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Ишемический инсульт, являясь фатальной ста-
дией цереброваскулярного заболевания, заверша-
ет прогрессирующую хроническую ишемию моз-
га (ХИМ), поэтому современная профилактика и
лечение ХИМ позволит предотвратить неизбеж-
ность инсульта [31].

Поскольку этиологические и патогенетические
механизмы ХИМ в настоящее время изучены не-
достаточно, представляется интересной работа не-
которых авторов по изучению роли Heliobacter
pylori в его развитии [7]. При обследовании 40 боль-
ных с ХИМ, у всех пациентов был диагностирован
гастродуоденит (42,8%), или язвенная болезнь
(58,2%), а также выявилось наличие Heliobacter
pylori. Уровень антител к Heliobacter pylori у этих
больных был достоверно выше по сравнению с
контрольной группой, что свидетельствовало о сен-
сибилизации организма к Heliobacter pylori. Авто-
рами установлена прямая связь уровня антител к
Heliobacter pylori и выраженностью ХИМ.

Большое внимание уделено изучению реактив-
ности сосудов мозга, которая рассматривается в
качестве интегрального показателя адаптационных
возможностей сосудистой системы мозга [11].
Показано, что на уровень реактивности мозга ока-
зывает влияние не только церебральный кровоток,
но и состояние сердечной и центральной гемоди-
намики. В группе больных, перенесших ишемичес-
кий инсульт или острый инфаркт миокарда, реак-
тивность сосудов мозга ниже, чем среди больных,
у которых в анамнезе не было острых сосудистых
катастроф.

Известно, что развитие дисциркуляторной эн-
цефалопатии (ДЭ) сопровождается различными
иммунологическими нарушениями, характер и тя-
жесть которых связаны с нарастающей гипопер-
фузией ткани мозга и/или повторными эпизодами
церебральной дисциркуляции при переходе от ран-
них стадий заболевания к поздним. Работой авто-
ров [26] показаны корреляции уровня психосоциаль-
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ного стресса с повышенными содержаниями
ИЛ-2 и ФНО-а. При этом средний балл астении
коррелировал с содержанием ФНО-а, тревоги – с
уровнем ИЛ-2, депрессии – с ИЛ-2 и ФНО-а. Вы-
раженность астении, личностной и реактивной тре-
вожности у женщин с ДЭ превышали аналогичные
показатели у мужчин (p < 0,05). У лиц мужского
пола выявлена достоверная положительная корре-
ляция среднего балла батареи тестов для оценки
лобной дисфункции с содержанием ФНО-а и уров-
нем антител к основному белку миелина и факто-
ру роста некроза. Обнаружены повышенное содер-
жание мозгоспецифических аутоантител и прямая
их корреляция с течением заболевания у лиц с ДЭ
[23]. Авторами предложено использование иссле-
дования мозгоспецифических аутоантител в каче-
стве раннего нейроиммунологического маркера
ДЭ.

Установлено достоверное снижение количества
серотонина в плазме крови у больных ДЭ [35].
Причем, выявленные изменения усугубляются по
мере прогрессирования заболевания и более вы-
ражены у пациентов II стадии ДЭ, чем у лиц I ста-
дии.

Особое внимание уделено рассмотрению эмо-
циональных и когнитивных нарушений у больных с
ДЭ [35]. Так, у пациентов с ДЭ I стадии только в
18% случаев была установлена легкая депрессия
ситуативного или невротического генеза, а у лиц с
ДЭ II стадии в 54% случаев (43% – легкое деп-
рессивное расстройство и 11% – умеренная деп-
рессия). При этом регистрация депрессивных рас-
стройств у женщин в 2,3 раза была чаще по срав-
нению с мужчинами.

На ранних стадиях ДЭ женщины отличаются
от пациентов мужского пола представленностью и
выраженностью головной боли, астении, вегетатив-
ной дисфункции, более высоким уровнем личност-
ной и реактивной тревожности [38]. Установлено,
что эмоциональная нестабильность повышает ве-
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роятность развития интеллектуального дефицита
при развитии и прогрессировании атеросклероти-
ческой ДЭ [12]. Указано на относительно большую
сохранность когнитивных функций по скрининговым
и психологическим тестам у женщин, чем у муж-
чин [38].

Цереброваскулярные заболевания – вторая по
частоте причина деменции после болезни Альцгей-
мера. Одной из частых форм сосудистой демен-
ции, патогенетически связанной с артериальной
гипертонией и обусловленной поражением субкор-
тикальных структур мозга, является деменция
«бинсвангеровского типа». Работами авторов [15,
17, 18] показано, что диффузное поражение белого
вещества лобных долей, приводящее к разобще-
нию коры с нижерасположенными активирующи-
ми структурами и уменьшение объема мозолис-
того тела имеет основное значение в развитии ког-
нитивных нарушений у этих больных.

Артериальная гипертония является независи-
мым фактором риска когнитивных нарушений и
сосудистой деменции [34]. У 73,4% пациентов с
артериальной гипертонией по сравнению со здоро-
выми выявлены когнитивные расстройства в виде
легких (46,7%) и умеренных когнитивных наруше-
ний (26,7%) [27, 28]. Выраженность когнитивных
расстройств прямо зависима от стадии развития
артериальной гипертонии и длительности заболе-
вания [22, 33, 34]. Когнитивные нарушения отра-
жали преимущественно лобно-подкорковую дис-
функцию головного мозга и были связаны с лейко-
ареозом немыми лакунарными инфарктами (по
данным магнитно-резонансной томографии) [27,
28], и, по мнению этих авторов, являлись началь-
ными проявлениями сосудистой патологии мозга.

Рядом исследований [6, 21, 30, 32] выявлены
хронические формы сосудистой мозговой патоло-
гии у большинства больных с приобретенными
пороками сердца, при анемиях, у женщин, перенес-
ших радикальную мастэктомию, у пациентов с са-
харным диабетом 2-го типа. В 20% случаев хро-
ническая ишемия мозга протекает на фоне арте-
риальной гипотонии [2]. Авторами показано нару-
шение гемореологии венозного звена церебраль-
ной гемодинамики, сосудистой реактивности у этих
пациентов. Отмечены однонаправленные повы-
шенные показатели агрегации тромбоцитов в 1,9
раза, эритроцитов в 2,1 раза, фибриногена – в 1,76
раза у лиц со II стадией ДЭ. При ультразвуковом
исследовании у этих пациентов установлено замед-
ление скорости кровотока по сонным и позвоноч-
ным артериям на 20-25%, и замедление скорости
кровотока по сонным и позвоночным артериям на
25-30%. Описан новый клинический синдром, обус-
ловленный преходящей церебральной венозной дис-
циркуляцией у системных флебопатов – энцефало-
патия пробуждения [29].

Введение новых технологий в диагностику це-
реброваскулярных заболеваний, в частности, маг-
нитно-резонансной томографии, позволяет выявить
субстрат ХИМ. Согласно данным некоторых ав-
торов [8], у больных с начальными проявлениями
недостаточности мозгового кровообращения изме-

нений со стороны головного мозга на магнитно-
резонансном томографе (МРТ) не обнаружено.
Незначительное расширение субарахноидальных
пространств конвекситальной поверхности выяв-
лено у 49% больных, а умеренное – у 27% пациен-
тов с ДЭ I стадии; умеренное расширение суба-
рахноидальных пространств конвекситальной по-
верхности с незначительным расширением боко-
вых желудочков – у 18%, асиметрия желудочков –
у 6% пациентов с ДЭ I стадии. У 88,6% больных с
ДЭ II стадии авторами отмечено незначительное
расширение боковых желудочков, преимуществен-
но за счет тел и задних рогов, умеренно диффуз-
ное расширение субарахноидальных пространств
конвекситальной поверхности с наличием в пери-
и паравентрикулярных отделах обеих гемисфер на
фоне мелких очаговых изменений, соответствую-
щим расширенным перивентрикулярным простран-
ствам, множественные очаговые изменения сиг-
нала, соответствующие очагам гипоксически ише-
мической природы различной давности, а у 8,6%
пациентов – умеренное расширение боковых же-
лудочков с наличием множественных очаговых
изменений гипоксически-ишемической природы,
расположенных в пери- и паравентрикулярных от-
делах обеих гемисфер. Только у 2,8% пациентов
обнаружено незначительное расширение боковых
желудочков за счет задних рогов, расширение тре-
тьего желудочка до 4 мм, множественные мелко-
очаговые изменения в обеих гемисферах. Как вид-
но, МРТ-картина коррелировала со степенью вы-
раженности ХИМ. С увеличением выраженности
неврологических нарушений увеличивалась часто-
та встречаемости внутренней и наружной гидро-
цефалии, а также возрастало количество множе-
ственных очагов пониженной плотности в белом
веществе головного мозга, что свидетельствова-
ло об атрофии головного мозга за счет аксонопа-
тии и дегенеративной демиелинизации.

Выявлены особенности МР-семиотики у боль-
ных с ДЭ и посттравматической энцефалопатией
[19]. Обращено внимание на то, что для энцефало-
патии сосудистого генеза характерны множествен-
ное мелкоочаговое поражение, диффузный атрофи-
ческий процесс, феномен лейкоареоза и расшире-
ние пространств Вирхова-Робина. Частыми ослож-
нениями черепно-мозговой травмы легкой и сред-
ней степени тяжести являются локальный атрофи-
ческий процесс, асимметричное расширение же-
лудочковой системы и кистозные изменения в обо-
лочках головного мозга.

Определены особенности МРТ головного моз-
га у больных с ДЭ в зависимости от типа течения
артериальной гипертензии [20]. Так, ДЭ, обуслов-
ленная гипертонической болезнью без кризов, ха-
рактеризовалась локализацией очагов в коре моз-
га и субкортикальном белом веществе, частыми
пароксизмальными нарушениями сознания в кли-
нике, что позволило предположить поражение пре-
имущественно корковых ветвей артерий головно-
го мозга. А ДЭ, развивающаяся вследствие гипер-
тонической болезни с кризовым течением, прояв-
лялась наличием множественных лакунарных оча-
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гов в белом веществе обоих полушарий мозга и
расширением желудочковой системы, что свиде-
тельствовало о преимущественном нарушении кро-
воснабжения в бассейне глубоких проникающих
артерий мозга.

Сравнительное изучение МР-томограмм лиц с
ДЭ по полу показало, что средний балл перивент-
рикулярного лейкоареоза у женщин превышал та-
ковой у мужчин; у них чаще выявлялись единич-
ные (до 5 мм) очаги, а у мужчин – множествен-
ные очаги > 5 мм [37].

Дана характеристика очаговых МРТ изменений
у больных с мультилакунарным статусом [13]. У
пациентов с «апраксией ходьбы» по частоте выяв-
ления и количеству очагов наиболее значимыми
оказались белое вещество лобных и теменных
долей, скорлупа. Несколько реже встречались ин-
фаркты среднего мозга и белого вещества темен-
ных долей и таламуса. Важную роль могут играть
крупные и сливные очаги в области хвостатого
ядра и продолговатого мозга и не характерно фор-
мирование ишемических очагов в области внут-
ренней капсулы и мозжечка.

Сравнительное изучение церебрального крово-
тока с помощью дуплексного сканирования у муж-
чин и женщин на додементных стадиях ДЭ выяви-
ло более частую встречаемость стенозов внутрен-
ней сонной артерии (< 70%) у мужчин, чем у жен-
щин и преимущественное поражение позвоночных
артерий у лиц женского пола [37]. Сочетанное по-
ражение внутренней сонной артерии и позвоночной
артерии достоверно чаще наблюдалось у мужчин,
а нарушение венозного оттока по внутренним ярем-
ным и позвоночным венам и несоответствие ве-
нозного оттока артериальному притоку чаще оп-
ределялось у женщин.

В лечении больных с ХИМ рекомендовано ис-
пользование препарата вазонит для нивелирования
общемозговой симптоматики [1]. Установлена
большая выраженность нивелирования головной
боли в процессе лечения в основной группе (64%
случаев в основной и 40% – в контрольной), пол-
ное исчезновение головокружения в 44% случаев
в основной группе и в 3-% – в контрольной, мень-
шая частота и выраженность шума в ушах в ос-
новной группе. Показано метаболическое, нейро-
протективное и вазоактивное действие этого пре-
парата.

Включение адаптогена растительного происхож-
дения «Геримакса энерджи» (женьшень, экстракт
листьев зеленого чая, комплекс витаминов и ми-
нералов) в терапевтический комплекс при хрони-
ческой цереброваскулярной недостаточности (по
1 таблетке в сутки в течение 1 месяца) повышает
эффективность лечения вследствие влияния на
уровень адаптационного резерва организма [3].
При этом адаптогенный эффект «Геримакса энер-
джи» более выражен при 1-й и 3-й стадиях ДЭ.

В терапии когнитивных нарушений у больных с
цереброваскулярной патологией некоторые авторы
[4] рекомендуют использование фезама
(Balkanpharma) (содержание в 1 капсуле препара-
та 400 мг пирацетама и 25 мг циннаризина). Уста-

новлено, что комплексное лечение, включавшее
препарат фезам, позволило повысить уровень ум-
ственной работоспособности, степень концентра-
ции произвольного внимания и скорость сенсомо-
торных реакций в основной группе по сравнению с
контрольной группой.

Использование акатинола мемантина (в 1-ю
неделю по 5 мг/сут 2 раз утром, 2-ю неделю – 10
мг/сут, 3-ю неделю – 15 мг/ сут, 4-ю неделю – по
20 мг/сут 1 раз утром) в терапии больных с соче-
танной патологий хронической ишемии мозга и хро-
нической сердечной недостаточностью увеличи-
вает когнитивный уровень по данным MMSE и
улучшает качество жизни больных с хронической
сердечной недостаточностью и хронической ише-
мией мозга [16].

Отмечено улучшение качества жизни у боль-
ных с ДЭ I стадии после проведенного лечения
отечественным препаратом нобен в дозе 90 мг/
сут (по 1 таблетке 3 раза в день в течение меся-
ца), действующим на митохондриальном уровне и
обладающим отчетливым ноотропным и психости-
мулирующим свойствами [24].

Получены данные, свидетельствующие об эф-
фективности инстенона (инстенон-форте по 1 таб-
летке 3 раза в день в течение 5-6 недель) при ле-
чении сосудистой деменции легкой и умеренной
степени [5]. Показано, что одним из механизмов
действия этого препарата является улучшение ак-
тивационного гомеостаза мозга.

Показано положительное влияние антигипертен-
зивной терапии, основанной на теветене на когни-
тивные функции больных, перенесших инсульт [28].
Эффективность терапии этим препаратом обуслов-
лена как его антигипертензивным действием, свя-
занным с блокадой рецепторов к ангиотензину II и
симпатолитическим действием, так и вероятным
церебропротективным эффектом этого класса ан-
тигипертензивных препаратов.

Применение бетасерка в комплексной терапии
больных с вертебро-базиллярной недостаточнос-
тью в 86,35% случаев дает положительный эффект,
значительно регрессировали неврологические на-
рушения (шум, головокружение, атаксия) [9].

Продемонстрирована хорошая переносимость и
высокая противотревожная активность препарата
тенотена у пациентов с хроническими церебровас-
кулярными заболеваниями [10].

Курсовая терапия метаболическим энергокор-
ректором антиоксидантом цитофлавином (таблетки
в дозе 425 мг 2 раза в сутки в течение 25 дней) у
больных с ХИМ приводит к достоверному, по срав-
нению с плацебо-терапией, уменьшению выражен-
ности астеноневротического синдрома, что поло-
жительно сказывается на состоянии мнестико-ин-
теллектуальных функций качества сна и качества
жизни пациентов [25].

Возможно сочетание применения лекарствен-
ных препаратов и физиотерапии [31]. Так, некото-
рыми авторами [31] показана высокая эффектив-
ность метода транскраниальной элиминации цереб-
ролизина в дозе 0,1 мл на 1 кг массы тела: наблю-
далось улучшение памяти, координации движений.
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Авторы предлагают довести кратность курса
транскраниальной элиминации церебролизина до 3
раз в год с интервалом в 3-4 месяца.

Положительный эффект при применении импуль-
сного магнитного поля в качестве самостоятель-
ного лечебного фактора отмечался лишь у паци-
ентов с ДЭ I – II стадии [14]. По окончании курса
лечения уменьшалась выраженность и частота
возникновения головных болей у 30%, головокру-
жения – у 20% больных, уменьшались жалобы на
неустойчивость при ходьбе – у 60%, стабилизиро-
валось артериальное давление – у 30% больных,
снижались тонические расстройства экстрапира-
мидного характера, улучшалась походка – у 40%
пациентов, уменьшалась выраженность координа-
торных расстройств – у 15% больных.

Использование медикаментозных препаратов в
сочетании с физиотерапевтическими процедурами
улучшало состояние и качество жизни больных с
хронической цереброваскулярной недостаточнос-
тью.
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