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Развитие нейровизуализационных
технологий в 70–90�х годах ХХ столе�
тия вызвало взрыв интереса к пробле�
ме хронических прогрессирующих со�
судистых заболеваний головного моз�
га (ХПСЗГМ) в связи с возможностями
объективизации морфологической
основы болезни. В нашей стране
ХПСЗГМ известны под названием
“дисциркуляторная энцефалопатия”.
С учетом этиологического фактора
различают гипертоническую энцефа�
лопатию (ГЭ) и атеросклеротическую
энцефалопатию (АЭ).

В группе ГЭ принято выделять
субкортикальную артериосклеро�
тическую энцефалопатию (САЭ),
первоначально описанную Отто Бин�
свангером в 1884 г. До 60�х годов
ХХ века эта форма изучалась мало, и
первый полный обзор литературы при�
надлежит Ольшевскому (Olszewsky,
1965), который на основании морфо�
логических исследований предложил
именовать болезнь Бинсвангера тер�
мином САЭ. Для САЭ характерно до�
статочно быстрое (в течение несколь�
ких лет) прогрессирование интеллек�
туально�мнестических (когнитивных)
нарушений до стадии деменции в со�
четании с прогрессированием нару�
шений ходьбы (лобная диспраксия

ходьбы) и тазовых расстройств [5, 6,
14, 18]. Морфологическую основу САЭ
[1, 14, 22] составляют:
• области диффузного поражения бе�

лого вещества головного мозга
(преимущественно перивентрику�
лярно);

• диффузный спонгиоз, более выра�
женный в перивентрикулярных об�
ластях;

• мелкие лакунарные инфаркты в бе�
лом веществе, базальных ганглиях,
зрительном бугре, основании варо�
лиева моста, мозжечке;

• артериосклероз (гиалиноз и утол�
щение сосудистой стенки) артериол
и мелких артерий, что является ос�
новой патологии белого вещества.

При нейровизуализационном ис�
следовании САЭ [1, 5, 6, 14, 22] обна�
руживаются следующие признаки:
• лейкоареоз – снижение плотности

белого вещества, чаще вокруг пе�
редних рогов боковых желудочков;

• небольшие постинфарктные кисты
(последствия лакунарных инфарк�
тов);

• гидроцефалия.
При другом подтипе ГЭ – мульти�

инфарктной ГЭ – когнитивные нару�
шения реже достигают степени де�
менции, их прогрессирование носит
ступенеобразный характер, наряду с
когнитивными нарушениями наблю�
дается псевдобульбарный, вестибу�
ло�мозжечковый синдром, чаще чем
при САЭ развиваются парезы конеч�
ностей (легкие и умеренные, обычно
полностью регрессирующие). В ос�
нове этого подтипа ГЭ лежит мульти�
инфарктное состояние: количество

лакунарных инфарктов больше чем
при САЭ, лейкоареоз при КТ или МРТ
отсутствует или выражен незначи�
тельно.

Атеросклеротическая энцефа�
лопатия (АЭ) характеризуется ком�
плексом диффузных и очаговых изме�
нений головного мозга ишемического
характера, обусловленных атероскле�
розом сосудов (прежде всего множе�
ственными атеросклеротическими
стенозами и окклюзиями магистраль�
ных артерий головы) [1]. В клиничес�
кой картине АЭ наряду с прогрессиру�
ющим снижением когнитивных функ�
ций (редко достигающим степени вы�
раженности деменции) наблюдаются
умеренные и легкие очаговые расст�
ройства высших функций (речи, счета,
праксиса).

Выделяют три основных стадии
ХПСЗГМ [4, 7]. В связи с тем что лиди�
рующим синдромом являются когни�
тивные нарушения, стадию (степень
тяжести) заболевания определяет в
основном степень когнитивных расст�
ройств. Для первой (ранней, легкой)
стадии характерны умеренные нару�
шения памяти (прежде всего опера�
тивной), рассеянность, забывчивость,
в связи с чем у части больных наблю�
дается небольшое снижение работо�
способности, у большинства трудо�
способность сохранена. Во второй
(умеренной) стадии наблюдается уг�
лубление снижения памяти и активно�
го внимания, нарастание интеллекту�
альных и эмоциональных расстройств
(эгоцентризм, эмоциональное оскуде�
ние), постепенное снижение работо�
способности. Третья (выраженная)
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стадия – это различные степени де�
менции в сочетании с социальной дез�
адаптацией и деградацией личности.

Лечебная стратегия при ХПСЗГМ
имеет два основных направления:
• профилактика прогрессирования

(или замедление) заболевания;
• медикаментозная и физическая реа�

билитация.
Оба вида лечения наиболее эф�

фективны, когда их начинают на ран�
них стадиях заболевания. 

Профилактика ГЭ включает:
• адекватную гипотензивную терапию:

наиболее оптимальны цифры систо�
лического АД 135–150 мм рт. ст., бо�
лее низкие цифры могут ухудшить
мозговую перфузию при ХПСЗГМ и
углубить когнитивные нарушения;

• тромбоцитарные антиагреганты –
постоянный прием или малых доз
аспирина, или других антиагреган�
тов (клопидогрела, дипиридамола);

• периодические курсы эритроцитар�
ного антиагреганта пентоксифилли�
на и вазоактивных препаратов (ка�
винтон�форте).

Профилактическое лечение боль�
ных с АЭ включает:
• гиполипидемическую диету;
• при гиперлипидемии – постоянный

прием статинов;
• тромбоцитарные и эритроцитарные

антиагреганты;
• курсы вазоактивной терапии;
• по показаниям – реконструктивные

операции на магистральных сосудах
головы. 

Медикаментозная реабилитация
больных с когнитивными наруше�
ниями предусматривает длительные
многомесячные курсы препаратов,
обладающих нейротрофическим эф�
фектом. Среди этих препаратов осо�
бое место занимает холина альфо�
сцерат, первоначально предложенный
для лечения болезни Альцгеймера
(синоним: деменция альцгеймеров�
ского типа) [9].

Обнаружение при болезни Альц�
геймера дефицита нейромедиатора
ацетилхолина открыло новый этап в
разработке медикаментозной тера�
пии, направленной на коррекцию ког�
нитивных нарушений при этом забо�

левании. В основе холинергической
недостаточности и сопровождающих
ее когнитивных нарушений лежат:
• недостаточность выработки ацетил�

холина;
• нарушение баланса холинергичес�

ких энзимов;
• потеря холинергических нейронов.

Дефицит ацетилхолина при болез�
ни Альцгеймера в основном связан с
дегенерацией холинергических ней�
ронов в базальном ядре Мейнерта [9,
12, 21].

На сегодняшний день известны
два класса медикаментозных препа�
ратов, направленных на преодоление
холинергической недостаточности.

1. Препараты, непосредственно
восполняющие дефицит ацетилхолина.
К ним относится холиномиметик цент�
рального действия – холина альфосце�
рат (глиатилин), являющийся прекур�
сором ацетилхолина, проникающим
через гематоэнцефалический барьер.

2. Ингибиторы ацетилхолинэсте�
разы: арисепт (донепезил), экселон
(ривастигмин), галантамин (реминил)
и др.

Эффективность холина альфосце�
рата (глиатилина) при болезни Альц�
геймера обусловлена:
• увеличением синтеза ацетилхолина;
• участием в анаболических процес�

сах (продукты метаболизирования
глиатилина являются предшествен�
никами фосфолипидов мембран),
оказывающих положительное влия�
ние на состояние мембранных
структур клетки.

Эффективность глиатилина при
лечении больных с мягкой и умерен�
ной деменцией альцгеймеровского
типа доказана во многих международ�
ных исследованиях [15, 16, 20]. Дли�
тельный прием глиатилина не только
уменьшает выраженность когнитив�
ных расстройств, но и несколько за�
медляет прогрессирование заболева�
ния. Все исследователи отмечают хо�
рошую переносимость препарата.

Появляются исследования, указы�
вающие на положительный эффект
глиатилина (в связи с его нейротрофи�
ческим и нейропротективным дейст�
вием) при:

• острых повреждениях центральной
нервной системы (травматического
и сосудистого генеза) [2, 3, 9, 19];

• хронических сосудистых заболева�
ниях головного мозга [8, 17].

Положительный эффект глиатили�
на у больных ХПСЗГМ с когнитивными
нарушениями, по�видимому, связан с
тем, что при этих заболеваниях также
страдают холинергические структуры
мозга, имеющие отношение к памяти.
Кроме того, у определенной части
больных ХПСЗГМ наряду с сосудисты�
ми изменениями наблюдается атро�
фический процесс, т.е. имеется сме�
шанная (сосудистая и атрофическая)
деменция, дифференциальная диа�
гностика которой представляет боль�
шие трудности. Смешанная деменция
(встречающаяся, по данным морфо�
логических исследований, в 15–20%
всех случаев деменции) представляет
собой картину сосудистого поражения
головного мозга, сочетающуюся с ха�
рактерными для болезни Альцгеймера
изменениями (сенильные бляшки,
нейрофибриллярные клубки). При по�
дозрении на наличие смешанной (со�
судистой и атрофической) деменции
назначение глиатилина особенно це�
лесообразно.

В последнее время в неврологи�
ческую практику постепенно внедря�
ется новый синдром – синдром уме�
ренных (мягких) когнитивных рас�
стройств, к которому относят нару�
шения памяти и других высших
функций у пожилых, выходящие за
рамки “возрастной нормы”, но не до�
стигающие степени деменции и не ве�
дущие к социальной дезадаптации;
этот синдром трудно отнести к какой�
либо определенной нозологической
форме [10, 13]. В некоторых случаях
синдром умеренных когнитивных рас�
стройств трансформируется в даль�
нейшем в болезнь Альцгеймера, в
других случаях – в дисциркуляторную
энцефалопатию. Применение глиати�
лина при этом синдроме приводит к
значительному улучшению когнитив�
ных функций. 

Представим кратко и наш собст�
венный опыт использования глиатили�
на при хронической цереброваскуляр�
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ной патологии. Под нашим наблюде�
нием находились 52 больных (37 муж�
чин, 15 женщин) с ХПСЗГМ: 26 больных
с ГЭ, 15 больных с АЭ, 11 больных со
смешанной сосудистой и атрофичес�
кой деменцией. В возрасте от 45 до
59 лет (средний возраст по классифи�
кации ВОЗ) – 17 больных, от 60 до
74 лет (пожилой возраст) – 30 боль�
ных, от 75 до 90 лет (старческий воз�

раст) – 5 больных. Для уточнения диа�
гноза и степени тяжести заболевания
всем больным проводилось нейрови�
зуализационное обследование (МРТ
головного мозга), исследование бра�
хиоцефальных и интрацеребральных
артерий с помощью ультразвуковых
методов, нейропсихологическое ис�
следование. В комплекс нейропсихо�
логических методов входили: оценка

слухо�речевой памяти (по методу
А.Р. Лурия, воспроизведение в услови�
ях гомогенной и гетерогенной интер�
ференции, оценка переносного смыс�
ла пословиц и поговорок), оценка оп�
тико�пространственного и конструк�
тивно�пространственного гнозиса и
праксиса (“схематические часы”, “схе�
матическая карта”, рисунок фигуры с
поворотом на 180°), выполнение гра�

фических проб и счетных
операций. В соответствии с
тяжестью выявляемых когни�
тивных нарушений больные
были практически равномер�
но распределены на две под�
группы: пациенты с умерен�
ной степенью когнитивных
нарушений и больные с более
выраженным когнитивным
дефектом (легкая деменция).

Лечение глиатилином
проводилось на фоне стан�
дартной патогенетической
терапии (гипотензивные
средства, антиагреганты) в
течение 3–6 мес в дозе
1200 мг в день. На фоне про�
веденной терапии состояние
когнитивных функций, оце�
ниваемое по совокупности
представленных выше пара�
метров, достоверно улучши�
лось у 37 (71,2%) больных, в
том числе значительное
улучшение отмечено у 25 па�
циентов, умеренное – у
12 больных.

Таким образом, наши
данные и анализ литературы
свидетельствуют о том, что
глиатилин имеет более ши�
рокий спектр применения,
нежели только лечение де�
менции альцгеймеровского
типа, и может быть рекомен�
дован для проведения меди�
каментозной реабилитации
больных ХПСЗГМ с когнитив�
ными нарушениями.

Со списком литературы 
вы можете ознакомиться 

на нашем сайте
www.atmosphere�ph.ru
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