
TERRA MEDICA NOVA № 4–5/2009

22 www.terramedica.spb.ru

   ПСИХОНЕВРОЛОГИЯ   

Дисциркуляторная энцефалопатия (ДЭП) — мед-
ленно прогрессирующая недостаточность кровоснаб-
жения мозга, которая сопряжена с развитием диф-
фузных мелкоочаговых изменений мозговой ткани 
(рисунок), обусловливающих нарастающее наруше-
ние функций головного мозга [1].

Наиболее частыми этиологическими факторами 
поражения сосудов являются атеросклероз, гиперто-
ническая болезнь и их сочетание, сахарный диабет, 
васкулиты при системных заболеваниях соединитель-
ной ткани (красная волчанка и др.), при сифилисе, ту-
беркулёзе, болезнях крови с увеличением её вязко-
сти (истинная полицитемия, болезнь Вальденстрема 
и др.). 

Согласно современным представлениям, хрониче-
ская цереброваскулярная недостаточность подразде-
ляется на следующие стадии: 

• начальные проявления недостаточности мозго-
вого кровообращения — развиваются при снижении 
дебита мозгового кровотока с 55 мл/100 г в мин до 30–
45 мл/100 г в мин; 

• дисциркуляторная энцефалопатия — многомел-
коочаговое поражение головного мозга вследствие 
снижения поступления крови в головной мозг в преде-
лах от 35 до 20 мл/100 г в мин; ДЭП подразделяется на 
три стадии в зависимости от выраженности клинико-
морфологических изменений.

Главным звеном патогенеза хронической недоста-
точности мозгового кровообращения является дис-
циркуляторная гипоксия.
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Варианты развития гипоксии мозга при ДЭП:
• 1-я стадия ДЭП — истощение компенсатор-

ных возможностей системы кровообращения и ее не-
способность обеспечивать кислородом повышенную 
функциональную активность участков мозга, что про-
является нарушением функций без морфологических 
изменений паренхимы;

• 2-я стадия ДЭП — появление микроучастков тя-
желой ишемии и гипоксии в различных отделах моз-
га, каждый из которых в отдельности является асим-
птомным;

• 3-я стадия ДЭП — развитие гипоксии после пе-
ренесенного инсульта.

Снижение мозгового кровотока инициирует ка-
скад реакций, приводящих к чрезмерному внутрикле-
точному накоплению ионов кальция, окислительному 
(оксидантному) стрессу с высвобождением большого 
количества свободных радикалов, что является при-
чиной гибели клеток — некроза и апоптоза. В процес-
се свободнорадикального окисления физиологическая 
антиокислительная система организма не справляет-
ся с каскадом гибели нейронов, что требует назначе-
ния церебропротективной терапии.

Лечение пациентов с ДЭП является сложной ме-
дико-социальной проблемой [2]. Основными направ-
лениями ведения данных больных являются купиро-
вание развившейся декомпенсации патологического 
процесса, профилактика прогрессирования заболева-
ния, в том числе  инсульта, снижение выраженности 
когнитивных расстройств, неврологического дефици-
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та. Данные задачи можно решить путем коррекции 
артериальной гипертензии, углеводного и липидного 
обменов, изменения сосудистого тонуса, повышения 
церебральной перфузии, улучшения метаболизма моз-
говой ткани [3].

 При ведении пациентов с ДЭП по общеприня-
тым стандартам назначают вазоактивные препараты 
(Кавинтон, Трентал, Сермион, Вазобрал, Циннаризин 
и др.), противосклеротические средства, улучшающие 
реологию крови, и антиагреганты (ацетилсалициловая 
кислота, Вессел дуэ Ф, Курантил, Агренокс и др.), но-
отропные и нейропротекторные препараты, включая 
комплексы аминокислот (Церебролизин, Актовегин, 
Кортексин, Глицин и др.), антигипоксанты и транкви-
лизаторы.

Таким образом, при лечении больных с ДЭП исполь-
зуют огромный арсенал медикаментозных средств с 
самой разной фармакокинетикой, что не всегда явля-
ется рациональным. В медико-социальном отношении 
стоимость терапии довольно высока. С другой сторо-
ны, больные с ДЭП относятся, в основном, к старшей 
возрастной группе с той или иной сопутствующей па-
тологией, когда требуется коррекция доз препаратов. 
По данной причине терапия должна быть тщательно 
продумана и выбраны наиболее эффективные и безо-
пасные средства.

По современным представлениям, перспективной 
группой препаратов, применяемых при лечении ДЭП, 
являются антиоксиданты. Широко используемые в 
клинической практике α-токоферол ацетат, аскорби-
новая кислота, селен, Убихинон, каротин, никотино-
вая кислота, Компламин, Рибофлавин и другие уже 
требуют сочетанного и длительного применения для 
достижения сомнительного антиоксидантного и анти-
гипоксического эффекта [4]. Данная ситуация подтал-
кивает исследователей к поиску и изучению  новых эф-
фективных препаратов антиоксидантного ряда. 

В последние годы широко изучаются свой-
ства янтарной кислоты и ее солей (сукцинаты — 
Мексикор, Цитофлавин, Реамберин, Мексидол), 
основным действием которой является активация 
анаэробной продукции макроэргов на фоне дефици-
та кислорода. Под влиянием сукцината значитель-
но уменьшается или полностью компенсируется 
постгипоксический метаболический ацидоз разно-
го происхождения. Такой эффект связывают, пре-
жде всего, с энергопозитивным воздействием сук-
цината: увеличивается синтез АТФ, тормозится 
гликолиз и усиливается глюконеогенез.

Сукцинат является стимулятором синтеза вос-
становительных факторов в клетке. Выявлен фе-
номен быстрого окисления сукцината в клеточной 
цитоплазме при участии фермента сукцинатдегидро-
геназы, СДГ (который получил название «монополи-
зация сукцинатом дыхательной цепи окисления»), 
характеризующийся быстрым восстановлением пула 

динуклеотидов. Биологическое значение этого явле-
ния заключается в быстром ресинтезе клетками АТФ 
и повышении их антиоксидантной активности.

Преимущества сукцината в скорости окисления 
над другими субстратами клеточного дыхания наи-
более выражены в условиях тканевой гипоксии, когда 
NAD-зависимый транспорт электронов в дыхательной 
цепи тормозится, а активность СДГ и продукция эндо-
генного сукцината возрастают. Так, в нервной ткани 
функционирует так называемый γ-аминобутиратный 
шунт (цикл Робертса), в ходе которого сукцинат обра-
зуется из γ-аминомасляной кислоты [5]. 

Таким образом, экзогенный сукцинат положитель-
но влияет на энергетические процессы в клетке, ста-
билизирует структуру и функциональную активность 
митохондрий, обеспечивает энергоемкий синтез бел-
ков. Одним из препаратов, содержащих экзогенный 
сукцинат, является «Мексикор» (2-этил-6-метил-3-
оксипиридина сукцинат).

Данный препарат в течение нескольких лет успешно 
применяют в терапии кардиологических заболеваний. 
В последнее время Мексикор стали активно использо-
вать и в лечении неврологической патологии, что обуслов-
лено его фармакокинетическими свойствами. Учитывая, 
преимущественно, вторичный механизм возникновения 
ДЭП (как правило, на фоне кардиологических заболева-
ний), использование Мексикора является этиопатогене-
тически обоснованным.

На базе неврологических отделений 442-го ОВКГ 
проводили оценку эффективности применения препа-
рата «Мексикор» при лечении пациентов с дисцирку-
ляторной энцефалопатией, что и являлось целью на-
стоящего исследования.

Материалы и методы

Обследованы 54 пациента, проходивших стационар-
ное лечение: 42 пациента опытной группы и 12 пациен-
тов контрольной группы  в возрасте от 45 до 67 лет (сред-
ний возраст 56 лет). В контрольную и опытную группы 
вошли больные с ДЭП-II. Критериями отбора было на-
личие стойкой очаговой симптоматики, эмоционально-
волевых нарушений, изменений на КТ, МРТ головного 
мозга (гидроцефалия, очаги глиоза, локальные атрофи-
ческие изменения, диффузные атрофические измене-
ния), отсутствие глубоких парезов, выраженного амио-
статического и психоорганического синдромов.

Пациентам опытной группы Мексикор вводили по 
2,0 мл (100 мг) внутривенно капельно на 100 мл фи-
зиологического раствора 1 раз в сут (утро) и внутрь 
по 1 капсуле (100 мг) 2 раза в сут (днем и вечером) 
в течение 5 дней. В последующем переходили исклю-
чительно на пероральное применение (по 1 капсуле 3 
раза в сут) в течение 25 дней на фоне базисной тера-
пии (сосудистые, ноотропные, гипотензивные препа-
раты). Пациенты контрольной группы получали толь-
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ко базисную терапию с исключением приема любых 
средств из группы антиоксидантов.

Результаты и обсуждение

Эффективность проводимой терапии оценивали 
по стандартизированной шкале MMSE [6], по шкале 
повседневной жизнедеятельности Бартела, по сниже-
нию выраженности очаговой симптоматики. Оценку 
результатов проводили до начала лечения, на 14-е и 
30-е сутки терапии (табл. 1, 2).

В результате проведенного исследования отмечал-
ся более значимый прирост баллов по всем исследуе-

мым шкалам в основной группе по отношению к кон-
трольной. На фоне проводимой терапии отмечали 
регресс отдельных фокальных неврологических сим-
птомов, более значимый в основной группе, по срав-
нению с контрольной.

Выводы

Таким образом, препарат «Мексикор», относящий-
ся к группе антиоксидантов, следует применять в со-
ставе комплексной терапии дисциркуляторной эн-
цефалопатии, что позволяет добиться значимого 
клинического улучшения состояния пациентов.
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Таблица 1. Динамика нарушений когнитивных функций по шкале MMSE

Точка исследования Опытная группа Контрольная группа

Начало лечения 21,6 22,1

14-й день лечения 22,3 22,5

30-й день лечения 23,8 22,9

Здесь и в табл. 2: достоверность отличия от показателей в контрольной группе p < 0,05

Таблица 2. Динамика восстановления активности повседневной жизнедеятельности по шкале Бартела

Точка исследования Опытная группа Контрольная группа

Начало лечения 71,4 72,1

14-й день лечения 72,8 72,9

30-й день лечения 77,1 75,7


