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Аннотация. В статье обзорного характера изложены вопросы патогенеза, клиники, диагностики 
и лечения хронической ишемии мозга. Освещены аспекты развития «болезни мелких сосудов», 
эндотелиальной дисфункции, процессов перекисного окисления липидов, апоптоза и нейропла-
стичности. Отмечена необходимость совместного ведения пациентов с хронической ишемией 
мозга неврологами и врачами других специальностей, назначения индивидуализированной 
патогенетической терапии.
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Хроническая ишемия мозга (ХИМ) – синдром 
прогрессирующего многоочагового или диффуз-
ного поражения головного мозга, клинически про-
являющийся неврологическими и психоэмоцио-
нальными нарушениями и обусловленный хрони-
ческой сосудистой мозговой недостаточностью. 

В соответствии с МКБ-10 ХИМ может быть 
отнесена к рубрике I67 «Другие цереброваскуляр-

ные болезни», подрубрикам «Прогрессирующая 
сосудистая лейкоэнцефалопатия» (I67.3) и 
«Другие уточненные поражения сосудов мозга» 
(I67.8). При выявлении сосудистой деменции 
кодирование по МКБ-10 возможно в рубриках 
«Подкорковая сосудистая деменция» (F01.2) и 
«Смешанная корковая и подкорковая сосудистая 
деменция» (F01.3).
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В последние годы отмечается существенный 
рост цереброваскулярных заболеваний (ЦВЗ), 
обусловленный, с одной стороны, тенденцией к 
«старению» общества, а с другой – неуклонным 
увеличением распространенности таких факторов 
риска, как артериальная гипертония (АГ), атеро-
тромбоз, сахарный диабет (СД), метаболический 
синдром (МС), кардиальная патология, церебраль-
ная венозная дисциркуляция (ЦВД), депрессия, 
гиподинамия и т.д. При этом любая соматическая 
патология усугубляет течение сосудистой недоста-
точности мозга. 

К настоящему времени в целом сформировано 
представление о многофакторном механизме раз-
вития сосудистой мозговой недостаточности; при 
этом у больных старших возрастных групп она 
связана и собственно с инволюционными изме-
нениями мозговой ткани. Как правило, у одного 
пациента отмечается сочетание нескольких фак-
торов риска, отдельный вклад каждого из которых 
довольно сложно оценить. Следует отметить, что 
ни один из факторов риска не может целиком объ-
яснить ни выраженность неврологических нару-
шений, ни характер течения заболевания; это под-
тверждает сложность механизмов возникновения 
и прогрессирования острой и хронической сосу-
дистой мозговой недостаточности. Добавим, что 
с возрастом происходит снижение резерва цере-
бральной компенсации к патологическим воздей-
ствиям [1], поэтому спецификой нейрогериатри-
ческих сосудистых нарушений является большая 
уязвимость головного мозга даже к минимально 
выраженным сосудистым расстройствам [2]. 

ПАТОГЕНЕЗ РАЗВИТИЯ 
ХРОНИЧЕСКОЙ ИШЕМИИ МОЗГА

Патогенез формирования ХИМ обусловлен 
недостаточностью мозгового кровообращения, 
которая может быть как хронической (вследствие 
имеющихся классических факторов риска – АГ, 
атеросклеротического или диабетического пора-
жения стенки сосудов, венозного застоя, измене-
ния реологических свойств крови, сердечной или 
легочной недостаточности и т.д.), так и обуслов-
ленной повторными острыми эпизодами дисцир-
куляции. В условиях хронической гипоперфузии 
мозга механизмы компенсации истощаются, энер-
гетическое обеспечение мозга становится недо-
статочным, в результате чего сначала развиваются 
функциональные расстройства, а затем и необ-
ратимые диффузные морфологические изменения 
мозга, которые подготавливают мозговую ткань к 
развитию инсульта. Степень структурных измене-
ний мозга при дисциркуляции может колебаться 
от изменений в отдельных нейронах, глиоцитах 
и волокнах белого вещества до формирования 
инфарктов различной величины и локализации, 

что в итоге проявляется очаговыми изменениями 
головного мозга, диффузными изменениями бело-
го вещества и церебральной атрофией [3, 4].

Развитие цереброваскулярной недостаточности 
во многом определяется формированием микро- и 
макроангиопатий, приводящих к возникновению 
метаболических и гемодинамических нарушений. 
Различают несколько патогенетических вариан-
тов развития ХИМ. Так, для атеросклеротиче-
ской формы ХИМ характерно поражение крупных 
магистральных и внутричерепных сосудов (сте-
ноз), при этом важную роль играют развитость и 
сохранность коллатеральных путей кровообраще-
ния. Атеросклероз перфорирующих артерий спо-
собен приводить к мелким инфарктам мозга, кото-
рые клинически могут проявляться как классиче-
ские лакунарные синдромы. Для гипертонической 
формы ХИМ характерно вовлечение в патологиче-
ский процесс мелких ветвей артериального отдела 
сосудистого русла головного мозга. При развитии 
СД формируется диабетическая микроангиопа-
тия. Однако в клинической практике у пациентов, 
имеющих несколько факторов риска, мы чаще 
встречаем сочетание поражений крупных маги-
стральных и внутричерепных сосудов, а также мел-
ких ветвей сосудистой системы мозга, включая 
артериолы, венулы и капилляры. 

В последние годы внимание многих исследо-
вателей привлечено к так называемому синдро-
му «болезнь мелких сосудов», который трактуется 
как заболевание сосудов головного мозга мелкого 
калибра, в частности артериол (перфорирующих 
артериол диаметром <0,1 мм), капилляров и венул, 
которое вызывает формирование прогредиентно 
накапливающегося повреждения белого и серого 
вещества. Патогенез «болезни мелких сосудов» 
на самых ранних стадиях развития связан с дис-
функцией артериолярного эндотелия как одного 
из наиболее важных звеньев в патогенезе развития 
сосудистых заболеваний. 

Во второй половине XX в. эндотелий стали рас-
сматривать в качестве метаболически активно-
го органа, оказывающего влияние на регуляцию 
тонуса сосудов и на течение различных процес-
сов, происходящих внутри сосудистого русла. 
Эндотелиальная дисфункция тесно сопряжена с 
воспалением и дестабилизацией атеросклеротиче-
ской бляшки. Начиная с клеточного уровня, сосу-
дистый эндотелий вместе со специализированной 
базальной мембраной, перицитами и концевыми 
ножками астроцитов образует гематоэнцефаличе-
ский барьер (ГЭБ).

Особенностью функционирования мелких цере-
бральных сосудов является их тесное взаимодей-
ствие с нейронами, которое во многом опосредо-
вано глиальными клетками, и прежде всего астро-
цитами. Нейроны, астроциты и сосудистые клетки 
(эндотелиоциты, гладкомышечные клетки, пери-
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циты) функционально тесно связаны между собой 
и формируют так называемые нейроваскулярные 
единицы, или нейро-глио-сосудистые единицы 
[5]. Механизмы взаимодействия мелких сосудов 
и паренхимы головного мозга в настоящее время 
интенсивно исследуются. Широко распростране-
но мнение, что нейроваскулярная единица имеет 
ключевое значение в функционировании мозга и 
его устойчивости к острым повреждениям (напри-
мер, инсульту) или хроническим воздействиям, 
инициируя патологические каскады, ведущие к 
нейродегенерации и деменции.

Анатомические элементы, из которых склады-
вается структура «нейроваскулярной единицы», 
осуществляют не только барьерные функции, но 
и регулируют жизнедеятельность, питание, выде-
ление продуктов обмена веществ. Деятельность 
нейроваскулярных единиц может нарушаться уже 
на ранних стадиях недостаточности мозгового кро-
вообращения, что связано с функциональным раз-
общением их основных элементов, приводящих 
к нарушению целостности ГЭБ на уровне мелких 
сосудов. В норме ГЭБ, с одной стороны, ограни-
чивает транспорт из крови в мозг потенциально 
токсичных и вредных веществ, с другой – обе-
спечивает транспорт газов, питательных веществ 
и изолирует мозг от контроля иммунной системы 
организма, позволяя лишь отдельным монону-
клеарным клеткам мигрировать в ЦНС. В резуль-
тате этого ЦНС со II триместра внутриутробного 
развития является изолированной и чужеродной 
системой для иммунной системы организма [6–8]. 
Нарушение целостности сосудистой стенки мел-
ких сосудов влечет за собой разрыв ГЭБ и сопрово-
ждается вазогенным отеком мозга, транссудацией 
плазменных белков и периваскулярным энцефа-
лолизисом, активацией микроглии и развитием 
воспалительных процессов.

Эндотелиальная дисфункция и возникающий 
вслед за ней разрыв ГЭБ связаны с нарушением 
функций митохондрий. В генезе развития эндо-
телиальной дисфункции так же, как и в разви-
тии ишемических и вторичных дегенеративных 
изменений в мозге, лежит формирование оксида-
тивного стресса. Вследствие эндотелиальной дис-
функции возникает дисбаланс между сосудорас-
ширяющими, сосудосуживающими, антитромбо-
тическими факторами.

При повышении проницаемости ГЭБ фибри-
ноген, попадая в ткань мозга, расщепляется до 
фибрина, который активирует микроглию, приво-
дя к локальному воспалению [9–12]. Фибриноген 
также блокирует созревание клеток-предшествен-
ников олигодендроцитов (ингибируя поддержание 
и восстановление миелина). Он дополнительно 
связывает амилоид-β, блокируя его клиренс и спо-
собствуя образованию амилоидных β-бляшек и 
потере перицитов [12].

Воспалительный процесс, затрагивающий 
микроциркуляторное русло, вызывает активацию 
глиальных клеток и секрецию медиаторов воспа-
ления в клетках головного и спинного мозга. При 
этом на эндотелиоцитах увеличивается экспрессия 
молекул адгезии, что создает условия для проник-
новения лейкоцитов в мозговую ткань. Многие 
проведенные клинические исследования связыва-
ют дисфункцию ГЭБ при патологии мелких сосу-
дов с развитием инсульта [13, 14] и когнитивных 
расстройств [15–17]. 

ОКИСЛИТЕЛЬНЫЙ СТРЕСС, АПОПТОЗ, 
НЕЙРОПЛАСТИЧНОСТЬ

Нарушение функций митохондрий и их деструк-
ция выступают одной из причин развития окисли-
тельного стресса. Окислительный стресс представ-
ляет собой процесс образования активных форм 
кислорода (супероксидов и перекиси водорода) – 
окислителей, разрушающих клеточное содержи-
мое, включая ДНК. При ишемии, как острой, 
так и хронической, происходит резкое усиление 
окислительных процессов, что в сочетании с недо-
статочностью системы антиоксидантной защи-
ты приводит к развитию окислительного стресса. 
Особая опасность его развития в ЦНС определя-
ется значительной интенсивностью окислитель-
ного метаболизма мозга: этот орган составляет 2% 
от общей массы человека, но утилизирует 20%, 
а иногда и 30% всего потребляемого кислоро-
да [7]. Интенсивность потребления О2 нейронами 
в десятки раз превышает потребности других кле-
ток и тканей [18–20]. Дополнительными фактора-
ми развития окислительного стресса в ткани мозга 
служит высокое содержание в ней липидов (около 
50% сухого вещества), ненасыщенные связи кото-
рых являются субстратом для перекисного окисле-
ния липидов (ПОЛ) [7]. При этом активность фер-
ментативных антиоксидантных систем (каталазы, 
глутатионпероксидазы) в мозге значительно ниже, 
чем в других тканях, что еще больше повышает 
риск окислительного стресса.

Образующиеся в процессе ПОЛ гидроперекиси 
неустойчивы, их распад приводит к появлению 
разнообразных промежуточных и конечных про-
дуктов ПОЛ, представляющих собой высокоток-
сичные соединения, которые оказывают повреж-
дающее действие на мембраны и клеточные струк-
туры. Выход большого количества жирных кислот 
активирует цикл арахидоновой кислоты, что вызы-
вает накопление ее вторичных продуктов – эйко-
заноидов, способствующих агрегации форменных 
элементов крови и вазоконстрикции. Вследствие 
распада фосфолипидов образуется фактор акти-
вации тромбоцитов. Эйкозаноиды и фактор акти-
вации тромбоцитов обусловливают дополнитель-
ные нарушения микроциркуляции, которые усу-
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губляют ишемический процесс [21]. Увеличение 
концентрации свободной арахидоновой кислоты 
дополнительно ингибирует митохондриальное 
дыхание, а также оказывает непосредственное 
цитотоксическое действие.

В настоящее время доказано, что механизмы, 
связанные с повреждающим действием актив-
ных форм кислорода, эволюционно закреплены 
и используются клеткой для осуществления про-
граммы апоптоза [22], т.е. окислительный стресс 
служит предтечей развития «клеточной смерти» 
(апоптоза); при этом он активирует нейротрофи-
ны, которые входят в систему защитных процессов 
нервной системы и приводят к включению процес-
сов нейропластичности.

Апоптоз – природный морфобиохимический 
процесс уничтожения «ненужных» клеток, регу-
лируемый механизм упорядочения качественно-
го состава клеточной популяции. Этот процесс 
обязателен для существования многоклеточных 
организмов, он определенным образом являет-
ся клеточной смертью сформировавшихся тка-
ней зрелого организма. Процессы апоптоза также 
имеют существенное значение для эмбриональ-
ного развития, поскольку выступают составной 
частью нормального клеточного оборота.

Предполагают, что процесс программированной 
гибели нейронов играет ключевую роль и в регуля-
ции клеточного гомеостаза зрелой мозговой ткани 
[23, 24]. Вместе с тем этот же вид клеточной гибели 
вносит определенный вклад в развитие различных 
патологических процессов, в частности, локализо-
ванных в нервной системе. Патологический апоп-
тоз занимает важное место в патогенезе нейроде-
генеративных заболеваний, травм нервной систе-
мы, недостаточности мозгового кровообращения, 
шизофрении, эпилепсии, демиелинизирующих 
заболеваний и др. [25, 26].

Химическая регуляция физиологических и пато-
логических процессов поддержания постоянства 
клеточного пула осуществляется многоступенча-
той системой, включающей соединения различ-
ной структуры и сложности. Как целостное явле-
ние, апоптоз представляет собой фазный процесс. 
Начальная, обратимая, фаза апоптоза запускает 
предполагаемую генетическую программу, которая 
завершается активацией эндонуклеаз, ответствен-
ных за дробление молекулы ДНК. После этого 
апоптоз переходит во вторую фазу, заканчиваю-
щуюся проявлением морфологических признаков 
дезинтеграции клетки. 

С обнаружением каспаз была обозначена третья 
фаза апоптоза, связанная с активацией его «испол-
нителей»: к ним отнесены «нижние каспазы» и 
эндонуклеазы [27].

Каскад апоптозных процессов может быть либо 
спровоцирован через медиаторы (глутамат, интер-
лейкины и др.), либо инициирован причинами, 

связанными с ишемией клетки, токсическим воз-
действием, либо активирован прямым воздействи-
ем на геном клетки (вирусы). Биохимические про-
цессы, сопровождающие апоптоз, проявляются 
экспрессией специфических генов и трансляцией 
особых белков клетки. Среди них классические 
медиаторы, нейропептиды, ростовые (NGF) и 
нейротрофические факторы (BDNF) [27].

В противовес молекулярным процессам разви-
тия некроза и апоптоза определены и исследованы 
механизмы нейропластичности. Развитие мозга, 
формирование его структур и организация различ-
ных форм поведения находятся под постоянным 
контролем регуляторных факторов. Концепция 
нейропластичности имеет ключевое значение в 
неврологии для понимания закономерностей фор-
мирования патологического процесса в нейронах, 
динамики и прогноза восстановления утраченных 
функций, а также рационализации проводимой 
терапии.

По современным представлениям, нейропла-
стичность – это способность нервной системы 
адаптироваться в ответ на эндогенные и экзо-
генные изменения путем оптимальной структур-
но-функциональной перестройки: изменять свои 
функции, химический профиль (количество и типы 
продуцируемых нейротрансмиттеров) или структу-
ру. Нейропластичность может реализовываться на 
различных уровнях – молекулярном, синаптиче-
ском, нейрональном, а также на уровне модуля 
(локальная нейронная сеть) и мультимодальном 
уровне (отдел мозга или мозг в целом). Все это 
было подтверждено многочисленными экспери-
ментальными методами и позволило опровергнуть 
устоявшуюся догму, утверждающую, что нейроны 
не могут регенерировать [7, 28–33]. Пластическая 
реорганизация сохранившихся синапсов сочетает-
ся с активацией неосинаптогенеза, дифференци-
ровкой незрелых контактов [32].

КЛИНИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ 
ХРОНИЧЕСКОЙ ИШЕМИИ МОЗГА

Развитие клинических проявлений при ХИМ 
характеризуется малозаметным и постепенным 
началом с дальнейшим медленным прогрессиро-
ванием. Самый ранний и наиболее распростра-
ненный клинический симптом ХИМ – нарушения 
эмоционального и когнитивного статуса разной 
степени выраженности, которые выявляются у 
85–90% пациентов уже в начальных стадиях забо-
левания [34].

В начальной фазе ХИМ на первый план, как 
правило, выходят расстройства эмоциональной 
сферы; характерны неврозоподобные астени-
ческие и астенодепрессивные нарушения. Они 
могут проявляться повышенной раздражительно-
стью, резкими перепадами настроения, эпизодами 
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неудержимого плача по несущественному поводу, 
приступами агрессивного отношения к окружаю-
щим. Эти симптомы, наряду с жалобами пациента 
на повышенную утомляемость, нарушения сна, 
головные боли, рассеянность, делают клиниче-
скую картину начальных стадий ХИМ схожей с 
клиникой психовегетативного синдрома [34–36].

Примерно у 65% больных с ХИМ диагностиру-
ется депрессия. Отличительная особенность сосу-
дистой депрессии состоит в том, что пациенты не 
склонны жаловаться на пониженное настроение и 
подавленность. Чаще они фиксированы на различ-
ных дискомфортных ощущениях соматического 
характера. ХИМ в таких случаях протекает с жало-
бами на головные боли, головокружение, звон или 
шум в голове, а также на боли в спине, артралгии, 
болевые ощущения в различных органах и дру-
гие проявления, которые не совсем укладываются 
в клинику имеющейся у пациента соматической 
патологии. При этом для пациентов с ХИМ типич-
но сочетание этих симптомов с нарушениями ког-
нитивных функций.

В 90% случаев когнитивные нарушения обнару-
живаются уже на самых начальных этапах развития 
ХИМ. К ним относятся нарушение концентра-
ции внимания, ухудшение памяти, затруднения 
при организации или планировании какой-либо 
деятельности, снижение темпа мышления, утом-
ляемость после умственной нагрузки. Для ХИМ 
характерно нарушение воспроизведения получен-
ной информации при сохранности памяти о собы-
тиях жизни.

Двигательные нарушения, сопровождающие 
начальную стадию ХИМ, включают преимуще-
ственно жалобы на головокружение и некоторую 
неустойчивость при ходьбе. При неврологическом 
осмотре отмечаются признаки пирамидной недо-
статочности.

Кроме головокружения и неустойчивости при 
ходьбе, клиническая картина ранних стадий ХИМ 
может включать тошноту и рвоту. Однако, в отли-
чие от истинной вестибулярной атаксии, они, как 
и головокружение, появляются только при ходьбе.

Прогрессирование ХИМ сопровождается посте-
пенным нарастанием нарушений в эмоциональной 
сфере, которые проявляются такими симптомами, 
как эмоциональное оскудение и потеря интереса 
к жизни. Наблюдается утрата интереса к прежним 
увлечениям, отсутствие мотивации к продуктив-
ной деятельности. На поздних стадиях ХИМ паци-
енты могут быть заняты какой-либо малопродук-
тивной деятельностью, а чаще вообще ничего не 
делают. Они безразличны к себе и происходящим 
вокруг них событиям. 

Указанным эмоциональным нарушениям сопут-
ствует нарастание когнитивных и двигательных 
нарушений. Отмечается значительное ухудшение 
памяти, недостаток внимательности, выражен-

ные затруднения при необходимости выполнять 
посильную ранее умственную работу. При этом 
сами пациенты с ХИМ не способны адекватно 
оценивать свое состояние, переоценивают свою 
работоспособность и интеллектуальные возмож-
ности. Со временем больные теряют способность 
к обобщению и выработке программы действий, 
начинают плохо ориентироваться во времени и 
месте. При дальнейшем прогрессировании ХИМ 
наблюдаются выраженные нарушения мышле-
ния и праксиса, расстройства личности и поведе-
ния. Когнитивные нарушения достигают степени 
деменции. Пациенты теряют способность вести 
трудовую деятельность, а при более глубоких нару-
шениях и навыки самообслуживания [35].

Малозаметные на начальных стадиях ХИМ 
двигательные нарушения у пациента в последу-
ющем становятся очевидными для окружающих. 
Типичной для ХИМ является замедленная ходьба 
мелкими шажками, сопровождающаяся шарка-
ньем. Характерно, что при ходьбе больному с ХИМ 
трудно начать движение вперед и также трудно 
остановиться (пропульсия и ретропульсия). Эти 
проявления, как и сама походка больного ХИМ, 
имеют сходство с клиникой болезни Паркинсона, 
однако, в отличие от нее, практически не сопро-
вождаются двигательными нарушениями в руках. 
В связи с этим подобные паркинсонизму клини-
ческие проявления ХИМ клиницисты называют 
«паркинсонизм нижней части тела», или «сосу-
дистый паркинсонизм». Помимо симптомов пар-
кинсонизма, выявляются лобная (подкорковая) 
дисбазия (апраксия ходьбы), постуральная неу-
стойчивость, иногда мозжечковый синдром, про-
грессирует выраженность симптомов пирамидной 
недостаточности. Вегетативные симптомы пред-
ставлены нейрогенными нарушениями мочеиспу-
скания. Зачастую конечные стадии ХИМ сопро-
вождаются падениями при ходьбе, особенно при 
остановке или повороте.

ДИАГНОСТИКА ХРОНИЧЕСКОЙ 
ИШЕМИИ МОЗГА

Неоспоримое значение имеет раннее выявле-
ние симптомов ХИМ, позволяющее своевременно 
начать эффективную патогенетическую терапию.

Для постановки диагноза ХИМ необходимо 
наличие:

• анамнестических, клинических и/или инстру-
ментальных признаков поражения головного 
мозга;

• признаков острой или хронической церебраль-
ной дисциркуляции (клинических, анамнестиче-
ских, инструментальных);

• причинно-следственной связи между нарушения-
ми гемодинамики с развитием клинической, нейроп-
сихологической, психиатрической симптоматики;
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• клинических и инструментальных признаков 
прогрессирования сосудистой мозговой недоста-
точности.

При выявлении у пациентов факторов риска раз-
вития цереброваскулярной недостаточности вра-
чами общей практики, терапевтами, кардиолога-
ми, эндокринологами и т.д. пациент должен быть 
осмотрен неврологом с целью диагностирования 
ХИМ; при ее обнаружении он должен быть постав-
лен на диспансерный учет. При этом все пациенты 
пожилого возраста должны в обязательном поряд-
ке ежегодно проходить обследование на наличие 
когнитивных нарушений даже при их отсутствии в 
начале наблюдения. Это связано с тем, что ядром 
клинических проявлений ХИМ служат когнитив-
ные расстройства: они лучше других клинических 
проявлений коррелируют с объемом пораженной 
мозговой ткани и зачастую определяют тяжесть 
состояния пациента [35]. Поскольку когнитив-
ные нарушения могут долгое время оставаться 
незаметными для пациента и его родных, для их 
выявления необходимо проведение специальных 
диагностических тестов.

Для объективизации нарушений когнитивного 
статуса у пациентов с диагностированной ХИМ и у 
пациентов пожилого возраста необходимо исполь-
зовать объективные методы исследования – ней-
ропсихологические тесты. Наиболее рекоменду-
емыми для этих целей являются Монреальская 
шкала когнитивной оценки (MoCA), батарея лоб-
ной дисфункции (FAB), тест рисования часов. 
Существенную помощь в диагностике мульти-
инфарктной деменции оказывает ишемическая 
шкала Хачинского, которая позволяет выполнить 
оценку признаков, свидетельствующих о сосуди-
стом генезе заболевания.

Пациентам пожилого возраста при диспансери-
зации, и в особенности больным с диагностиро-
ванной ХИМ, необходимо провести консультации 
с врачами других специальностей и инструмен-
тально-лабораторные обследования как в рамках 
диагностики наличия клиники ХИМ, так и для 
определения темпов ее прогрессирования.

При выявлении ХИМ обязательна консульта-
ция офтальмолога с проведением офтальмоско-
пии, определением полей зрения, измерением 
внутриглазного давления, а также консультации 
нефролога, кардиолога, эндокринолога, сосуди-
стого хирурга. Важное место в выявлении сосу-
дистых нарушений при ХИМ занимают ультра-
звуковая допплерография сосудов головы и шеи, 
дуплексное сканирование, магнитно-резонансная 
ангиография сосудов мозга, магнитно-резонанс-
ная томография (МРТ) головного мозга. По дан-
ным современных нейровизуализационных иссле-
дований, у пациентов с ХИМ мы видим потерю 
структурной целостности белого вещества как на 
микроскопическом (рано проявляющийся син-

дром, часто наблюдаемый с помощью диффузион-
ной МРТ), так и макроскопическом уровне (более 
поздно развивающийся синдром, часто необрати-
мый, видимый на последовательностях T2/FLAIR-
режимах МРТ-исследования); она проявляется 
образованием перивентрикулярных пятнистых 
и/или сливающихся очагов гиперинтенсивности 
белого вещества мозга. 

Не теряют до сих пор своего значения в диа-
гностике цереброваскулярных нарушений и такие 
методы, как реоэнцефалография и электроэнцефа-
лография. Из лабораторных методов обследования 
выполняются исследования реологических и свер-
тывающих свойств крови: определение агрегаци-
онной способности тромбоцитов и эритроцитов, 
вязкости крови, биохимической коагулограммы, 
уровней холестерина и липопротеидов крови, ана-
лиз крови на определение уровня глюкозы, моче-
вины, мочевой кислоты, С-реактивного белка. 

При необходимости пациентам с ХИМ назнача-
ется суточный мониторинг артериального давле-
ния и 12-канальной ЭКГ, эхокардиография.  

ЛЕЧЕНИЕ ХРОНИЧЕСКОЙ 
ЦЕРЕБРОВАСКУЛЯРНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ

Лечение пациентов с ХИМ представляется слож-
ной медико-социальной проблемой. Целью его 
является разрыв патогенетических механизмов 
формирования и прогрессирования ХИМ, способ-
ствующий стабилизации и по возможности регрес-
су клинических проявлений заболевания.

Терапия, корректирующая существующие у 
пациента факторы риска формирования и разви-
тия ХИМ («базовая терапия»), оказывает положи-
тельное действие на динамику психоэмоциональ-
ных и неврологических синдромов. Кроме того, 
она достоверно снижает угрозу возникновения 
острых церебральных эпизодов [36, 37].

Указанный клинический эффект «базовой терапии» 
превалирует у пациентов с начальными стадиями 
ХИМ. Однако даже самая тщательно подобранная 
«базовая терапия» не может приостановить уже начав-
шийся процесс иммунизации мозга и дальнейшее 
прогрессирование нейродегенеративного процесса. 

Дифференцированное лечение ХИМ требует 
индивидуального подхода к каждому случаю хро-
нической цереброваскулярной патологии, с чет-
ким анализом сочетания имеющихся факторов 
риска и особенностей ее патогенеза у конкретного 
пациента.

Наиболее эффективной в отношении ХИМ явля-
ется комплексная этиопатогенетическая терапия. 
Она должна включать не только лечение основ-
ного сосудистого заболевания, максимально воз-
можную коррекцию факторов риска и улучшение 
перфузии по сосудам мозга, но и назначение пре-
паратов, нацеленных на защиту нервных клеток от 
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гипоксии и увеличение нейропластичности [36].
Основу патогенетического лечения ХИМ составля-

ют лекарственные средства, улучшающие церебраль-
ную гемодинамику, нейропротекторы, метаболиче-
ские препараты, антиоксиданты, а также ангиопро-
текторы. Применяемые препараты должны обладать 
комплексными механизмами влияния на разные зве-
нья ишемически-гипоксического механизма форми-
рования этой патологии. Своевременная и правиль-
но подобранная терапия позволяет на долгие годы 
сохранить профессиональную, социальную и быто-
вую адаптацию больного, а также улучшает прогноз 
в отношении продолжительности жизни пациента.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, решение проблемы разви-
тия и прогрессирования ХИМ можно отнести 

к актуальным и важным задачам здравоох-
ранения, требующим концентрации усилий 
специалистов разных профилей. Полученная 
в настоящее время информация об участии в 
патогенезе недостаточности мозгового кро-
вообращений изменений иммунного статуса 
с формированием воспаления как в области 
сосудов, так и в самом веществе мозга, дан-
ные о формировании сложного каскада моле-
кулярных процессов окислительного стресса, 
о стадиях апоптоза, а также о стимуляции и 
развитии нейропластичности имеют большое 
значение для понимания клинических зако-
номерностей и клинико-нейровизуализацион-
ных несоответствий при диагностике ХИМ. 
И, главное, эти данные открывают перспек-
тивы для разработки новых терапевтических 
стратегий.
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