
22

Цереброваскулярные заболева�
ния – одна из ведущих причин заболе�
ваемости, смертности и инвалидиза�
ции в Российской Федерации. Ежегод�
но в нашей стране регистрируется око�
ло 400–450 тыс. инсультов, из которых
до 200 тыс. заканчиваются летально, а
из выживших пациентов до 80% оста�
ются инвалидами разной степени тя�
жести. Развитию острых нарушений
мозгового кровообращения, как пра�
вило, предшествуют длительно проте�
кающие, хронические ишемические
изменения в головном мозге.

Грань между острыми и хроничес�
кими формами нарушений мозгового
кровообращения с точки зрения моле�
кулярных механизмов повреждения
нейронов достаточно условна. В пато�
генезе церебральной ишемии веду�
щую роль играют атеросклеротичес�
кое поражение стенки сосудов, арте�
риальная гипертензия, заболевания
миокарда, сахарный диабет и другие
состояния. Немаловажную роль игра�
ет состояние системы крови и, в част�
ности, нарушение микроциркуляции,
вызванное повышенной активацией
тромбоцитов и вязкостью крови. Все
эти заболевания приводят к измене�
нию мозгового кровотока с гипоксией
вещества мозга и каскадом биохими�
ческих изменений, что влечет за собой
диффузные, многоочаговые измене�
ния в веществе головного мозга.

Гемодинамические нарушения со�
провождаются клеточными и молеку�

лярными изменениями, глутаматной
эксайтотоксичностью, активацией вну�
триклеточных ферментов и накоплени�
ем внутриклеточного Са2+, повышени�
ем синтеза окиси азота и оксидантного
стресса, развитием локальной воспа�
лительной реакции, повреждением ге�
матоэнцефалического барьера и мик�
роциркуляторными нарушениями.

В отечественной литературе при�
нято выделять три стадии хроничес�
кой сосудистой мозговой недостаточ�
ности (дисциркуляторной энцефало�
патии).

Для первой стадии характерны
жалобы на повышенную утомляемость,
частые головные боли, раздражитель�
ность, умеренные нарушения памяти
(прежде всего оперативной), сниже�
ние работоспособности, нарушения
сна. Эти нарушения сопровождаются
стойкими очаговыми расстройствами
в виде анизорефлексии, дискоордина�
торных явлений, легких глазодвига�
тельных нарушений, симптомов ораль�
ного автоматизма. На этой стадии
большинство симптомов поддаются
частичной или полной коррекции при
назначении адекватной терапии.

Для второй стадии характерны те
же жалобы, что и для первой, но выра�
женные в более тяжелой степени:
углубление нарушений памяти и вни�
мания, нарастание интеллектуальных
и эмоциональных расстройств, значи�
тельное снижение работоспособнос�
ти. Несколько реже встречаются го�
ловная боль и другие проявления асте�
нического синдрома. У части больных
выявляются легкие подкорковые нару�
шения и расстройства походки (шар�
кающая, семенящая походка). Более
отчетливой становится очаговая симп�
томатика в виде оживления рефлексов
орального автоматизма, центральной
недостаточности лицевого и подъ�

язычного нервов, координаторных и
глазодвигательных расстройств, пира�
мидной недостаточности, амиостати�
ческого синдрома. На этой стадии уже
возможно вычленить отдельный доми�
нирующий синдром, который может
существенно снизить профессиональ�
ную и социальную адаптацию больных.

На третьей стадии количество
жалоб уменьшается, что обусловлено
снижением критики больных своего
состояния. Сохраняются жалобы на
снижение памяти, неустойчивость при
ходьбе, шум и тяжесть в голове, нару�
шения сна. Выраженность интеллекту�
ально�мнестических и неврологичес�
ких расстройств нарастает. Для этой
стадии характерны четко очерченные
дискоординаторный, амиостатичес�
кий, психоорганический, псевдобуль�
барный, пирамидный синдромы. Чаще
наблюдаются пароксизмальные со�
стояния – падения, обмороки, эпилеп�
тические припадки. Отличие третьей
стадии от второй заключается в том,
что в клинике третьей стадии наблю�
дается несколько достаточно выра�
женных синдромов, тогда как при дис�
циркуляторной энцефалопатии вто�
рой стадии доминирует какой�либо
один. На третьей стадии заболевания
больные нередко нуждаются в некото�
рой степени ухода, а иногда полно�
стью беспомощны в быту.

На основании выраженности кли�
нических симптомов при дисциркуля�
торной энцефалопатии можно выде�
лить следующие основные синдромы:
пирамидный, амиостатический, псев�
добульбарный, атактический, а также
синдром преимущественного наруше�
ния интеллектуальных функций. Для
вестибулярно�атактического синд�
рома характерны жалобы на голово�
кружение, неустойчивость при ходьбе,
объективно выявляются признаки вес�
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тибулярной дисфункции в виде нис�
тагма, координаторных нарушений.
Головокружение может быть связано
как с возрастными изменениями вес�
тибулярного аппарата, двигательной
системы и ишемией преддверно�
улиткового нерва, так и с поражением
лобно�стволовых путей. В последнем
случае возникает феномен лобной
атаксии или апраксии ходьбы, когда
при относительно удовлетворитель�
ном выполнении координаторных
проб преимущественно страдает
ходьба. Для псевдобульбарного
синдрома характерны нарушения по
типу дизартрии, дисфагии, дисфонии
(голос становится тихим, монотон�
ным), нередко – нарушения контроля
за функциями тазовых органов и мнес�
тико�интеллектуальные расстройства.
При КТ или МРТ у таких больных визуа�
лизируются множественные ишемиче�
ские очаги, лейкоареоз, атрофия моз�
гового вещества с расширением лик�
ворных пространств. Пирамидный
синдром характеризуется диффуз�
ным оживлением глубоких рефлексов,
наличием патологических пирамид�
ных рефлексов, анизорефлексией, в то
время как симптомы выпадения выра�
жены четко – парезы, псевдобульбар�
ный синдром и т.д. Все эти признаки
характерны для мелкоочагового пора�
жения головного мозга. Эмоцио�
нально�аффективные расстройст�
ва (психопатологический синдром) на�
блюдаются на всех стадиях сосудис�
той мозговой недостаточности: для
ранних стадий характерны неврозопо�
добные астенические и астеноде�
прессивные нарушения, затем к ним
присоединяются дисмнестические и
интеллектуальные расстройства. Де�
прессия отмечается у 25% больных с
сосудистой деменцией, она чаще воз�
никает при субкортикальной локали�
зации ишемических очагов, чем при
поражении корковых отделов.

Для диагностики хронической со�
судистой мозговой недостаточности
рекомендуется подход, основанный на
критериях ишемической сосудистой
деменции. Под термином “хроничес�
кая сосудистая мозговая недоста�
точность” понимается синдром диф�

фузного поражения головного мозга,
обусловленный хронической ишемией
головного мозга с наличием клиничес�
ких, анамнестических и/или инстру�
ментальных проявлений поражения го�
ловного мозга. Существенную помощь
в диагностике мультиинфарктной де�
менции оказывает ишемическая шкала
Хачинского, позволяющая оценить
признаки, свидетельствующие о сосу�
дистом генезе заболевания. 

В основе многих проявлений хро�
нической ишемии мозга (дисциркуля�
торной энцефалопатии) лежит атро�
фия вещества мозга. Наличие очаго�
вых и диффузных выраженных изме�
нений белого вещества полушарий
головного мозга (лейкоареоза) харак�
терно для сосудистой деменции, од�
нако единичные инфаркты и перивен�
трикулярный лейкоареоз в виде «ша�
почек» около передних и задних рогов
боковых желудочков или ободка во�
круг тел боковых желудочков могут
выявляться и у пациентов с болезнью
Альцгеймера. Наиболее характерным
признаком, подтверждающим диа�
гноз сосудистой деменции, является
наличие множественных ишемичес�
ких очагов. При этом поражается пре�
имущественно субкортикальное бе�
лое вещество полушарий головного
мозга. Возможно сочетание макро� и
микроангиопатических изменений.
Наличие в анамнезе у пациента пожи�
лого возраста с деменцией инсульта
является весомым доводом для диа�
гностики сосудистого генеза демен�
ции. Имеют значение локализация и
размеры инфаркта, общее количество
очагов. Относительными признаками,
подтверждающими диагноз сосудис�
той деменции, можно считать сосуди�
стые факторы риска, особенно арте�
риальную гипертензию, наличие в
анамнезе транзиторных ишемических
атак, появление на ранних этапах за�
болевания тазовых нарушений или на�
рушений ходьбы лобного типа, локаль�
ные изменения на электроэнцефало�
грамме (при исключении несосудис�
тых причин этих изменений, в первую
очередь опухоли головного мозга).

Диагноз хронической сосудистой
мозговой недостаточности подтверж�

дается наличием множественных ин�
фарктов и выраженного лейкоареоза
при КТ и МРТ и множественными пре�
ходящими нарушениями и инсультами
в анамнезе. Вместе с тем дифферен�
циальный диагноз между болезнью
Альцгеймера и хронической сосудис�
той мозговой недостаточностью, осо�
бенно на далеко зашедших стадиях,
сложен, и почти 20% случаев демен�
ции у лиц пожилого возраста состав�
ляют смешанные деменции.

Лечение хронической ишемии
мозга должно включать воздействия,
направленные на основное заболева�
ние, на фоне которого она развивает�
ся (атеросклероз, артериальная ги�
пертония, васкулиты и др.), коррек�
цию основных синдромов, воздейст�
вие на церебральную гемодинамику,
метаболическую терапию. Учитывая
пожилой возраст больных, необходима
адекватная терапия соматических за�
болеваний (например, сердечной не�
достаточности, нарушений сердечного
ритма, сахарного диабета) совместно
с соответствующими специалистами.
Патогенетическое лечение дисцирку�
ляторной энцефалопатии включает в
себя действие на сосудистые факто�
ры риска (коррекция АД, профилакти�
ка острых нарушений мозгового кро�
вообращения – медикаментозная и
хирургическая), восстановление моз�
гового кровотока, улучшение цереб�
рального метаболизма. Профилактика
прогрессирования хронической сосу�
дистой мозговой недостаточности
проводится с учетом ее гетерогеннос�
ти: при субкортикальной артерио�
склеротической энцефалопатии и
мультиинфарктном состоянии на
фоне артериальной гипертензии в ос�
нове лечения лежит нормализация АД
с коррекцией часто извращенного
циркадного ритма АД. Оптимальные
значения систолического АД у таких
больных – 135–150 мм рт. ст.

При мультиинфарктном состоя�
нии на фоне множественных кардио�
эмболий, ангио� и коагулопатий пока�
зан прием антиагрегантов (ацетилса�
лициловая кислота из расчета 1 мг на
1 кг массы тела в день, или клопидо�
грел 75 мг/сут, или дипиридамол
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200–400 мг/сут) и антикоагулянтов
(при нарушениях ритма сердечной
деятельности варфарин под контро�
лем МНО). При атеросклеротической
энцефалопатии наряду с антиагре�
гантами и антисклеротической тера�
пией (диета, статины) во многих слу�
чаях при наличии стеноза более 70%
от объема сосуда показано проведе�
ние реконструктивных операций (ча�
ще на внутренних сонных артериях).
В профилактическое лечение по мере
необходимости включаются вазоак�
тивные средства: пентоксифиллин –
при всех формах дисциркуляторной
энцефалопатии, винпоцетин – при
субкортикальной атеросклеротичес�
кой энцефалопатии и др. Лечение ос�
новных синдромов дисциркуляторной
энцефалопатии включает в себя ис�
пользование ноотропов, аминокис�
лотных препаратов и нейромедиато�
ров (глицин, актовегин, цереброли�
зин, глиатилин и др.), при нарушении
когнитивных функций – препараты
гингко билобы (билобил, танакан).
При головокружении и шуме в ушах

может быть рекомендован бетагистин
(бетасерк) по 16 мг 3 раза в день.

Важнейшую роль при ведении
больных с хронической ишемией го�
ловного мозга играет стратегия ней�
ропротекции. Одним из препаратов с
предположительно нейропротектив�
ным потенциалом является Энцефа�
бол. Энцефабол обладает тремя ком�
понентами действия: антигипоксичес�
ким, метаболическим и вазоактивным.
Метаболическая активность препара�
та приводит к улучшению обмена ве�
ществ и, в частности, улучшению ме�
таболизма глюкозы, нуклеиновых кис�
лот и активации холинергических про�
цессов. Кроме того, препарат может
уменьшать образование свободных
радикалов, улучшать кровоток и рео�
логические свойства крови, повышает
эластичность эритроцитов и тромбо�
цитов. Имеются данные о том, что
препарат особенно активно интенси�
фицирует обмен глюкозы в участках
мозга, где ранее имели место ишеми�
ческие повреждения. В связи с этим
показанием к применению Энцефабо�

ла является хроническая сосудистая
мозговая недостаточность, в том чис�
ле протекающая с астено�невротичес�
ким синдромом и нарушением интел�
лектуально�мнестических функций.
Препарат назначается внутрь, прини�
мается через 15–20 мин после еды
2–3 раза в сутки. Далее в зависимости
от эффекта возможна коррекция до�
зы. При нарушениях сна возможно на�
значение 2–3 раза в сутки, причем
прием третьей дозы препарата не
позднее 17 ч. Применение препарата
сопровождается положительными из�
менениями по нейропсихологическим
шкалам, отмечается улучшение ней�
ропсихологических параметров.

Таким образом, терапия хроничес�
кой ишемии головного мозга носит
комплексный, разнонаправленный и
патогенетически обоснованный ха�
рактер. Именно такой подход позво�
ляет обеспечить адекватную компен�
сацию нарушенных церебральных
функций и мозгового кровообраще�
ния, а также предотвратить наступле�
ние острых сосудистых катастроф.
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