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В литературе довольно много публикаций по
различным аспектам ангионеврологии [1–4]. Из-
даются с учетом многоцентровых исследований
клинические рекомендации по диагностике и те-
рапии сердечно-сосудистых заболеваний. Хро-
ническое нарушение мозгового кровообращения
(ХНМК) — это прогрессирующее поражение го-
ловного мозга сосудистой природы, развиваю-
щееся в результате хронической гипоперфузии
головного мозга (т. е. снижения мозгового деби-
та более чем на 30 % от нормы), а также после
повторных острых нарушений мозгового крово-
обращения (симптомных или асимптомных) [2;
3]. Для практического врача существует опреде-

ленная коллизия: с одной стороны, его работа
становится все более регламентированной вы-
пускаемыми стандартами и порядками оказания
помощи пациентам с различными заболевания-
ми. Эти документы имеют федеральный уровень
и обязательны к исполнению всеми специалиста-
ми. С другой стороны, ХНМК как отдельное за-
болевание в МКБ-10 отсутствует и кодируется в
рубрике «Цереброваскулярные заболевания»
I60–I69. Возможно, наиболее подходят рубрики
«Другие цереброваскулярные заболевания» I67,
к которой относят «Прогрессирующую сосудис-
тую лейкоэнцефалопатию (болезнь Бинсванге-
ра)» I67.3, и «Другие уточненные цереброваску-
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лярные заболевания» I67.8, с подрубрикой «Ише-
мия мозга (хроническая)». Остальные коды из
этой рубрики отражают либо только наличие
патологии сосудов без клинических проявлений
(аневризма сосуда без разрыва, церебральный
атеросклероз, болезнь Мойамойа и др.), либо
острую гипертензионную энцефалопатию.

Материалы и методы
исследования

Нами проведено выборочное рандомизиро-
ванное исследование для решения вопросов о
факторах риска и основных клинических прояв-
лениях хронической сосудисто-мозговой недо-
статочности. Всего проанализировано 280 паци-
ентов в возрасте от 40 до 75 лет (40–55 лет — 80
(28,6 %) больных; 56–75 лет — 200 (71,4 %) чело-
век). Из них женщин — 149 (53,2 %), мужчин 131
(46,8 %). У всех детально исследован неврологи-
ческий статус по методике А. А. Скоромца и со-
авт. [5; 6] с использованием оценочных шкал
(Американская национальная шкала здоровья —
NIHSS, оригинальная шкала Е. И. Гусева и В. И.
Скворцовой, шкалы Ренкина и Бартел), состоя-
ние высших мозговых функций исследовали с
применением скринингового теста А. А. Скором-
ца и соавт. [5], краткой шкалы оценки психиче-
ского статуса (КШОПС) [7], батареи лобных дис-
функций, Монреальской школы оценки когнитив-
ных функций (MoCA test), шкалы депрессии Бека,
Гамильтона, Зунга, шкалы астенического состоя-
ния (ШАС), шкалы самооценки Спилбергера.
Состояние экстракраниальных и экстрацереб-

ральных сосудов у всех пациентов оценивали с по-
мощью ультразвуковой допплерографии (УЗДГ) и
транскраниальной допплерографии (ТКДГ), у
29 % проведена магнитно-резонансная ангиогра-
фия церебральных сосудов. У 83 % наших паци-
ентов выполнены нейровизуализационные иссле-
дования головного мозга (компьютерная томо-
графия — КТ, магнитно-резонансная томогра-
фия — МРТ).
У 160 пациентов исследованы биомаркеры ише-

мии головного мозга по методике [8] (определяли
уровень аутоантител к NR2A субъединице NMDA
глутаматных рецепторов, к белку S-100, фрагмен-
там пептидных молекул GluR1-рецепторов и др.).

Результаты исследования
и их обсуждение

Наши пациенты были направлены в клинику
или на консультативный осмотр с различными
диагнозами, которые встречаются и в литерату-
ре для обозначения ХНМК [9]:

— медленно прогрессирующая недостаточ-
ность мозгового кровообращения;

— дисциркуляторная энцефалопатия;
— цереброваскулярная недостаточность;
— васкулярно-церебральная недостаточ-

ность;

— хроническая мозговая дисфункция сосудис-
той этиологии;

— хроническая ишемия мозга.
Как известно, в Европе и Северной Америке

коллеги используют термин “vascular mild cogni-
tive impairment”, поскольку фокусируют свое
внимание на синдроме нарушений когнитивных
функций.
Под диагнозом ХНМК подразумеваем пора-

жения головного мозга вследствие действия раз-
личных сосудистых факторов риска:

— артериальная гипертензия;
— мерцательная аритмия и другие факторы

риска хронических кардиогенных эмболий;
— сердечная недостаточность;
— перенесшие ишемический инсульт или

транзиторные ишемические атаки (ТИА);
— последствия внутримозговых кровоизлия-

ний;
— метаболические нарушения в виде сахарно-

го диабета, ожирения, хронической почечной
недостаточности;

— множественные «немые» инсульты;
— стеноз брахиоцефальных артерий;
— синдром сонного апноэ и многие другие.
Процессы поражения головного мозга имеют

два вектора развития. С одной стороны, повреж-
дение вызывается острым или хроническим нару-
шением перфузии мозга. С другой стороны, со-
судистое поражение приводит к активации деге-
неративных процессов в головном мозге. В осно-
ве дегенерации заложены процессы программи-
рованной клеточной гибели — апоптоза. При-
чем такой апоптоз является патологическим и
вовлекает в повреждение не только страдающие
от недостаточной перфузии нейроны, но и здоро-
вые нервные клетки. Часто дегенерация являет-
ся причиной нарушений когнитивных функций.
Дегенеративные процессы не всегда развиваются
непосредственно в момент нарушения мозгового
кровообращения или сразу после него. Иногда
дегенерация бывает отсроченной и в таком слу-
чае может проявляться через месяц после пуско-
вого фактора.
Вовлеченность ишемии головного мозга в ак-

тивацию дегенеративных процессов играет боль-
шую роль у пациентов с предрасположенностью
к таким распространенным заболеваниям, как
болезнь Альцгеймера и болезнь Паркинсона.
Очень часто прогрессирование сосудистых нару-
шений и нарушение перфузии головного мозга
становятся пусковым фактором для манифеста-
ции данных заболеваний [10]. Во многих работах
исследователи уделяют этому большое вни-
мание.
Более чем у половины наших пациентов нару-

шение мозгового кровообращения сопровожда-
лось макроскопическими изменениями в мозго-
вой ткани. Проявлением такого поражения мог
быть либо «симптомный» инсульт или ТИА, ли-
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бо «немой» инсульт. Полезный инструмент в ве-
дении таких больных — МРТ, позволяющая объ-
ективизировать изменения в мозге [11].
Нейровизуализационные синдромы при хро-

ническом нарушении мозгового кровообраще-
ния (по данным МРТ) у наших больных были
следующие:

— многоочаговое поражение головного моз-
га — последствия множественных лакунарных
инфарктов в глубинных отделах мозга;

— диффузное поражение белого вещества го-
ловного мозга (лейкоэнцефалопатия, лейкоарай-
оз);

— заместительная гидроцефалия — расшире-
ние пространства Вирхова — Робина, увеличе-
ние размеров желудочков мозга, увеличение раз-
меров субарахноидального пространства;

— атрофия гиппокампов;
— инсульты в стратегических зонах;
— множественные микрогеморрагии.
Современные данные фундаментальных науч-

ных исследований раскрывают ранее неизвест-
ные особенности патогенеза поражения головно-
го мозга при ХНМК. Головной мозг — это ор-
ган, обладающий высоким потенциалом к реге-
нерации и компенсации.
Факторы, определяющие вероятность повреж-

дения мозга:
— длительность ишемии — короткая ишемия

с ранним спонтанным восстановлением кровото-
ка способствует развитию ТИА или «немого» ин-
сульта, а не собственно инсульта;

— активность механизмов компенсации —
многие неврологические расстройства легко
компенсируются за счет сохраненных функ-
ций;

— активность механизмов ауторегуляции моз-
гового кровотока позволяет быстро восстано-
вить перфузию при ее нарушении за счет откры-
тия коллатерального кровотока;

— нейропротективный фенотип — многие па-
тологические состояния способствуют актива-
ции эндогенных защитных механизмов (напри-
мер, сахарный диабет является примером мета-
болического прекондиционирования), что может
повышать устойчивость ткани головного мозга
к ишемии.
Таким образом, особенность метаболизма

ткани головного мозга позволяет компенсиро-
вать многие, в том числе тяжелые, нарушения
перфузии головного мозга у пациентов с дли-
тельным анамнезом сосудистых факторов риска.
Так, нарушения когнитивных функций и очаго-
вые симптомы не всегда коррелируют с выражен-
ностью морфологического поражения головно-
го мозга. Так же как и наличие множественных
факторов риска не обязательно приводит к выра-
женному поражению головного мозга. Большое
значение в развитии повреждения играют меха-
низмы эндогенной защиты нервной ткани, часть

из которых носит врожденный, а часть приобре-
тенный характер.

Клинические проявления ХНМК
Как уже упоминалось, ХНМК — это синдром

поражения головного мозга у пациентов с разно-
образными сердечно-сосудистыми расстройства-
ми, объединенными общими особенностями кро-
вотока и дегенеративных процессов, что позво-
ляет нам рассматривать это состояние, выделяя
три группы симптомов:

1) синдром нарушений когнитивных функций;
2) эмоционально-аффективные расстройства;
3) очаговые неврологические симптомы (по-

следствия перенесенных симптомных или «не-
мых» инсультов).
Такое разделение имеет большое значение для

ведения пациентов, поскольку позволяет выде-
лить отдельные компоненты, оценить роль каж-
дого из них и подобрать терапию, исходя из по-
требностей пациента.

Эмоционально-аффективные
расстройства

Развитие эмоционально-аффективных рас-
стройств связано с гибелью моноаминергических
нейронов головного мозга, где в качестве основ-
ных нейромедиаторов выступают серотонин,
норадреналин и дофамин. В настоящий момент
весьма привлекательной представляется концеп-
ция, согласно которой симптомы эмоционально-
аффективных расстройств можно разделить на
группы в зависимости от дефицита или дисба-
ланса нейромедиатора, вызывающего эти рас-
стройства [12].
Симптомы дефицита серотонина — тревога,

приступы паники, тахикардия, тахипноэ, потли-
вость, сухость слизистых оболочек, нарушения
пищеварения, боли.
Симптомы дефицита дофамина — ангедония,

нарушения пищеварения, нарушение плавности
и содержательности мышления.
Симптомы  дефицита  норадреналина  —

утомляемость, нарушение внимания, труднос-
ти его концентрации, замедление мыслитель-
ных процессов, двигательная заторможенность,
боли.
Привлекательность такого подхода заключа-

ется в возможности проведения «мостика» меж-
ду фундаментальными разработками и реальной
клинической ситуацией. Врач может группиро-
вать жалобы в зависимости от принадлежности
к группе синдромов дефицита моноаминов, и
на основании этого обобщения возможен под-
бор лекарственных препаратов. Любопытно, что
многие препараты, относящиеся к группе нейро-
протекторов, влияют на моноаминовые системы
и, в некоторых ситуациях, способны оказать ле-
чебный эффект за счет влияния на эмоциональ-
ную сферу.
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Однако исследований на эту тему мало. Таким
образом, за всеми эмоционально-аффективными
жалобами и диагнозами скрываются [13]:
а) снижение активности в ЦНС:
— ГАМК-нейронов;
— серотониновых нейронов;
— дофаминовых нейронов;
б) повышение активности в ЦНС и вегетатив-

ной нервной системе:
— гистаминовых нейронов;
— глутаматных нейронов;
— норадреналиновых нейронов;
— субстанции Р.
Нарушение моноаминэргических нейронов

приводит к формированию различных групп
синдромов: депрессии, тревоги, астении, апатии,
«снижения порога восприятия от интеро- и экс-
терорецепторов», а также ряда других. Сни-
жение порога восприятия интеро- и экстеро-
рецепторами в сочетании с соматическими забо-
леваниями и возрастными особенностями фи-
зиологии приводит к формированию следующих
жалоб у пациентов с ХНМК: «мушки» перед гла-
зами, шум в голове, полимиалгии, онемение в
конечностях, ощущение сердцебиения, ощуще-
ние нехватки воздуха, синдром раздраженной
кишки и др.
Таким образом, характер функционирования

моноаминовых нейронов в условиях измененно-
го мозгового кровотока и ишемическое пораже-
ние мозга при ХНМК формируют клиническую
картину, хорошо знакомую многим специалис-
там, работающим в стационарах и поликлини-
ках. Эмоционально-аффективные расстройства у
таких пациентов в отличие от таковых с полно-
ценным мозговым кровотоком имеют ряд осо-
бенностей, которые следует учитывать при выбо-
ре лечебной тактики:

1. Выраженность депрессивных расстройств,
как правило, не достигает степени большого деп-
рессивного эпизода по критериям DSM IV.

2. Депрессия часто сочетается с тревожными
симптомами.

3. На ранних стадиях заболевания эмоцио-
нальные расстройства при ХНМК носят ипохонд-
рические черты и представлены, в основном, со-
матическими симптомами (нарушение сна, аппе-
тита, головная боль).

4. Ведущими симптомами являются ангедония
и психомоторная заторможенность.

5. Выраженные жалобы на расстройства ког-
нитивных функций (снижение концентрации
внимания, замедленность мышления).

6. Тяжесть депрессивных симптомов при
ХНМК зависит от стадии заболевания и выра-
женности неврологических нарушений.

7. При нейровизуализации выявляются пора-
жения, прежде всего, субкортикальных отделов
лобных долей. Наличие и тяжесть симптомов
депрессии также сочетаются с очаговыми измене-

ниями белого вещества лобных долей и призна-
ками ишемии базальных ганглиев.

8. Парадоксальный паттерн лекарственного
ответа.

9. Высокий плацебо-ответ.
10. Высокая чувствительность к нежелатель-

ным явлениям антидепрессантов (рекомендовать
использование малых доз более легких и селек-
тивных препаратов).

11. Интенсивность связана с уровнем бодрст-
вования.

12. Мимикрия под соматические заболевания.
13. Нестабильные функциональные связи с

физическими нагрузками, приемом пищи, лекар-
ственными средствами.
Депрессия является значимой мишенью для

лечения. Она не только влияет на качество жиз-
ни больных с ХНМК, но и фактор риска инсуль-
та. Депрессия также может приводить к сниже-
нию когнитивных функций и не способствует
комплаентности пациентов. Имеются данные ли-
тературы о том, что длительно существующая
депрессия может приводить к дегенеративным
процессам, что проявляется снижением метабо-
лизма головного мозга и структурными его изме-
нениями [14–24].
Длительно существующая депрессия и когни-

тивный дефицит могут приводить к возникнове-
нию перечисленных ниже синдромов, свидетель-
ствующих о нарушении структуры мышления и
способности осознавать свои ощущения и фор-
мулировать следующие жалобы:

— чувство неопределенного тотального физи-
ческого неблагополучия — коэнестезия;

— неспособность пациента формулировать
свои жалобы — алекситимия;

— тягостное, неприятное телесное ощущение,
локализуемое на поверхности тела или во внут-
ренних органах, лишенное предметности (чем
отличается от висцеральных галлюцинаций),
возникающее в отсутствие объективного патоло-
гического процесса в месте ее локализации —
сенестопатии.
Наличие данных симптомов — неблагоприят-

ный прогностический признак для выздоровле-
ния пациента.
Депрессия при ХНМК тесно связана с рас-

стройствами когнитивных функций. Больные
переживают из-за своей нарастающей интеллек-
туальной и, как правило, двигательной неспо-
собности. Это вносит существенный вклад в фор-
мирование депрессивных расстройств в отсут-
ствии выраженного снижения критики на ранних
стадиях заболевания. Эмоционально-аффективные
и когнитивные нарушения могут быть резуль-
татом дисфункций лобных отделов головного
мозга. Так, в норме связи дорсолатеральной лоб-
ной коры и стриарного комплекса участвуют
в формировании положительного эмоциональ-
ного подкрепления при достижении цели дея-
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тельности. В результате феномена разобщения
при хронической ишемии мозга возникает недо-
статочность положительного подкрепления, что
является предпосылкой возникновения депрес-
сии [25].
Терапия соматотропными препаратами мо-

жет влиять на эмоционально-аффективные рас-
стройства. Тревожные расстройства среди пожи-
лых лиц с ХНМК обусловлены широким спект-
ром лекарственно-индуцированных тревожных
состояний. Приведем некоторые соматотропные
препараты, которые способствуют развитию
тревожных расстройств у пациентов с ХНМК:

— антихолинергические препараты;
— антигипертензивные препараты (β-адре-

ноблокаторы);
— сердечные гликозиды;
— бронходилататоры (сальбутамол, теофил-

лин);
— нестероидные противовоспалительные пре-

параты и др.
Для более эффективной работы врача с паци-

ентами с эмоционально-аффективными расстрой-
ствами на приеме разработан четырехкомпо-
нентный опросник (4DSQ), включающий 4 бло-
ка показателей: депрессия, тревога, дистресс и
соматизация. На заполнение и расшифровку ухо-
дит несколько минут. Данный опросник был ва-
лидизирован для России, и результаты исследо-
вания опубликованы — «СТАРТ» [26].
Анализ нарушений когнитивных функций у

наших пациентов при ХНМК позволяет выде-
лить следующие их особенности.
Часто встречающимся синдромом при ХНМК

является расстройство когнитивных (познава-
тельных) функций. Для их обозначения в литера-
туре используют термин «сосудистые расстрой-
ства когнитивных функций», или СРКФ (англ.
vascular cognitive impairment). Данный термин
объединяет все формы нарушений когнитивных
функций — от легкого дефицита до деменции. В
группе «сосудистых расстройств когнитивных
функций» выделяют следующие категории:
1) умеренные нарушения когнитивных функций;
2) сосудистая деменция; 3) смешанный (сосудисто-
дегенеративный) тип — сочетание нарушений
когнитивных функций «альцгеймерского типа» с
васкулярно-церебральными поражениями [27].
Актуальность данной проблемы не вызывает

сомнений, приобретая особое значение для врачей-
терапевтов, которым в повседневной клиниче-
ской практике приходится встречаться с гетеро-
генной группой пациентов с сердечно-сосудистой
патологией и нарушением познавательных
функций. В литературе отмечена более высокая
частота госпитализаций, инвалидизации и уро-
вень смертности у пациентов, имеющих наруше-
ния когнитивных функций, чем у больных без та-
ковых [28–33]. Это во многом объясняется сниже-
нием комплаентности у данной группы пациен-

тов и нарушением способности адекватно оцени-
вать ими симптомы основного заболевания [34;
35].
Нарушения когнитивных функций нередко

предшествуют развитию других неврологиче-
ских расстройств, таких как изменение походки
с пирамидными, экстрапирамидными и мозжеч-
ковыми расстройствами [36]. Считается, что со-
судистые расстройства когнитивных функций —
предиктор развития инсульта и сосудистой де-
менции [37; 38].
Таким образом, ранняя диагностика наруше-

ний когнитивных функций служит профилактикой
развития грубых поражений мозга при ХНМК и
ранним назначением эффективной терапии.
Разнообразные заболевания сердечно-сосуди-

стой системы, приводящие к острым нарушени-
ям мозгового кровообращения или к хрониче-
ской ишемии головного мозга, являются причи-
нами СРКФ. Самые важные из них — гипертони-
ческая болезнь, атеросклероз церебральных арте-
рий, заболевания сердца, сахарный диабет. Реже
называются васкулиты, наследственная патоло-
гия (например синдром CADASIL), сенильная
амилоидная ангиопатия [30]. Продолжающиеся
научные исследования постоянно совершенству-
ют наше представление о патогенезе расстройств
когнитивных функций при ХСМН, однако еди-
ным на протяжении десятилетий является мне-
ние, что в основе их развития лежит длительно
существующий патологический процесс, приво-
дящий к значимому нарушению кровоснабжения
головного мозга [30; 37–40]. С нашей точки зре-
ния, клинико-патогенетические варианты СРКФ,
описанные В. В. Захаровым и Н. Н. Яхно [32],
позволяют практикующему врачу четко понять
механизм их развития и выбрать необходимое
диагностическое направление и дифференциро-
ванную патогенетическую терапию.
Выделяют следующие варианты нарушений

когнитивных функций:
— расстройства когнитивных функций вслед-

ствие единичного инфаркта мозга в так называе-
мых стратегических зонах (таламус, полосатые
тела, гиппокамп, префронтальная лобная кора,
зона теменно-височно-затылочного стыка). Та-
кие когнитивные нарушения возникают остро, а
затем, как правило, полностью или частично рег-
рессируют, как это происходит с другими очаго-
выми неврологическими симптомами при ин-
сульте;

— расстройства когнитивных функций вслед-
ствие повторных крупноочаговых инфарктов
мозга тромботической или тромбоэмболической
природы (течение данного варианта характери-
зуется чередованием ступенеобразного усиления
нарушений, ассоциированных с повторными ин-
фарктами мозга, и эпизодов стабильности);

— субкортикальные СРКФ, развивающиеся
вследствие хронической неконтролируемой арте-
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риальной гипертензии, при которой наличие
высокого артериального давления приводит к
изменениям в сосудах мелкого калибра с пораже-
нием, прежде всего, глубинных структур полуша-
рий головного мозга и базальных ганглиев с
формированием у данной группы пациентов
множественных лакунарных инфарктов, зон лей-
коарайоза (клинически отмечается неуклонное
прогрессирование симптомов с эпизодами ступе-
необразного их усиления);

— расстройства когнитивных функций вслед-
ствие геморрагических инсультов (клинически
выявляется картина, схожая с тем, что наблюда-
ется при повторных инфарктах мозга).
Клиническая картина СРКФ — гетерогенна.

Однако субкортикальный их вариант имеет ха-
рактерные клинические проявления. Поражение
глубинных отделов головного мозга приводит к
разобщению лобных долей и подкорковых
структур и формированию вторичной лобной
дисфункции. Это, прежде всего, проявляется та-
кими нейродинамическими расстройствами, как
снижение скорости переработки информации,
ухудшение переключаемости внимания, умень-
шение оперативной памяти, а также нарушени-
ем исполнительных функций. Снижение крат-
ковременной памяти носит вторичный характер
и обусловлено имеющимися у данной группы
пациентов нейродинамическими расстройства-
ми. Нарушения когнитивных функций при суб-
кортикальном варианте СРКФ нередко сочета-
ются с эмоционально-аффективными расстрой-
ствами в виде депрессии и эмоциональной ла-
бильности.
Клинические особенности других вариантов

сосудистых расстройств когнитивных функций
определяются как патогенезом их развития, так
и локализацией патологического очага. Сниже-
ние кратковременной памяти с признаками пер-
вичной недостаточности запоминания поступа-
ющей информации встречается при ХНМК ред-
ко. Развитие «гиппокампального» типа мнести-
ческих расстройств (отмечается значительная
разница между непосредственным и отсрочен-
ным воспроизведением информации) у данной
группы больных является прогностически небла-
гоприятным в отношении развития деменции. В
этом случае в дальнейшем деменция носит сме-
шанный (сосудисто-дегенеративный характер)
[41].
Тщательное изучение когнитивных функций,

характера их нарушений в различных подгруп-
пах больных с ХНМК позволяет выделить осо-
бенности их расстройств в зависимости от веду-
щего этиологического фактора, их вызвавшего.
Так, по нашим данным, для пациентов с систоли-
ческой хронической сердечной недостаточнос-
тью характерны лобно-подкорковый тип рас-
стройств познавательных функций (когнитивные
нарушения дизрегуляторного характера) и при-

знаки снижения кратковременной памяти. Рас-
стройства лобно-подкоркового типа включают
нарушения исполнительных функций и нейроди-
намические расстройства, характеризующиеся
замедлением скорости переработки информации,
ухудшением переключаемости внимания и опе-
ративной памяти. При этом увеличение выра-
женности хронической сердечной недостаточнос-
ти до III функционального класса сопровожда-
ется нарастанием степени дисфункции теменно-
височно-затылочных областей головного мозга
и появлением зрительно-пространственных на-
рушений [42].
Знание особенностей расстройств когнитив-

ных функций в различных подгруппах пациентов
при ХНМК позволяет не только правильно вы-
строить диагностический поиск в отношении
причин их развития, но и помогает сформулиро-
вать рекомендации по особенностям предостав-
ления информации больным при проведении
широко распространенных в терапевтических
кругах «Школ для пациентов». Например, паци-
ентов с лобно-подкорковым типом когнитивных
расстройств следует обучать алгоритмам поведе-
ния при изменении в состоянии их здоровья, а
больным с дисфункцией теменно-височно-заты-
лочных областей целесообразно многократное
повторение необходимой информации при том,
что воспринимаемая при помощи зрительного
анализатора информация должна быть макси-
мально проста для запоминания.
В случае развития деменции сосудистого типа

в клинической картине, кроме признаков про-
фессиональной, бытовой, социальной дезадапта-
ции, присутствуют грубые поведенческие нару-
шения, такие как раздражительность, снижение
критики, патологическое пищевое и половое по-
ведение (гиперсексуальность, булимия).
Для оценки состояния когнитивных функций

используют нейропсихологические методики
исследования. С нашей точки зрения, следует
проводить скрининговое нейропсихологическое
тестирование с использованием широко извест-
ных простых методик, которые направлены на
выявление умеренных расстройств когнитивных
функций и деменции, а также на оценку эмоцио-
нально-волевой сферы. Общепринятым стандар-
том скрининга нарушений когнитивных функ-
ций является тестирование по КШОПС [7]. Эта
шкала позволяет выявлять в основном наруше-
ния «альцгеймеровского типа». Однако пациен-
ты с ХНМК, даже при значительной выраженнос-
ти нарушений когнитивных функций, могут по-
лучить по КШОПС высокий балл, так как у дан-
ной группы больных преимущественно страдают
передние отделы головного мозга. Таким обра-
зом, нейропсихологические тесты, чувствитель-
ные к лобной дисфункции, целесообразно ис-
пользовать у пациентов с сердечно-сосудистыми
заболеваниями. Такими методиками являются,
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в частности, тест рисования часов и батарея
лобных тестов [43]. Как средство быстрой оцен-
ки при умеренной когнитивной дисфункции в
настоящее время широко в практике стала ис-
пользоваться MoCA test [44]. Она оценивает
различные когнитивные сферы: внимание и
концентрацию, исполнительные функции, па-
мять, язык, зрительно-конструктивные навы-
ки, абстрактное мышление, счет и ориентацию.
Поэтому методика может применяться для
диагностики как сосудистых, так и первично
дегенеративных нарушений когнитивных функ-
ций. При оценке эмоционально-волевой сферы
для выявления астении предлагаем исполь-
зовать ШАС, тревоги — шкалу самооценки
Спилбергера, депрессии — шкалу Зунга. Одна-
ко применение последних методик требует боль-
ших затрат времени, что затрудняет их широ-
кое использование в повседневной клинической
практике.
Очаговые симптомы — неотъемлемая часть

ХНМК и проявляются в развернутой стадии,
нередко приводят к снижению качества жизни
пациентов, в том числе к частым падениям. Наи-
более типичные очаговые симптомы — наруше-
ния походки в виде ее замедления, скованности,
шарканья, пошатывания и трудности с про-
странственной организацией движений. Также у
большинства пациентов отмечается легкая дву-
сторонняя пирамидная недостаточность и лоб-
ные симптомы. К ранним маркерам двигатель-
ных расстройств при ХНМК относят нарушения
инициации ходьбы, «застывания» и патологиче-
скую асимметрию шага.
Главной причиной нарушения ходьбы и позы

может быть амиостатический синдром. При раз-
витии этого синдрома паркинсонизма целесооб-
разно назначать препараты из группы агонистов
дофаминовых рецепторов (Проноран) и аманта-
динов. Использование таких средств положи-
тельно влияет на ходьбу пациента, а также улуч-
шает когнитивные функции.
Кроме того, 80 наших пациентов с наруше-

ниями когнитивных функций получили лечение
Кортексином под контролем концентрации био-
маркеров ишемии нейронов — антитела к NR2

субъединице NMDA глутаматных рецепторов
(табл. 1).
Итак, после проведенного лечения Кортекси-

ном в дозе 10 мг внутримышечно на протяжении
10 дней уровень натуральных антител к NR2A
субъединице NMDA глутаматных рецепторов
достоверно снижался. Отмечена достоверная
корреляция между улучшением качества жизни
больных и снижением уровня антител у 86,6 %
пациентов (r=0,78).

Выводы
У больных с хронической сосудисто-мозговой

недостаточностью и выраженными нарушения-
ми когнитивных функций на фоне терапии Кор-
тексином статистически достоверно улучшаются
когнитивные функции и качество жизни. После
курса инъекций Кортексина большинство паци-
ентов отмечают улучшение самочувствия, умень-
шение неврологических симптомов и признаков
(головной боли, головокружения, нарушений
сна, шума в ушах и др.). В процессе лечения не
выявлено побочных эффектов, связанных с при-
менением препарата.
Анализ динамики натуральных антител к

NR2A субъединице NMDA глутаматных рецеп-
торов продемонстрировал корреляцию между
снижением уровня антител и положительной
динамикой неврологических и психологических
показателей пациентов. Использование этого ме-
тода можно рекомендовать для диагностики ише-
мического поражения головного мозга и монито-
ринга эффективности проводимой терапии.
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Дана робота присвячена характеристиці патоморфологічних змін у сітківці та зоровому нерві, що
наявні після ішемії-реперфузії ока кроля (створення підвищеного до 125 мм рт. ст. внутрішньоочного
тиску за допомогою стовпчика рідини заввишки 170 см, що розміщений у системі для інфузій, яка
з’єднує передню камеру ока з флаконом 0,9 % розчину NaCl) на тлі алоксанового цукрового діабету
(одноразове введення алоксану моногідрату в крайову вену вуха дозою 200 мг/кг у вигляді 5,0 %
розчину в ацетатному буфері з рН 4,5). Доведено спроможність модулятора поліамінового сайту
NMDA-рецепторів, 1-1-адамантилетилокси-3-морфоліно-2-пропанолу гідрохлориду — адемолу збе-
рігати цитоархітектоніку досліджуваних структур зорового аналізатора, що свідчить про наявність
у нього нейроретинопротекторних властивостей.
Ключові слова: адемол, нейроретинопротекція, сітківка, зоровий нерв, ішемія-реперфузія ока, кролі.
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ADEMOL NEURORETINOPROTECTIVE PROPERTIES CHARACTERISTICS USING RETINA
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This work is devoted to the characterization of pathological changes in the retina and optic nerve, occur-
ring after ischemia-reperfusion rabbit eye (creating of increased up to 125 mm Hg of the intraocular pres-
sure with column liquid height 170 cm, which is a system for infusion, which connects the anterior cham-
ber of the eye with a bottle of 0.9% NaCl solution) on the background of alloxan induced diabetes (a single
alloxan monohydrate dose into the marginal ear vein dose of 200 mg/kg as a 5.0% solution in acetate
buffer, pH 4.5). It was analyzed an ability of the modulator polyamine site NMDA-receptor 1-ada-
mantylethyloxy-3-morpholino-2-propanol hydrochloride — ademol to keep сytoarchitectonics of structures
studied visual analyzer, indicating the presence of neuroretinoprtective properties.
Key words: ademol, neuroretinoprotection, retina, optic nerve, ischemia-reperfusion of eye, rabbits.




