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 Аннотатция: Ликвородинамические нарушения играют важную роль в патогенезе 

хронической ишемии головного мозга, особенно в случаях дисциркуляторной энцефалопатии 

(ДЭ). Хроническая ишемия мозга развивается в результате нарушения кровоснабжения и 

приводит к стойкому дефициту кислорода и питательных веществ в нервной ткани, что 

способствует прогрессированию нейродегенеративных процессов. Нарушение 

ликвородинамики сопровождается изменениями циркуляции спинномозговой жидкости, что 

в свою очередь усугубляет ишемические и гипоксические процессы в головном мозге. 

Исследования показывают, что задержка оттока ликвора и повышенное внутричерепное 

давление могут усиливать сосудистую недостаточность и способствовать формированию 

стойких когнитивных нарушений, эмоциональной нестабильности и других неврологических 

симптомов. Комплексный подход, включающий диагностику и коррекцию 

ликвородинамических нарушений, является важным компонентом терапии пациентов с 

хронической ишемией мозга и может способствовать улучшению качества жизни и 

замедлению прогрессирования патологического процесса. 

Ключевые слова: ликвородинамика, сосудистая недостаточность, когниивные 

функции. 
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Актуальность проблемы Анализ научной литературе последних лет показал, что несмотря на 

определенные успехи, достигнутые в изучении молекулярных механизмов развития сосудистых 

заболеваний головного мозга, а механизмы развития дисциркуляторной энцефалопатии (ДЭ) еще 

не достаточно изучены (2-5.8). 

Действительно, отсутствие адекватного алгоритма диагностики и эффективного способа лечения 

ДЭ указывает на то, что в патогенез данного заболевания не достаточно изучены. Значит изучение 

факторов приводящие к развитию атрофических процессов в веществе головного мозга является 

актуальной проблемой современной медицины. 

Цель: определение значений ликвородинамического нарушения в патогенезе дисциркуляторной 

эцефалопатии (ДЭ). 

Материалы и методы: Исследование проведено у (118 муж 199 жен) пациентов с ДЭ. Возраст 

пациентов составляла от 30 до 60 лет (в средном 60+-2,0)  

Диагностика ДЭ проводилась на основании данных клинико-неврологических исследований и 

данных следующих объективных методов исследований: МРТ-головного мозга, МРТ-ангиограмма 

интра и экстракраниальных артерий; Эхо-ЭС, транс краниальной доплерография (TKДГ); 

люмбальной пункции с измерением ликворного дaвления и определением остаточной 

окисляемости цереброспинальной жидкости (ОО Ц Ж).  

Результаты проведенных объективных методов исследований позволяла предположить, что 

ликвородинамическое нарушение, развывшееся вследствие аутоиммунного, асептического 

воспалительного процесса приводить к развитию гипоперфузии мозга с развитием 

гликолитического (анаэробного) метаболизма. 

Известно, что в результате гликолитического (анаэробного гликолиза образуется всего лишь 

2малекулы АТФ содержавшие 61 кДЖ/моль свободной энергии. Энергия, образовавшаяся 

вследствие анаэробного гликолиза крайне недостаточно для поддержания жизнедеятельности 

клеток головного мозга.  

Результаты исследования: Ликвородинамическое нарушение развившая вследствие рубцовых 

сращений в головном мозге и его оболочках является основным фактором приводящий 

катаболического метаболизму. 

Ключевые слова: дисцеркуляторная энцефалопатия, анаэробный гликолиз, катаболический, 

метаболизм, нарушения мозгового кровообращения 

Для определения степени выраженности ликвородинамического нарушения в головном мозге 

применяли динамическое ЭХО ЭС исследование, люмбальная пункция с измерением ликворного 

давления и определением ОО Ц Ж. А причины развития гипоперфузии в мозговой ткани 

приводящие к развитию анаэробного гликолиза определялись при помощи МРТ-ангиографии 

интракраниальных и брахиоцефальных артерий. Рис.1 ) 
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1рис. МРТ-ангиографии интракраниальных и брахиоцефальных артерий 

Интенсивность гликолитического(анаэробного) гликолиза в мозговой ткани определялась на 

основании величины ОО ЦЖ.  

Течение ДЭ клинически были разделены на три стадий.  

Статическая обработка полученных данных проводилась путем применения дескриптивных 

методов и модели ANOVA. Оценка изменений показателей в сравнении с исходным уровнем, а 

также, сравнение показателей между группами проводилась с помощью t-теста. 

Результаты клинико-неврологического исследования показали, что когнитивные нарушения и 

различные неврологические дефициты в той или иной степени выраженности отмечались у всех 

пациентов. 

У 27(%) пациентов из 37 с первой стадией болезни на МРТ-головного мозга отмечалась 

умеренное расширение субарахноидального пространства конвекситальной поверхности и 

цистерн основания мозга. На эхо-ЭС обмечались множество дополнительных разно амплитудных 

эхо-сигналов, с умеренным ослаблением пульсации их. Систолическая скорость мозгового 

кровотока составляла в среднем до 120 см/с. Величина люмбального ликворного давления в 

среднем составляла 310 ±10мм водного столба, О.О.Ц Ж 10±3 мг% (в среднем) Ha MPT-

ангиораммах отмечался умеренный атеростеноз позвоночных артерий. У (27%) пациентах со 

второй стадией болезни на МРТ-головного мозга отмечалось расширение субарахноидального 

пространства, паравазальных каналов и цистерн основании головного мозга. На Эхо-Эс 

отмечались множественные высокоамплитудные эхо-сигналы, примыкающие друг к другу, 

умеренное расширение основания срединного М-эхо с отсутствием пульсации эхо-сигналов. 

Систолическая скорость мозгового кровообращения составляла- 200 м/с (в среднем). Величина 

люмбального ликворного давления в среднем составляла 350±10 мм водного столба. 

Интенсивность ООЦЖ в среднем составляла 20±2,0мг%. Ha МРТ-ангиограммах отмечались 

атеростеноз позвоночных артерий с легкой гипоплазией. На ангиограммаx на сонных артериях 

определялись множественные атероматозные бляшки. (Рис.2) 
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Рис .2 У 63(%) пациентов с третьей стадией болезни на МРТ головного мозга определялись резкое 

расширение субарахноидального пространства конвекситальной поверхности, паравазальных 

каналов, цистерн основания желудочков головного мозга. На Эхо-ЭС отмечается множественные 

высокоамплитудные Эхо-сигналы с раздвоением вершины с резким расширением основании 

срединного М-эхо. Пульсация Эхо-сигналов не определялись. Систолическая скорость мозгового 

кровотока (на ТКГ) в среднем составляла больще 200 см/с. Величина люмбального ликворного 

давления в среднем составляла 370 ±20 мм. водного столба. ООЦЖ в среднем составляла 27±4,0 

мг %. 

Таким образом, результаты клинико-неврологическых и выше перечисленных объективных 

методов исследований показывают, что ликвородинамическое нарушение в головном мозге в той 

или иной степени выраженности встречается во всех стадиях ДЭ и является один из основных 

факторов, приводящих к развитию гипометаболизма в мозговой ткани. 

Результаты проведенных объективных методов исследований позволяла предположить, что 

ликвородинамическое нарушение, развывшееся вследствие аутоиммунного, асептического 

воспалительного процесса приводить к развитию гипоперфузии мозга с развитием 

гликолитического (анаэробного) метаболизма. 

Известно, что в результате гликолитического (анаэробного гликолиза образуется всего лишь 2 

малекулы АТФ содержавшие 61 кДЖ/моль свободной энергии. Энергия, образовавшаяся 

вследствие анаэробного гликолиза крайне недостаточно для поддержания жизнедеятельности 

клеток головного мозга.  

В условиях депрессии внутриклеточного энергосинтеза "часть клеток головного мозга погибают 

(апоптоз), а часть клеток продолжают жить за счет экзотермической энергии, которая образуется в 

результате расщепления макромолекул (белковой-мукополисахаридно-липидного комплекса) 

матрикса-катаболический (разрушительный) метаболизм. 

Однако, энергия, образовавшаяся вследствие катаболического метаболизма крайне недостаточно 

для поддержания жизнедеятельности клеток головного мозга. Поэтому катаболический 

(разрушительный) процесс в головном мозге всегда медленно прогрессирует. Кроме того, 

продолжаемая, внутриклеточная депрессия энергосинтеза всегда сопровождается активацией 
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выброса высоко реактивных свободных радикалов (ВРСР), которые обладают высокой 

разрушительной способностью. Под воздействием ВРСР в головном мозге усугубляются 

имеющейся разрушительные (атрофические) процессы, что приводить к уменьшению объема и 

массы головного мозгa ДЭ. Белок отделенный от мукополисахарида в результате катаболического 

(разрушительного) метаболизма становятся аутоаллергеном и вызывает аутоиммунный 

хронический воспалительный процесс в головном мозге, с развитием спаек в паренхиме, 

желудочков и оболочек. Рубцовый процесс развившийся в эпендимах желудочков и в оболочках 

головного мозга станет причиной развития ликвородинамического нарушения и гипоперфузии, с 

развитием депрессии внутриклеточного энергосинтеза. Значит ликвородинамическое нарушение 

станет причиной усугубления основного пото- генетического элемента ДЭ- сравнительный анализ 

собственных и литературных данных позволял сделать следующее  

Выводы: ликвородинамическое нарушение развившая вследствие рубцовых сращений в 

головном мозге и его оболочках является основным фактором приводящий катаболического 

метаболизму.  

Ликвородинамическое нарушение в головном мозге в той или иной степени выраженности 

встречается во всех стадиях ДЭ и является один из основных факторов приводящих к развитию 

гипометаболизма в мозговой ткани. 
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