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Введение
Артериальная гипертензия (АГ) является одним

из важнейших факторов риска развития цереброва-

скулярной патологии. Убедительно доказана связь

повышенного уровня артериального давления и уве-

личения риска возникновения как ишемического,

так и геморрагического инсульта [1, 2]. Кроме того,

АГ не только вовлечена в механизмы развития ост-

рых расстройств мозгового кровообращения, но 

и тесно связана с формированием хронической це-

реброваскулярной патологии. 

Хроническое прогрессирующее поражение го-

ловного мозга сосудистой природы в отечественной

литературе рассматривается как дисциркуляторная

энцефалопатия (ДЭ). Как правило, у больных име-

ются эпизоды острой церебральной ишемии (тран-

зиторные ишемические атаки, инсульты), относи-

тельно реже заболевание носит прогредиентное тече-

ние и протекает без острых эпизодов ухудшения со-

стояния. В ряде случаев только на основании клини-

ческой картины затруднительно четко разграничить

острые и хронические расстройства мозгового кро-

вообращения, что требует применения дополнитель-

ных методов исследования (нейровизуализацион-

ных, нейропсихологических, биохимических и пр.).

Термин «дисциркуляторная энцефалопатия» от-

сутствует в Международной классификации болезней

как 9-го, так и 10-го пересмотра (МКБ-10). Близкими

по смыслу являются состояния, обозначенные в

МКБ-10 в рубриках «закупорка и стеноз прецереб-

ральных артерий, не приводящие к инфаркту мозга»

(I 65); «закупорка и стеноз церебральных артерий, не

приводящие к инфаркту мозга» (I 66); «церебральный

атеросклероз» (I 67.2), прогрессирующая сосудистая

лейкоэнцефалопатия – болезнь Бинсвангера» 

(I 67.3), «гипертензивная энцефалопатия» (I 67.4),

«другие уточненные поражения сосудов мозга, острая

цереброваскулярная недостаточность, ишемия мозга

хроническая» (I 67.8). В рубрике G 45 классифициру-

ются транзиторные церебральные ишемические при-

ступы (атаки) и родственные синдромы, которые мо-

гут быть детализированы в зависимости от поражен-

ного сосудистого бассейна. Указанная рубрификация

подразумевает, в первую очередь, вазотопическую ди-

агностику поражения мозга. Вместе с тем в МКБ-10

имеется возможность двойного кодирования для не-

которых групп патологических состояний, позволяю-

щая формулировать синдромологический диагноз.

Возможно выделение сосудистой деменции – F 01 (F

01.0 – сосудистая деменция с острым началом, F 01.1 –

мультиинфарктная деменция, F 01.2 – подкорковая

сосудистая деменция, F 01.3 – смешанная корковая и

подкорковая деменция), некоторых иных неврологи-

ческих синдромов, рассматриваемых в качестве пос-

ледствий перенесенных цереброваскулярных заболе-

ваний (рубрика I 69).
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Патогенез расстройств мозгового кровообращения 
при артериальной гипертензии 
Наличие АГ тесно связано с поражением различ-

ных отделов сердечно-сосудистой системы – арте-

рий мелкого и крупного калибра, микроциркулятор-

ного русла. Особенностями поражения сосудистого

русла в значительной степени определяются харак-

тер и выраженность неврологического дефицита,

преимущественно корковый или подкорковый тип

поражения, прогноз заболевания у пациентов с АГ.

К головному мозгу кровь поступает по двум пар-

ным артериям – внутренним сонным и позвоночным,

в норме объединяемым на основании мозга системой

анастомозов – виллизиевым кругом. В полости чере-

па магистральные артерии формируют сосуды более

мелкого калибра, обеспечивающие адекватный уро-

вень кровоснабжения мозговой ткани. Значительная

масса подкоркового белого вещества получает кровь

из пенетрирующих артерий (син. – rami medullares),

которые под прямым углом отходят от субарахнои-

дальных артерий и прободают толщу белого вещества,

проходя параллельно восходящим и нисходящим ми-

елинизированным проводникам [3]. Длина этих сосу-

дов колеблется от 20 до 50 мм, а ширина просвета со-

ставляет 100–200 мкм, причем она остается практиче-

ски неизменной от места отхождения сосуда до его

окончания вблизи стенки бокового желудочка [4].

Перпендикулярно пенетрирующим артериям от них

отходят короткие мелкие ветви, непосредственно не-

сущие кровь к ткани мозга [5]. Масса белого вещества,

прилегающая к стенкам боковых желудочков, а также

часть вещества подкорковых ядер, таламуса, внутрен-

ней капсулы получают кровь из вентрикулофугально

направленных сосудов, берущих свое начало от субэ-

пендимальных артерий. Те в свою очередь являются

ветвями хориоидальных и стриарных артерий [6].

Вентрикулофугальные артерии длиной до 15 мм идут

по направлению к пенетрирующим артериям, однако

анастомозы между этими сосудистыми системами

развиты незначительно или отсутствуют вообще [7].

Считается, что при АГ наиболее уязвимыми ока-

зываются артериолы и артерии мелкого калибра, так

называемые сосуды резистивного русла, в значи-

тельной степени определяющие состояние регио-

нального сосудистого сопротивления и уровень ар-

териального давления (АД) в целом. Именно мелкие

сосуды, диаметр которых составляет 70–500 мкм,

претерпевают выраженные морфологические изме-

нения при стойком повышении АД [8]. В сосудистой

стенке наблюдаются первичный некроз миоцитов,

пролиферация эндотелиоцитов, перекалибровка ар-

терий с уменьшением их калибра, приводящие к ги-

поперфузии белого вещества мозга.

Выраженность поражения артерий мелкого ка-

либра возрастает у больных АГ с сопутствующим са-

харным диабетом, при этом риск развития инсульта

возрастает в 2–4 раза [9]. Примечательно, что у лиц

в возрасте до 60 лет, не переносивших ранее инсульт,

как изолированный сахарный диабет, так и АГ при-

водят к умеренным нарушениям высших мозговых

функций, тогда как сочетание этих двух факторов

сопровождается клинически значимым снижением

когнитивных функций [10].

Нарушение проходимости артерий мелкого калиб-

ра, изменение структуры и свойств стенки артерий при-

водят к нарушению ауторегуляции мозгового кровооб-

ращения – способности поддержания практически по-

стоянной перфузии ткани мозга при колебаниях сред-

него системного АД в пределах от 60 до 150 мм рт. ст.

[11, 12]. В этих условиях резкие колебания АД, в осо-

бенности его снижение ниже физиологического уров-

ня (в результате неадекватной антигипертензивной

терапии, расстройств сердечного ритма и проводимо-

сти), способны значительно ухудшить гемодинамиче-

скую ситуацию, вызывая острую церебральную ише-

мию [13]. Примечательно, что расстройства ауторегу-

ляции приводят к нарушению гемодинамики в пер-

вую очередь в белом веществе головного мозга и в от-

носительно меньшей степени – в его коре [14].

В настоящее время не вызывает сомнений наличие

связи между повышением АД и прогрессированием

изменений в магистральных артериях, в первую оче-

редь – сонных. Механизмы реализации этой связи

сложны и включают в себя активацию перекисного

окисления липидов, увеличение продукции медиато-

ров воспаления, эндотелиальную дисфункцию, нару-

шения толерантности к глюкозе, целый ряд других фа-

кторов [15, 16]. Стенозирующее поражение внутрен-

ней сонной артерии тесно связано с риском развития

ишемического инсульта. Вместе с тем имеются данные

о прогрессировании неврологического дефицита (в ча-

стности – когнитивных нарушений) у больных с нару-

шением проходимости артерии, не переносивших ин-

сульт [17]. Патогенетическую роль могут играть арте-

рио-артериальные микроэмболии из изъязвляющейся

атеросклеротической бляшки, нарушения сосудистой

реактивности, расстройства микроциркуляции. 

В патогенезе острого ишемического поражения

головного мозга основополагающую роль играют де-

фицит энергии, обусловленные им нарушения работы

ионных насосов, оксидантный стресс, внутриклеточ-

ное накопление ионов кальция и лактата. В последние

годы установлена роль феномена эксайтотоксичности

– повреждения нервной ткани в условиях острой

ишемии вследствие кратковременного, но весьма зна-

чительного выброса в синаптическую щель возбужда-

ющих нейротрансмиттеров, в первую очередь – глута-

мата и аспартата [18]. Предполагается важная роль ак-

тивизации процессов апоптоза – запрограммирован-

ной гибели клеток, инициируемой рядом факторов –

оксидантным стрессом, избытком ионов кальция, ди-



сбалансом нейротрансмиттеров [19]. Определенную

роль могут играть иммунологические изменения, сви-

детельствующие об активации микроглии и развитии

реакции воспаления. В экспериментальных условиях

продемонстрировано, что эти изменения не только

персистируют, но даже нарастают на протяжении 

1–3 мес после развития фокальной ишемии, причем

наиболее уязвимыми являются зрительный нерв и

зрительный тракт, несколько в меньшей степени –

внутренняя капсула и мозолистое тело [20]. 

Следствием стойкой гипоперфузии и хрониче-

ской гипоксии белого вещества является активиза-

ция процессов нейродегенерации. Так, в условиях

двусторонней частичной перевязки сонных артерий

у самцов мышей было обнаружено отсроченное (на

протяжении нескольких недель) выраженное пора-

жение перивентрикулярного белого вещества [21].

Наиболее чувствительными к хронической ишемии

и гипоксии оказываются миелинизированные во-

локна (подвергающиеся демиелинизации), а также

клетки – предшественники олигодендроцитов и не-

зрелые олигодендроциты [22, 23]. В патогенезе как

хронических сосудистых поражений мозга, так и не-

которых нейродегенераций, проявляющихся про-

грессирующими когнитивными нарушениями (бо-

лезнь Альцгеймера, деменция с тельцами Леви и

пр.), значительную роль играет дефицит нейро-

трансмиттеров, в частности, ацетилхолина. В ряде

случаев невозможно полностью разграничить роль

сосудистых и дегенеративных факторов в формиро-

вании клинической картины заболевания, в особен-

ности у лиц старших возрастных групп [24, 25].

Клиническая картина дисциркуляторной энцефалопатии
у больных с артериальной гипертензией 
Особенностями клинической картины ДЭ, обу-

словленной АГ, является ее острое начало и ступенеоб-

разное нарастание неврологического дефицита, в

большинстве случаев связанное с повышением АД

[26]. Наличие эпизодов усугубления неврологического

дефицита, в первую очередь – очагового, может быть

важным диагностическим признаком, свидетельству-

ющим о преимущественнососудистом характере забо-

левания. Повторные эпизоды острой церебральной

ишемии (транзиторные ишемические атаки – ТИА,

инсульты) значительно отягощают течение ДЭ. Так,

темпы прогрессирования когнитивных нарушений и

их выраженность у больных, перенесших инсульт, пре-

вышают таковые в сопоставимой возрастной группе

пациентов, не переносивших инсульт [27].

Клиническая картина ДЭ может быть представле-

на в виде нескольких основных синдромов – вестибу-

лярно-атактического, пирамидного, амиостатическо-

го, псевдобульбарного, психопатологического. Неред-

ко именно когнитивные и эмоциональные расстрой-

ства доминируют в клинической картине, являясь по-

водом для обращения к врачу. Изолированные клини-

ческие синдромы наблюдаются относительно редко,

чаще встречается комплекс неврологических и ней-

ропсихологических нарушений, причем некоторые из

них до определенного момента могут протекать суб-

клинически, выявляясь лишь при использовании спе-

циальных тестов и проб (нейропсихологических, ки-

нетических и др.). Нередко наблюдается сочетание

симптомов, свидетельствующих о поражении различ-

ных отделов центральной нервной системы. По мере

прогрессирования заболевания возможна трансфор-

мация неврологических синдромов, усложнение кли-

нической картины заболевания. Важно также, что да-

леко не всегда имеется четкое соответствие вазотопи-

ческих особенностей поражения и характера клиниче-

ской симптоматики, что может быть связано с возмож-

ностями коллатерального кровообращения, включе-

нием компенсаторных механизмов и пр.

Характерным для ДЭ с преимущественным пора-

жением подкоркового белого вещества является огра-

ничение способности к запоминанию и удержанию

новой информации, снижение темпа и качества умст-

венной деятельности. Сами пациенты обращают вни-

мание на снижение способности к усвоению новой

информации, быструю утомляемость даже при вы-

полнении привычных интеллектуальных задач. На

определенной стадии развития заболевания преобла-

дают умеренные модально неспецифические мнести-

ческие pасстpойства, обусловленные снижением ак-

тивности и избиpательности запоминания или сниже-

нием способности к концентрации внимания. Может

также выявляться легкая или умеренная динамиче-

ская апpаксия с нарушением pеципpокной кооpдина-

ции, тpудностью заучивания и воспроизведения дви-

гательных пpогpамм [28]. Вовлечение в патологиче-

ский процесс коры больших полушарий сопровожда-

ется появлением очаговых симптомов нарушения вы-

сших мозговых функций (гнозиса, речи, праксиса).

По мере прогрессирования патологического процесса

нарастают расстройства как предметного, так и про-

странственного гнозиса, динамического и простран-

ственного праксиса, речевых функций в виде обедне-

ния стpуктуpы pечевых высказываний, наpушения

понимания логико-гpамматических стpуктуp.

В настоящее время выделяют легкие когнитив-

ные нарушения – додементное состояние, характери-

зующееся снижением памяти, которое осознается са-

мим пациентов при сохранной социальной адапта-

ции, нормальным общим состоянием интеллекта и

отсутствием проявлений деменции [29]. Данное со-

стояние представляет большой интерес в свете совре-

менной концепции метаболической терапии (в пер-

вую очередь – заместительной, направленной на де-

фицит пула ацетилхолина), являющейся максималь-

но эффективной на ранних стадиях заболевания. 

Расстройства в эмоционально-аффективной сфе-

ре носят преимущественно астенический характер,

16

К Л И Н И Ц И С Т № 2’2006
О

б
з

о
р



проявляясь повышенной утомляемостью, слезливо-

стью, слабодушием, нарушениями ночного сна или,

наоборот – сонливостью в дневное время. Могут

присутствовать депрессивные, тревожные наруше-

ния. У большинства больных именно личностные и

когнитивные нарушения возникают наиболее рано и

являются факторами, затрудняющими социальную

адаптацию, препятствующими продолжению трудо-

вой деятельности в полном объеме, снижающим ка-

чество жизни. На ранних стадиях развития ДЭ харак-

терным является критичное отношение пациента к

своему состоянию, осознание имеющегося дефекта.

По мере прогрессирования заболевания среди эмо-

циональных нарушений на первый план выходит де-

прессия с утратой интереса к происходящему, окру-

жающему, сужением круга интересов. На развернутых

стадиях заболевания к указанным нарушениям при-

соединяются выраженные дисмнестические и интел-

лектуальные расстройства. Возможно формирование

психоорганического синдрома, который зачастую до-

минирует в клинической картине.

Необходимо, однако, иметь в виду, что изолиро-

ванные астенические и депрессивные расстройства

в отсутствие изменений когнитивных функций и

неврологического дефицита достаточно редко явля-

ются следствием сосудистого поражения головного

мозга, в частности, при АГ. Эти нарушения, в пер-

вую очередь, приходится дифференцировать с ситу-

ационной депрессией, обусловленной изменениями

социального статуса (прекращение трудовой дея-

тельности или переход на менее квалифицирован-

ную работу), смертью или тяжелым заболеванием

близких и пр. В значительной степени это касается и

цефалгического синдрома – головная боль редко

бывает проявлением сосудистой патологии головно-

го мозга (за исключением острого повышения АД,

церебральной геморрагии и некоторых других со-

стояний). 

Гипердиагностика ДЭ, в частности, обусловлен-

ная некорректной оценкой результатов дополни-

тельных методов исследования (в особенности –

эхоэнцефалоскопии, реоэнцефалографии, рентге-

нографии позвоночника), следствием своим имеет

неадекватно назначенную терапию. При этом имеют

место низкая эффективность терапии, отсутствие у

больного приверженности к лечению и дальнейше-

му обследованию. Возможно формирование у боль-

ного убеждения о наличии тяжелого сосудистого по-

ражения головного мозга, обусловленной этим соб-

ственной неполноценности – развитие ятрогенного,

депрессивных, ипохондрических расстройств. 

У больных с АГ частыми являются вестибуляр-

но-атактические нарушения, как правило, обуслов-

ленные вертебрально-базилярной недостаточно-

стью. Они проявляются ощущением системного (ре-

же – несистемного) головокружения наряду со сни-

жением слуха, нарушениями глазодвигательной ин-

нервации, атаксией при выполнении пальценосовой

и пяточно-коленной проб. При осмотре у больных

выявляются интенционный тремор, нарушения по-

черка (макрография), мышечная гипотония. Изоли-

рованные эпизоды головокружения, не сопровожда-

ющиеся иной неврологической симптоматикой, в

особенности у больных, не имеющих факторов рис-

ка сердечно-сосудистой патологии, требуют уточне-

ния причины. Достаточно редко они являются след-

ствием цереброваскулярных заболеваний, в частно-

сти, ишемии в зоне васкуляризации передней ниж-

ней мозжечковой артерии [30]. Чаще эпизодические

вестибулярные нарушения обусловлены доброкаче-

ственным позиционным пароксизмальным голово-

кружением, вестибулярным нейронитом, болезнью

Меньера, другими заболеваниями внутреннего уха. 

Возможны пароксизмальные состояния в виде

эпизодов падения (дроп-атаки), обмороков (синко-

пальные состояния), реже – эпилептических припад-

ков (сосудистая эпилепсия). Дифференциально-ди-

агностические трудности могут возникнуть при раз-

граничении приступов утраты сознания эпилептиче-

ского и неэпилептического характера. Существенно,

что наличие атаксии, вестибулярных нарушений яв-

ляется важным фактором риска падений у больных с

ДЭ, в особенности у лиц пожилого возраста [31].

Причинами их помимо нарушения неврологических

функций (головокружение, атаксия, синкопальные

состояния) могут оказаться заболевания сердечно-

сосудистой системы (пароксизмальные нарушения

сердечного ритма и проводимости, постуральная ги-

потензия), опорно-двигательного аппарата (артри-

ты), неадекватное применение снотворных, транкви-

лизаторов, антигипертензивных препаратов, что тре-

бует проведения тщательной дифференциальной ди-

агностики. Даже при отсутствии серьезных травмати-

ческих повреждений после падений могут возник-

нуть или усугубиться имеющиеся депрессивные и

тревожные нарушения, ограничивающие двигатель-

ный режим и способность к самообслуживанию.

Двигательные нарушения у больных с ДЭ имеют

различную выраженность – от минимальных при-

знаков пирамидной недостаточности (асимметрич-

ное оживление сухожильных и периостальных реф-

лексов, повышение мышечного тонуса) до грубого

пареза. Выраженные пирамидные расстройства, как

правило, обусловлены перенесенным инсультом и

реже встречаются при безынсультном течении забо-

левания. Амиостатические расстройства проявляют-

ся негрубой мышечной ригидностью, гипомимией,

сложностью инициации движений, лишь в тяжелых

случаях достигая степени выраженной акинезии. У

таких больных акинетико-ригидный синдром может

быть следствием двустороннего повреждения корко-

во-стриарных и корково-стволовых связей, сочета-
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ясь с клиническими проявлениями пирамидного,

псевдобульбарного и психоорганического синдро-

мов. При осмотре выявляются элементы псевдобуль-

барного синдрома в виде дизартрии, дисфагии, на-

сильственного плача или смеха, рефлексов орально-

го автоматизма. Симптоматика при сочетании экст-

рапирамидных нарушений и деменции, нарушений

координации и походки, дестабилизации темпа и

ритма движений, нарушений контроля функций та-

зовых органов может быть сходной с таковой при

прогрессирующем надъядерном параличе. Грубые

расстройства походки при отсутствии парезов не-

редко являются следствием апраксии ходьбы.

Диагностика дисциркуляторной энцефалопатии
Задачами инструментально-лабораторной ди-

агностики ДЭ являются установление факта орга-

нического поражения головного мозга и оценка его

выраженности (методы нейровизуализации, объек-

тивное изучение когнитивных функций), а также

связи имеющихся неврологических расстройств и

заболевания сердечно-сосудистой системы (ультра-

звуковая допплерография, ангиография, изучение

липидного и углеводного обмена и пр.). 

Оценка когнитивных функций требует примене-

ния нейропсихологического обследования. Ввиду

его трудоемкости, необходимости подготовки пер-

сонала, сложности трактовки результатов широко

используются краткие опросники, рейтинговые

шкалы, позволяющие предположить наличие ког-

нитивных нарушений и ориентировочно определить

степень их выраженности (краткая шкала исследо-

вания психического статуса, Mini–Mental State

Examination – MMSE; клиническая рейтинговая

шкала деменции – CDR, Clinical Dementia Rating;

общая шкала нарушений – GDR, Global

Deterioration Scale).

Важна роль магнитно-резонансной томографии

(МРТ) в диагностике и определении степени выра-

женности поражения у больных с ДЭ. Важными

критериями, подтверждающими сосудистый харак-

тер процесса, являются наличие признаков послед-

ствий перенесенных эпизодов острой церебральной

ишемии (в том числе – «немые» инфаркты), пора-

жение перивентрикулярного и глубинного белого

вещества (лейкоареоз), выявляемые преимущест-

венно на стандартном Т2-взвешенном изображении

(рис. 1). Локализация, размеры и характер очаговых

поражений мозгового вещества позволяют с опреде-

ленной долей вероятности судить об основных ме-

ханизмах его поражения – вовлечение в процесс

крупных или мелких артерий, кардиоэмболия.

«Немые» инсульты, расположенные в глубин-

ных или перивентрикулярных отделах белого веще-

ства, не сопровождающиеся очаговым неврологи-

ческим дефицитом, тесно ассоциированы с небла-

гоприятным течением различных форм сосудистой

мозговой патологии, в частности, с высоким рис-

ком повторных инсультов и прогрессированием со-

судистой деменции [32]. Частота выявления «не-

мых» инсультов, в особенности множественных,

резко возрастает у больных с сочетанием АГ и сахар-

ного диабета [33]. 

Необходимо, однако, отметить, что полное соот-

ветствие между данными нейровизуализационных

исследований и клинической картиной наблюдается

редко. Даже выявление очаговых изменений по ре-
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Рис. 1. Больной 56 лет. АГ, сахарный диабет типа 2. 
Постишемические изменения преимущественно в белом 
веществе правого полушария, внутренняя гидроцефалия.

МРТ. T2-изображение.

Рис. 2. Больная 53 лет. Гипоплазия правой позвоночной ар-
терии. МРТ-ангиография.
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зультатам радиологического исследования не может

служить достаточным основанием для диагностики

ДЭ без учета клинической картины.

Оценка кровотока по магистральным артериям

головы и интракраниальным сосудам осуществляется

на основании результатов ультразвуковой допплеро-

графии (УЗДГ). Проведение функциональных проб

(гипервентиляция, клино- или ортостаз) обеспечива-

ет возможность оценки реактивности мозговых сосу-

дов, что является важным для подбора оптимальной

терапии у больных с АГ и контроля за его эффектив-

ностью. Большие возможности имеет дуплексное

сканирование, позволяющее оценить диаметр и кон-

фигурацию сосуда, наличие атеросклеротической

бляшки, ее размеры и, что очень важно, физические

свойства. Важным критерием цереброваскулярной

патологии является толщина комплекса интима-ме-

диа, которая увеличивается по мере прогрессирова-

ния атеросклеротического поражения [16]. Увеличе-

ние значений показателя ассоциировано не только с

повышенным риском развития ишемического ин-

сульта и прогрессирования сосудистой деменции, но

и с повышением вероятности возникновения ин-

фаркта миокарда и других сердечно-сосудистых забо-

леваний [34]. Ценная информация о состоянии маги-

стральных артерий головы и крупных внутричереп-

ных сосудов может быть получена при использовании

МРТ-ангиографии (рис. 2).

Оценка состояния сосудистой системы головно-

го мозга имеет большое значение для подтвержде-

ния сосудистого характера заболевания и оказывает

неоценимую помощь при выборе тактики терапии, в

частности, принятия решения о проведении опера-

тивного лечения.

Части пациентов с АГ требуется углубленное

кардиологическое обследование, включающее су-

точное мониторирование ЭКГ и АД, эхокардиогра-

фию. Большое значение имеет исследование свер-

тывающих и реологических свойств крови (в частно-

сти, МНО, агрегация тромбоцитов), липидного и уг-

леводного обмена. 

В ряде случаев дополнительное обследование

требуется для решения дифференциально-диагно-

стических задач – исключения вторичного характе-

ра неврологических нарушений у больных с сомати-

ческими заболеваниями (патология щитовидной

железы, новообразования различной локализации, в

том числе – головного мозга), нарушениями обмена

веществ (дефицит витаминов группы В). 

Лечение и профилактика дисциркуляторной 
энцефалопатии у больных артериальной гипертензией
На сегодняшний день убедительно доказана це-

лесообразность строгого контроля АД в качестве эф-

фективной меры как первичной, так и вторичной

профилактики расстройств мозгового кровообраще-

ния у больных АГ. В подавляющем большинстве ис-

следований, посвященных изучению данной пробле-

мы, в качестве конечной точки использовано разви-

тие мозгового инсульта, тогда как лишь в единичных

исследованиях рассматривается возможность преду-

преждения развития и прогрессирования хрониче-

ского сосудистого поражения мозга, в частности, со-

судистой деменции [35, 36]. Вместе с тем, учитывая

существование общих факторов риска для развития

как ДЭ, так и острого инсульта, можно предполо-

жить, что их коррекция способна оказать предупреж-

дающее действие в отношении как острых, так и хро-

нических форм цереброваскулярной патологии. 

Задачей проводимой антигипертензивной тера-

пии у больных с ДЭ, развившейся на фоне АГ, явля-

ется стабилизации АД в диапазоне оптимальных или

нормальных показателей (менее 140/90 мм рт. ст.).

Считается, что именно этот уровень обеспечивает

максимальное снижение общего риска сердечно-со-

судистых осложнений и смертности, в том числе и

связанной с цереброваскулярной патологией [1].

Нормализация АД показана всем пациентам с

ДЭ, страдающим АГ. В соответствии с Националь-

ными рекомендациями по профилактике, диагно-

стике и лечению АГ давление должно снижаться по-

степенно с учетом индивидуальной переносимости,

при этом следует избегать эпизодов гипотонии

(2004). Особый контроль целесообразен в ночные

часы. Не следует применять антигипертензивные

препараты, вызывающие ортостатическую гипото-

нию. Крайне нежелательно резкое снижение АД,

приводящее к ухудшению церебральной перфузии. 

Учитывая, что стратегической задачей проведе-

ния антигипертензивной терапии является сниже-

ние сердечно-сосудистого риска и, в том числе, пре-

дупреждение развития или замедление прогрессиро-

вания ДЭ, крайне важно устранение и прочих фак-

торов риска. Коррекция уровня АД у больных с ДЭ

должна включать устранение имеющихся факторов

риска (отказ от курения, злоупотребления алкого-

лем, нормализация диеты, поддержание достаточ-

ного уровня физических нагрузок). 

Подавляющее большинство исследований связи

нормализации уровня АД и риска развития инсульта

свидетельствуют о достоверном снижении вероятности

возникновения острых цереброваскулярных заболева-

ний, причем степень уменьшения риска в целом про-

порциональна степени снижения АД [1]. Протектив-

ный в отношении развития инсульта эффект, как пра-

вило, определяется не столько типом лекарственного

препарата, сколько эффективностью терапевтического

режима, т.е. способностью в течение длительного вре-

мени адекватно контролировать уровень АД [37, 38].

Примечательно, что в исследовании PROGRESS было

отмечено достоверное уменьшение риска повторного

инсульта как у пациентов с АГ, так и у нормотоников

[29]. В то же время использование различных терапев-
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тических схем, предусмотренных в данном исследова-

нии (ингибитор АПФ, диуретик в качестве монотера-

пии), а также в исследовании SYST-EUR, позволили

установить уменьшение частоты случаев деменции,

обусловленной перенесенным инсультом, тогда как ча-

стота случаев сосудистой деменции, не связанной с ин-

сультом, в результате лечения не изменялась [36].

Проведение эффективной адекватной антиги-

пертензивной терапии позволяет замедлить про-

грессирование деменции сосудистого типа [39].

Более выраженный эффект может быть достигнут

при раннем начале терапии, в частности, у боль-

ных с легкими когнитивными нарушениями [40],

в то же время даже эффективный контроль АД не

позволяет добиться регресса уже сформировавше-

гося когнитивного дефицита [41].

Имеются сведения о том, что блокаторы кальци-

евых каналов из группы производных дигидропири-

дина оказывают несколько больший эффект в отно-

шении замедления темпов развития сосудистой де-

менции, в частности, у больных с систолической ги-

пертензией, по сравнению с плацебо, хотя сравни-

тельного исследования с другими антигипертензив-

ными препаратами не проводилось [35]. В результа-

те систематического применения препарата этой

группы (лацидипин), несмотря на достоверное сни-

жение системного АД, регистрировалась стойкая

тенденция к нарастанию кровотока как в области

коры больших полушарий, так и подкорковом белом

веществе [42]. Наряду с проведением коррекции

уровня АД возможно применение препаратов, спо-

собствующих увеличению мозгового кровотока, в

частности, церебральных вазодилататоров. 

Определенные группы пациентов требуют зна-

чительной осторожности при проведении антиги-

пертензивной терапии. Установлено, что чрезмер-

ное снижение АД у пожилых пациентов имеет нега-

тивные последствия в виде прогрессирования сосу-

дистого поражения головного мозга, в частности,

нарастания проявлений сосудистой деменции [13].

У таких пациентов нежелательно снижение АД ниже

130/60 мм рт. ст. [43]. Особой осторожности требует

проведение антигипертензивной терапии у больных

с гемодинамически значимым (более 70%) двусто-

ронним стенозом внутренних сонных артерий, у ко-

торых чрезмерно агрессивная терапия способствует

увеличению риска развития инсульта [44]. В настоя-

щее время отсутствуют сведения об оптимальном

уровне АД у больных с комбинированным пораже-

нием экстра- и интракраниальных артерий, множе-

ственным поражением внутримозговых сосудов.

Также особой аккуратности требует проведении ан-

тигипертензивной терапии у больных с уже сформи-

ровавшимися нарушениями высших мозговых

функций в рамках ДЭ на фоне АГ. Имеются сведе-

ния о повышении риска возникновения или про-

грессирования когнитивных нарушений у больных,

перенесших эпизоды острой церебральной ишемии

[45], а также нарастания выраженности заболевания

у пациентов с мультиинфарктной деменцией [46].

Несмотря на доказанную эффективность контро-

ля уровня АД с целью профилактики сердечно-сосу-

дистых заболеваний, многими исследователями при-

знается факт низкой приверженности к лечению па-

циентов с АГ, в том числе и с расстройствами мозго-

вого кровообращения [28], следствием чего является

низкая эффективность терапии. Определенное зна-

чение имеют доступность и стоимость лекарственных

средств, хотя зачастую даже препараты, обладающие

доступной стоимостью, принимаются нерегулярно и

не в адекватных дозах. Считается также, что низкая

приверженность к медикаментозной терапии связана

и с низкой готовностью модифицировать образ жиз-

ни с устранением факторов риска сосудистой патоло-

гии [47]. Вполне очевидны трудности адекватного

выполнения врачебных рекомендаций пациентами,

имеющими когнитивные нарушений в рамках ДЭ.

Определенный положительный эффект может быть

достигнут назначением комбинированных лекарст-

венных средств пролонгированного действия, ис-

ключающим необходимость многократного в течение

дня приема большого количества препаратов.

Применение антиагрегантов, в частности аце-

тилсалициловой кислоты, показано большинству

пациентов с ДЭ на фоне АГ в сочетании с атероскле-

ротическим поражением экстра- и интракраниаль-

ных артерий, сахарным диабетом, при этом принци-

пиально важным является возможность поддержа-

ния АД не более 150/90 мм рт. ст. [2]. Вследствие

низкой чувствительности к препарату у части паци-

ентов требуется одновременное его назначение с

другими антиагрегантами или полная замена (на-

пример – при непереносимости ацетилсалициловой

кислоты) иными препаратами, способствующими

нормализации системы гемостаза [48]. Несмотря на

доказанную эффективность применения антиагре-

гантов в качестве средства вторичной профилактики

цереброваскулярной патологии, значительная часть

больных их не получает [49].

Большие надежды связаны с применением пре-

паратов, оказывающих влияние на обмен веществ в

головном мозге с целью предупреждения и замедле-

ния прогрессирования неврологического дефицита

у больных с АГ. В настоящее время используются

препараты ноотропного, нейротрофического, анти-

оксидантного действия, восполняющие дефицит

нейротрансмиттеров, в частности, ацетилхолина

[50]. Их эффективность выше при раннем начале

лечения, до формирования грубого неврологиче-

ского дефицита, одновременно необходима даль-

нейшая коррекция уровня АД и устранение прочих

факторов риска.
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