными неврологическими, 
нейропсихологическими и психическими 
нарушениями, который развивается в ре-
зультате повторных острых нарушений моз-
гового кровообращения и/или хронической 
недостаточности кровоснабжения головного 
мозга [3]. Патогенез ДЭП является сложным 
и многофакторным процессом. Основными 
этиологическими факторами риска разви-
тия ДЭП являются артериальная гипертония 
и атеросклероз. Артериальная гипертензия 
(АГ) вызывает артериосклероз мелких пе-

нентрирующих артерий и артериол [1, 6, 10]. 
Поражение мелких артерий сопровождается 
широким спектром патоморфологических 
изменений, наиболее важными из которых 
являются:
	y диффузное поражение перивентрикуляр-

ного и субкортикального белого веще-
ства;

	y множественные лакунарные инфаркты 
в глубоких отделах мозга;

	y вторичная церебральная атрофия.
Атеросклеротическая ДЭП обусловле-

на поражением мозговых сосудов крупного 
и среднего калибра. Поражение вещества 
мозга обусловлено повторяющимися эпизо-
дами гипоперфузии или микроэмболизации.

Независимо от вариантов сосудистого по-
вреждения мозговой ткани, наиболее уни-
версальным механизмом развития клиниче-
ских проявлений ДЭП является разобщение 
корковых и подкорковых структур и прежде 
всего нарушение параллельных лобно-под-
корковых взаимосвязей, которые обеспе-
чивают регуляцию психоэмоциональных 
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и двигательных функций [2, 18]. Высокий 
удельный вес хронической недостаточности 
мозгового кровообращения, обусловленной 
атеросклерозом и гипертонической болез-
нью, актуализирует разработку и примене-
ние новых форм медикаментозного лечения. 
В этом плане внимание неврологов привле-
кает применение фитопрепаратов, обладаю-
щих мультимодальным действием, улучшаю-
щих перфузию, нейрометаболизм мозга.

Особое место в системе профилактики 
и лечении начальных форм атеросклероти-
ческой ДЭП занимает комплексный препа-
рат Цефавора, 100 г (98 мл) препарата содер-
жит: 1,3 г гинкго билоба (Ginkgo biloba L.), 
2,7 г омелы белой (Viscum album) и 7,5 г боя-
рышника (Crataegus).

Основные биологически активные компо-
ненты гинкго билоба (Ginkgo biloba L.) — это 
флавонолгликозиды (кверцетин, кемпферол, 
изорамнетин), составляющие около 25% экс-
тракта, и терпенлактоны (гинкголиды А, В, С). 
Клинические исследования влияния экстрак-
та Ginkgo biloba L. свидетельствуют о досто-
верном улучшении состояния когнитивных 
функций, внимания, настроения у больных 
даже с выраженной ДЭП [9, 16, 20, 22]. У лиц 
пожилого возраста экстракт Ginkgo biloba L. 
улучшает внимание, интеллектуальную гиб-
кость, память, вестибулярную функцию [6, 7, 
11, 15]. Экстракт Ginkgo biloba L. включается 
в комплекс лечения ДЭП, особенно на ранних 
стадиях заболевания [8, 11].

Второй компонент препарата Цефавора — 
омела белая. Ингредиенты омелы белой:
	y высокомолекулярные соединения (виско-

токсины, лектины, полисахариды);
	y низкомолекулярные соединения (флаво-

ноиды, стеролы, тритерпеноиды, амино-
кислоты, амины). Экстракт омелы белой 
оказывает регулирующее влияние на ар-
териальное давление (АД), антиаритми-
ческий эффект и стабилизирует функцию 
вестибулярного аппарата.
Третьим компонентом препарата Цефа-

вора является боярышник (Crataegus). 
Ингре диенты боярышника: процианиди-
ны, флавоноиды, биогенные амиды, три-
терпен, кислоты. Терапевтическое действие 
боярышника обусловлено дилятационным, 
положительным инотропным действием 
и уменьшением периферического сопротив-
ления сосудов.

Согласно экспериментальным данным, 
препарат Цефавора оказывает антиокси-
дантный, антиагрегантный, противовоспа-
лительный эффекты, стабилизирует состо-
яние митохондрий, защищает нейроны от 
ишемии, снижает вязкость крови, тормозит 
формирование бета-амилоида, усиливает 
активность холинергической системы, осо-
бенно в гиппокампе, нормализует функцию 
эндотелия [12, 13, 17, 21].

Учитывая мультимодальное действие 
препарата Цефавора и наличие клиниче-
ских данных о его положительном влиянии, 
субъективную оценку состояния больных 
с начальными нарушениями мозгового кро-
вообращения, был проведен комплексный 
анализ влияния препарата Цефавора на 
функциональное состояние центральной 
нервной системы у больных с начальными 
проявлениями атеросклеротической ДЭП.

Материалы и методы

В исследовании приняли участие 40 боль-
ных с атеросклеротической ДЭП I ст. 
Средний возраст исследуемой группы соста-
вил 60,28 года. До и после курсового приема 
препарата все больные проходили комплекс-
ное клинико-неврологическое, инструмен-
тальное и нейропсихологическое обследова-
ние, включающее:
	y модифицированную «Госпитальную Шка-

лу Тревоги и Депрессии» (MHADS);
	y опросник «Качество жизни» (Лаборатория 

эпидемиологии и профилактики заболе-
ваний нервной системы НЦН РАМН);

	y опросник «Синдром вегетативной дисто-
нии» (СВД);

	y тест Мюнстерберга — оценка избиратель-
ности внимания;

	y тест «Запоминание 10 слов» А.Р. Лурия;
	y расчет вегетативного индекса Кердо;
	y УЗДС сосудов головы и шеи (определяли 

линейную систолическую скорость кро-
вотока (ЛССК), индексы периферическо-
го сопротивления), EN Visor, Philips;

	y электроэнцефалографию (показатели ин-
тенсивности основных ритмов ЭЭГ (дель-
та, тета, альфа 1, альфа 2, бета 1, бета 2) 
и частоты альфа-ритма в лобных, височ-
ных, центральных, теменных и затылоч-
ных областях двух полушарий), Neurofax 
EEG 1110, Nichon Kogden [4].

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Reitzen SD%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19201280
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Исследуемая группа больных принимала 
комплексный препарат Цефавора в течение 
двух месяцев по 30 капель 3 раза в день за 
30 минут до или через 1 час после еды.

Результаты и их обсуждение

Анализ динамики общего состояния 
больных и отдельных показателей психо-
эмоциональных и мнестических функций 
показал, что под влиянием курсового прие-
ма Цефаворы у 67,5% пациентов с атероскле-
ротической ДЭП I ст. уменьшались головные 
боли, у 65% — головокружения, у 55% — боли 
в области сердца, у 70% — нормализовался 
сон. Улучшилось внимание, память, настро-
ение, повысилось качество жизни, о чем сви-
детельствуют результаты нейропсихологи-
ческого обследования.

У больных с ДЭП после курсового приема 
препарата Цефавора статистически досто-
верно улучшается функция кратковремен-
ной и долговременной вербальной памяти 
(по данным теста «Запоминание 10 слов») — 
см. табл. 1.

Также следует отметить статистически 
достоверное положительное влияние кур-
сового приема препарата Цефавора на фо-
новый уровень тревоги (рис. 1), синдром 
вегетативной дистонии (рис. 2) и качество 
жизни (рис. 3) у больных с атеросклеротиче-

ской ДЭП І ст. Как видно из представленных 
данных, у больных под влиянием курсового 
приема препарата Цефавора снижается уро-
вень тревоги и депрессии (по данным шкалы 
MHADS), однако статистически достоверно 
уменьшается только уровень тревоги (до ле-
чения — 9,84±1,00 балла и после лечения — 
7,26±0,86 балла).

Таблица 1  Динамика показателей краткосрочной 
и долгосрочной вербальной памяти у больных с ате-
росклеротической ДЭП I ст. под влиянием курсового 
приема препарата Цефавора, баллы

Показатели До 
лечения

После 
лечения

Максимальная репродукция слов 
при первом предъявлении

5,65±0,31 6,35±0,35

Максимальная репродукция слов 
при втором предъявлении

7,00±0,31 8,15±0,25*

Максимальная репродукция слов 
при третьем предъявлении

7,8±0,31 8,6±0,21*

Максимальная репродукция слов 
при четвертом предъявлении

8,45±0,22 8,7±0,23

Максимальная репродукция слов 
при пятом предъявлении

8,7±0,24 9,00±0,21

Общее количество 
репродуцированных слов за пять 
предъявлений

37,6±0,98 40,75±1,01*

Количество репродуцированных 
слов через 1 час от их 
предъявления

6,35±0,37 7,9±0,29*

Примечание: * — статистически достоверные различия 
между показателями до и после лечения (р<0,05).

Рисунок 1  Влияние препарата Цефавора 
на психоэмоциональные показатели у больных 
с атеросклеротической ДЭП I ст.

* — статистически достоверные различия между показа-
телями до и после лечения (р<0,05)

Рисунок 2  Динамика показателей опросника «Синдрома 
вегетативной дистонии» у больных c атеросклеротической 
ДЭП I ст. под влиянием препарата Цефавора

* — статистически достоверные различия между показа-
телями до и после лечения (р<0,05)

Рисунок 3  Влияние препарата Цефавора на качество 
жизни больных c атеросклеротической ДЭП I ст.

* — cтатистически достоверные различия между показа-
телями до и после лечения (р<0,05)
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Следует отметить, что у больных Цефавора 
уменьшает уровень астенизации, о чем сви-
детельствует амплитуда показателей син-
дрома вегетативной дистонии (43,85±3,25 
и 26,75±4,03 балла соответственно).

У больных с ДЭП курсовой прием пре-
парата Цефавора оказывает статистиче-
ски достоверное положительное влияние 
на показатели качества жизни (до лече-
ния — 13,85±0,85 балла и после лечения — 
15,5±0,55 балла).

После проведенного курса лечения 
Цефаворой отмечается положительная ди-
намика в виде уменьшения вегетативных 
симптомов. По данным расчета вегетатив-
ного индекса Кердо, у больных с атероскле-
ротической ДЭП I ст. до начала лечения 
наблюдалось преобладание симпатическо-
го влияния у 30%, парасимпатического — 
у 20%, нормотония — у 15%. После лечения 
увеличилось число больных с нормотонией 
(до 50%) и уменьшилось — с симпатотони-
ей и парасимпатотонией. У больных с ДЭП 
систолическое и диастолическое арте-
риальное давление снижалось под вли-
янием Цефаворы с 140,0±18,4 мм рт. ст.  
до 130,3±16,5 мм рт. ст.

Таким образом, анализ изучения вегета-
тивного тонуса свидетельствует о снижении 
выраженности симпатотоний в процессе ле-
чения препаратом Цефавора, так как проис-
ходит нормализация вегетативного индек-
са Кердо и увеличение количества больных 
с нормотонией.

Для оценки механизмов, 
определяющих влияние пре-
парата Цефавора на психо-
эмоциональные и мнести-
ческие функции у больных 
с ДЭП, был проведен ком-
плексный анализ состояния 
мозгового кровообращения 
и структуры биоэлектриче-
ской активности головного 
мозга до и после курсового ле-
чения Цефаворой.

В табл. 2 представлены по-
казатели, характеризующие 
состояние церебральной ге-
модинамики у больных с на-
чальной атеросклеротиче-
ской ДЭП до и после лечения 
препаратом Цефавора.

Согласно представленным данным, по-
сле курсового лечения Цефаворой у боль-
ных улучшается церебральная гемодинами-
ка, о чем свидетельствует увеличение ЛССК 
в экстра- (правая ВСА, в две ПА) и интракра-
ниальных (правая ЗМА и БА) сосудах каро-
тидного и вертебро-базилярного бассейнов, 
на фоне уменьшения периферического со-
противления в отдельных интракраниаль-
ных сосудах головного мозга (правые СМА 
и ЗМА).

Таким образом, препарат Цефавора 
у больных с атеросклеротической ДЭП I ст. 
улучшает церебральную гемодинамику. 
Механизм вазоактивного действия препара-
та обусловлен комплексным влиянием гинк-
го билобы, боярышника и омелы на реоло-
гические свойства крови, сосудистый тонус 
и венозную дисциркуляцию [14, 19].

Метаболическое действие Цефаворы на 
функциональное состояние мозга оценива-
ли по данным структуры биоэлектрической 
активности головного мозга. Установлено, 
что у больных с ДЭП препарат Цефавора ока-
зывает мозаичное влияние на биоэлектриче-
скую активность головного мозга (рис. 4).

У больных с ДЭП препарат Цефавора 
снижает интенсивность в диапазоне дель-
та-ритма в лобной (до лечения — 0,79±0,02, 
после лечения — 0,68±0,03) и централь-
ной областях (0,76±0,02 и 0,64±0,03 соот-
ветственно) левого полушария, в диапа-
зоне тета-ритма в центральной (справа 

Таблица 2  Показатели церебральной гемодинамики у больных с атероскле-
ротической ДЭП I ст. до и после курсового приема препарата Цефавора

Сосуды
До лечения После лечения

ЛССК, см/с PI RI ЛССК, см/с PI RI

ОСА
Левое 77,7±2,98 1,41±0,08 0,68±0,02 74,6±2,5 1,44±0,08 0,68±0,01

Правое 71,12±1,99 1,42±0,08 0,69±0,02 72,8±2,1 1,44±0,07 0,68±0,01

ВСА
Левое 67,81±2,13 0,81±0,03 0,49±0,01 68,79±1,98 0,85±0,04 0,54±0,01

Правое 63,90±1,99 0,86±0,04 0,56±0,02 68,19±1,96* 0,92±0,03 0,57±0,01

ПА
Левое 39,22±2,21 0,95±0,04 0,583±0,01 43,61±1,86* 1,02±0,05 0,60±0,01

Правое 39,47±2,36 1,06±0,05 0,605±0,02 43,23±1,20* 1,08±0,06 0,62±0,02

СМА
Левое 92,01±5,05 0,77±0,03 0,515±0,01 93,06±4,97 0,74±0,02 0,51±0,01

Правое 92,11±4,60 0,73±0,02 0,56±0,01 96,21±5,24 0,71±0,02 0,48±0,01*

ЗМА
Левое 55,53±2,43 0,77±0,02 0,53±0,01 58,92±2,79 0,69±0,03 0,48±0,01

Правое 52,76±2,60 0,75±0,03 0,54±0,01 58,06±2,19* 0,70±0,03 0,48±0,01*

БА 52,81±1,08 0,71±0,04 0,49±0,37 57,69±2,95* 0,72±0,02 0,50±0,01

Примечание: * — cтатистически достоверные различия между показателями до 
и после лечения (р<0,05).

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Reitzen SD%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19201280
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до лечения — 0,95±0,05, после лечения — 
0,82±0,05, слева — 0,94±0,05 и 0,81±0,03 
соответственно) и затылочной (справа до 
лечения — 0,96±0,05, после лечения — 
0,79±0,06, слева — 0,94±0,04 и 0,81±0,03 
соответственно) области двух полушарий 
и лобной (до лечения — 0,97±0,03, после ле-
чения — 0,85±0,044) и височной (0,73±0,02 
и 0,63±0,03 соответственно) областях пра-
вого полушария. Статистически достовер-
ных изменений интенсивности в диапазо-
не альфа- и бета-ритмов прием препарата 
Цефавора у больных с атеросклеротической 
ДЭП I ст. не вызывает. Отмечается лишь 
некоторая тенденция к снижению ин-
тенсивности в диапазоне альфа 1- и аль-
фа 2-ритмов после лечения. В то же время 
у больных с атеросклеротической ДЭП І ст. 
Цефавора статистически достоверно по-
вышает частоту основного ритма ЭЭГ — 
альфа-ритма во всех областях правого 
и в лобной и центральной областях левого  
полушария (табл. 3).

Обозначения положений электродов [3]:
F1, F2 — лобно-полюсные; F3, F4 — лоб-

ные; F7, F8 — нижние лобные;
Р3, Р4 — теменные; С3, С4 — централь-

ные; О1, О2 — затылочные;
Т3, Т4 — средние височные; Т5, Т6 — за-

дние височные.
Цифры в названии электрода обозначают 

принадлежность к левому (нечетные) или 
правому (четные) полушарию.

Таким образом, у больных с ДЭП комплекс-
ный препарат Цефавора улучшает мозговое 
кровообращение, оказывает гармонизиру-
ющее влияние на биоэлектрическую актив-
ность головного мозга, нормализует функцио-

нальное состояние подкорковых структур 
мозга, генерирующих медленный (медленно-
волновой) спектр ЭЭГ (дельта- и тета-ритма) 
и таламокортикальные системы, являющиеся 
пейсмейкерами альфа-ритма.

Выводы

На основании вышеизложенного можно 
сделать следующие выводы:
1. У больных с атеросклеротической ДЭП 

Таблица 3  Показатели частоты альфа-ритма у больных 
с атеросклеротической ДЭП І ст. до и после курсового 
приема препарата Цефавора, Гц

Области мозга Полушарие
Частота альфа-ритма

До 
лечения

После 
лечения

Лобная

Левое F1 10,07±0,16 10,61±0,20*

Правое F2 10,00±0,21 10,35±0,21

Левое F3 10,07±0,22 10,39±0,25

Правое F4 9,95±0,17 10,49±0,17*

Левое F7 10,20±0,20 10,35±0,32

Правое F8 10,36±0,19 10,54±0,22

Центральная
Левое C3 10,36±0,24 10,62±0,25

Правое C4 10,21±0,23 10,56±0,24

Теменная
Левое P3 10,21±0,23 10,72±0,22*

Правое P4 10,17±0,19 10,64±0,20*

Затылочная
Левое O1 10,24±0,18 10,06±0,52

Правое O2 10,06±0,18 10,52±0,22*

Височная

Левое T3 10,43±0,27 10,54±0,32

Правое T4 10,43±0,21 10,95±0,23*

Левое T5 10,48±0,20 10,47±0,23

Правое T6 10,14±0,19 10,60±0,17*

Примечание: — * cтатистически достоверные различия 
между показателями до и после лечения (р<0,05).

Рисунок 4  Направленность статистически достоверных изменений интенсивности медленных ритмов (дельта, 
тета) и частоты альфа-ритма у больных с ДЭП I ст. под влиянием курсового приема препарата Цефавора
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І ст. применение комплексного препарата 
Цефавора улучшает эмоционально-мнести-
ческие функции и качество жизни.

2. У больных с атеросклеротической ДЭП 
І ст. под влиянием курсового приема пре-
парата Цефавора увеличивается ЛССК 
и снижаются индексы периферического 
сопротивления в отдельных экстра- и ин-
тракраниальных сосудах головного мозга.

3. Цефавора у больных с атеросклеротической 
ДЭП І ст. гармонизирует биоэлектрическую 
активность головного мозга: уменьшает 
в общей структуре ЭЭГ удельный вес ин-
тенсивности в диапазоне медленных рит-
мов и увеличивает частоту альфа-ритма.

4. Положительное влияние курсового при-
ема комплексного препарата Цефавора на 
эмоционально-мнестические функции, це-
ребральную гемодинамику и биоэлектри-
ческую активность головного мозга у боль-
ных с ДЭП дает основание рекомендовать 
прием препарата Цефавора в системе про-
филактики и лечения начальных форм ате-
росклеротической дисциркуляторной эн-
цефалопатии.
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