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Э
нцефалопатия – синдром диффузного поражения
головного мозга, в основе которого лежит меха-
низм ишемии (нарушение кровоснабжения), ги-

поксии мозговой ткани и, как следствие, явления гибели
нервных клеток, обусловленной разными болезнями и па-
тологическими состояниями.

Выделяют врожденные и приобретенные энцефалопатии.
Врожденные энцефалопатии могут быть обусловлены
генетическими дефектами метаболизма, аномалиями раз-
вития головного мозга или связаны с воздействием по-
вреждающих факторов в перинатальном периоде, прежде
всего гипоксии и родовой внутричерепной травмы.

Приобретенная энцефалопатия развивается в про-
цессе жизнедеятельности человека в результате воздей-
ствия на головной мозг разных повреждающих факторов.
Энцефалопатия приобретенного характера в свою оче-
редь также подразделяется на несколько разновидностей.
В результате черепно-мозговой травмы может развиться
посттравматическая энцефалопатия. Следствием
систематического воздействия разного рода нейротроп-
ных веществ (свинца, хлороформа, этилового спирта) и
бактериальных токсинов может стать токсическая энце-
фалопатия. Ионизирующее излучение при воздействии
на головной мозг может вызвать лучевую энцефалопа-
тию. Заболевания внутренних органов, сопровождаю-
щиеся нарушением метаболических процессов, также мо-
гут стать причиной энцефалопатии. При патологических
нарушениях печени, ведущих к изменениям в сосудистой
системе этого органа и некрозу клеток, не происходит
обеззараживание токсических веществ, которые попадают
в большой круг кровообращения и оказывают токсическое
воздействие на головной мозг, способствуя развитию
печеночной энцефалопатии (ПЭ). Метаболические
энцефалопатии могут быть вызваны заболеваниями по-
чек, постдиализной деменцией, синдромом диализного
дисбаланса и уремией. Патологии поджелудочной железы
могут способствовать развитию панкреатической энце-
фалопатии, которая возникает на фоне осложненного
панкреатита, а также гиперосмолярной, гипогликемиче-
ской и гипергликемической энцефалопатии. Снижение
осмотического давления и задержка воды в организме так-
же могут спровоцировать развитие энцефалопатии, что
происходит вследствие повышенной секреции антидиуре-
тического гормона при кровотечениях, травмах, опухоле-
вых заболеваниях и заболеваниях легких. Энцефалопатия,
вызванная гипертермией, сопровождается нарушениями в
работе гипоталамуса, в результате чего появляются изме-
нения в метаболических процессах.

Алкогольная энцефалопатия (АЭ) диагностируется у
10–30% пациентов с клиническими признаками слабо-
умия [1]. Алкоголь и его метаболит ацетальдегид обладают
нейротоксическим действием, поражая нервные клетки
[2]. Алкогольное поражение мозга может проявляться от
умеренно выраженного когнитивного дефицита, который
отмечается у большинства лиц, злоупотребляющих алко-
голем, до АЭ и деменции. Хроническая алкогольная инток-

сикация вызывает функциональные и морфологические
нарушения практически во всех системах и структурах го-
ловного мозга [3]. Особенно чувствительны к алкоголю
лобные доли –  в наибольшей степени они теряют в массе
как за счет серого вещества, которое в основном состоит
из нейронов, так и за счет белого вещества, состоящего из
миелиновых нервных волокон. Исследования мозга алко-
голиков обнаружили уменьшение на 22% числа нейронов в
верхней фронтальной области коры по сравнению со здо-
ровыми лицами [4]. С помощью позитронно-эмиссионной
томографии выявлено замедление усвоения D-оксиглюко-
зы во фронтальной коре, таламусе и базальных ганг-
лиях [5]. К повреждающему действию алкоголя также чув-
ствительны холинергические ядра переднего мозга, кото-
рые вовлечены во многие важные физиологические функ-
ции. Атрофия и гибель нейронов обнаружены в мамилляр-
ных телах гипоталамуса и среднефронтальной области та-
ламуса [6]. Повреждения этих структур выявлены при кор-
саковском психозе. В экспериментальных исследованиях
показано уменьшение числа норадренергических нейро-
нов в locus coeruleus при хронической алкогольной инток-
сикации [7]. Также показано, что число серотонинергиче-
ских нейронов в ядрах шва у алкоголиков на 50% меньше
по сравнению с лицами, не злоупотребляющими алкого-
лем [8]. Хроническая алкогольная интоксикация приводит
к повреждению гиппокампа [9].
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Основные факторы, играющие роль в формировании АЭ,
такие как собственно нейротоксические эффекты алкого-
ля и его метаболита ацетальдегида, дефицит витамина В1,
печеночная недостаточность вследствие алкогольного
цирроза печени, взаимодействуя между собой, реализуют
свои нейротоксические эффекты через общие патогене-
тические механизмы: повышение активности глутаматной
системы (эксайтотоксичность), оксидативный стресс как
следствие усиления образования свободных радикалов и
оксида азота, активация механизмов апоптоза [1, 10–12].
Главную роль в патогенезе АЭ Гайе–Вернике и корсаков-
ского психоза играет дефицит витамина В1, развивающий-
ся вследствие недостаточности питания, уменьшения аб-
сорбции в пищеварительном тракте, а также нарушения
его утилизации в клетке [13].

АЭ развивается на II–III стадии алкоголизма. Выделяют
острую и хроническую формы АЭ. Острая АЭ Гайе–Вернике
клинически проявляется тяжелой формой делирия, атакси-
ей и офтальмоплегией. Хроническая АЭ, или корсаковский
психоз, чаще всего развивается после тяжелого делирия или
острой энцефалопатии Гайе–Вернике. Реже корсаковский
психоз развивается без предшествующего эпизода ост-
рой АЭ. Клиническая картина корсаковского психоза скла-
дывается из психических и неврологических симптомов.
Психические нарушения включают фиксационную амне-
зию, амнестическую дезориентировку и конфабуляции
(ложные воспоминания). Неврологические расстройства
проявляются полинейропатией, сопровождающейся атро-
фией мышц, нарушением чувствительности, ослаблением и
отсутствием сухожильных рефлексов. Степень выраженно-
сти нарушений памяти при корсаковском психозе коррели-
рует со степенью повреждения таламуса.

Хроническая АЭ Маркиафавы–Биньями (центральная де-
генерация мозолистого тела) развивается у лиц, злоупо-
требляющих красным вином. При этом психозе на фоне
алкогольной деградации и деменции появляются симпто-
мы в виде оглушения, делирия, псевдопаралича, которые
могут сменять друг друга. Отмечаются грубые неврологи-
ческие нарушения в виде астазии–абазии, спастической
геми- и параплегии. Частым исходом психоза является
смерть в состоянии комы [14].

Диабетическая энцефалопатия (ДЭ) отмечается у
60–70% больных сахарным диабетом (СД) [15]. Термин ДЭ
предложил R. de Jong в 1950 г. Среди центральных форм
диабетической нейропатии выделяют острые нервно-пси-
хические расстройства (ОНПР) на фоне декомпенсации
метаболизма, острые нарушения мозгового кровообраще-
ния (инсульт), преходящие нарушения мозгового кровооб-
ращения и ДЭ. К истинно диабетической принято относить
прогредиентно развивающуюся на фоне нарушений угле-
водного обмена дисметаболическую энцефалопатию. Од-
нако выделение «чистой» дисметаболической формы энце-
фалопатии при СД весьма проблематично, поскольку с
течением заболевания присоединяются другие сосудистые
нарушения. ДЭ обычно развивается исподволь, у молодых
ее хронические проявления усугубляются последствиями
перенесенных острых кетоацидотических и гипогликеми-
ческих эпизодов, у пожилых – к тому же нарушениями моз-
гового кровообращения. Как и при других метаболических
энцефалопатиях, клинические проявления ДЭ неспеци-
фичны, наиболее часто развивается нарушение когнитив-
ных функций: снижение памяти и внимания, замедление
мышления, апатия, депрессия, указывающие на преимуще-
ственную дисфункцию неспецифических срединных
структур головного мозга [16]. На начальных этапах ДЭ вы-
являются микросимптомы рассеянного органического по-
ражения мозга, свидетельствующие о его диффузном пора-

жении. По мере прогрессирования заболевания возможно
развитие грубой органической симптоматики, указываю-
щей на наличие очага поражения головного мозга. И.А.Вол-
чегорским и соавт. (2006 г.) разработаны предикторы ДЭ и
алгоритм выявления данной патологии:

F=0,031бa+0,143бб+1,724бв-1,558бг+0,179бд-0,207бе-3,984,
где а – возраст (годы), б – индекс массы тела (кг/м2), в –
диеновые конъюгаты (е.и.о.), г – холестерин липопротеи-
дов низкой плотности (ммоль/л), д – уровень сахара в кро-
ви (ммоль/л) на 23.00 ч, е – на 7.00 ч.

Величина F больше критического значения 0,0245 свиде-
тельствует о наличии ДЭ. По темпам развития ДЭ делят на
быстро и медленно прогрессирующие. На течение заболе-
вания наибольшее влияние оказывают гипогликемические
эпизоды (в результате неадекватной коррекции гипергли-
кемии). По данным литературы, в чистом виде ДЭ встреча-
ется лишь у больных СД типа 1 (в 80,7% случаев), посколь-
ку ее развитие обусловлено преимущественно неэффек-
тивным метаболическим контролем. Смешанная энцефа-
лопатия диагностируется у 82,7% больных СД типа 2 в свя-
зи с преобладающим патогенетическим влиянием дисге-
мических факторов (гиперлипидемия и АГ).

ОНПР на фоне декомпенсации метаболизма являются
особой формой острой метаболической энцефалопатии, в
формировании которой гипер- или гипогликемия играют
роль инициального куркового фактора. В последующем
повреждающее воздействие на мозговую ткань оказывают
и другие индуцированные патологические изменения: на-
рушение гемореологических свойств крови с расстрой-
ством микроциркуляции, микротромбообразованием и
гипоксией, компенсаторное перераспределение мозгово-
го кровотока в пользу функционально более значимых
срединных структур, изменение кислотно-щелочного со-
стояния, водно-солевого баланса и др. ОНПР при прогрес-
сивно нарастающих расстройствах церебрального мета-
болизма встречается при всех типах декомпенсации СД, в
одних случаях они занимают центральное место в клини-
ческой картине, в других – слабо выражены и нивелируют-
ся явными соматическими нарушениями. Клиническая ма-
нифестация заболевания ОНПР представляет порой
значительные трудности в дифференциальной диагности-
ке с неврологическими и психическими заболеваниями,
для которых острые изменения нервно-психической дея-
тельности являются характерными [16].

ПЭ – синдром, характерный для пациентов с заболева-
ниями печени. ПЭ характеризуется изменениями лично-
сти, интеллектуальными нарушениями и депрессиями.
Важным условием для этого синдрома является нарушение
портального кровотока. ПЭ развивается у пациентов без
цирроза при спонтанном формировании портокавальных
анастамозов или созданных хирургическим путем порто-
системных шунтах. Классификация ПЭ, предложенная в
1998 г. на съезде специалистов в этой области рядом авто-
ров, подразделяет ПЭ на типы:
• A (Acute) – связана с острой печеночной недостаточностью;
• B (Bypass) – связана с портосистемным шунтированием

крови, заболевание печени отсутствует;
• С (Cirrohosis) – связана с циррозом печени, портальной

гипертензией и портосистемным шунтированием.
Клиническая классификация включает эпизодическую,

персистирующую и минимальную ПЭ. Большая часть эпи-
зодов ПЭ выявлялась при прогрессировании заболевания
и длительной преципитации факторов, но иногда она со-
путствует декомпенсации цирроза печени. ПЭ с мини-
мальными проявлениями либо возникает в начале заболе-
вания, либо рассматривается как субклиническая форма.
У подобных пациентов клинические симптомы энцефало-
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патии выявляются только при крайне подробном исследо-
вании. К ранним признакам расстройства относятся
уменьшение числа спонтанных движений, фиксирован-
ный взгляд, краткость ответов. Изменения личности наи-
более заметны у больных с хроническими заболеваниями
печени. Они включают ребячливость, раздражительность,
потерю интереса к семье. Подобные изменения личности
могут обнаруживаться даже в состоянии ремиссии. Рас-
стройства интеллекта варьируют в стадии с минимальны-
ми клиническими проявлениями и выражаются в легких
нарушениях организации психического процесса. Изоли-
рованные расстройства возникают на фоне ясного созна-
ния и связаны с нарушением оптико-пространственной
деятельности: узнавания пространственной фигуры или
стимула. Расстройства письма проявляются в виде наруше-
ния начертания букв. При минимальной ПЭ пациенты мо-
гут иметь нормальные способности в области памяти, язы-
ка, моторных навыков. Однако у пациентов с минималь-
ной ПЭ нарушено постоянное внимание. Они могут иметь
задержку в выборе времени реакции. Как правило, у паци-
ентов с минимальной ПЭ имеются изменения психомет-
рических и нейрофизиологических испытаний: теста свя-
зывания чисел, вызванных потенциалов исследования вре-
мени реакции на свет и звук.

Пациенты с легкой и среднетяжелой ПЭ демонстрируют
снижение краткосрочной памяти, концентрации внима-
ния при исследованиях психического статуса. Неврологи-
ческие и психические нарушения при ПЭ включают:
• изменение личности (ребячливость, раздражительность,

потеря интереса к семье);
• нарушение сознания с расстройством сна (инверсия нор-

мального ритма сна и бодрствования, фиксированный
взгляд, заторможенность и апатия, краткость ответов);

• расстройство интеллекта (замедленность речи, моно-
тонность голоса, нарушения оптико-пространственной
деятельности, проявляющиеся в тесте соединения чисел,
начертания букв);

• «хлопающий» тремор (астериксис).
В настоящее время наиболее распространенной патоге-

нетической моделью ПЭ является гипотеза глии. Печеноч-
но-клеточная недостаточность и/или портосистемное
шунтирование крови приводят к развитию аминокислот-
ного дисбаланса и увеличению содержания в крови эндо-
генных нейротоксинов. Это вызывает отек и функцио-
нальные нарушения астроглии: повышение проницаемо-
сти гематоэнцефалического барьера (ГЭБ), изменение ак-
тивности ионных каналов, нарушение процессов нейро-
трансмиссии и обеспечения нейронов энергией адено-
зинтрифосфорной килоты, что клинически проявляется
симптомами ПЭ [17].

Выделяют целую группу сосудистых энцефалопатий,
происхождение которых связано с хроническими нару-
шениями в кровоснабжении головного мозга. Под дис-
циркуляторной энцефалопатией (ДЭП) принято по-
нимать хроническую прогрессирующую форму церебро-
васкулярной патологии, характеризующуюся развитием
многоочагового или диффузного ишемического пораже-
ния головного мозга и проявляющуюся комплексом нев-
рологических и нейропсихологических наруше-
ний [18–20]. Основным этиологическим фактором цереб-
ральной микроангиопатии является АГ, вызывающая арте-
риолосклероз (липогиалиноз) мелких пенетрирующих
артерий и артериол (гипертоническую артериопатию).
У больных, не страдающих АГ, поражение мелких артерий
может быть связано с сенильным артериосклерозом, ами-
лоидной ангиопатией, наследственными и воспалитель-
ными ангиопатиями или другими причинами [18, 19].

Диффузное поражение мелких артерий у больных с ДЭП
сопровождается широким спектром изменений в голов-
ном мозге, наиболее важными из которых являются:

1) диффузное поражение белого вещества (лейкоэнце-
фалопатия);

2) множественные лакунарные инфаркты в глубинных
отделах мозга;

3) микроинфаркты;
4) микрогеморрагии;
5) атрофия коры больших полушарий и гиппокампа [21].
Поражение головного мозга при ДЭП характеризуется

постепенным накоплением (кумуляцией) ишемических и
вторичных дегенеративных изменений, обусловленных
повторяющимися ишемическими эпизодами в разных
сосудистых бассейнах, прежде всего в зонах кровоснаб-
жения мелких пенетрирующих мозговых артерий и арте-
риол, кровоснабжающих глубинные отделы мозга [21].
Важными дополнительными факторами повреждения
мозга являются: изменение реологии и свертываемости
крови (например, вследствие полицитемии, тромбоцито-
за, гиперфибриногенемии, гиперлипидемии и т.д.), нару-
шение венозного оттока при стенозе или окклюзии глу-
бинных мозговых вен или правожелудочковой недоста-
точности, апноэ во сне, вызывающие гипоксемию, нару-
шения сердечного ритма, СД и метаболический синдром.
В результате ослабления и снижения эластичности сте-
нок боковых желудочков возможны вторичные ликворо-
динамические нарушения, приводящие к расширению
желудочковой системы и сдавлению проводящих путей,
следующих вблизи стенок боковых желудочков [21]. По-
ражение крупных сосудов, основной причиной которого
является атеросклероз, приводит к развитию более об-
ширных (территориальных) корковых или подкорковых
инфарктов и чаще бывает причиной инсультов, чем 
безынсультной ДЭП. Тем не менее многоочаговое пора-
жение мозга может быть связано и с микроэмболизацией,
источником которой является атеросклеротическая
бляшка в крупном сосуде. При множественном атеро-
склеротическом стенозе крупных артерий возможно раз-
витие прогредиентного ишемического поражения, преж-
де всего в зонах смежного кровообращения (водораз-
дельных зонах), находящихся на границе крупных сосу-
дистых бассейнов. У части больных с ДЭП с множествен-
ными лакунарными инфарктами в глубинных отделах
мозга без диффузного поражения белого вещества (лаку-
нарный статус) процесс, вероятно, связан с микроатеро-
матозом начального отдела пенетрирующих артерий,
идущих вглубь мозга, или закрытием атеросклеротиче-
ской бляшкой просвета крупного сосуда в месте отхожде-
ния от него пенетрирующей ветви. Иногда ДЭП бывает
результатом сочетанного поражения крупных и мелких
мозговых артерий, соответственно, при нейровизуализа-
ционном или патоморфологическом исследовании в
этих случаях выявляется комбинация разных типов пора-
жения [21].

Для клинической картины ДЭП характерно [22]:
1) прогрессирующее нарастание когнитивных наруше-

ний (снижение памяти, внимания, интеллекта), достигаю-
щих на последних этапах уровня деменции, которая про-
является сочетанием выраженных нарушений когнитив-
ных функций, личностными изменениями со значитель-
ным затруднением обычной социальной активности и не-
возможностью продолжать работу;

2) постепенное нарастание эмоционального оскудения,
потеря интереса к жизни;

3) постепенное нарастание нарушений координации и
ходьбы, дестабилизация темпа и ритма движений, склон-
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ность к падениям, в выраженных случаях ходьба становит-
ся невозможной, несмотря на отсутствие парезов;

4) подкорковый синдром: олигобрадикинезия, гипоми-
мия, ахейрокинез, повышение мышечного тонуса по экс-
трапирамидному типу (по типу синдрома паркинсонизма);

5) разной выраженности псевдобульбарный синдром:
дизартрия, дисфагия, насильственный смех и плач, симп-
томы орального автоматизма;

6) снижение силы в конечностях, легкие парезы при вы-
раженном поражении головного мозга;

7) постепенное появление нарушений контроля функ-
ции тазовых органов.

Хотя больные с ДЭП предпочитают акцентировать вни-
мание на таких субъективных проявлениях, как головная
боль, головокружение, шум в ушах, быстрая утомляемость,
именно когнитивные нарушения следует признать ядром
клинической картины ДЭП, которое в большинстве случа-
ев определяет тяжесть состояния пациентов. Выделяют
три стадии ДЭП: I – легкую, или умеренную (компенсация),
II – выраженную (субкомпенсация), III – резко выражен-
ную (декомпенсации) [23, 24].

У пожилых лиц нередко наблюдается сочетание ДЭП с та-
кими распространенными нейродегенеративными забо-
леваниями, как болезнь Альцгеймера или болезнь Паркин-
сона. Частое сочетание ДЭП и болезни Альцгеймера может
объясняться наличием общих факторов риска (АГ, гипер-
холестеринемия и т.д.) и, возможно, общих механизмов
развития. Сосудистые и альцгеймеровские изменения мо-
гут оказывать аддитивное или синергическое действие, ис-
тощая церебральный резерв и способствуя клиническому
проявлению друг друга. О наличии сопутствующей болез-
ни Альцгеймера у больного с ДЭП могут свидетельствовать
нарастание когнитивного дефицита, связанного с дис-
функцией височно-лимбических систем (плохое узнава-
ние и опосредованное запоминание, низкий уровень се-
мантически опосредованной речевой активности, раннее
развитие зрительно-пространственных нарушений), раз-
вивающаяся атрофия гиппокампа по данным магнитно-
резонансной томографии. У больного с предполагаемой
болезнью Альцгеймера о наличии ДЭП свидетельствуют не
только выявляемые при компьютерной и магнитно-резо-
нансной томографии очаговые или диффузные сосуди-
стые изменения, но и раннее развитие нейродинамиче-
ского и дисрегуляторного когнитивного дефицита, нару-
шения ходьбы и равновесия [21].

Лечение пациентов с ДЭП – сложная медико-социаль-
ная проблема. Доказательная база лечебных средств, реко-
мендуемых при ДЭП, крайне ограничена. Лечение ДЭП
должно проводиться комплексно и включать меры по пред-
упреждению дальнейшего повреждения мозговых сосудов и
вещества мозга, улучшению и долгосрочной стабилизации
когнитивных функций, уменьшению аффективных рас-
стройств, коррекции других клинических проявлений забо-
левания. Основными принципами лечения хронической
цереброваскулярной патологии являются воздействие на
сосудистые факторы риска (АГ, СД, гиперлипидемия, гипер-
гомоцистеинемия, ожирение, курение), вторичная профи-
лактика повторных инсультов, симптоматическое лечение
и улучшение качества жизни пациентов (устранение невро-
логических и психопатологических синдромов). Централь-
ное место в комплексном лечении ДЭ занимают лекарствен-
ные средства с механизмом тромбоцитарной антиагрега-
ции (антиагреганты). Препятствуя повышенной активации
и агрегации тромбоцитов, являющихся ключевым патоге-
нетическим механизмом, тромбоцитарные антиагреганты
улучшают микроциркуляцию, а следовательно, и мозговую
перфузию в целом. Кроме того, по данным большинства

крупных международных исследований, для препаратов
этой группы доказана эффективность в отношении профи-
лактики повторных ишемических нарушений мозгового
кровообращения, составляющих ядро патогенеза ДЭ [25,
26], и эти препараты являются абсолютно показанными па-
циентам с ДЭ, перенесшим инсульт.

Представленные на сегодняшний день препараты с меха-
низмом тромбоцитарной антиагрегации обладают разны-
ми механизмами действия: ингибиторы циклооксигеназы
(ацетилсалициловая кислота), антагонисты аденозиновых
рецепторов (клопидогрел, тиклопидин), ингибиторы фос-
фодиэстеразы (дипиридамол) и др. Одним из хорошо за-
рекомендовавших себя в ангионеврологии антиагреган-
тов является дипиридамол. Снижение агрегационных
свойств тромбоцитов под действием дипиридамола связа-
но с подавлением тромбоцитарной фосфодиэстеразы и
ингибированием аденозиндезаминазы, что приводит к по-
вышению внутриклеточного циклического аденозинмо-
нофосфата в тромбоцитах. Являясь конкурентным антаго-
нистом аденозина, дипиридамол препятствует его захвату
форменными элементами крови (прежде всего эритроци-
тами), что приводит к увеличению плазменной концент-
рации аденозина и стимулирует активность тромбоцитар-
ной аденилатциклазы. Очень важно воздействие дипири-
дамола не только на клетки крови, но и на сосудистую
стенку: подавляя фосфодиэстеразу, дипиридамол способ-
ствует накоплению циклического аденозинмонофосфата
и циклического гуанозинмонофосфата, что усиливает со-
судорасширяющий эффект оксида азота и простациклина.
У препарата отмечены также антиоксидантный эффект и
свойство подавлять пролиферацию гладкомышечных кле-
ток сосудистой стенки, что способствует торможению раз-
вития атеросклеротических бляшек [27, 28].

Одним из наиболее крупных международных двойных
слепых плацебо-контролируемых исследований по изуче-
нию эффективности дипиридамола является исследование
ESPS-2 (European Stroke Prevention Study-2). На 6602 паци-
ентах, перенесших инсульт или транзиторные ишемиче-
ские атаки, был показан практически сходный процент
снижения риска повторного ишемического инсульта под
действием пролонгированной формы дипиридамола
(400 мг/сут) и ацетилсалициловой кислоты (50 мг/сут) по
сравнению с группой плацебо (16 и 18% соответственно).

В Научном центре неврологии РАМН было проведено ис-
следование, подтвердившее антиагрегантное действие
разных дозировок дипиридамола (75 и 225 мг/сут) у паци-
ентов с ДЭП, а также продемонстрировано благоприятное
действие препарата на основные клинические проявления
заболеваний. Отмечено улучшение антиагрегационной
активности сосудистой стенки на фоне терапии дипири-
дамолом в дозе 225 мг/сут у обследованных пациентов.
Курантил® в данной дозировке более эффективен также по
своей антиагрегантной активности по сравнению с дози-
ровкой 75 мг/сут у пациентов с большей длительностью
сосудистого процесса и повторными нарушениями мозго-
вого кровообращения [29].

При коагулопатиях, постоянной форме мерцательной
аритмии, других состояниях, связанных с высоким риском
кардиогенной эмболии, антифосфолипидном синдроме
показан прием антикоагулянтов. Антикоагулянты проти-
вопоказаны лицам с лейкоэнцефалопатией ввиду высоко-
го риска внутримозговых геморрагий. У пациентов с ате-
росклеротическим стенозом сонных артерий при нали-
чии легкого (но не тяжелого) когнитивного дефицита сле-
дует рассмотреть вопрос об оперативном лечении (каро-
тидная эндартерэктомия, стентирование сонных арте-
рий). При высоком уровне гомоцистеина показано на-
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значение фолиевой кислоты, витаминов В6 и В12. Необхо-
дима адекватная коррекция сопутствующей соматической
патологии, в частности сердечной и дыхательной недоста-
точности, гипотиреоза и т.д. [21].

Улучшение кровообращения в системе мелких мозговых
сосудов может быть обеспечено также с помощью препа-
ратов, восстанавливающих функцию эндотелия (ингиби-
тор ангиотензинпревращающего фермента с высокой тка-
невой специфичностью – периндоприл, статины),
средств, улучшающих микроциркуляцию (например, пен-
токсифиллин), а также мерами, направленными на умень-
шение вязкости крови (прекращение курения, коррекция
гиперлипидемии или гиперфибриногенемии). До сих пор
не удалось подтвердить, что прием антиоксидантов спосо-
бен сдерживать прогрессирование когнитивного дефекта
у больных с прогредиентным цереброваскулярным пора-
жением. Следует учитывать, что альфа-токоферол проти-
вопоказан пациентам с коагулопатией и лицам, прини-
мающим непрямые антикоагулянты. При высоком уровне
гомоцистеина показаны фолиевая кислота, витамины В6 и
В12. Необходима адекватная коррекция сопутствующей со-
матической патологии, в частности сердечной и дыхатель-
ной недостаточности, гипотиреоза и т.д.

Для улучшения когнитивных функций применяется ши-
рокий спектр ноотропных препаратов, которые можно
разделить на 4 основные группы:

1) воздействующие на определенные нейротрансмиттер-
ные системы (холинергические, глутаматергические, мо-
ноаминергические и др.);

2) с нейротрофическим действием (церебролизин);
3) с нейрометаболическим действием (препараты Ginkgo

biloba, пирацетам, пиритинол и др.);
4) с вазоактивным действием: производные спорыньи

(ницерголин и др.) или барвинка (винпоцетин и др.) [21].
На сегодняшний день больным с уже развившейся сосу-

дистой деменцией в контролируемых исследованиях по-
казана эффективность ингибиторов холинэстеразы и мо-
дулятора глутаматных рецепторов. В среднем их эффек-
тивность следует расценить как умеренную. У больных с
более ранней стадией ДЭП (при легких и умеренных ког-
нитивных нарушениях) обнадеживающие данные получе-
ны при применении пирибедила.

В заключение следует отметить, что основными направ-
лениями ведения данных больных являются купирование
развившейся декомпенсации патологического процесса,
профилактика прогрессирования заболевания, в том чис-
ле инсульта, снижение выраженности когнитивных рас-
стройств, неврологического дефицита.
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