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В 
структуре сосудистых заболеваний головного 

мозга существенное место занимает хрониче-

ская прогрессирующая недостаточность мозго-

вого кровообращения, к которой относятся начальные 

проявления недостаточности кровоснабжения мозга, дис-

циркуляторная энцефалопатия (ДЭ), прогрессирующая 

сосудистая лейкоэнцефалопатия и сосудистая деменция [1]. 

По данным профилактических осмотров населения, в 

Российской Федерации хроническая недостаточность 

мозгового кровообращения выявляется у лиц трудоспо-

собного возраста в 20–30% случаев и составляет не 

менее 700 на 100 000 населения, ежегодно регистрирует-

ся 3–5 случаев заболевания на 1 000 населения [2]. При 

этом отмечается тенденция к развитию заболевания в 

более молодом возрасте [3–6].

До сегодняшнего дня среди специалистов нет единой 

точки зрения относительно терминов, описывающих кли-

нические проявления при хронической ишемии головного 

мозга. Англоязычный термин chronic cerebral ischemia – 

хроническая ишемия головного мозга – подразумевает 

патофизиологическое состояние, которое подтверждается 

инструментальными методами исследования, но при этом 

может не являться нозологической формой. 

В отечественной литературе для обозначения мед-

ленно прогрессирующей хронической недостаточности 

кровоснабжения мозга наиболее часто используется тер-

мин «дисциркуляторная энцефалопатия» (ДЭ), предло-

женный Г.А. Максудовым в 1957 г. Термин «дисциркуля-

торная» отражает патогенез заболевания (основой изме-

нений в мозге является нарушение его кровоснабжения), 

а определение «энцефалопатия» указывает на патологию 

головного мозга (диффузные изменения ткани мозга). ДЭ 

включена в отечественную классификацию сосудистых 

заболеваний головного мозга [7]. 
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В Международной классификации болезней (МКБ-10) 

термину ДЭ соответствует синдром хронической ишемии 

головного мозга, проявляющийся в первую очередь в 

виде сосудистых когнитивных расстройств. Термин 

Vascular cognitive impairment (сосудистые когнитивные 

расстройства) был введен V. Hachinsky в 1994 г. для обо-

значения нарушений когнитивных функций вследствие 

цереброваскулярных заболеваний и прочно закрепился 

в международной неврологической практике [8, 9]. 

Именно сосудистые когнитивные расстройства состав-

ляют клиническое ядро ДЭ. Выраженность этих нарушений 

колеблется от легких и умеренных при первой и второй 

стадиях ДЭ до сосудистой деменции при третьей стадии 

заболевания. Нейропсихологические и неврологические 

нарушения на фоне диффузных или многоочаговых изме-

нений головного мозга являются следствием прогрессиру-

ющей сосудисто-мозговой недостаточности или повтор-

ных нарушений мозгового кровообращения, что соответ-

ствует понятию ДЭ в отечественной классификации [10].

Этиологическими факторами развития ДЭ наиболее 

часто являются артериальная гипертензия (АГ), атероскле-

роз (АС) и их сочетание, а также нарушения венозного 

оттока, сахарный диабет. Другие заболевания значитель-

но реже являются причиной развития ДЭ [11, 12]. 

Нарушения сердечного ритма, болезни сердца с призна-

ками хронической недостаточности кровообращения, 

наследственные ангиопатии, артериальная гипотензия, 

церебральный амилоидоз, васкулиты, заболевания крови 

рассматриваются как дополнительные причины, отягоща-

ющие течение хронической недостаточности мозгового 

кровообращения.

Недостаточность кровоснабжения мозга, обусловлен-

ная длительной и стойкой патологией сердца, в послед-

ние годы стала обозначаться как «кардиогенная энцефа-

лопатия». Этот вариант энцефалопатии может развивать-

ся вследствие ишемической болезни сердца (ИБС), хро-

нической сердечной недостаточности, нарушений сер-

дечного ритма, приобретенных пороков и при протезиро-

вании клапанов сердца [13].

Существенный вклад в развитие острой и хрониче-

ской недостаточности мозгового кровообращения в 

молодом возрасте вносит наследственно обусловленная 

патология соединительной ткани [14], а также наслед-

ственно обусловленные нарушения свертывающей систе-

мы крови [15]. 

Кроме того, все чаще обращается внимание на значе-

ние хронического стресса как причины развития и факто-

ра декомпенсации хронической недостаточности мозго-

вого кровообращения [16–18]. 

Клиническая картина ДЭ отличается выраженной вари-

абельностью и зависит от стадии заболевания. Так, при 

первой стадии заболевания преобладают субъективные 

проявления в виде легких когнитивных расстройств, жалоб 

астеноневротического круга, головных болей, головокру-

жения, легких координаторных нарушений. Имеющаяся 

симптоматика снижает качество жизни пациентов, но не 

нарушает их социальной и бытовой адаптации. Во второй 

стадии отмечается нарастание неврологической симпто-

матики с развитием экстрапирамидного, псевдобульбар-

ного, вестибуломозжечкового синдрома. Когнитивные 

нарушения достигают умеренной степени. Появляются 

признаки профессиональной и социальной дезадаптации.

Третья стадия проявляется сочетанием нескольких 

неврологических синдромов. Социальная дезадаптация 

больных связана с развитием когнитивных нарушений, 

часто достигающих деменции различной степени тяже-

сти, а также может быть обусловлена нарастанием дви-

гательного дефекта. Когнитивные расстройства различ-

ной степени выраженности являются облигатным син-

дромом ДЭ. 

Течение ДЭ вариабельно. Чаще всего встречается 

медленно прогрессирующий тип течения, реже прогрес-

сирование запускается острым нарушением мозгового 

кровообращения. Характерно волнообразное течение с 

периодами стабилизации и обострения, часто связанны-

ми с декомпенсацией сосудистого заболевания или сома-

тической патологии. Выделяют три варианта прогресси-

рования ДЭ: 1) быстрый темп характеризуется сменой 

стадий в течение двух лет; 2) умеренный темп – в тече-

ние 2–5 лет; 3) медленный темп – сменой стадий в тече-

ние 5 лет и более.

Для прогноза заболевания имеет значение выделе-

ние благоприятного и неблагоприятного типа течения 

его. Течение ДЭ без острых нарушений относится к благо-

приятному типу течения, прогрессирующее течение ДЭ с 

повторными нарушениями мозгового кровообраще-

ния – к неблагоприятному. В исследовании Е.И. Чукановой 

и Е.И. Гусева выделяется «неблагоприятный тип течения» 

в случаях метаболического синдрома в сочетании с 

вовлечением двух и более «органов-мишеней» АГ [19].

Лечение ДЭ до сих пор является проблемой, далекой 

от разрешения, поскольку в большинстве случаев не уда-

ется повлиять на неуклонно прогрессирующий характер 

течения заболевания. В связи с этим целью терапии ста-

новится улучшение качества жизни пациентов, преду-

преждение развития острых сосудистых катастроф и 

сосудистой деменции. Известно, что наиболее эффектив-

ными мерами профилактики как острых, так и хрониче-

ских нарушений мозгового кровообращения является 

исключение или коррекция основных факторов риска их 

развития, к которым относятся АГ, заболевания сердца, АС 

артерий мозга, нарушения реологических свойств крови, 

курение, сахарный диабет, ожирение, гиперлипидемия, 

психоэмоциональные перенапряжения, злоупотребление 

алкоголем. Популяционная стратегия направлена на 

информирование населения о факторах риска, связанных 

с образом жизни, и возможности их коррекции. Стратегия 

высокого риска предусматривает раннее выявление 

больных из групп высокого риска с АГ, гемодинамически 

значимым стенозом магистральных артерий головы и 

последующее проведение медикаментозного или хирур-

гического лечения [20]. 

Помимо коррекции модифицируемых факторов риска, 

в терапевтический комплекс при ДЭ включаются меро-

приятия по поддержанию мозгового кровотока и метабо-

лизма головного мозга, медикаментозная коррекция 
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отдельных синдромов и симптомов ДЭ, направленная на 

улучшение качества жизни больных. 

В патогенетической терапии ДЭ выделяют следующие 

основные направления: применение антиагрегантов, 

вазоактивных препаратов, препаратов нейрометаболиче-

ского действия [21]. Для поддержания мозгового кровото-

ка применяют гемангиокорректорные и вазоактивные 

препараты. Широко применяются тромбоцитарные анти-

агреганты. К этой группе относят ингибиторы циклоокси-

геназы (ацетилсалициловую кислоту), антагонисты адено-

зиновых рецепторов (клопидогрел, тиклопидин), ингиби-

торы фосфодиэстеразы (дипиридамол). В настоящее 

время доказана высокая эффективность всех этих пре-

паратов в профилактике инсульта [22]. 

Широко применяются препараты с вазоактивным 

действием: ингибиторы фосфодиэстеразы (пентоксифил-

лин, винпоцетин, эуфиллин); блокаторы кальциевых кана-

лов (циннаризин, нимодипин); альфа-адреноблокаторы 

(ницерголин); препараты с полимодальным действием 

(гексобендин + этамиван + этофиллин, гинкго билоба, 

дигидроэргокриптин + кофеин, никотиновая кислота + 

гамма-аминомасляная кислота и др.). Предпочтение отда-

ется препаратам с полимодальным, плейотропным дей-

ствием, что обусловлено необходимостью воздействия на 

различные звенья патогенеза хронической цереброва-

скулярной недостаточности и вынужденной полипрагма-

зией у пациентов данной категории.

Одним из наиболее широко применяющихся в клини-

ческой практике препаратом является винпоцетин. 

Препарат обладает сосудорасширяющим и антиагрегаци-

онным действием, увеличивает мозговой кровоток, повы-

шает антитромбогенный потенциал эндотелия, улучшает 

транспорт кислорода к ткани мозга, повышает переноси-

мость гипоксии [23–26].

Сосудорасширяющее действие препарата в первую 

очередь проявляется в артериях мелкого и среднего кали-

бра, что особенно важно в случае развития хронической 

цереброваскулярной недостаточности на фоне АГ [27]. 

При этом винпоцетин обладает «эутонизирующим» – 

модулирующим влиянием на тонус сосудов, не вызывая 

избыточного расширения или сужения их [28]. 

Применение винпоцетина не усугубляет нарушения 

венозного оттока из полости черепа, что выгодно отлича-

ет его от многих вазоактивных препаратов [29]. Не менее 

значимым является способность препарата восстанавли-

вать ауторегуляцию мозгового кровообращения, значи-

тельно нарушенную вследствие атеросклеротического 

поражения сосудов и/или на фоне длительно существую-

щей АГ [30].

Положительное влияние препарата на реологические 

свойства крови обусловлено снижением агрегации тром-

боцитов и повышением пластичности (трансформируе-

мости) эритроцитов, что было выявлено при проведении 

курсового внутривенного введения препарата [31, 32]. 

Нейропротективное действие препарата проявляется в 

активизации процессов аэробного окисления, повыше-

нии утилизации глюкозы и кислорода, его антиоксидант-

ной активности [29]. Подобное сочетание вазоактивных и 

нейрометаболических эффектов позволяет говорить о 

плейотропности препарата. 

За весь период использования винпоцетина в клини-

ческой практике было проведено свыше 100 экспери-

ментальных и клинических испытаний с участием более 

30 000 больных. В исследовании, проведенном коллекти-

вом Научного центра неврологии, была продемонстриро-

вана клиническая эффективность винпоцетина при цере-

броваскулярной патологии в сочетании с улучшением 

параметров тромбоцитарно-сосудистого гемостаза [2].

В 2010 г. были опубликованы результаты многоцентро-

вой клинико-эпидемиологической программы КАЛИПСО, 

продемонстрировавшие высокую эффективность препа-

рата в отношении субъективных расстройств и невроло-

гических проявлений ДЭ, в т. ч. у пациентов с АГ. Выявлен 

дозозависимый эффект препарата и его хорошая пере-

носимость при длительном применении. Результаты про-

веденного исследования позволили рекомендовать для 

применения в широкой практике модифицированную 

схему применения препарата, включающую курс внутри-

венного введения винпоцетина по 25 мг/сут в первые 4 

дня и по 50 мг/сут с 5-го по 7-й день, с последующим 

переходом на пероральный прием винпоцетина по 10 мг 

3 раза в день в течение 90 дней. Показано, что в составе 

комплексной терапии винпоцетин способствует сниже-

нию риска развития прогрессирования ДЭ [33].

На базе неврологической клиники Нижегородской 

областной клинической больницы (НОКБ) им. Н.А. 

Семашко (Нижний Новгород) нами было проведено 

наблюдательное исследование эффективности приме-

нения винпоцетина у 124 пациентов с ДЭ первой (41 

человек), второй (41 человек) и третьей (42 человека) 

стадии в возрасте от 40 до 55 лет, средний возраст 

составил 47,9 ± 5,2 года, среди них было 42 мужчины, 82 

женщины. Выбор данной возрастной категории опреде-

лялся повсеместно наблюдающейся тенденцией к омо-

ложению когорты больных с цереброваскулярной пато-

логией. Этиологическими факторами развития ДЭ явля-

лись АГ (64 пациентов), АС (35 пациентов), а также соче-

тание АГ и АС (25 пациентов). В исследование не вклю-

чались пациенты с пароксизмальной и постоянной 

формой мерцательной аритмии, постоянной электро-

кардиостимуляцией, декомпенсированной соматиче-

ской патологией – дыхательной недостаточностью, 

тяжелой стенокардией (III-IV функциональный класс), 

сердечной недостаточностью III cтадии, 4-го функцио-

нального класса; некомпенсированным сахарным диа-

бетом, онкологическими заболеваниями.

Диагностика ДЭ и основного сосудистого заболева-

ния проводилась на основании данных анамнеза, иссле-

дования соматического и неврологического статуса, КТ 

или МРТ головного мозга, ультразвукового исследова-

ния экстракраниальных артерий, нейроофтальмологиче-

ского обследования. Оценку субъективных признаков 

ДЭ проводили с помощью 5-балльной шкалы: 0 – сим-

птом отсутствует, 1 – легкая выраженность, 2 – умерен-

ная выраженность, 3 – значительно выраженные прояв-

ления, 4 – тяжелые проявления. Выраженность каждого 
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из объективных неврологических синдромов (вестибу-

ло-мозжечкового, пирамидного, экстрапирамидного, 

чувствительных и псевдобульбарных нарушений) оце-

нивали по 5-балльной шкале, в которой: 0 баллов соот-

ветствовало отсутствию симптоматики, 1 балл – легким 

проявлениям, 2 балла – умеренно выраженным прояв-

лениям, 3 бал ла – значительно выраженным проявлени-

ям, 4 балла – тяжелым проявлениям. Максимальная 

суммарная оценка, отражающая тяжесть субъективных 

признаков заболевания и неврологических нарушений 

по шкале, соответствует 32 баллам, отсутствие симпто-

мов – 0 баллов. Для оценки когнитивной сферы приме-

няли Краткую шкалу оценки психического статуса 

(MMSE), Монреальскую когнитивную шкалу (MoCa), тест 

рисования часов, тест запоминания 10 слов. Также оце-

нивали скорость простой зрительно-моторной реакции 

по методике М.П. Мороз (2003). Состояние пациентов 

контролировали при поступлении в стационар (до нача-

ла терапии) и по окончании курса лечения (через 1,5 

месяца наблюдения). Статистическая обработка данных 

проводилась с использованием пакета программ Statis-

tika. При описании результатов исследования количе-

ственные данные представлены в виде М ± σ, где М – 

среднее арифметическое, σ – стандартное отклонение. 

Сравнение групп при двух измерениях на протяжении 

периода наблюдения проводилось с использованием 

критерия Вилкоксона. Различия признавались статисти-

чески значимыми при р < 0,05.

Медикаментозная терапия включала воздействие на 

ведущий этиологический фактор развития ДЭ. Больные с 

АГ и ИБС продолжали принимать терапию, назначенную и 

скорректированную до включения в исследование. Также 

всем больным назначались антиагреганты (препараты 

ацетилсалициловой кислоты). За время наблюдения 

схемы лечения оставались постоянными. 

В курс терапии включали препарат вазоактивного и 

метаболического действия винпоцетин и ноотропный 

препарат пирацетам. Винпоцетин назначали по 4 мл (20 

мг) в/в капельно на 200 мл физиологического раствора 1 

р/сут ежедневно в течение 10 дней. По окончании парен-

терального курса введения винпоцетина препарат назна-

чался перорально по 10 мг 3 раза в день в течение 1 

месяца. Пирацетам применялся по 5 мл (1 000 мг) в/в 

струйно на 10 мл физиологического раствора один раз в 

сутки ежедневно в течение 10 дней. Кроме медикамен-

тозного лечения, все пациенты получали курс физиотера-

певтического лечения, включавшего занятия лечебной 

гимнастикой, оксигенотерапию, магнитотерапию. 

Длительность наблюдения составила 1,5 месяца.

Проведение исследования было одобрено Локальным 

этическим комитетом при НОКБ им. Н.А. Семашко. Все 

пациенты подписывали информированное согласие на 

проведение диагностических и лечебных мероприятий.

По окончании курса лечения субъективно у пациентов 

с ДЭ I и III стадии имелось уменьшение головной боли, 

головокружения, улучшение памяти. Пациенты с ДЭ II 

стадии отмечали уменьшение головокружения и утомля-

емости (табл. 1).

Таблица 1.    Динамика жалоб пациентов с дисциркуля-
торной энцефалопатией 

Стадия ДЭ До лечения После лечения

Головная боль (в баллах)

Первая 2,12 ± 0,13 1,1 ± 0,2*

Вторая 2,82 ± 0,14 1,53 ± 0,22*

Третья 3,26 ± 0,16 2,42 ± 0,18*

Головокружение и/или неустойчивость при ходьбе (баллы)

Первая 2,63 ± 0,20 1,52 ± 0,21*

Вторая 2,87 ± 0,14 2,22 ± 0,14*

Третья 3,17 ± 0,18 2,71 ± 0,17*

Снижение слуха и/или шум в ушах (баллы)

Первая 0,58 ± 0,21 0,52 ± 0,33

Вторая 1,78 ± 0,21 1,35 ± 0,22

Третья 3,14 ± 0,15 3,0 ± 0,16

Утомляемость, общая слабость (баллы)

Первая 2,53 ± 0,11 2,31 ± 0,11

Вторая 2,22 ± 0,13 2,0 ± 0,13*

Третья 3,23 ± 0,17 2,97 ± 0,17

Снижение настроения, неустойчивость настроения (баллы)

Первая 2,38 ± 0,22 2,05 ± 0,27

Вторая 2,89 ± 0,16 2,54 ± 0,15

Третья 3,45 ± 0,21 3,02 ± 0,22

Нарушения сна (баллы)

Первая 2,15 ± 0,17 1,87 ± 0,14

Вторая 2,65 ± 0,14 2,35 ± 0,16

Третья 2,38 ± 0,17 2,19 ± 0,17

Снижение памяти (баллы)

Первая 1,92 ± 0,13 0,54 ± 0,15*

Вторая 2,97 ± 0,21 2,47 ± 0,19*

Третья 3,98 ± 0,21 3,22 ± 0,18*

Двигательные нарушения (в т. ч. нарушения глотания) (баллы)

Первая 0,1 ± 0,1 0,1 ± 0,1

Вторая 1,21 ± 0,15 1,14 ± 0,16

Третья 2,94 ± 0,19 2,87 ± 0,17

Чувствительные нарушения (баллы)

Первая 0,5 ± 0,15 0,5 ± 0,15

Вторая 0,78 ± 0,17 0,77 ± 0,18

Третья 1,68 ± 0,18 1,43 ± 0,21

* р < 0,05 по сравнению со средним баллом до лечения.
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В отношении динамики объективных неврологиче-

ских синдромов при всех трех стадиях статистически 

значимое улучшение было достигнуто в отношении 

вестибуло-мозжечковых (р = 0,04) и когнитивных нару-

шений (р = 0,03). Динамика суммарного балла тяжести 

клинических проявлений отражала достоверное умень-

шение выраженности клинических проявлений ДЭ при 

второй и третьей стадиях заболевания (табл. 2). 

Динамика когнитивных показателей представлена в 

таблице 3.

По данным шкалы MMSE выявлена статистически 

значимая положительная динамика при всех трех стади-

ях заболевания. Такая же тенденция выявлялась при 

проведении теста на запоминание 10 слов и теста рисо-

вания часов. Показатели шкалы MoCa позволяют более 

точно оценить когнитивные функции. Нами выявлено 

улучшение когнитивных функций при ДЭ II и III cтадии. 

При ДЭ I стадии значимого нарушения когнитивных 

функций не выявлено, что может быть связано с малой 

выраженностью когнитивного дефекта на этой стадии 

заболевания.

Отмечалась положительная динамика показателей 

простой зрительно-моторной реакции при ДЭ I и II ста-

дии. В таблице 4 показана динамика интегрального пока-

зателя простой зрительно-моторной реакции – «устойчи-

вость нервной реакции» (УР). Измерение времени реак-

ции – классический психофизиологический метод оцен-

ки поведенческих реакций и функционального состояния 

человека [34]. Простая зрительно-моторная реакция 

отражает способность головного мозга к формированию 

функциональных систем. Между тем способность к ком-

пенсаторной морфофункциональной перестройке нейро-

нальных систем мозга является одним из механизмов 

реализации нейропластичности – основы компенсации 

при повреждении мозговой ткани. 

За время наблюдения не было выявлено неже-

лательных явлений, потребовавших отмены препарата. 

Резуль таты исследования демонстрируют высокую эффек -

тивность комплексного лечения с применением вин-

поцетина в отношении когнитивных расстройств, основ-

ных неврологических синдромов и функциональных 

возможностей головного мозга в условиях хрониче с-

кой ишемии у пациентов среднего возраста, страдаю-

щих ДЭ. 

Таким образом, полученные в проведенном нами 

наблюдательном исследовании результаты соотносятся 

с известными данными об эффективности и безопасно-

сти применения винпоцетина в составе комплексной 

терапии у пациентов с хронической цереброваскуляр-

ной недостаточностью. Плейотропность препарата 

позво ляет относить его к средствам патогенетически 

обоснованной терапии, а безопасность при длительном 

применении дает возможность рассматривать винпоце-

тин как компонент непрерывной мультимодальной 

нейро протекции.

Таблица 2.    Динамика тяжести клинической
симптоматики в группах сравнения

ДЭ I стадии
Суммарный

балл тяжести 
нарушений

ДЭ II стадии
Суммарный

балл тяжести 
нарушений

ДЭ III стадии
Суммарный

балл тяжести 
нарушений

До лечения 12,6 [9,2; 14,1] 17,6 [16,1; 19,1] 29,7 [26,9; 32]

После лечения 9,9 [8,1; 10,3] 12,2 [10,7; 14,3]* 24,8 [23; 26,3]*

* р < 0,05 по сравнению с суммарным баллом до лечения.

Таблица 3.    Динамика когнитивных показателей 

Стадия ДЭ До лечения После лечения

MMSE (в баллах)

ДЭ I стадии 28,6 ± 0,2 29,3 ± 0,2*

ДЭ II стадии 26,0 ± 1,1 29,2 ± 0,2*

ДЭ III стадии 23,9 ± 1,1 26,3 ± 1,0*

Тест запоминания 10 слов (число слов)

ДЭ I стадии 7,0 ± 1,8 8,7 ± 1,6*

ДЭ II стадии 6,0 ± 1,3 8,0 ± 1,6*

ДЭ III стадии 4,5 ± 1,1 5,8 ± 1,7

Тест рисования часов (в баллах)

ДЭ I стадии 9,8 ± 0,7 9,8 ± 0,8

ДЭ II стадии 8,5 ± 1,2 9,2 ± 1,1

ДЭ III стадии 5,3 ± 1,1 7,0 ± 1,6*

MoCa (в баллах)

ДЭ I стадии 29,1 ± 0,2 29,3 ± 0,2

ДЭ II стадии 23,6 ± 0,3 25,2 ± 0,2*

ДЭ III стадии 16,7 ± 0,2 17,5 ± 0,2

 * Отличие от исходного уровня (p ≤ 0,05).

Таблица 4.    Динамика интегрального показателя
простой зрительно-моторной реакции «устойчивость 
нервной реакции» 

Стадия ДЭ
До лечения
(в баллах)

После лечения
(в баллах)

ДЭ I стадии 0,80 ± 0,07 1,50 ± 0,08*

ДЭ II стадии -0,23 ± 0,09 1,10 ± 0,07*

ДЭ III стадии -0,30 ± 0,07 0,36 ± 0,09

* Отличие от исходного уровня (p ≤ 0,05). Данные представлены в формате М ± SD,
где М – среднее значение, SD – среднеквадратичное отклонение.
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