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Cognitive and emotional impairments in men and women with dyscirculatory encephalopathy
Yu.V. Abramenko, N.A. Yakovlev

Tver State Medical Academy 

Neuropsychological, ultrasonographic, and neuroimaging characteristics were comparatively analyzed in 72 women (mean age 64.3±1.0

years) and 48 age- and education-matched men (mean age 65.0±1.2 years) with early manifestations of dyscirculatory encephalopathy

(DE). It was shown that there was a preponderance of cognitive impairments (mainly those of attention, verbal memory, and praxis) in the

men with DE and that of emotional and insomniac disorders in the women. A probable relationship was found between the decreased serum

level of cerebral neutrotrophic factor and the degree of depression and cognitive impairments in the patients with DE, in the men in particu-

lar. The findings may be of importance for individualized therapy.
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Ю.В. Абраменко, Н.А. Яковлев

ГБОУ ВПО «Тверская государственная медицинская академия»

Проведен сравнительный анализ нейропсихологических, ультрасонографических и нейровизуализационных характеристик у 

72 женщин (средний возраст – 64,3±1,0 года) и 48 сопоставимых по возрасту и уровню образования мужчин (средний возраст –

65,0±1,2 года) с ранними проявлениями дисциркуляторной энцефалопатии (ДЭ). Показано, что у мужчин с ДЭ преобладали ког-

нитивные нарушения (преимущественно внимания, вербальной памяти и праксиса), а у женщин – эмоциональные и инсомниче-

ские расстройства. Выявлена вероятная взаимосвязь между снижением содержания церебрального нейротрофического фактора

в сыворотке крови и выраженностью депрессии, а также когнитивных расстройств у пациентов с ДЭ, особенно у мужчин. 

Полученные данные могут иметь значение для индивидуализации терапии.
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Дисциркуляторная энцефалопатия (ДЭ) – синдром

хронического прогрессирующего многоочагового или диф-

фузного поражения головного мозга различной этиологии,

проявляющийся разнообразными неврологическими, ней-

ропсихологическими и психическими нарушениями, кото-

рые развиваются в результате повторных острых нарушений

мозгового кровообращения и/или хронической недостаточ-

ности кровоснабжения головного мозга [1].

Диффузное (лейкоареоз – ЛА) и мультифокальное

поражение головного мозга при ДЭ с преимуществен-

ным вовлечением глубинных отделов приводит к нару-

шению («разобщению») связи между корковыми и под-

корковыми отделами и развитию вторичной дисфункции

лобных долей. Феномен «разобщения» лежит в основе

клинических признаков ДЭ: когнитивных расстройств –

КР (от легких и умеренных до деменции), а также двига-

тельных (лобная диспраксия ходьбы, лобная астазия, пи-

рамидные и псевдобульбарные симптомы, редко – син-

дром сосудистого паркинсонизма), эмоциональных (тре-

вога, депрессия) и вегетативных (нейрогенные наруше-

ния мочеиспускания, ортостатическая артериальная ги-

потензия) проявлений [1–3].

Дефицит кровоснабжения и гипоперфузию головно-

го мозга при ДЭ в настоящее время связывают со струк-

турно-функциональными изменениями «нейроваскуляр-

ных единиц», которые образуют  функционально тесно

связанные между собой нейроны, астроциты и сосудистые

клетки (эндотелиоциты, гладкомышечные клетки, пери-

циты). Тесное взаимодействие церебральных микрососу-

дов с нейронами опосредовано глиальными клетками,

прежде всего астроцитами. Благодаря сопряжению актив-

ности компонентов нейроваскулярных единиц реализует-

ся феномен функциональной гиперемии – увеличение

перфузии активизированных участков мозга [4, 5].

Нарушение функционирования нейроваскулярных

единиц с функциональным разобщением их основных эле-

ментов имеет место при инсульте, болезни Альцгеймера,

но особенно характерно для хронической цереброваску-

лярной недостаточности. Получены данные, свидетельст-

вующие о нарушении деятельности нейроваскулярных

единиц уже в ранней стадии ДЭ; при этом одним из важ-

нейших факторов, приводящих к нарушению нейроваску-

лярных механизмов, может служить эндотелиальная дис-

функция на уровне мелких сосудов, вызывающая сниже-

ние их реактивности и, соответственно, дефицит перфузии

активных участков мозга [5, 6].

Артериальная гипертензия (АГ), являющаяся одним

из основных факторов риска развития ДЭ, вызывая эндоте-

лиальную дисфункцию, гипертрофию и ремоделирование

стенок мелких церебральных сосудов, может блокировать

феномен функциональной гиперемии. Это приводит не

только к ишемическому поражению наиболее уязвимых

зон головного мозга, но и к дисфункции тех церебральных

структур, повреждение которых не визуализируется при

стандартной магнитно-резонансной томографии (МРТ) 

[5, 7]. Снижение прироста перфузии в стратегически важ-

ных для обеспечения когнитивных функций структурах го-

ловного мозга при их активизации в процессе выполнения

нейропсихологических тестов коррелирует с ухудшением

результатов этих тестов. Вне периода активизации сниже-

ние мозгового кровотока менее постоянно [5, 8].

Ограничение перфузии и гипоксия ткани головного

мозга могут  приводить к угнетению синтеза нейротрофи-

ческих ростовых факторов (церебральный, глиальный

нейротрофический, фактор роста нервов и др.) с развити-

ем их дефицита, что способствует снижению нейропла-

стичности – способности нервной системы к оптималь-

ной структурно-функциональной перестройке в ответ на

эндогенные и экзогенные стимулы [9, 10]. Дефицит ней-

ротрофинов способствует развитию апоптоза нейрональ-

ных структур, который является основным механизмом

гибели нервных клеток при ДЭ [11, 12].

В последние годы большое внимание уделяется цереб-

ральному нейротрофическому фактору (Brain-derived neu-

rotrophic factor – BDNF), отвечающему за пролиферацию,

дифференцировку, структурно-функциональную стабиль-

ность и поддержание жизнеспособности нейронов [11, 13].

На экспериментальных моделях показано значение эндо-

генного BDNF для обучения и памяти животных: введение

BDNF в гиппокамп крыс улучшало  кратковременную па-

мять и запоминание [14]. При аутопсии  выявлено сниже-

ние уровня BDNF в головном мозге больных, страдавших

деменцией и депрессией [15].

Хотя различные аспекты основных проявлений ДЭ

в настоящее время интенсивно изучаются, cведения о

клинических и патогенетических особенностях ДЭ у

мужчин и женщин малочисленны, фрагментарны и часто

противоречивы [16]. Между тем оценка своеобразия кли-

нической картины и течения ДЭ у пациентов разного по-

ла дает возможность совершенствовать раннюю диагно-

стику и планировать дифференцированные подходы к

лечению. 

Цель исследования – изучение особенностей когни-

тивных и эмоциональных нарушений у больных с ДЭ разно-

го пола и выяснение связи этих расстройств с некоторыми

показателями церебральной гемодинамики, нейровизуали-

зационными изменениями вещества головного мозга и со-

держанием BDNF в сыворотке крови пациентов. 

Пациенты и методы. Обследовано 120 пациентов в

возрасте 55–74 лет: 72 женщины (средний возраст –

64,3±1,0 года) и 48 мужчин (средний возраст – 65,0±1,2

года) с ДЭ. Диагноз и стадию заболевания устанавливали

на основании принятых в нашей стране критериев [1]. ДЭ

I стадии диагностирована у 41,7% женщин и у 18,7% муж-

чин, II стадии – у 58,3 и  81,3%. Группы мужчин и женщин

с ДЭ были сопоставимы по возрасту, этиологии, средней

длительности заболевания, трудовому и образовательному

статусу. Развитие ДЭ у обследованных наиболее часто бы-

ло связано с сочетанием АГ и атеросклероза (у 56,9% жен-

щин и 64,6% мужчин).

Критериями включения в исследование были: воз-

раст от 55 до 74 лет; наличие ДЭ I—II стадии гипертони-

ческого, атеросклеротического, смешанного генеза; ин-

формированное согласие на участие в исследовании; сре-

днее или высшее образование. Критерии исключения:

энцефалопатия несосудистого генеза; тяжелые соматиче-

ские, психические, эндокринные, гематологические, он-

кологические заболевания; васкулит; перенесенные ин-

сульт, черепно-мозговая травма, инфекционные заболе-

вания ЦНС; применение в течение последних 6 мес тера-

пии, способной исказить результаты обследования (ан-

ксиолитики, антидепрессанты).
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Обследование включало: 1) анализ жалоб пациентов;

2) изучение соматического и неврологического статуса; 

3) нейропсихологическое тестирование с использованием

краткой шкалы оценки психического статуса (КШОПС),

батареи тестов для оценки лобной дисфункции (БТЛД)

[17], тестов «5 слов», рисования часов, вербальных ассоци-

аций [18], пробы Шульте. Легкие (ЛКР) и умеренные

(УКР) КР выявляли с использованием принятых в настоя-

щее время критериев [19], эмоциональные нарушения – по

критериям МКБ-10, инсомнию – по критериям ICDS-2.

Определяли уровень общей астении (шкала MFI-20), реа-

ктивной и личностной тревожности (шкала Спилбергера),

депрессии (опросник Бека); качество сна (анкета Сомно-

логического центра); 4) дуплексное сканирование (ДС)

магистральных сосудов головы и транскраниальное ДС

(ТКДС) по стандартной методике на аппарате ACUSON

Sequoia 512 (Siemens, Германия) с использованием линей-

ного и векторного датчиков частотой 10 и 2 МГц; 5) МРТ

головы в Т1- и Т2-режимах в аксиальной, сагиттальной и

фронтальной плоскостях на томографе Magnetom Impact

Expert (Siemens, Германия) с напряженностью магнитного

поля 1Т. При МРТ головного мозга оценивали преимуще-

ственную локализацию и выраженность ЛА (по 5-балль-

ной шкале R. Mäntylä и соавт., 1997); количество, размеры

и локализацию очаговых ишемических изменений; наличие

наружной и внутренней атрофии мозга; линейные размеры

желудочков мозга на соответствующих срезах. Рассчитыва-

ли относительные размеры желудочков мозга: индекс пе-

редних рогов (ИПР) и индекс тел боковых желудочков

(ИТБЖ); 6) определение содержания BDNF в сыворотке

крови иммуноферментным методом.

Количественные данные обрабатывали с помощью

стандартного пакета программ SPSS 13.0 for Windows; ис-

пользовали критерии t, χ2 и коэффициент корреляции Пир-

сона. Результаты считали достоверными при p<0,05.

Результаты и обсуждение. Установлено, что у жен-

щин с ранней стадией ДЭ в отличие от мужчин достовер-

но чаще наблюдались жалобы на ухудшение памяти и

внимания (72,2 и 50,0%), а также субъективные симпто-

мы, отражающие наличие эмоциональных нарушений

(90,3 и 70,8%). При этом трудности при поиске вещей и

нарушение ориентации в незнакомой местности были бо-

лее характерны для женщин (соответственно 63,9 и

37,5%), чем для мужчин (45,8 и 20,8), p<0,05, тогда как

трудности при подборе слов и запоминании новых имен

чаще испытывали мужчины (соответственно 45,8 и

47,9%), чем женщины (15,3 и 27,8%), p<0,05–0,01. 

По данным исследования когнитивной сферы, выра-

женность КР по суммарному баллу КШОПС и БТЛД ока-

залась достоверно выше у мужчин с ДЭ (соответственно

26,9±0,2 и 14,1±0,4 балла), чем у женщин (28,0±0,2 и

14,9±0,3 балла), p<0,05–0,01. КР дементного уровня у об-

следованных обоего пола отсутствовали. По современным

критериям диагностики додементных нарушений [15] УКР

преобладали у мужчин с ДЭ (69,4% при 46,2% у женщин),

а ЛКР – у женщин (38,5% при 16,7% у мужчин), р<0,05.

Доля пациентов с ДЭ без КР была приблизительно одина-

кова у мужчин (13,9%) и женщин (15,3%). Результаты тес-

тов на внимание (проба Шульте) и память (субтест

КШОПС память, тест «5 слов»: непосредственное и отсро-

ченное воспроизведение, суммарный балл) оказались дос-

товерно хуже у мужчин (соответственно 56,8±1,1 с;

1,9±0,1; 3,7±0,1; 3,3±0,2 и 6,9±0,3 балла), чем у женщин

(52,7±1,0 с; 2,5±0,1; 4,4±0,1; 4,0±0,1 и 8,5±0,2 балла),

p<0,01. Нарушения зрительно-пространственных функ-

ций (по тесту рисования часов) оказались более выражен-

ными у женщин (7,5±0,2 балла) по сравнению с мужчина-

ми (8,1±0,2 балла), р<0,05. 

При исследовании тонкой моторики у пациентов с ДЭ

по методике Denckla [20] мужчины с ДЭ хуже женщин вы-

полняли задания на чередование движений конечностей

(соответственно 13,3±0,5 и 11,3±0,4 балла, р<0,05), что мог-

ло указывать на наличие у мужчин более выраженных нару-

шений динамического и кинестетического праксиса. 

Эмоциональные расстройства по критериям МКБ-10

чаще выявлялись у женщин: тревожные расстройства име-

лись у 45,8% женщин и 22,9% мужчин (p<0,05), депрессия –

соответственно у 50,0 и у 27,1% (p<0,01). Уровни общей ас-

тении, личностной и реактивной тревожности, а также де-

прессии у женщин с ДЭ были достоверно выше, чем у муж-

чин (p<0,05–0,01). Инсомния по критериям ICDS-2 чаще

выявлялась на фоне ДЭ у женщин (62,5%), чем у мужчин

(41,7%); p<0,05. Однако женщины характеризовались более

низкими показателями качества сна (табл. 1), что, вероятно,

могло быть следствием преобладания у них аффективных

расстройств – тревоги и депрессии [21].

УЗИ сосудов головного мозга проведено 27 мужчинам

и 38 женщинам с ДЭ. Различия скоростных показателей

кровотока по экстра- и интракраниальным артериям у муж-

чин и женщин с ДЭ были недостоверными. При исследова-

нии интракраниального венозного кровотока методом

ТКДС установлено, что средняя линейная скорость крово-

тока (ЛСК) в среднем сегменте базальной вены и прямом

синусе у женщин при ранней стадии ДЭ статистически зна-

чимо превышала таковую у мужчин (табл. 2), т. е. для жен-

щин с ДЭ по сравнению с мужчинами характерны более вы-

раженные допплерографические признаки интракраниаль-

ной венозной дисциркуляции. Обнаружена корреляция ме-

жду средней ЛСК по базальной вене и уровнем депрессии,

более сильная у женщин с ДЭ (r=0,75, р<0,01), чем у муж-

чин (r=0,37, р<0,05).

В то же время по данным ДС у мужчин почти в 2,5 раза

чаще, чем у женщин, встречались атеросклеротические сте-

нозирующие изменения прецеребральных артерий (40–70%

диаметра сосуда), особенно сочетанные. 

При МРТ головного мозга, проведенной 28 мужчи-

нам и 39 женщинам с ДЭ, установлено, что женщины от-

личались от мужчин большей выраженностью перивент-

рикулярного ЛА всех локализаций (р<0,05) и симметрич-

ностью атрофических изменений головного мозга. Паци-

енты мужского пола по сравнению с женщинами характе-

ризовались большей выраженностью асимметричной вну-

тренней церебральной атрофии с преимущественным во-

влечением левого полушария; высокой представленно-

стью множественных ишемических очагов >5 мм в веще-

стве головного мозга (39,3% при 10,4% у женщин, р<0,01),

особенно в глубоких отделах белого вещества лобных до-

лей (соответственно 50 и 23,1%), головке хвостатого ядра

(60,7 и 33,3%), таламусе (60,7 и 30,8%) и мосте мозга (46,0

и 20,5%), т. е. в структурах, функционально значимых для

развития КР. Выявлены достоверные корреляции средне-

го балла переднего ЛА с уровнем депрессии, которые ока-
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зались более сильными у женщин с ДЭ (r=0,71, р<0,01),

чем у мужчин (r=0,34, р<0,05), что свидетельствует о на-

личии более тесной связи патологии белого вещества моз-

га с депрессией у женщин. У мужчин с ДЭ выявлены дос-

товерные (р<0,05) корреляции средней силы между ИПР

и средним баллом теста Denckla на чередование движе-

ний, отражающим нарушение динамического и кинесте-

тического праксиса (r=0,41), а также между ИТБЖ и сум-

марным баллом БТЛД, средним баллом теста Denckla на

чередование движений (соответственно r=-0,39 и r=0,43). 

При определении содержания BDNF в сыворотке

крови у 28 пациентов с ДЭ II стадии и 26 практически здо-

ровых, сопоставимых по полу и возрасту (контроль), уста-

новлено, что данный показатель был достоверно выше у

лиц контрольной группы независимо от пола. Однако со-

держание BDNF в сыворотке крови у мужчин с ДЭ II ста-

дии было статистически значимо ниже (7815,14 ⋅ 10 нг/мл),

чем у женщин (8466,05 ⋅ 10 нг/мл). Выявлены достоверные

корреляции между средним уровнем BDNF в сыворотке

крови и нарушением праксиса, выраженностью депрес-

сии, а также суммарным баллом БТЛД, которые оказались

более сильными у мужчин с ДЭ II стадии (соответственно

r=-0,71, r=0,75 и r=-0,68, р<0,01), чем у женщин (r=-0,42,

r=0,38 и r=0,37, р<0,05), что, вероятно, связано с большей

приверженностью мужчин вредным привычкам (в част-

ности, курению, усугубляющему эндотелиальную дис-

функцию), их более поздним обращением за медицин-

ской помощью, а также большей выраженностью у них

атеросклеротических изменений прецеребральных арте-

рий по данным ДС.

Таким образом, установлено, что в ранней стадии

ДЭ у мужчин по сравнению с женщинами более выраже-

ны расстройства когнитивных функций с преобладанием

нарушений внимания и вербальной

памяти. Эмоциональные и инсомни-

ческие расстройства достоверно ча-

ще встречались у женщин. При II

стадии ДЭ у мужчин по сравнению с

женщинами выявлены более низкое

содержание BDNF в сыворотке кро-

ви, а также более сильная корреля-

ция между средним уровнем BDNF в

сыворотке крови и нарушением пра-

ксиса, выраженностью депрессии и

суммарным баллом БТЛД, отражаю-

щим степень когнитивной дисфункции.

Различия в характере и выраженности КР у мужчин

и женщин с ДЭ, по-видимому, могут определяться поло-

выми особенностями как морфофункциональной органи-

зации головного мозга (мужчины изначально имеют пре-

восходство по зрительно-пространственным способно-

стям, а женщины – по речевым способностям и вербаль-

ной памяти) [22], так и структурных изменений мозгового

вещества при ранних стадиях ДЭ, что подтверждают ре-

зультаты МРТ головного мозга. Выявленные нами при

МРТ симметричный характер церебральной атрофии у

женщин и преимущественное вовлечение в атрофический

процесс левого (речевого) полушария у мужчин с ДЭ согла-

суются с данными литературы и отчасти объясняют более

низкие, чем у женщин, показатели вербальной памяти и

внимания у мужчин [23]. Возможно, особенности атрофи-

ческого процесса у мужчин и женщин при ДЭ определя-

ются различиями в интенсивности процессов перекисно-

го окисления липидов в правом и левом полушариях моз-

га, что детерминировано генетически [24]. 

Большая, по сравнению с мужчинами, склонность

женщин к эмоциональным расстройствам может объяс-

няться различиями в половых хромосомах, колебаниями

гормонального фона, более высокой стрессодоступностью

и более охотным обращением женщин за медицинской по-

мощью, готовностью сообщать о своих негативных эмоциях

врачам [21].

Результаты нашего исследования также показали,

что снижение содержания BDNF в сыворотке крови пато-

генетически значимо для развития когнитивных и эмоци-

ональных расстройств у пациентов с ДЭ, особенно у муж-

чин. Учитывая, что дефицит церебральных нейротрофи-

ческих факторов считается результатом угнетения их син-

Таблица 1. У р о в е н ь  о б щ е й  а с т е н и и ,  т р е в о ж н о с т и ,  д е п р е с с и и  и  к а ч е с т в а  н о ч н о г о  с н а  у  ж е н щ и н  
и  м у ж ч и н  с  Д Э  ( б а л л ы ,  М ± m )

Показатель                                    ДЭ в целом по группе (n=120)                       ДЭ I стадии (n=39)                              ДЭ II стадии (n=81)
ж. (n=72)                м. (n=48)                  ж. (n=30)                м. (n=9)                  ж. (n=42)              м. (n=39)

Примечание. Здесь и в табл. 2 знаком * отмечены различия в группах мужчин и женщин: *– р<0,05; **– р<0,01; знаком #– различия 
в группах ДЭ I и II стадии: #– р<0,05; ##– р<0,01.

Общая астения

Реактивная тревожность

Личностная тревожность

Депрессия

Ночной сон

14,1±0,5

46,2±1,4

50,2±1,3

15,0±0,7

18,9±0,4

15,4±0,4*

41,0±0,9**

44,6±1,0**

11,4±0,5**

17,0±0,5**

10,9±0,3

42,0±1,8

45,2±1,6

12,1±0,9

20,9±1,0

13,3±0,5**

35,7±2,3*

37,6±1,6**

7,6±0,8**

18,3±0,5*

14,8±0,5##

49,3±1,9##

53,8±1,5##

17,2±0,8##

18,4±0,3#

16,9±0,5**, ##

42,2±0,9**, #

46,3±0,9**, ##

12,3±0,5**, ##

16,0±0,7**, ##

Таблица 2. П о к а з а т е л и  с р е д н е й  Л С К  в  в е н а х  Р о з е н т а л я  
и  п р я м о м  с и н у с е  у  м у ж ч и н  и  ж е н щ и н  с  Д Э  
п о  д а н н ы м  Т К Д С  ( с м / с ,  М ± m )

Локализация                           ДЭ I стадии (n=15)                             ДЭ II стадии (n=50)
м. (n=4)                 ж. (n=11)               м. (n=23)               ж. (n =27)

Вена Розенталя:
D
S

Прямой синус

13,1±1,2
16,4±1,2

23,3±1,6

13,8±1,0
19,9±1,0*

28,5±1,5*

23,2±1,0##

25,2±1,0##

28,9±1,0#

26,6±1,0*, ##

28,6±1,0*, ##

32,3±1,0*, #
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теза в условиях ограничения перфузии и гипоксии ткани

головного мозга [9, 10], можно предположить, что более

низкое содержание BDNF в крови у мужчин с ДЭ II ста-

дии в определенной степени служит индикатором боль-

шей тяжести патологического цереброваскулярного про-

цесса, что отчасти связано с большей представленностью

в их подгруппе сосудистых факторов риска (особенно ку-

рения), неблагоприятно влияющих на функции эндоте-

лия, а также наличием более выраженного атеросклероти-

ческого поражения прецеребральных артерий, выявлен-

ного при ДС. В связи с этим наряду с коррекцией потен-

циально устранимых факторов риска и применением ле-

карственных средств, доказательно воздействующих на

нейроваскулярные механизмы (нимодипин, регулирую-

щий внутриклеточный метаболизм кальция; ингибиторы

ангиотензинпревращающего фермента, блокаторы ангио-

тензиновых рецепторов, статины) в комплексное лечение

больных с ДЭ, особенно мужчин, уже на ранних, доде-

ментных, стадиях целесообразно включать препараты,

оказывающие действие, подобное таковому естественных

нейротрофинов (церебролизин).

Таким образом, выявленные особенности когнитив-

ных и эмоциональных нарушений, гемодинамических, ней-

ровизуализационных характеристик и некоторых показате-

лей, в частности содержания BDNF в сыворотке крови у

мужчин и женщин с додементной стадией ДЭ, целесообраз-

но учитывать при обследовании и планировании лечения

данной патологии.
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