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Определение
Хроническая ишемия головного мозга (ХИМ) или ее си-

ноним «дисциркуляторная энцефалопатия», составляю-
щая в Международной классификации болезней 10-го пе-
ресмотра целый раздел «Другие цереброваскулярные бо-
лезни» I67 (церебральный атеросклероз I67.2; прогресси-
рующая сосудистая лейкоэнцефалопатия I67.3; гипертен-
зивная энцефалопатия I67.4; другие уточненные пораже-
ния сосудов мозга I67.8; цереброваскулярная болезнь –
ЦВБ неуточненная I67.9), является одним из самых ча-
стых диагнозов в амбулаторно-поликлинической практи-
ке невролога, что само по себе обращает внимание на су-
ществующую проблему гипердиагностики данной пато-
логии.

Термин «дисциркуляторная энцефалопатия» был пред-
ложен в конце 1950-х годов Г.А.Максудовым и Е.В.Шмид-
том для обозначения прогрессирующей диффузной и мел-
коочаговой патологии мозга, обусловленной нарастаю-
щим нарушением его кровоснабжения. В зарубежной ли-
тературе ХИМ или «дисциркуляторная энцефалопатия»
отождествляется в первую очередь с мультиинфарктной
деменцией, болезнью Бинсвангера, сосудистым паркинсо-
низмом [1]. Российскими специалистами эта патология
чаще диагностируется у пациентов старших возрастных
групп с определенным набором так называемых церебро-
васкулярных жалоб, наличием сосудистых факторов риска
(ФР), имеющих клиническую симптоматику «недемент-
ных» когнитивных и иных нарушений, в развитии кото-
рых не было отмечено острого начала.

Наиболее частые жалобы, предъявляемые пациентами,
включают помимо снижения памяти и умственных спо-
собностей повышенную утомляемость, снижение работо-
способности, головные боли, головокружение, шаткость,
неустойчивость при ходьбе, нарушение сна. Понятно, что
представленные жалобы могут быть отражением самых
разных заболеваний и состояний помимо ХИМ, включая
первичные эмоциональные нарушения (тревожные и де-
прессивные расстройства), головные боли напряжения,
периферическую патологию вестибулярного анализатора,
нейродегенеративные заболевания, включая болезнь
Альц геймера, другие неврологические, соматические и
психические заболевания, каждое из которых требует осо-
бого подхода к диагностике и лечению. Кроме того, нали-
чие ЦВБ не исключает развития у пациента другой патоло-
гии, которая определяет клиническую картину заболева-
ния и субъективное состояние пациента. Достаточно часто
декомпенсация в состоянии пациента отмечается в слу-
чаях сочетания цереброваскулярной патологии с дегенера-
тивными, дисметаболическими, гипоксическими процес-
сами на фоне инволюционных изменений, перенесенной
стрессорной ситуации, обострения в течении соматиче-
ского заболевания.

ХИМ, равно как и острое нарушение мозгового крово-
обращения, представляет собой клинический синдром, от-
личающийся от инсульта отсутствием острого дебюта, не-
уклонно прогрессирующим прогредиентным или ступене-
образным течением. Достаточно часто можно наблюдать
сочетание инсульта и ХИМ, при этом каждая из форм отя-
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гощает течение другой, ухудшая прогноз и в ряде случаев
усложняя проведение лечебных мероприятий.

Этиология и патогенез
К ведущим ФР развития ХИМ традиционно относят ар-

териальную гипертензию (АГ), особенно при отсутствии ее
адекватного контроля. При отсутствии АГ в анамнезе при-
чиной развития ХИМ могут быть также наследственная ан-
гиопатия, сенильный артериосклероз, амилоидная ангио-
патия, системные воспалительные заболевания. К причи-
нам развития ХИМ относят атеросклероз, заболевания
сердца с риском эмболии (фибрилляция предсердий, пато-
логия клапанов сердца, ишемическая болезнь сердца –
ИБС), сердечную недостаточность, сахарный диабет (СД),
нередко встречается сочетание данных факторов [2].

Мишенью для воздействия всех перечисленных ФР яв-
ляются структуры головного мозга, в первую очередь наи-
более «уязвимые» в связи с особенностями его ангиоархи-
тектоники и функционирования. Выраженность наруше-
ний мозговой гемодинамики оценивается по изменению
величины и соотношений ряда гемодинамических пара-
метров. В норме перфузия головного мозга осуществляет-
ся за счет притока артериальной крови по 4 магистраль-
ным артериям головы, при этом уровень общей перфузии
мозга достаточно высок. Несмотря на то что масса мозга
составляет всего 2,0–2,5% массы тела, в мозг поступает до
15% крови, циркулирующей в кровеносной системе орга-
низма. Столь высокий уровень перфузии определяется ме-
таболической потребностью мозга и поддерживается при
соответствующем уровне перфузионного давления в ма-
гистральных артериях головы [3].

Одним из основных показателей мозговой перфузии
является уровень мозгового кровотока. Для различных
участков мозга величины минутного кровотока не яв-
ляются постоянными и меняются в широких пределах.
Прежде всего это касается различий между серым и бе-
лым веществом больших полушарий: уровни кровотока
соотносятся как 3,0–3,5:1. Кроме того, процесс ишемии
головного мозга характеризуется изменением таких пока-
зателей мозгового кровотока, как объем крови, циркули-
рующей в сосудах полушарий и его отдельных регионах,
фракция извлечения кислорода из притекающей артери-
альной крови; уровень усвоения (поглощения) кислорода
нейронами и клетками глии; уровень поглощения глюко-
зы. Величины этих показателей для серого вещества при-
близительно в 4 раза превышают таковые для белого,
имеются также различия и между ними в разных структу-
рах серого вещества (кора полушарий мозга и мозжечка,
подкорковые узлы, ядра ствола) [3, 4].

АГ, представляя собой наиболее распространенное и
прогностически неблагоприятное заболевание сердечно-
сосудистой системы, приводит к комплексным полиор-
ганным нарушениям, ремоделированию сосудистой си-
стемы, системным изменениям мелких интрацеребраль-
ных артерий, включая гипертрофию интимы, фибриноид-
ный некроз, облитерирующий гиалиноз и другие измене-
ния, при этом наибольшей реформации подвергаются ар-
терии глубоких отделов больших полушарий. В макси-
мально неблагоприятном положении для кровоснабже-
ния оказываются именно глубинные структуры, такие как
подкорковые узлы, зрительный бугор и перивентрикул-
лярное белое вещество больших полушарий. Также глу-
бинные отделы больших полушарий находятся в зоне
смежного кровоснабжения на границе каротидного и вер-
тебрально-базиллярного бассейнов, что создает дополни-
тельные сложности при условиях изменяющегося крово-
тока. Формируется гипертоническая ангиоэнцефалопатия
с мелкоочаговыми изменениями в виде гипертонических
малых глубинных инфарктов, очагов неполного некроза,
мелких геморрагий, а также диффузного изменения в ви-

де прогрессирующей деструкции белого вещества с разви-
тием спонгиоза [5].

Диффузная патология белого вещества полушарий моз-
га занимает ведущее место в развитии нарушений познава-
тельных функций у больных с цереброваскулярной пато-
логией при АГ, являясь по существу морфологической ос-
новой сосудистой деменции подкоркового типа. Выражен-
ные симптомы нарушения познавательной деятельности и
памяти обнаруживаются при преимущественной локали-
зации изменений в лобных долях мозга, семиовальном
центре, мозолистом теле, поясных извилинах, где прохо-
дят проекционные, комиссуральные и ассоциативные во-
локна. Определенную роль в прогрессировании когнитив-
ных нарушений играет и уменьшение объема мозолистого,
что приводит к частичному разобщению полушарий. В па-
тогенезе нарушений памяти определенное значение имеют
и двусторонние изменения белого вещества гиппокам-
пальных извилин. Понимание особенностей церебрально-
го кровотока и патофизиологии нарушения кровоснабже-
ния, морфологических изменений головного мозга, разви-
вающихся на фоне АГ, дает обоснование клинического фе-
номена «разобщения» связи между корой и подкорковы-
ми структурами. Он является одним из ведущих механиз-
мов, на основе которых формируются клинические про-
явления хронической ишемии головного мозга. Разобще-
ние взаимосвязи лобных долей приводит к нарушению
планирования, когнитивной деятельности, произвольного
адекватного поведения [5].

Морфологической основой хронической ишемии голов-
ного мозга могут быть следующие изменения, сопровож-
дающиеся утратой миелина и уменьшением объема белого
вещества: диффузное поражение белого вещества (лекоа-
реоз); множественные глубинные лакунарные инфаркты;
микроинфаркты; микрокровоизлияния; диффузная цереб-
ральная атрофия. 

В патогенезе хронической ишемии головного мозга не-
маловажную роль играет атеросклеротическое поражение
сосудов мозга. Проявления атеросклеротической ангиопа-
тии имеют свои особенности на каждом структурно-функ-
циональном уровне сосудистой системы мозга. Атероскле-
ротические бляшки локализуются в сосудах 1 и 2-го уров-
ней, к которым относятся магистральные артерии головы
(МАГ) и экстрацеребральные артерии, т.е. артерии основа-
ния мозга, включая интракраниальные отделы МАГ, вил-
лизиев круг большого мозга, сосуды конвекситальной и
медиальной поверхностей полушарий, артерии мозжечка
и ствола мозга. На этих же уровнях при атеростенозе, со-
провождающемся редукцией кровотока, наблюдается ге-
модинамическая структурно-функциональная перестрой-
ка на участках дистальнее уровня стеноза. К 3-му – струк-
турно-функциональному (метаболическому) – уровню от-
носятся сосуды микроциркуляторного русла, обеспечи-
вающие обменные процессы в головном мозге. На этом
уровне атеросклеротическая ангиопатия проявляется в
виде структурной перестройки микрососудов, характер-
ной для тяжелой циркуляторной гипоксии.

Многообразие атеросклеротической ангиопатии скла-
дывается из разнонаправленных процессов, включающих
формирование атеросклеротических бляшек с деструктив-
ными и репаративными изменениями в них, атероаблите-
рапии (закрытие просвета артерии бляшкой), эмболии ма-
териалом распавшейся бляшки, вторичными структурны-
ми измениями сосудов, связанными с гемодинамическими
нарушениями, перекалибровкой. Патогенез поражения го-
ловного мозга при атеросклеротическом поражении мо-
жет быть связан не только с атероаблитерацией, микро-
эмболизацией (артериоартериальной эмболией), но и ги-
поперфузией вещества мозга, особенно в зоне смежного
кровоснабжения при наличии гемодинамического факто-
ра (резкого снижения показателей артериального давле-
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ния – АД, снижения минутного объема кровотока, умень-
шения сердечного выброса, массивной кровопотери).
Свойственное атеросклерозу преимущественное пораже-
ние артериального русла среднего и крупного калибра
приводит к развитию инфарктов, которые могут проте-
кать субклинически и являться находкой при проведении
нейровизуализационного обследования [6].

На сегодняшний день большое внимание в патогенезе
развития ХИМ и ее клинических проявлений, в частности
когнитивных расстройств, уделяется неклапанной фиб-
рилляции предсердий (ФП). По своей медико-социальной
значимости ФП намного опережает другие виды кардиаль-
ных аритмий, что связано с широкой распространен-
ностью данной патологии в популяции. До 10% людей в
популяции в возрасте 80 лет и старше страдают от этой
аритмии, и предполагается, что количество пожилых па-
циентов с ФП вырастет втрое в течение ближайших 20 лет
[7]. ФП считается фактором, сопряженным с когнитивны-
ми нарушениями, как развивающимися вследствие пере-
несенного инсульта, так и не связанными с острым нару-
шением мозгового кровообращения. Многочисленные ис-
следования показали четкую связь между ФП и когнитив-
ными нарушениями [8, 9]. Механизм поражения головно-
го мозга при наличии ФП связывают с «немыми» инфарк-
тами в результате микроэмболии, а также гипоперфузией
вследствие вариабельности пульса, изменений перфузион-
ного давления, приводящих к диффузному поражению бе-
лого вещества [10]. Отмечается факт взаимосвязи некла-
панной ФП с нейродегенеративными процессами. Все
больше данных в мировых источниках встречается о нали-
чии смешанных форм, при которых цереброваскулярная
патология сочетается с изменениями, свойственными бо-
лезни Альцгеймера. У большой части больных с хрониче-
ской ишемией когнитивное снижение сопряжено с присо-
единением деменции альцгеймеровского типа и развитием
смешанной деменции [11].

Дифференциальный диагноз
Диагноз ХИМ основывается на оценке клинической

симптоматики заболевания, наличии острых сосудистых
эпизодов в анамнезе, ФР цереброваскулярного заболева-
ния. Немаловажным этапом является исключение иных
заболеваний и состояний, которые могут вызвать схожую
клиническую картину.

Ядром клинической симптоматики являются когнитив-
ные нарушения, аффективные и поведенческие наруше-
ния, нарушения функции равновесия и ходьбы, вегетатив-
ные расстройства. В течении заболевания по-прежнему
выделяют 3 стадии. Когнитивные нарушения легкой степе-
ни (в основном субъективные неврологические симптомы,
пациент сохраняет бытовую независимость) характери-
зуют как I стадию. На II стадии выявляются умеренные
когнитивные нарушения, может отмечаться очаговая нев-
рологическая симптоматика: лобная (подкорковая) дисба-
зия («апраксия» ходьбы), лисья походка (при которой па-
циент ступни ставит на одну линию, одна перед другой
«след в след»), асимметрия шага, имитирующая атаксию,
постуральная неустойчивость, пирамидный синдром,
псевдобульбарный синдром в виде дизартрии, паркинсо-
низм, мозжечковый синдром. Повседневная активность
может быть ограничена. Для III стадии характерно разви-
тие деменции, выявляется псевдобульбарный синдром в
виде рефлексов орального автоматизма, дизартрии, дис-
фагии, проявления акинезии с повышением мышечного
тонуса по типу ригидности, выраженные изменения по-
ходки. Повседневная активность ограничена за счет ее ба-
зисных видов [1].

Решающее значение в диагностике принадлежит нейро-
визуализационному (рентгеновская компьютерная томо-
графия или магнитно-резонансная томография) и нейро-

психологическому обследованию. При нейровизуализа-
ционном обследовании выявляют одиночные и множе-
ственные малые глубинные (лакунарные) инфаркты; диф-
фузное поражение белого вещества, проявляющееся фено-
меном лейроареоза, особенно в его глубоких субэпенди-
мальных отделах, в первую очередь вокруг передних рогов
боковых желудочков; микрокровоизлияния; диффузный
атрофический процесс; перенесенные территориальные и
водораздельные инфаркты. Отсутствие структурных изме-
нений при нейровизуализационном обследовании ставит
ХИМ под сомнение.

Полученные при нейровизуализации рентгенологиче-
ские данные сопоставляются с результатами нейропсихо-
логического тестирования. Очень важным моментом диаг-
ностики является выявление причинно-следственной свя-
зи между клиническими проявлениями и цереброваску-
лярным заболеванием, отсутствие клинических и инстру-
ментальных признаков, более характерных для других за-
болеваний, которые способны объяснить клиническую
картину.

При нейропсихологическом обследовании признаком
сосудистых когнитивных нарушений является в подав-
ляющем большинстве нарушение управляющих функций
головного мозга, а именно планирование, контроль, при
их снижении в поведении пациента отмечается импуль-
сивность, спонтанность, необдуманность решений и по-
ступков. Как правило, это сочетается с зрительно-про-
странственными и легкими мнестическими расстройства-
ми. На стадии легких когнитивных нарушений ухудшается
концентрация внимания, повышается забывчивость, сни-
жается темп познавательной деятельности, повышается
утомляемость при нагрузке интеллектуальной направлен-
ности. На данной стадии оценка нейропсихологического
статуса только с использованием краткой шкалы оценки
психологического статуса, теста рисования часов или бата-
реи лобной дисфункции может быть недостаточна для вы-
явления достаточно тонких нарушений. Необходимо про-
ведение более глубокого нейропсихологического анализа.

При наличии умеренных когнитивных нарушений изме-
нения выходят за рамки возрастной нормы, но они не ли-
шают пациента независимости в повседневной жизни.
Здесь также наиболее характерны изменения, свойствен-
ные дисфункции передних отделов головного мозга. Лоб-
ный синдром характеризуют у этих больных нарастающее
нарушение активного восприятия, абстрактного мышле-
ния, переключения с одного вида деятельности на другой,
снижения критики. Расстройство активного восприятия
приводит к тому, что больной судит о происходящем во-
круг импульсивно, по случайным признакам, зачастую за-
трудняется дифференцировать из происходящих событий
основные, страдает способность к обобщению, вынесению
заключения. Нарушения памяти обычно незначительные.
Речевые нарушения при отсутствии в анамнезе острых це-
ребральных эпизодов отсутствуют [12]. На этой стадии
возможно использование скрининговых методик, таких
как тест Mini-Cog (проба на запоминание 3 слов и тест ри-
сования часов), MMSE (краткая шкала оценки психиче-
ского статуса), но более информативным методом являет-
ся применение Монреальской шкалы оценки когнитивных
функций (Montreal Cognitive Assessment), которая включа-
ет тесты для оценки управляющих функций, памяти, ори-
ентации, рисования и т.д.

Для III стадии ХИМ характерны проявления сосудистой
деменции. Кроме того, лобный синдром проявляется у
этих пациентов расстройством многих механизмов, кото-
рые участвуют в формировании поведенческих и высших
психических функций. Пациент зависим в повседневной
деятельности. Условно выделяют 2 основных варианта
лобного синдрома: лобный синдром психомоторной рас-
торможенности и апатико-абулический синдром. На этой
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стадии отмечаются значительные сложности при взаимо-
действии врача с пациентами, в первую очередь они ка-
саются сбора анамнестических данных, выполнения вра-
чебных рекомендаций, контроля состояния.

Очень важным дополнительным методом обследования
в диагностике ХИМ у пациентов, имеющих сосудистые
ФР, является ультразвуковое исследование, в частности
дуплексное сканирование МАГ и транскраниальная доп-
плерография, где выявляются изменения скоростных по-
казателей кровотока. Важнейшей диагностической зада-
чей исследования экстра- и интракраниальных артерий
является идентификация патогенетических механизмов
нарушения мозгового кровообращения у данного пациен-
та. Оцениваются проходимость сосуда (наличие
стеноза/окклюзии), геометрия хода сосуда (прямолиней-
ный ход, кинкинг, койлинг), диаметр сосуда, степень по-
движности сосудистой стенки, величина комплекса инти-
ма–медиа, состояние просвета сосудов (наличие и характе-
ристика атеросклеротических бляшек, тромбов). Проведе-
ние дуплексного сканирования и цветного картирования
брахиоцефальных артерий позволяет получить информа-
цию о локализации стеноза, степени поражения артерии,
т.е. определить процент диаметра (площади) стеноза и ге-
модинамическую значимость, а также оценить характер
строения атеросклеротической бляшки (структуру, по-
верхность, распространенность). Все эти факторы имеют
диагностическую ценность, а также позволяют планиро-
вать консервативное или хирургическое лечение.

Сложной представляется дифференциальная диагности-
ка между ХИМ и дегенеративными заболеваниями, в част-
ности болезнью Альцгеймера. Сложности часто возни-
кают на ранних стадиях заболевания, но верная постанов-
ка диагноза имеет принципиальное значение в построении
программы лечения и прогноза для жизни пациента. Де-
бют болезни Альцгеймера чаще всего связан с нарушением
кратковременной памяти, обычно это события текущего
времени суток, текущего дня. Пациент забывает имена
близких, известных людей, названия предметов. Возмож-
но изменение речевой функции уже на ранних стадиях, а
именно подбор слов и непонимание устной речи. Возни-
кают сложности с пониманием смысла прочитанного, на-
рушается письмо, чтение, счет, утрачиваются приобретен-
ные ранее навыки. При нейропсихологическом обследова-
нии у таких пациентов выявляются первичные нарушения
памяти, которые характеризуют амнестический тип ког-
нитивных нарушений. При нейровизуализационном об-
следовании характерным является выявление атрофиче-
ских изменений височных и теменных долей [13].

Достаточно часто в типичной клинической практике
врача-невролога встречаются пациенты, доминирующими
субъективными симптомами в клинической картине кото-
рых являются общая слабость, быстрая утомляемость, го-
ловные боли, несистемное головокружение. Дифференци-
альная диагностика при наличии таких жалоб имеет боль-
шое значение, так как связана с выбором эффективной ле-
чебной тактики.

Таким пациентам не только обязательно проведение
клинического неврологического обследования, но также
оценки соматического статуса, при необходимости кон-
сультации эндокринолога с целью исключения, например,
гипотиреоза, который представляет собой достаточно ши-
роко распространенную патологию (общая слабость, утом-
ляемость, сонливость, нарушение памяти, внимания, по-
вышение массы тела, сухость кожных покровов, ломкость
ногтей и др.), которая при адекватной гормонозамести-
тельной терапии дает полное восстановление нарушенных
функций.

Важной составляющей дифференциального диагноза у
таких пациентов с многочисленными, постоянно меняю-
щимися жалобами на головокружение, слабость, шат-
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кость, неустойчивость при ходьбе является оценка эмо-
ционального статуса, при необходимости консультация
психиатра, психотерапевта. Сами пациенты, как правило,
не акцентируют внимания на снижении уровня настрое-
ния, более того, в случае маскированной (синонимы: сома-
тизированной, ларвированной, алекситимической) де-
прессии даже отрицают угнетение настроения, предъ-
являя жалобы, свидетельствующие о неврологическом за-
болевании, соматическом неблагополучии. Ошибочный
диагноз в подобной ситуации приводит к неверно выбран-
ным терапевтическим решениям и при наличии аффек-
тивных и невротических нарушений усугубляет имеющие-
ся расстройства. Достаточно часто в клинической практи-
ке наблюдается, что проведенный курс метаболической те-
рапии, участие врача в проблемах пациента, программа
дифференциально-диагностического поиска с разнообраз-
ными многочисленными обследованиями переключают
внимание больного и могут даже на какое-то время ниве-
лировать проявления заболевания, однако это лишь вре-
менное «иллюзорное» улучшение, не отражающее истин-
ного состояния; при этом процесс хронифицируется, за-
трудняя восстановление пациента и снижая эффектив-
ность терапии. Как показывают проведенные исследова-
ния, у значительного процента больных с длительно со-
храняющимися вестибуло-атактическими нарушениями,
которые на протяжении длительного времени проходили
без эффекта амбулаторное лечение по поводу ХИМ, веду-
щей причиной имеющихся расстройств были невротиче-
ские и аффективные нарушения [14].

Лечение
Подходы к лечению ХИМ основаны на коррекции

имеющихся ФР развития инсульта и прогрессирования за-
болевания, в первую очередь оценке адекватности контро-
ля причины развития синдрома хронической ишемии.
Безусловно, следует начинать лечение с разъяснения не-
обходимости здорового образа жизни с полным отказом
от курения, злоупотребления алкоголем, разумным повы-
шением физической активности, здоровым питанием,
контролем массы тела, соблюдением диеты. Необходимо
лечение АГ с постоянным контролем показателей, ведени-
ем дневника пациента, 1 раз в 4–6 мес проведение суточно-
го мониторирования АД с целью коррекции дозы гипотен-
зивных препаратов. При наличии дислипидемии лечение
статинами с постоянным контролем показателей печеноч-
ных проб (аланинаминотрансферазы, аспартатаминотран-
сферазы, щелочной фосфатазы, g-глутамилтранспептида-
зы), лечение ИБС, СД, при наличии ФП пожизненный
прием антикоагулянтов (дабигатран, ривароксабан, апик-
сабан). Для пациентов с анамнезом инсульта, транзитор-
ной ишемической атаки без наличия ФП – постоянный
пожизненный прием тромбоцитарных антиагрегантов
(ацетилсалициловая кислота – АСК, клопидогрел, дипири-
дамол медленного высвобождения + АСК).

При наличии стенозирующего процесса магистральных
сосудов головы необходима консультация ангиохирурга с
целью решения вопроса о необходимости хирургического
вмешательства для профилактики инсульта (каротидной
эндартерэктомии, стентирования). При наличии депрес-
сии рекомендуется психотерапия и прием антидепрессан-
тов (по возможности исключая трициклические антиде-
прессанты с имеющимися побочными симптомами бло-
кад, которые могут оказывать негативное действие на ког-
нитивные функции). Целесообразно использование селек-
тивных ингибиторов обратного захвата серотонина
(СИОЗС) или селективных ингибиторов обратного захва-
та серотонина и норадреналина.

С целью компенсации познавательной функции реко-
мендуются когнитивные тренинги, в том числе с использо-
ванием биологической обратной связи по опорной реак-

ции, лечебная физкультура, что является также эффектив-
ным при вестибулярной дисфункции для тренировки ве-
стибулярного аппарата и способности поддерживать рав-
новесие [15]. Для медикаментозной коррекции рекомен-
дуются ингибиторы ацетилхолинестеразы (донепезил, ри-
вастигмин, галантамин), блокаторы глютаминовых рецеп-
торов (мемантин).

При лобной дисбазии, особенно с нарушением инициа-
ции ходьбы и застываниями, используется лечебная гим-
настика с коррекцией шага и снижением риска падений,
назначают препараты амантадина, леводопы, ингибиторов
моноаминоксидазы типа В. При насильственном смехе и
плаче используют антидепрессанты (СИОЗС), препараты
леводопы.

Учитывая патогенез развития нарушений при ХИМ,
связанный с прогрессирующей микроангиопатией, пред-
ставляется целесообразным применение в комплексной
терапии препарата, который, улучшая функции эндотелия
и нейроваскулярного сопряжения, оказывает положитель-
ное влияние, повышая уровень оксида азота, снижая про-
ницаемость гематоэнцефалического барьера, потенциаль-
но влияя на цАМФ- и цГМФ-каскад. К таким препаратам
относится дипиридамол. Препарат дипиридамол относит-
ся к группе вазодилататоров миотропного действия. При
этом данный препарат обладает сосудорасширяющим дей-
ствием, избирательно направленным на мелкие артериаль-
ные приводы – артериолы, в отличие от антагонистов
кальция и нитратов, мишенью которых являются крупное
артериальное русло, магистральные сосуды. Назначение
препарата такого спектра является патогенетически об-
основанным именно при ХИМ, когда сосудорасширяю-
щий эффект обеспечивается двумя различными механиз-
мами действия, основанными на угнетении процесса за-
хвата аденозина и подавлении выработки фосфодиэстера-
зы. При наличии существующего динамического равнове-
сия, наблюдаемого между выбросом аденозина и его об-
ратным захватом, внутриклеточное содержание этого нук-
леозида поддерживается в постоянной концентрации. При
приеме дипиридамола отмечается сдерживание захвата
аденозина тромбоцитами, эритроцитами и клетками эндо-
телия, что приводит к повышению его плазменной кон-
центрации и усилению зависимой от аденозина вазодила-
тации. Более высокие дозы дипиридамола 225–450 мг/сут
оказывают угнетающее действие на агрегацию тромбоци-
тов, обусловленную действием аденозина, тем самым сни-
жая риск развития тромбообразования и улучшая процес-
сы микроциркуляции. Дипиридамол также участвует в
улучшении процессов тканевого дыхания за счет активи-
зации циклаз, повышающих производительность синтеза
цАМФ. Перечисленные эффекты свидетельствуют о пер-
спективности и обоснованности использования дипири-
дамола в комплексной терапии пациентов с ХИМ.
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