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В работе рассмотрены характер астенических расстройств, их динамика в процессе ней-
ропротективной терапии у больных гипертонической энцефалопатией с конституцио-
нальной венозной недостаточностью. Обследовано 140 больных гипертонической энце-
фалопатией I–III стадий с конституциональной венозной недостаточностью, средний 
возраст которых составил 46,7±7,7 года. Больные основной группы получали цитофлавин 
380 мг в дозе 2 табл. 2 раза в день на фоне стандартной базисной терапии (антиагрегант-
ные и антигипертензивные препараты в дозах, рекомендованных кардиологом), 30 боль-
ных группы сравнения – только базисную терапию. В начале исследования выявлены вы-
раженные астенические расстройства. На 25 день исследования в основной группе по 
сравнению с группой сравнения установлено уменьшение частоты астенических жалоб, 
снижение показателей астении. 
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Введение. Гипертоническая энцефалопа-

тия (ГЭ) представляет собой медленно про-
грессирующее диффузное и очаговое пора-
жение головного мозга, обусловленное хро-
ническим нарушением кровоснабжения, свя-
занное с длительно существующей неконтро-
лируемой артериальной гипертонией [8, 9, 
12, 14, 22]. 

Ранее выделялось два варианта ГЭ в за-
висимости от макроскопических изменений: 
субкортикальная артериосклеротическая эн-
цефалопатия (болезнь или синдром Бинсван-
гера) и гипертоническая мультиинфарктная 
энцефалопатия [16, 22]. Учитывая многооб-
разие форм и патогенетических вариантов 
развития цереброваскулярных заболеваний, в 
настоящее время актуальным является выде-
ление патогенетических подтипов ишемиче-
ских поражений головного мозга [18, 23]. Ра-
нее были рассмотрены патогенетические ва-
рианты ишемического инсульта [11]. В на-
стоящее время выделен патогенетический 
подтип ГЭ, в формировании которого играет 
роль конституциональная венозная недоста-
точность (КВН) [3]. Данный подтип обладает 

характерным клинико-неврологическим сим-
птомокомплексом, особенностями цереб-
ральной гемодинамики [4, 7]. 

Одним из основных проявлений началь-
ного этапа ГЭ являются астенические рас-
стройства [5, 16], ведущая роль в развитии 
которых принадлежит нарушению функции 
ретикулярной активирующей системы (РАС) 
[14]. Изменения активности РАС влияют на 
функционирование гипоталамо-гипофизарно-
адреналовой системы, являющейся ключевой 
нейрогормональной системой в реализации 
стресса, в т.ч. через гуморальные, гормональ-
ные и иммунные реакции. Истощение и пере-
грузка при астении в этом случае служат 
признаками декомпенсации указанного регу-
ляторного механизма. 

Астенические расстройства (от греч. 
asthéneia – бессилие, слабость) – возникаю-
щие без физической нагрузки повышенная 
утомляемость и истощаемость с крайней не-
устойчивостью настроения [14, 25], ослабле-
ние самообладания, нетерпеливость, неусид-
чивость, утрата способности к длительному 
умственному и физическому напряжению, 
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непереносимость громких звуков, яркого све-
та, резких запахов [17], нарушение сна в виде 
постоянной сонливости или упорной бессон-
ницы, вегетативные расстройства [14].  

Астенические расстройства гипертониче-
ской этиологии характеризуются чувством 
усталости с утра, еще до начала работы, и 
восстановлением работоспособности к сере-
дине дня или к вечеру, так как они обуслов-
лены нарушением кровоснабжения, гипокси-
ей тканей мозга. В результате нарушается ка-
чество выполняемой работы (повышается от-
влекаемость, отсутствует терпение, быстро 
наступает разочарование своей деятельно-
стью [5]). Люди с астеническими расстрой-
ствами гипертонического генеза легко заго-
раются, увлекаются новыми идеями, новой 
работой, с эмоциональным подъемом берутся 
за нее, но вскоре отвлекаются, разочаровы-
ваются, не доводят намеченное до конца. 
Преобладают раздражительность, беспокой-
ство, тревога, суетливость, быстрая физиче-
ская и умственная утомляемость [4]. Больные 
с астеническим синдромом часто предъявля-
ют жалобы на снижение памяти, которое мо-
жет быть связано с нарушением концентра-
ции внимания или с быстрой психической 
истощаемостью [21]. Однако данные рас-
стройства при астении носят обратимый ха-
рактер и по мере уменьшения выраженности 
астенического синдрома при адекватном ле-
чении восстанавливаются [12].   

Со второй стадии ГЭ церебрастения при-
обретает гиподинамическую форму (вялость, 
быстрая утомляемость, плаксивость, подав-
ленное настроение, ослабление внимания, 
снижение памяти, расстройство сна), к кото-
рой могут присоединяться выраженные дис-
мнестические и интеллектуальные расстрой-
ства. В тяжелых случаях астенические рас-
стройства могут сопровождаться аспонтанно-
стью, пассивностью, апатией [14]. 

В клинических проявлениях астении на-
ряду с эмоциональным компонентом обна-
руживаются выраженные соматовегетатив-
ные нарушения, когнитивные и конативные 
(поведенческие) изменения [17]. 

Астенический синдром при ГЭ часто 
встречается не изолированно, а в комплексе с 
другими синдромами: астенодепрессивным, 

астеноневротическим и астеноипохондри-
ческим. 

Для формирования астенических рас-
стройств имеет значение и соматическая 
предрасположенность в виде конституцио-
нальных особенностей [19], одной из кото-
рых является конституциональная венозная 
недостаточность. 

Проявления астенических расстройств 
при ГЭ с КВН и без нее имеют схожий харак-
тер, однако есть и некоторые различия. При 
ГЭ наблюдается уменьшение выраженности 
астении по мере прогрессирования заболева-
ния [6]. Включение венозного компонента в 
виде конституциональной венозной недоста-
точности ведет к венозной дисциркуляции 
головного мозга, при длительном существо-
вании которой нарушается микроциркуляция, 
нарастают гипоксия и гиперкапния. Данный 
компонент отягощает течение ГЭ и, вероят-
но, способствует появлению нарастающей 
тенденции развития астенических рас-
стройств при ГЭ с КВН. В связи с этим к  
препаратам выбора при лечении больных  
с данной патологией следует относить сред-
ства, повышающие толерантность мозга к ги-
поксии, влияющие на метаболизм, функцио-
нальную активность головного мозга и рео-
логические свойства крови [22]. Одним из  
таких препаратов является отечественный 
метаболический церебропротектор цитофла-
вин. Высокая эффективность препарата дока-
зана в проводимых ранее многоцентровых 
рандомизированных плацебо-контролируе-
мых исследованиях при острых и хрони-
ческих ишемических поражениях голов- 
ного мозга [1, 2, 10]. Цитофлавин представ-
ляет собой комплексную субстратную ком-
позицию из известных и широко приме-
няемых метаболитов: янтарной кислоты в  
виде Na, N-метилглюкамина сукцината, ри-
боксина и двух коферментов: рибофлавина  
и никотинамида. Действие цитофлавина на-
правлено на активацию прежде всего тех сис-
тем, функционирование которых страдает  
в условиях ишемии и гипоксии в первую  
очередь [1]. 

Цель исследования. Оценка влияния 
энергокорректора цитофлавина на выражен-
ность астенических расстройств при гипер-



 

  Ульяновский медико-биологический журнал. № 1, 2013 
 

17 

тонической энцефалопатии с конституцио-
нальной венозной недостаточностью.  

Материалы и методы. Обследовано  
140 пациентов с ГЭ I–III стадий с конститу-
циональной венозной недостаточностью:  
38 (27,14 %) мужчин в возрасте от 39 до  
72 лет (средний возраст – 44,5±8,5 года) и  
102 (72,86 %) женщины в возрасте от 39 до 
73 лет (средний возраст – 48,8±7,4 года). 
Средний возраст всех больных составил 
46,7±7,7 года. Диагноз ГЭ и стадии заболева-
ния устанавливали в соответствии с класси-
фикацией НЦ неврологии РАМН [20]. Крите-
риями КВН являлись: наличие жалоб, обу-
словленных венозной церебральной дисцир-
куляцией (синдром «высокой подушки», син-
дром «тугого воротничка», пастозность лица 
по утрам, синдром «песка в глазах»), наличие 
нескольких типичных локализаций венозной 
патологии (варикозное расширение и тромбоз 
вен нижних конечностей, геморрой, варико-
целе, варикозное расширение вен пищевода), 
семейный «венозный» анамнез [3, 7]. Этио-
логическим фактором ГЭ у всех обследован-
ных была АГ длительностью более 5 лет 
(7,30±4,77 года). 

Критериями исключения являлись: на-
личие соматических заболеваний, которые 
могли бы явиться причиной вторичных на-
рушений венозного кровообращения; тяже-
лые соматические, психические, эндокрин-
ные, гематологические, онкологические, ин-
фекционные заболевания; церебральный ин-
сульт в остром или восстановительном пе-
риоде до 1 года; беременность, лактация; 
прием других антиоксидантных или ноо- 
тропных препаратов в течение последних  
3 мес. 

Все больные были разделены на 2 груп-
пы. Пациенты 1 группы (ОГ), 74 человека, 
получали цитофлавин с 1 по 25 сут включи-
тельно в дозе 2 таблетки 2 раза в день на фо-
не стандартной базисной терапии, пациенты 
2 группы (ГС), 66 человек, получали только 
стандартную базисную терапию: 100 мг аце-
тилсалициловой кислоты, антигипертензив-
ные препараты. Группу контроля составили 
30 практически здоровых людей, сопостави-
мых по полу и возрасту. 

Уровень астении оценивался с помо-
щью субъективной шкалы оценки асте-
нии MFI-20 (Multidimensional Fatigue 
Inventory), которая состоит из 20 утвер-
ждений, отражающих разные аспекты ас-
тении, включающих пять подшкал: общая 
астения (General Fatigue), физическая ас-
тения (Physical Fatigue), снижение актив-
ности (Reduced Activity), снижение моти-
вации (Reduced Motivation), психическая 
астения (Mental Fatigue). Каждое утвер-
ждение оценивается от 0 до 5 баллов. При 
сумме баллов больше 12 хотя бы по од-
ной шкале и при общей сумме баллов бо-
лее 60 астения считается значимой. 

Статистическая обработка была проведе-
на с помощью применения программы «Ста-
тистика 8.0» с вычислением критерия досто-
верности (р), средней арифметической (Ме), 
стандартного отклонения (SD). В зависимо-
сти от типа распределения использовались 
параметрические или непараметрические  
методы статистического анализа. Результа- 
ты представлены как Mе (SD). В случае 
оценки количественных попарных показате-
лей использовался критерий Вилкоксона, для 
попарных разностей – непараметрический  
U-критерий Манна-Уитни. Статистически зна-
чимыми считались различия при уровне ве-
роятности более 95 % (p<0,05). 

Результаты и обсуждение. При пер-
вичном осмотре пациенты предъявляли сле-
дующие жалобы астенического характера  
(табл. 1). 

Преобладающими явились жалобы на 
раздражительность; повышенную утомляе-
мость в виде ограничения объема выполняе-
мой работы, потребности в дополнительном 
отдыхе, не приносящем облегчения; сниже-
ние концентрации внимания; нарушения сна 
в виде трудности засыпания, кошмарных 
сновидений, частых ночных пробуждений, 
дневной сонливости. Также пациентов бес-
покоили слезливость, снижение памяти на 
текущие события.  

Проанализирована частота астениче- 
ских жалоб в динамике на 25 сут терапии  
(табл. 2). 
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Таблица 1 
Частота выявления и характер астенических жалоб до лечения 

ГЭ I c КВН, n (%) ГЭ II c КВН, n (%) ГЭ III c КВН, n (%) 
Показатели 

ОГ ГС ОГ ГС ОГ ГС 

Раздражительность 25 (92,6) 22 (91,7) 26 (96,3) 22 (91,6) 18 (90) 17 (94,4) 

Слезливость 7 (25,9) 6 (25) 9 (33,3) 6 (25) 6 (30) 5 (27,8) 

Нарушение сна 20 (74) 19 (79,2) 22 (81,5) 21 (87,5) 17 (85) 15 (83,3) 

Снижение памяти 10 (37) 8 (33,3) 10 (37) 9 (37,5) 8 (40) 6 (33,3) 

Повышенная утомляемость 25 (92,6) 21 (87,5) 27 (100) 23 (95,8) 20 (100) 18 (100) 

Снижение концентрации внимания 21 (77,8) 18 (75) 23 (85,2) 19 (79,2) 17 (85) 15 (83,3) 

 
Таблица 2 

Частота выявления жалоб в динамике 

ГЭ I c КВН, n (%) ГЭ II c КВН, n (%) ГЭ III c КВН, n (%) 
Показатели 

ОГ ГС ОГ ГС ОГ ГС 

Раздражительность 10 (37)* 18 (75) 15 
(55,6)* 17 (70,8) 14 (70) 15 (83,3) 

Слезливость 0 (0) 4 (16,7) 0 (0) 4 (16,7) 4 (20) 5 (27,8) 

Нарушение сна 15 (55,5) 15 (62,5) 15 (55,5) 17 (70,8) 17 (85) 14 (77,7) 

Снижение памяти 10 (37) 8 (33,3) 9 (33,3) 9 (37,5) 8 (40) 6 (33,3) 

Повышенная утомляемость 10 (37)* 20 (83,3) 13 
(48,1)* 22 (91,6) 19 (95) 18 (100) 

Снижение концентрации внимания 20 (74) 18 (75) 23 (85,2) 17 (62,9) 17 (85) 14 (77,7) 

 
Примечание. * – p<0,05 – статистически значимые различия при сравнении в динамике. 
 
В процессе терапии на 25 сут отмечалась 

статистически значимая положительная ди-
намика. У больных ОГ при ГЭ с КВН  
I–II стадий уменьшилась частота жалоб на 
раздражительность (р<0,03) и повышенную 
утомляемость (р<0,02), ни один из пациентов 
не предъявлял жалоб на слезливость. В ГС 
подобной динамики не было. 

Проведено тестирование с использовани-
ем шкалы оценки астении MFI-20 до начала 
лечения и в динамике (табл. 3). 

Выявлено наличие астении уже на I ста-
дии ГЭ с КВН (более 12 баллов) в обеих 
группах, с нарастанием до степени выражен-
ных нарушений к III стадии по показателям 
общей и физической астении, пониженной 
активности. Пациенты не ощущали себя здо-

ровыми и активными, считали, что физически 
они могут сделать немного, постоянно чувст-
вовали себя усталыми, не могли сконцентри-
роваться на выполняемой работе. 

При этом показатели снижения мотива-
ции, пониженной активности и психической 
астении были в норме (менее 12 баллов) на 
всех стадиях заболевания. У больных сохра-
нялось желание деятельности, было множе-
ство планов. 

На 25 день наблюдения у всех пациентов 
ОГ отмечена статистически значимая поло-
жительная динамика (p<0,01) всех состав-
ляющих астении. Пациенты становились бо-
лее активными, организованными, отмечали 
снижение усталости и повышение фона на-
строения, концентрации внимания.   
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Таблица 3 
Сравнительная оценка показателей астении при лечении цитофлавином 

Основная группа Группа сравнения 

ГЭ I ст. ГЭ II ст. ГЭ III ст. ГЭ I ст. ГЭ II ст. ГЭ III ст.  
Группы 

Me (SD) Me (SD) Me (SD) Me (SD) Me (SD) Me (SD) 

Общая астения 12,5 (3,1) 13,1 (3,0) 13,8 (3,1) 12,6 (3,5) 13,0 (3,1) 13,8 (3,4) 

Физическая  
астения 11,7 (3,3) 12,0 (2,9) 13,4 (4,0) 11,4 (3,8) 12,1 (3,2) 13,2 (3,7) 

Пониженная  
активность 11,2 (2,4) 11,5 (3,8) 12,4 (3,7) 11,0 (2,4) 11,4 (3,6) 12,1 (2,9) 

Снижение 
мотивации 9,7 (3,9) 10,3 (3,6) 10,7 (4,2) 10,1 (3,7) 10,0 (3,1) 10,9 (4,0) 

Психическая 
астения 10,0 (3,6) 9,5 (4,1) 10,3 (4,8) 10,1 (3,8) 9,6 (4,3) 10,8 (4,1) Д

о 
ле

че
ни

я,
 б

ал
лы

 

Общая оценка 55,1 56,4 60,6 50,2 56,1 60,8 

Общая астения 9,1 (3,7)* 9,7 (3,6)* 10,4 (3,1)* 9,5 (3,7)* 9,8 (4,4)* 11,3 (3,0)* 

Физическая  
астения 9,0 (3,2)* 9,3 (3,4)* 10,3 (4,1)* 9,1 (3,6)* 9,4 (4,0)* 10,0 (3,3)* 

Пониженная  
активность 6,8 (4,1)* 7,1 (2,9)* 11,0 (3,6)* 7,6 (4,1)* 8,1 (4,3)* 10,2 (3,1) 

Снижение  
мотивации 6,9 (3,0)* 7,2 (3,1)* 7,3 (3,0)* 7,6 (3,6)* 8,3 (3,8) 9,0 (3,8) 

Психическая  
астения 5,3 (2,8)* 6,5 (3,0)* 6,7 (3,1)* 8,0 (3,2)* 8,4 (5,0) 9,1 (3,1) В

 д
ин

ам
ик

е,
 б

ал
лы

 

Общая оценка 37,1* 39,8* 45,7* 41,8* 44,0*# 49,6*# 

 
Примечание. * – p<0,05 – статистически значимые различия при сравнении в динамике, # – р<0,05 – статисти-

чески значимые различия при сравнении между основной группой и группой сравнения. 
 
 
В ГС положительная динамика по всем 

показателям астении наблюдалась лишь при  
I стадии ГЭ с КВН. На II стадии заболевания 
отмечалась статистически значимая динами-
ка по показателям общей (p<0,02) и физиче-
ской (p<0,03) астении, пониженной активно-
сти (p<0,03), а на III стадии – лишь по общей 
(p<0,04) и физической астении (p<0,03).  

Анализ полученных результатов показал, 
что в клинической картине ГЭ с КВН боль-
шое значение имеют расстройства астениче-
ского характера. Ведущими жалобами  при 
этом являются раздражительность, повышен-
ная утомляемость, слезливость. Наличие ас-
тении методом тестирования выявлялось уже 
на I стадии ГЭ с КВН с нарастанием до сте-
пени выраженных нарушений к III стадии по 
показателям общей и физической астении,  
 

пониженной активности. В динамике у всех 
пациентов, получавших цитофлавин, отмече-
но уменьшение выраженности всех состав-
ляющих астении при I–III стадиях ГЭ с КВН. 
В группе пациентов, получавших базисную 
терапию, положительная динамика по всем 
показателям астении наблюдалась лишь при  
I стадии ГЭ с КВН, на II стадии – по показа-
телям общей и физической астении, пони-
женной активности, а на III стадии – лишь по 
общей и физической астении. 

Заключение. Таким образом, примене-
ние энергокорректора цитофлавина в дозе  
2 таблетки 2 раза в день в течение 25 дней 
уменьшает выраженность астенических рас-
стройств у больных ГЭ с КВН, что позволяет 
рекомендовать его в комплексной терапии 
данной категории больных. 
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DYNAMICS OF ASTHENIC DISORDERS IN PATIENTS  
WITH HYPERTENSIVE ENCEPHALOPATHY WITH CONSTITUTIONAL 
PHLEBOPATHY IN THE COURSE OF NEUROPROTECTIVE THERAPY 

 
O.Yu. Kolotik-Kameneva, L.A. Belova 

 
Ulyanovsk State University 

 
In work are considered character of asthenic disoders, their dynamics in patients with 
hypertensive encephalopathy with constitutional phlebopathy in the course of neuroprotective 
therapy. We examined 140 patients with constitutional venous insufficiency, suffering from 
hypertensive encephalopathy of I–III stages, middle age 46,7±7,7 years. Patients of the main 
group received the basic therapy (antiaggregants and antihypertensive drugs in the doses 
recommended by the cardiologist) and Cytoflavin (760 mg twice daily). The 30 patients of the 
parallel group received only standard basic therapy. The expressed asthenic disoders are noted. 
In 25 days of the research the main group in comparison with parallel group was revealed to 
have a decrease in asthenic complaints, indicators of asthenia. 
 
Keywords: asthenia, hypertensive encephalopathy, violation of cerebral venous blood 
circulation, Cytoflavin. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 


