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В помощь практикующему врачу

Проблемы церебральной микроциркуляции 
как терапевтическая мишень
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Резюме. В статье обсуждается проблема дисциркуляторной энцефалопатии (ДЭ) — хронической це-
реброваскулярной патологии, характеризующейся многоочаговым или диффузным поражением голов-
ного мозга и проявляющейся комплексом неврологических и нейропсихологических расстройств. Пред-
ставлены сведения, касающиеся этиопатогенеза, морфологических и клинических проявлений заболе-
вания, критерии диагностики и принципы лечения ДЭП. Авторы считают, что своевременная полно-
ценная диагностика ДЭ позволяет обеспечить выбор адекватной тактики ведения больного, подбор 
комплексной терапии, охватывающей весь спектр патогенетических и клинических вариантов этого 
заболевания и обеспечивающей профилактику осложнений. Своевременное начало лечения позволя-
ет не только улучшить качество жизни пациента, но и существенно продлить период его социальной 
активности. 

Ключевые слова: дисциркуляторная энцефалопатия, нарушения мозгового кровообращения, ни-
церголин.
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Summary. The problem of discirculatory encephalopathy(DE) — chronic cerebrovascular disease, character-
ized by multifocal or diffuse brain damage, and manifested a complex neurological and neuropsychological 
disorders. Presents information concerning the etiology and pathogenesis, morphological and clinical mani-
festations of the disease, diagnostic criteria and treatment guidelines vascular encephalopathy. The authors 
consider that modern complete diagnostics of discirculatory encephalopathy allows to implement an adequate 
tactics of treatment, to choose a complex therapy effective for all spectrum of pathogenetic and clinical vari-
ants of the disease as well as to provide prophylactics of DE complications. Timely treatment improves not 
only the patient’s quality of life but considerably prolongs the period of his active social activity. 
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Увеличение продолжительности жизни в 
большинстве экономически развитых стран 
сопровождается ростом в популяции числа 

лиц пожилого и старческого возраста, что влечет 
за собой распространение хронических форм це-
реброваскулярных заболеваний. В настоящее вре-
мя эта патология доминирует в структуре сосуди-
стых заболеваний головного мозга [1, 9]. 

Дисциркуляторная энцефалопатия (ДЭ) — хро-
ническая цереброваскулярная патология, связан-
ная с многоочаговым или диффузным поражени-
ем головного мозга и проявляющаяся комплексом 
неврологических и нейропсихологических рас-
стройств [2, 10, 11]. Прогредиентное течение это-
го заболевания приводит к выраженным невроло-
гическим, интеллектуально-мнестическим и эмо-
циональным нарушениям и, как следствие, стой-
кой утрате трудоспособности больных, что опре-
деляет медико-социальную значимость вопросов 
ранней диагностики заболевания и адекватной его 
профилактики и терапии [1,4]. В настоящее вре-
мя достигнут значительный прогресс в изучении 
различных форм патологии головного мозга, раз-
вивающихся при атеросклерозе, артериальной ги-
пертензии и других заболеваниях, которые приво-
дят к возникновению острых и хронических нару-
шений мозгового кровообращения [5]. Значитель-
ное развитие методов нейровизуализации в насто-

ящее время позволяет проводить прижизненное 
сопоставление клинических и морфологических 
данных у больных с хроническими нарушения-
ми мозгового кровообращения, что существенно 
повышает точность диагностики этих состояния. 
Однако, не смотря на значительный арсенал со-
временных фармакологических средств, не удает-
ся существенно снизить риск тяжелых осложне-
ний и скорость прогрессирования патологическо-
го процесса. 

Термин «дисциркуляторная энцефалопатия» 
был предложен в 1957 г. Г.А. Максудовым, в 1985г. 
включен в «Классификацию сосудистых пораже-
ний головного и спинного мозга» Е.В. Шмидта, 
отсутствует в Международной классификации бо-
лезней (МКБ-10, 1995) и до сих пор вызывает дис-
куссии в отечественной ангионеврологии [8]. Тем 
не менее, термин дисциркуляторная энцефалопа-
тия является исторически сложившимся, а в прак-
тической неврологии достаточно удобным. Одна-
ко, на наш взгляд, некоторые этиопатогенетиче-
ские моменты требуют уточнения с учетом но-
вых накопленных знаний о цереброваскулярной 
патологии.

Основой патогенеза дисциркуляторной энце-
фалопатии является преимущественно измене-
ние микроциркуляторного русла. И хотя в ред-
ких случаях причиной постепенного безинсульт-
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ного прогрессирования может быть снижение на-
сосной функции сердца, поражение крупных моз-
говых артерий с микроэмболизацией дистально-
го русла и возможным развитием микроинфар-
ктов, а также поражение церебральных вен, все 
же основным морфологическим субстратом яв-
ляется микроангиопатия[7]. Патологические из-
менения в церебральных артериолах и капилля-
рах были описаны Фишером в 60-х годах прошло-
го века. Им были изучены сосуды проксимальных 
лакунарных инфарктов и обнаружена полная ок-
клюзия перфорирующей артерии, питающей по-
раженную область. Большинство из этих полных 
окклюзий были обусловлены «сегментной дезор-
ганизацией артерий» — процессом, характеризую-
щимся неоднородными асимметричными очаго-
выми изменениями сосудов, приводящим к утра-
те нормальной архитектуры артериальной стенки 
и утолщению очень мелких сосудов (40-200 мкм), 
подобно тем изменениям, которые выявляются в 
более крупных сосудах у лиц с плохо контроли-
руемой артериальной гипертензией. Был впервые 
описан процесс липогиалиноза — экстравазация 
белков плазмы в стенку артериол и за ее преде-
лы и превращение их в фибрин с последующим 
стенозированием перфорирующей артерии.[2, 23, 
24, 25]. Позже были получены свидетельства утра-
ты целостности эндотелия мелких сосудов и осла-
бление гематоэнцефалического барьера. Как след-
ствие в белом веществе выявляется широкий ди-
апазон изменений, включающий бледность миели-
на, расширенные периваскулярные пространства, 
лакунарные инфаркты, глиоз. [14, 20, 42, 70].

Полученные при томографии изменения веще-
ства головного мозга получили в практической 
ангионеврологии обобщающее название «призна-
ки дисциркуляторной энцефалопатии». 

Основным этиологическим фактором цере-
бральной микроангиопатии, лежащей в основе 
ДЭ, традиционно считается артериальная гипер-
тензия [7]. Вместе с тем, некоторые авторы вы-
явили повышение проницаемости эндотелия, из-
меренное на основании утечки гадолиния при 
МРТ у лиц с клинически проявившимися «лаку-
нарными» инсультами [64]. Было высказано пред-
положение, что одним из механизмов, лежащих в 
основе глубоких инфарктов головного мозга, яв-
ляется механизм собственно болезни малых сосу-
дов, а не их эмболическая окклюзия. [31, 32, 63]. 
Таким образом, наряду с «традиционными» этио-
логическими факторами риска возрастает значи-
мость генетической детерминанты [31, 32]. Воз-
можно, наряду с классической формой церебраль-
ной аутосомно-доминантной артериопатией с суб-
кортикальными инфарктами и лейкоэнцефалопа-
тией (CADASIL), которая является наследствен-
ным заболеванием, обусловленным мутацией гена 
Notch 3 на 19-й хромосоме (локус 19 p 13.1), су-
ществует более широкое патогенетическое поня-
тие, характеризующее изменения церебрального 
микроциркуляторного русла. Вместе с тем на се-
годняшний день нет ни одного достоверного ис-
следования, показывающего четкую связь между 

морфологическими изменениями микроциркуля-
ции и вероятностью болезни Альцгеймера или бо-
лезни Паркинсона [59].

Лечение ДЭ должно быть комплексным и этио-
патогенетически ориентированным. Традиционно 
считается, что наиболее эффективной мерой по 
предупреждению дальнейшего прогрессирования 
заболевания, особенно на его ранней стадии, яв-
ляется воздействие на сосудистые факторы риска, 
прежде всего адекватная гипотензивная терапия 
[18, 26, 39, 46]. Однако следует помнить и обра-
щать внимание пациентов, что излишне агрессив-
ное снижение цифр артериального давления, осо-
бенно у пожилых больных с обширным пораже-
нием белого вещества или двусторонними стено-
зами магистральных артерий головы может быть 
опасным и вести к обеднению церебрального кро-
вотока [2, 6]. Целевые значение АД у пациентов с 
сахарным диабетом выше, чем у той же возраст-
ной группы без диабета. Вместе с тем, учитывая 
патогенетический субстрат дисциркуляторной эн-
цефалопатии в виде поражения микроциркуля-
торного русла, целесообразно использовать пре-
параты, ориентированные на реактивность мел-
ких церебральных артерий, таких как ингибито-
ры АПФ и антагонисты ангиотензиновых рецеп-
торов [62]. Традиционную триаду профилактики 
прогрессирования ДЭ также составляют примене-
ние антитромбоцитарных средств и контроль са-
харного диабета [17, 54]. 

Применение статинов позволяет корригиро-
вать гиперлипидемию, замедлить развитие атеро-
склеротического стеноза крупных мозговых арте-
рий, снижает вязкость крови (что особенно важ-
но при диффузном поражении мелких мозговых 
артерий), предупреждает прогрессирование ише-
мической болезни сердца. Однако, наряду с не-
которыми недавними исследованиями, в которых 
показана способность статинов не только снижать 
риск повторного инсульта, но и тормозить про-
грессирование диффузного поражения белого ве-
щества [10; 29], существуют исследования, в кото-
рых это не подтверждается [13, 36].

Улучшение кровообращения в системе мелких 
мозговых сосудов может быть обеспечено так-
же с помощью препаратов, улучшающих функ-
цию эндотелия (гепариноиды, холиномиметики). 
При высоком уровне гомоцистеина целесообраз-
но назначение фолиевой кислоты, витаминов В6 
и В12. Также традиционно для лечения церебро-
васкулярной патологии широко используются ва-
зоактивные препараты. Однако, для большинства 
этих или подобных препаратов качественных кон-
тролируемых исследований или не проводилось, 
или не удалось доказать их способность преду-
преждать новые цереброваскулярные эпизоды 
или влиять на прогрессирование поражения ми-
кроваскулярного русла. Современное понимание 
патологического субстрата хронической церебро-
васкулярной патологии, в том числе дисциркуля-
торной энцефалопатии, заставляет клиницистов 
ориентироваться на улучшение состояния мелких 
церебральных артерий, однако опираться прихо-
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дится только на отдельные исследовательские ра-
боты, посвященные данной проблеме. Одним из 
немногих лекарственных средств, обладающих до-
стоверным влиянием на церебральную микроцир-
куляцию, является Сермион (ницерголин).

Сермион (ницерголин) является нейро-
тропным вазоактивным препаратом, фарма-
котерапевтическая эффективность которо-
го определяется двумя основными свойствами: 
альфа-адреноблокирующим действием, приво-
дящим к улучшению кровотока, и прямым воз-
действием на церебральные нейротрансмиттер-
ные системы — норадренергическую, дофаминер-
гическую и ацетилхолинергическую. Исследова-
ния показали, что ницерголин сокращает цере-
броваскулярное сопротивление сонной артерии 
и вертебробазилярной системы, наряду с систем-
ным понижением давления [41], а также изме-
няет церебральную циркуляцию крови и усвое-
ние глюкозы [37]. Интересной особенностью яви-
лось то, что в экспериментальных исследованиях 
был показан нейропротективный эффект ницер-
голина при гипоксии, даже в условиях гиперкап-
нии, когда церебральные сосуды находятся в со-
стоянии дилатации, что свидетельствует о его не-
посредственном влиянии на паренхиму головно-
го мозга. Этот факт дает преимущество препара-
ту Сермион (ницерголин) относительно большин-
ства сосудистых средств, являющихся вазодиля-
таторами миотропного действия [16]. При изуче-
нии состояния микроциркуляции у пациентов с 
начальными и выраженными когнитивными на-
рушениями в эксперименте на капиллярах буль-
барной конъюнктивы и кожи показало, что под 
влиянием курсового лечения ницерголином от-
мечается ускорение кровотока и уменьшение вы-
раженности сладж-синдрома. При этом эффект 
чаще регистрировался в артериолах и капиллярах 
и менее четко — в венулах. У трети обследован-
ных наблюдалось расширение сопряженных ар-
териол, достигавшее 10% от исходного диаметра, 
у 15—30% больных (в зависимости от возраста) 
отмечалось увеличение количества функциониру-
ющих капилляров на единицу площади, а у тре-
ти пациентов пожилого возраста по данным это-
го исследования наблюдалось исчезновение или 
уменьшение периваскулярного отека [60]. В усло-
виях прогрессирующего липогиалиноза и умень-
шающегося просвета капилляра улучшить оксиге-
нацию удается за счет повышения пластичности 
эритроцитов, что в сочетании с антиагрегантым 
эффектом приводит к улучшению регионарного 
мозгового кровотока в ишемизированной ткани. 
С учетом положительного влияния на агрегацию 
тромбоцитов и эритроцитов ницерголин рассма-

тривают в качестве лекарственного средства, сни-
жающего риск развития тромбо-эмболических це-
ребральных осложнений [3, 47,69].

Кроме того, у ницерголина описано нейротро-
фическое действие в виде усиления фактора ро-
ста нервных клеток (NGF) [27, 43]. Эти свойства, 
как и нейропротекторные и антиоксидантные ка-
чества [15, 55, 56, 57] препарата, могут предот-
вращать утрату холинергических нейронов. Ни-
церголин также имеет свойство воздействовать 
в направлении улучшения церебрального мета-
болизма, поскольку он стимулирует захват и по-
следующую утилизацию глюкозы и кислорода, что 
было подтверждено спектроскопией в экспери-
менте [40]. При этом обнаружены антиоксидант-
ные свойства [57] итропностькочагуишемии [52]. 
Ноотропное и антиамнестическое воздействие 
ницерголина [61] было подтверждено исследова-
ниями на животных моделях с использованием 
препаратов, индуцирующих ишемию и амнезию, 
а позже и на пациентах с сосудистой патологи-
ей [19, 37, 52]. Также было доказано, что ницер-
голин уменьшает токсическое действие глутамата, 
повышает синтез ацетилхолина в коре и стриату-
ме, ингибируя АХЭ, уменьшает распад ацетилхо-
лина. Восстанавливает связанное с возрастом сни-
жение уровня ацетилхолина в области гиппокам-
па и положительно влияет на другие нейротранс-
миттерные системы (адренергические, серотони-
нергические).[66-69]. 

Резюмируя все вышеперечисленное следует от-
метить, что Сермион (ницерголин) является на се-
годняшний день одним из наиболее ориентиро-
ванных препаратов не только на восстановление 
функционирования церебрального микроцирку-
ляторного русла, но и на уменьшение биохими-
ческих и электрофизиологических [50-52] послед-
ствий гипоперфузии мозговой ткани. Это нашло 
подтверждение в виде большого количества до-
стоверных исследований, включая метаанализ 11 
двойных слепых, плацебо контролированных ран-
домизированных клинических исследований, про-
веденный Cochrane Collaboration в 2001 году, в ко-
тором оценивалось изменение симптомов у пожи-
лых пациентов с деменцией от легкой до средней 
степени тяжести [12]. А также улучшение когни-
тивных и функциональных показателей при бо-
лезни Паркинсона [38]. Была подтверждена вы-
сокая эффективность при постинсультных когни-
тивных, двигательных и речевых нарушениях [19, 
30, 33, 34, 35, 45, 49, 71]. В исследованиях под-
верждена эффективность сермиона в лечении со-
судистой и возрастной депрессии [44, 65], а так-
же в лечении нарушений равновесия центрально-
го генеза [21, 22, 28, 48].
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