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Гострі та хронічні порушення мозкового кровообігу залиша-

ються однією з актуальних проблем сучасної медицини. За оцін-

кою різних авторів, до 20% хворих, що перенесли інсульт, стають 

глибокими інвалідами, до 60% – мають виражене обмеження 

працездатності і потребують проведення тривалої та витратної 

реабілітації і лише менше 25% хворих повертаються до звичної 

праці [1].

Серед тих, що вижили, в 40–50% випадків відбувається повтор-

ний інсульт протягом наступних 5 років. Встановлено, що до 80% 

всіх інсультів мають ішемічну природу. І хоча лише 30% інсультів 

відбувається у вертебробазилярному басейні, летальність від них 

в 3 рази вище, ніж від інсультів у каротидному басейні. Більше 70% 

всіх транзиторних ішемічних атак (ТІА) відбувається у вертебро-

базилярному басейні. У кожного третього хворого з ТІА згодом 

розвивається ішемічний інсульт [5].

В Україні, як і в інших країнах СНД, для позначення хронічної 

ішемії мозку, зокрема в вертебробазилярному басейні, викорис-

товують термін дисциркуляторна енцефалопатія (ДЕ), який було 

запропоновано ще в 1960-х роках. Цей термін увійшов до класи-

фікації судинних захворювань головного і спинного мозку, при-

йнятої в 1984 році (Є.В. Шмідт, A.М. Максудов) [4]. В Міжнародній 

статистичній класифікації хвороб і проблем десятого перегляду 

(МКХ-10) термін ДЕ відсутній (так само, як був відсутній і в МКХ-9). 

Згідно з МКХ-10 близькими до нього за змістом є стани, позначені 

як закупорка і стеноз церебральних або прецеребральних арте-

рій, таких, що не призводять до інфаркту мозку (I65*, I66*); інші 

цереброваскулярні хвороби (I67), зокрема церебральний ате-

росклероз – атерома артерій мозку (I67.2), прогресуюча судин-

на лейкоенцефалопатія – хвороба Бінсвангера (I67.3), гіпертен-

зивна енцефалопатія (I67.4), інші уточнені ураження судин мозку 

(I67.8), зокрема, ішемія мозку (хронічна), цереброваскулярна 

хвороба неуточнена I67.9; транзиторні церебральні ішемічні 

напади (атаки) і родинні синдроми (G45.*).

Патогенез і клінічна картина 
атеросклеротичної дисциркуляторної 
енцефалопатії

Згідно з сучасними уявленнями ДЕ розглядають як синдром 

хронічного прогресуючого багатовогнищевого або дифузного 

ураження головного мозку різної етіології, який проявляється 

різноманітними неврологічними, нейропсихологічними і психічни-

ми порушеннями, що розвиваються внаслідок повторних гострих 

порушень мозкового кровообігу та/або хронічної недостатності 

кровопостачання головного мозку [2]. 

Якщо хвороба Бінсвангера є самостійною нозологічною оди-

ницею, то гіпертензивна енцефалопатія і хронічна ішемія мозку – 

це, безсумнівно, синдроми, клінічні прояви яких можуть варіювати 
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Лекції, огляди, клінічні дослідження

від легких неврозоподібних проявів до вираженого неврологічно-

го дефекту або деменції. У вітчизняній літературі поширені й інші 

визначення ДЕ, що містять як синдромальний, так і нозологічний 

зміст: хронічна недостатність мозкового кровообігу, хронічна 

судинно-мозкова недостатність, ішемічна хвороба головного 

мозку тощо. ДЕ є гетерогенним станом, що знаходить відобра-

ження в етіології, клінічних, нейровізуалізаційних і морфологічних 

особливостях її окремих форм (табл. 1) [6].

Клінічна картина атеросклеротичної ДЕ на ранніх стадіях 

зумовлюється порушенням функції філогенетично більш молодої 

і енергетично більш затратної структури головного мозку, кори 

головного мозку, що здебільшого забезпечується кровопостачан-

ням із каротидного басейну. Дані прояви виявляються у вигляді 

когнітивних порушень (зниження пам'яті, уповільнення темпу розу-

мової діяльності, утруднення процесів узагальнення понять). При 

прогресуванні захворювання приєднуються симптоми вертебро-

базилярної недостатності (ВББ) у вигляді ураження пірамідної, 

координаторної систем головного мозку. Прогресуюче уражен-

ня кірково-підкіркових структур головного мозку в кінцевому 

результаті призводить до дементивних порушень. Можливе 

ви окремлення стадійності даних процесів (табл. 2) [4, 5].

Діагностика атеросклеротичної 
дисциркуляторної енцефалопатії

Незважаючи на те, що питання ДЕ на сьогодні досить доклад-

но вивчено і широко висвітлено, аналіз медичної документації 

показав тенденцію до гіпердіагностики даного захворювання. 

Діагноз ДЕ встановлюється і неврологами, і іншими фахівцями 

(терапевтами, кардіологами, психіатрами, ендокринологами, 

сімейними лікарями) без урахування критеріїв постановки дано-

го діагнозу (див. табл. 1). Здебільшого це відбувається у випадках, 

коли складно визначити етіологію і характер ураження головного 

Таблиця 1. Характеристика патогенетичних варіантів дисциркуляторної 
енцефалопатії

Патогенетичні 
варіанти

Характер 
ураження 

судин

Уражені 
судини

Ураження 
речовини 
головного 

мозку

I – Субкорти-
кальна атеро-
склеротична 
енцефалопатія/
хвороба Бінсван-
гера (САЕ)

Гіпертрофія, 
гіаліноз, склероз 
судинної стінки 
з подальшим 
звуженням її 
просвіту 

Мілкі пенетру-
ючі артерії білої 
речовини мозку 
(d<150 мкм)

Зниження 
щільності білої 
речовини, особ-
ливо виражене 
навколо передніх 
рогів бічних шлу-
ночків; феномен 
«лейкоареозу» 
і множинні 
інфарктні кісти 
після лакунарних 
інфарктів у білій 
речовині і підкір-
кових вузлах

II – Мульти-
інфарктний стан 
(МІС)

Перекалібро-
вування, гіпер-
трофія, гіаліноз, 
склероз судинної 
стінки

Середні і великі 
пенетруючі арте-
рії білої речовини 
мозку 
(d=200–500 мкм)

Дифузне і міл-
ковогнищеве 
ураження (лаку-
нарні інфаркти, 
кірково-підкіркові 
інфаркти)

III – Атеро-
склеротична 
дисциркуляторна 
енцефалопатія 
(АДЕ)

Атеросклеро-
тичне ураження 
переважно 
магістральних 
артерій голови та 
шиї (аж до стено-
зу і оклюзії)

Біфуркація 
загальної і внут-
рішньої сонної 
артерії, V1 і V3 
сегменти хребто-
вої артерії, гирло 
загальної сонної 
артерії

Завершені 
інфаркти (малі 
кіркові, лаку-
нарні, кірково-
підкіркові, субто-
тальні, тотальні) 
відповідно до 
ураженої артерії, 
що живить

IV – Венозна 
енцефалопатія 
(ВЕ)

Тривалий 
венозний застій 
у мозку вна-
слідок серцевої 
або серцево-
легеневої 
недостатності, 
здавлення поза-
черепних вен у 
ділянці шиї, дис-
тонія і гіпотонія 
мозкових вен

Яремні вени (по-
рушений відтік)

Дифузне і міл-
ковогнищеве 
ураження

VI – Змішані 
форми

Найбільш 
типові: САЕ+МІС, 
АДЕ+МІС, 
неатеросклеро-
тичні ураження 
(НАУ)+ВЕ, 
НАУ+АДЕ

– Залежно від 
поєднаних форм

Таблиця 2. Характеристика стадій атеросклеротичної дисциркуляторної 
енцефалопатії

Стадія Скарги Об’єктивно Соціальна 
адаптація

I стадія

Швидка стомлюва-
ність, неуважність, 
погіршення пам'яті, 
особливо на поточні 
події, зниження розу-
мової працездатнос-
ті, погане загальне 
самопочуття, 
головний біль, шум 
у голові, несистемне 
запаморочення, 
емоційна лабільність, 
тривожний сон

Розсіяна мікросимп-
томатика органічного 
ураження нервової сис-
теми – млявість зіничних 
реакцій, асиметрія 
черепної іннервації, 
симптоми орального 
автоматизму, тремтіння 
пальців витягнутих рук 
тощо

Здатний обслу-
говувати себе в 
звичайних умо-
вах, складність 
виникає лише 
при підвищено-
му наванта-
женні

IІ стадія

Аналогічно I стадії, 
але більш виражені, 
частина скарг може 
зникнути через зни-
ження критики

На перший план 
виступають грубі роз-
лади пам'яті, у тому 
числі довгострокової, 
знижена критика до 
свого стану, характерні 
переоцінка власних 
можливостей, збудли-
вість, багатослівність, 
легкодухість. Починає 
знижуватися інтелект, 
часто відзначаються 
епізоди дизартрії, по-
рушення координації, 
виникають патологічні 
рефлекси

Потребує пев-
ної допомоги 
в звичайних 
умовах

III стадія

Варіабельні, за-
лежать від провідних 
клінічних проявів і 
збереження критики

Разом з розсіяною 
симптоматикою ви-
являється переважне 
ураження певних діля-
нок мозку (підкіркових 
вузлів, стовбура мозку, 
мозочкових систем 
тощо). Характерні 
аміостатичний, псевдо-
бульбарний, вестибуло-
мозочковий синдроми, 
синдром судинної 
деменції, drop attacks, 
«пізня» епілепсія, синд-
ром глобальної амнезії
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мозку. Все це призвело до того, що в Україні згідно зі статистични-

ми даними від 6% до 9% населення страждає на ДЕ [5].

При встановленні діагнозу атеросклеротичної ДЕ необхідно 

враховувати причинно-наслідковий зв'язок між порушенням 

цереб рального кровопостачання і ознаками ураження головно-

го мозку (клінічними, анамнестичними і інструментальними), про-

гресування захворювання (табл. 3) [6–11].

Протягом останніх десятиліть церебральний атеросклероз, 

який, як уже згадувалося, разом з артеріальною гіпертензією є 

однією з домінуючих причин розвитку інсульту, вивчався з вико-

ристанням різноманітних високоінформативних методик, в тому 

числі транскраніальної доплерографії, радіоізотопної сцинти-

графії мозку, однофотонної емісійної комп'ютерної томографії 

(ОФЕКТ) і позитронної емісійної томографії (ПЕТ) (Powers W. et al., 

1987; Baron J.  et al., 1991). Інформативним і свого роду «золотим 

стандартом» при оцінці стану гемодинаміки і метаболізму мозку, 

безумовно, є ПЕТ. Проте цей метод практично не використову-

ється в широкій клінічній практиці через складність і високу 

вартість. Тому у всьому світі одним із основних методів досліджен-

ня церебральної гемодинаміки стала ОФЕКТ, що дозволяє отри-

мувати як напівкількісну, так і візуальну тривимірну інформацію 

про стан мозкової перфузії [2, 6, 35].

Виявлення і корекція факторів ризику

Лікування інсульту в гострій стадії донині залишається мало-

ефективним. Тому зростаюча увага лікарів і суспільства має 

приділятися його профілактиці, у рамках якої велике значення 

надається прогностичній оцінці розвитку інсульту, особливо ще 

при клінічно асимптомному атеросклеротичному ураженні 

сонних артерій [2, 3, 36].

Профілактика інсульту повинна обов'язково включати виявлен-

ня і корекцію чинників ризику його розвитку. До немодульованих 

чинників ризику відносяться вік, стать, расово-етнічна приналеж-

ність і спадковість. Проте ці чинники дозволяють виявити хворих 

із підвищеним ризиком розвитку інсульту, у яких активний пошук 

інших чинників ризику, що піддаються корекції, може виявитися 

особливо важливим. До чинників ризику, що піддаються корекції, 

належать артеріальна гіпертензія (АГ), захворювання серця 

(особ ливо фібриляція передсердь – ФП), цукровий діабет (ЦД), 

гіперхолестеринемія, паління, зловживання алкоголем, недостат-

ня фізична активність. Численні проспективні дослідження і клініч-

ні випробування показали, що контроль за більшістю з перерахо-

ваних станів знижує ризик розвитку інсульту [1, 5, 7].

Рекомендації щодо корекції модульованих факторів ризику:

• АТ <140/90 мм рт.ст., у хворих із ЦД – АТ<135/85 мм рт.ст.;

• відмова від паління, обмеження вживання алкоголю;

• лікування: ішемічної хвороби серця (ІХС), аритмії, 

застійної серцевої недостатності та ураження клапанів 

серця;

• корекція рівня ліпідів крові (дієта II типу, розроблена 

Американською кардіологічною асоціацією, корекція 

надмірної маси тіла, прийом статинів);

• рівень глюкози крові 3,3–5,5 ммоль/л і його корекція при 

виході за межі референтних значень;

• фізичне навантаження: виконання протягом 30–60 хвилин 

фізичних вправ не рідше 3–4 раз на тиждень;

• у жінок в постменопаузальний період не рекомендується 

припиняти замісну гормональну терапію.

Медикаментозна терапія

У випадку лікування проявів хронічної ішемії мозку неатеро-

склеротичного ґенезу необхідно чітко встановити провідний етіо-

патогенетичний чинник, що зумовлює екстравазальну компресію 

хребтової чи підключичної артерії.

У разі рефлекторної форми синдрому хребтової артерії, 

зумовленої наявністю нестабільності в шийному відділі хребта, 

рефлекторним вертеброгенним синдромом тощо, лікар прово-

дить диференційну діагностику інтраканальної компресії хребто-

вої артерії і вторинної міотеногенної компресії в V1 та V3 сегмен-

тах. У випадку тривалого м’язово-тонічного синдрому він може 

трансформуватися у міофасціальний з формуванням тригерних 

точок. Таким чином, лікувальна тактика на етапі м’язово-тонічного 

синдрому повинна включати призначення міорелаксантів, вітамі-

нів групи В, нестероїдних протизапальних препаратів (у випадку 

наявності еферентної імпульсації від міжхребцевого диска), носін-

ня комірця Шанса. У випадку формування міофасціального синд-

рому позитивний ефект мають методики голкорефлексотерапії, 

точкового масажу, блокад анестетика з купуванням тригерів 

у комбінації з постізометричною міорелаксацією. Розташування 

нерва Франка (симпатичне сплетіння) на хребтовій артерії зумов-

лює клінічний поліморфізм вегето-судинних проявів із підвищенням 

рівня тривоги і розвитком психовегетативної дисфункції у даної 

Таблиця 3. Розширені критерії постановки діагнозу дисциркуляторної 
енцефалопатії, зумовленої атеросклерозом і гіпертонічною хворобою 
(М.М. Одинак, 2007)

1. Наявність скарг 
і клінічної картини

Швидка втомлюваність, неуважність, погіршення 
пам'яті, особливо на поточні події, зниження розу-
мової працездатності, погане загальне самопочуття, 
головний біль, шум у голові, несистемне запаморочен-
ня, емоційна нестійкість, тривожний сон, раптове по-
рушення зору, координації, мовлення, чутливості та ін.

2. Наявність ознак 
ураження церебро-
васкулярного русла

а) Процеси, що стенозують (оклюзуючі) 
б) Функціональні розлади кровообігу (асиметрія 
кровотоку, зміни діапазону цереброваскулярної 
реактивності)

3. Наявність ознак 
морфологічних змін 
мозкової речовини 
за даними нейровізуа-
лізації (МРТ, КТ)

а) Дифузні атрофічні зміни у вигляді розширення 
шлуночкової системи і субарахноїдальних просторів
б) Вогнищеві зміни сірої і білої речовини у вигляді 
постішемічних кіст, лакунарних інсультів 
в) Субкортикальний і перивентрикулярний лейкоареоз

4. Наявність ознак 
серцево-судинних 
захворювань, хвороб 
легень та ін.

Біль за грудниною (стенокардія), задишка, загальна 
слабкість, підвищена втомлюваність, набряки нижніх 
кінцівок, непритомність, запаморочення, сильне 
серцебиття, біль або втома у ногах під час ходьби 
(переміжна кульгавість), зміна кольору шкіри, ви-
разки на шкірі тощо

5. Наявність лабо-
раторних даних про 
зміну складу крові

а) Порушення ліпідного обміну (розгорнута ліпідограма) 
б) Порушення реологічних властивостей крові 
в) Зміна специфічних показників (гомоцистеїн, 
LE-клітини, S-протеїн та ін.)

Примітки: діагноз ставиться за наявності не менше 3 із 5 вищеперерахованих 
ознак, причому має бути вказано причинно-наслідковий зв'язок. 
МРТ – магнітно-резонансна томографія, КТ – комп’ютерна томографія.
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Лекції, огляди, клінічні дослідження

категорії хворих. Це дає підставу для призначення хворим із синд-

ромом хребтової артерії в функціональній стадії анксіолітиків, 

денних транквілізаторів, а при тривалому лікуванні – атипових 

нейролептиків і антидепресантів.

В органічній стадії до лікування додають мембранопротекто-

ри, антигіпоксанти, ноотропи, антагоністи гістамінових рецепторів, 

інгібітори холінестерази та ін.

Для зниження ризику розвитку інсульту при ДЕ атеротромбо-

тичного ґенезу потрібний щоденний прийом антиагрегантів 

(рекомендація категорії А-1). Зазвичай за відсутності непере-

носимості ацетилсаліцилової кислоти в якості початкової терапії 

рекомендується призначати саме цей препарат (в дозі від 50 

до 325 мг на добу). Незважаючи на те, що застосування тикло-

дипіну (по 250 мг 2 рази на добу) для профілактики розвитку 

інсульту може виявитися більш ефективним, ніж прийом клопідо-

грелю (про що свідчать результати непрямого порівняння), 

зазвичай рекомендується призначати клопідогрель (по 75 мг 

на добу), адже його прийом більш безпечний для хворих (реко-

мендації категорії С-2). Непряме порівняння свідчить про те, 

що комбінована терапія ацетилсаліциловою кислотою і дипіри-

дамолом пролонгованої дії може бути більш ефективною, ніж 

монотерапія клопідогрелем (рекомендація категорії С-2); при 

цьому обидві схеми лікування характеризуються досить низьким 

ризиком розвитку побічних ефектів (табл. 4) [2–4, 7, 8].

Як короткочасне, так і тривале застосування антикоагулянтів 

при ДЕ атеротромботичного ґенезу не рекомендується (рекомен-

дація категорії В-2). Призначення антикоагулянтів показано лише 

в випадках минущих порушень мозкового кровообігу (МПМК), коли 

клінічні ознаки ішемії головного мозку зберігаються на фоні ліку-

вання антиагрегантами (рекомендація категорії С-2). Якщо зна-

чення міжнародного нормалізоване відношення (МНВ) сягає 

3,0–4,5, ризик крововиливу в мозок переважає можливу ефектив-

ність антикоагулянтної терапії (рекомендація категорії А-1). Таким 

чином, у разі застосування пероральних антикоагулянтів при 

МПМК атеротромботичного ґенезу значення МНО слід підтриму-

вати на рівні <3,0 [1, 3].

Хворим з фібриляцією передсердь, у яких виникають МПМК, 

рекомендується тривала терапія пероральними антикоагулянта-

ми (рекомендація категорії А-1). При цьому значення МНВ слід 

підтримувати на рівні 2,5 (від 2,0 до 3,0). Застосування пероральних 

антикоагулянтів для профілактики інсульту ефективне також при 

захворюваннях серця, що часто супроводжуються емболічними 

ускладненнями. За наявності протипоказань до застосування 

пероральних антикоагулянтів рекомендується призначати аце-

тилсаліцилову кислоту [7, 9].

До теперішнього часу переконливо доведена необхідність 

чіткого контролю рівня артеріального тиску (АТ) для профілактики 

гострих порушень мозкового кровообігу. Так, результати мета-

аналізу понад 40 рандомізованих клінічних досліджень, присвя-

чених ефективності антигіпертензивної терапії, що включили 

1 888 000 хворих, продемонстрували, що зниження систолічного 

тиску на кожні 10 мм рт.ст. супроводжується зменшенням на одну 

третину ризику розвитку мозкового інсульту у осіб віком 60–79 років. 

Позитивний ефект спостерігався в різних вікових групах і виявився 

пропорційним рівню зниження АТ [10].

Окрім того, що контроль рівня АТ може знизити ризик розвитку 

інсульту, є дані, що у хворих, які перенесли інсульт, гіпотензивна 

терапія попереджає розвиток судинної деменції [2, 8].

Розуміння механізмів розвитку церебральної ішемії, особли-

востей репаративних процесів, дозволяє рекомендувати для 

лікування хворих з ДЕ застосування нейропротективних і нейро-

трофічних препаратів, що заповнюють дефіцит активуючих нейро-

трансмітерів, активізуючих відновні механізми (церебролізин, 

холіну альфосцерат, карнітин та ін.). Широко призначаються 

ноотропні засоби з урахуванням комплексної їх нейропротектив-

ної і антигіпоксичної дії [1, 9].

Ведення хворих з ДЕ нерідко вимагає симптоматичної тера-

пії, спрямованої на купування найбільш значимих для пацієнта 

симптомів – запаморочення і відчуття шуму у вухах, емоційних 

і диссомнічних порушень. Купування нападів системного запа-

морочення може бути досягнуто застосуванням бетагістину, 

меклозіну або дименгідринату, хоча холінолітичний ефект 

останніх вимагає обережності застосування у хворих з утруд-

ненням сечовипускання (гіпертрофія передміхурової залози) 

і глаукомою.

Наявність емоційних порушень (депресивні, тривожні роз-

лади) може потребувати підключення антидепресантів, анксіо-

літиків, седативних препаратів. Слід зазначити, що тактика веден-

ня хворого з дисциркуляторною енцефалопатією вимагає інди-

відуального підходу з урахуванням механізмів розвитку 

захворювання і характеру основних клінічних проявів. Метою 

терапевтичного процесу має бути підвищення рівня якості життя 

пацієнтів, попередження інсульту або грубого неврологічного 

дефіциту [5].

Хірургічне лікування

Незважаючи на велику кількість досліджень, включаючи бага-

тоцентрові рандомізовані дослідження (The North American 

Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial (NASCET), 1998; European 

Таблиця 4. Особливості антиагрегантної і антикоагулянтної терапії у хво-
рих з дисциркуляторною енцефалопатією атеротромботичного генезу

Особливості 
МПМК

Рекомендовані 
схеми лікування

Можливі 
схеми лікування

Атеротромботичний 
генез

Ацетилсаліцилова кислота 
50–325 мг на добу

Дипіридамол пролон-
гованої дії (по 200 мг) + 
ацетилсаліцилова кислота 
(по 25 мг) 2 рази на добу*
Клопідогрель 75 мг на добу* 
Тиклопідин 250 мг 2 рази 
на добу* 
Аспірин 50–1300 мг на добу*

Атеротромботич-
ний генез на фоні 
непереносимості і/
або неефективності 
ацетилсаліцилової 
кислоти

Дипіридамол пролон-
гованої дії (по 200 мг) + 
ацетилсаліцилова кис-
лота (по 25 мг) 2 рази 
на добу**
Клопідогрель 75 мг 
на добу

Тиклопідин 250 мг 2 рази 
на добу 
Варфарин (під контролем 
МНВ від 2,0 до 3,0) 
Ацетилсаліцилова кислота 
50–1300 мг на добу

Кардіоемболічного 
ґенезу

Варфарин (під конт ролем 
МНВ від 2,0 до 3,0)***

Ацетилсаліцилова кислота 
50–1300 мг на добу

Примітки: МПМК – минущі порушення мозкового кровообігу, МНВ – міжнародне 
нормалізоване відношення; * – рекомендації категорії А-2; ** – рекомендації 
категорії С-2; *** – рекомендації категорії А-1.
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Carotid Surgery Trial (ECST), 1991; Stenting of Symptomatic 

Atherosclerotic Lesions in the Vertebral or Intracranial Arteries 

(SSYLVIA), 2004; Evolving Technique in Vertebral Artery Origin Stenting 

(SVIN Registry), 2010), до цього часу ведеться дискусія щодо пока-

зань до оперативного лікування хворих із стенозом сонних артерій 

різного ступеня вираженості. Радою Американської кардіологіч-

ної асоціації (AHA 2000, 2008 рр.) на основі результатів багато-

центрових досліджень було розроблено і запропоновано пока-

зання до оперативного втручання на сонних артеріях залежно від 

ступеня стенозу. При вирішенні питання про доцільність хірургіч-

ного лікування необхідно враховувати наявність і вираженість тих 

клінічних проявів, які можуть вплинути на ризик розвитку інсульту та 

періопераційних ускладнень [17, 26, 29, 32].
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