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Г  ипертензивная энцефалопа-
тия – прогрессирующее пора-
жение вещества головного 

мозга, связанное с плохо контролируе-
мым повышением артериального дав-
ления (АД), обусловливающим дефи-
цит кровообращения в церебральных 
сосудах. Рассмотрение патоморфоло-
гических изменений в сосудах голов-
ного мозга при артериальной гипер-
тензии (АГ) в виде плазматического 
и геморрагического пропитывания, 
а также некроза васкулярных сте-
нок с ее последующим истончением, 
адаптивное утолщение стенок экст-
рацеребральных сосудов позволили 
предложить термин “гипертоническая 
ангиоэнцефалопатия”. Раннее пора-
жение преимущественно белого веще-
ства головного мозга при АГ, пред-
ставляющее собой деструкцию миели-
на центральных проводников, мелкие 
полости, расширенные из-за наличия 
отека периваскулярные пространства 
(креблюры), спонгиоз обусловлены 
поражением корково-медуллярных 
артерий и имеют типичную карти-
ну при компьютерной (снижение 
интенсивности сигнала) и магнитно-
резонансной томографии (повыше-
ние интенсивности сигнала). Этот 
феномен, выявляемый обычно в зонах 
т. н. терминального кровоснабжения, 
особо чувствительных к колебаниям 
АД, т. е. в околовентрикулярных 
участках головного мозга, получил 
название “гипертонической лейко-
энцефалопатии”, или “лейкореоза”. 
В МКБ-10 упоминается только “гипер-

тензивная энцефалопатия”, термин 
“гипертоническая лейкоэнцефалопа-
тия” не применяется, как и “гипер-
тоническая ангиоэнцефалопатия”, 
а имеющийся в классификации термин 
“прогрессирующая сосудистая лейко-
энцефалопатия” подразумевает, что 
АГ не является исключительной при-
чиной этого процесса. С этой точки 
зрения интерес представляет “субкор-
тикальная атеросклеротическая энце-
фалопатия” (болезнь Бинсвангера), 
которая рассматривается некоторыми 
авторами как вариант “гипертензив-
ной энцефалопатии”, а другими – как 
самостоятельная нозологическая еди-
ница, т. к. АГ имеется у подавляющего 
большинства, но не у всех больных, 
кроме того, не всегда удается провести 
параллель между величинами систо-
лического и диастолического АД, с 
одной стороны, и прогрессированием 
заболевания, с другой.  

Существенным отличием “гипер-
тензивной энцефалопатии” от “ате-
росклеротической энцефалопатии” 
можно считать преимущественное 
поражение при АГ не крупных вне- и 
внутричерепных сосудов, а в основном 
мелких ветвей сосудов мозга. Вместе с 
тем разделение на “гипертензивную” 
и “атеросклеротическую” энцефало-
патии всегда достаточно условно. Как 
известно, АГ довольно быстро вызы-
вает развитие атеросклеротических 
изменений в мозговых сосудах. Далеко 
не всегда у больных АГ при ультра-
звуковом исследовании и магнитно-
резонансной томографии в режиме 

ангиографии удается выявить атеро-
склеротические изменения экстра- и 
церебральных сосудов, однако чувстви-
тельность этих методов не настолько 
велика, чтобы полностью исключить 
наличие атеросклероза и уверенно 
поставить диагноз “гипертензивная 
энцефалопатия”. Видимо, в большин-
стве случаев речь идет о “смешанной 
энцефалопатии”. Возможность кли-
нического разделения этих состояний 
также весьма сомнительна.

Клиническим проявлениям энце-
фалопатии, ее течению посвящено 
немало работ, однако четкого пред-
ставления о развитии гипертензивной 
энцефалопатии не существует. Многие 
исследователи искусственно расширя-
ют понятие “энцефалопатия”, обо-
значая этим термином уже начальное 
проявление сосудисто-мозговой недо-
статочности, не всегда в дальнейшем 
имеющее прогредиентный характер. 
Другие считают, что гипертензивная 
энцефалопатия – всегда следствие 
злокачественного варианта гипер-
тонической болезни, сочетающейся 
с поражением почек.

При гипертензивной энцефалопа-
тии, как и при всех других формах 
дисциркуляторных энцефалопатий, 
можно выделить три стадии заболева-
ния. При I стадии в клинике домини-
руют субъективные нарушения в виде 
общей слабости и утомляемости, эмо-
циональной лабильности, нарушений 
сна, снижения памяти и внимания, 
головных болей. Неврологическая 
симптоматика не формирует отчет-
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ливых неврологических синдромов, 
а представлена анизорефлекси-
ей, дискоординацией, симптомами 
орального автоматизма. Нарушения 
памяти, праксиса и гнозиса удает-
ся выявить, как правило, только при 
проведении специальных наборов 
тестов. При II стадии усугубляются 
субъективные жалобы, а неврологи-
ческая симптоматика уже может быть 
разделена на отчетливые синдромы 
(пирамидный, дискоординаторный, 
амиостатический, дисмнестический), 
причем обычно доминирует какой-
то один синдром. Профессиональная 
и социальная адаптация больных 
снижается. При III стадии наряду с 
нарастанием неврологической сим-
птоматики, появлением отчетливого 
псевдобульбарного синдрома, парок-
сизмальных состояний (в т. ч. эпи-
лептических припадков) выраженные 
когнитивные нарушения приводят к 
нарушению социальной и бытовой 
адаптации, утере работоспособности. 
Таким образом, гипертензивная энце-
фалопатия в конечном итоге ведет 
к формированию сосудистой демен-
ции. Также, как правило, у боль-
ных определяется субкортикальная  
деменция. 

При II и III стадиях гипертензивной 
энцефалопатии диффузные измене-
ния вещества головного мозга обычно 
сочетаются с очаговыми поражения-
ми в виде лакунарных инфарктов –  
небольших полостей размером от  
0,1 до 1,0 см, образующихся в местах 
очагов ишемии мозга. Возможно либо 
бессимптомное развитие лакунарного 
инфаркта, либо формирование тран-
зиторной ишемической атаки, инсуль-
та, что определяется локализацией и 
объемом очага ишемии. Образование 
множественного мелкоочагового пора-
жения головного мозга – лакунарного 
состояния – значительно ухудшает 
прогноз течения гипертензивной энце-
фалопатии и снижает возможности 
медикаментозной терапии, даже при 
достижении хорошего контроля АГ. 

Лечение гипертензивной энцефа-
лопатии складывается из нескольких 
направлений:
•	терапия АГ;
•	воздействие на факторы, усугубляю-

щие течение гипертензивной энце-

фалопатии, – гиперхолестерине-
мию, повышенные агрегацию тром-
боцитов и вязкость крови, сахарный 
диабет, мерцательную аритмию, 
курение, злоупотребление алкого-
лем и др.;

•	улучшение кровоснабжения мозга;
•	улучшение метаболизма нервных 

клеток, находящихся в условиях 
ишемии и гипоксии.
Не вызывает сомнения, что эффек-

тивная терапия АГ на самых ранних 
стадиях заболевания может предот-
вратить развитие энцефалопатии, но 
сложность ситуации состоит в том, что 
многие больные длительное время не 
ощущают повышенного АД. Основа 
профилактического лечения больных 
АГ в целях предотвращения разви-
тия гипертензивной энцефалопатии 
заключается в достижении хороше-
го контроля АД. Стратегией антиги-
пертензивной терапии должно быть 
обеспечение такого уровня АД, при 
котором угроза риска развития цере-
броваскулярных осложнений сведена 
к минимуму. Тактически это решает-
ся назначением антигипертензивных 
препаратов и коррекцией имеющих-
ся факторов риска. Целевой уровень 
АД может значительно варьироваться 
в зависимости от наличия факторов 
риска развития цереброваскуляр-
ных осложнений (сахарного диабета, 
почечной недостаточности и т. д.). 
Так, в общей популяции больных АГ 
целевой уровень систолического АД 
должен быть ≤ 140 мм рт. ст., а для диа-
столического ≤ 90 мм рт. ст., в то время 
как для больных с АГ и хронической 
почечной недостаточностью ≤ 120 и  
75 мм рт. ст. соответственно. Дос-
тижение целевого уровня АД, особен-
но при его первоначально высоком 
уровне; АД у больных с цереброваску-
лярной патологией не должно проис-
ходить в сжатые сроки, т. к. это чрева-
то развитием ишемического инсульта. 
В зависимости от уровня исходного 
АД, продолжительности АГ и степени 
выраженности церебральных наруше-
ний этот срок должен варьироваться в 
пределах от 6 до 12 недель.

Вопрос о целесообразности назна-
чения больным АГ без церебральной 
симптоматики дополнительных фар-
макологических препаратов, влияю-

щих на реологические качества крови, 
улучшающих эндотелий-зависимые 
реакции сосудистой стенки и метабо-
лическое обеспечение ткани головного 
мозга, а также уменьшающих содер-
жание свободных радикалов, до конца 
не изучен. Хотя имеется отчетливая 
связь между степенью АГ и развитием 
гипертензивной энцефалопатии, у лиц 
пожилого возраста с липогиалинозом 
стенок мелких сосудов целесообразно 
проводить курсы лечения препарата-
ми, улучшающими мозговой кровоток 
и обладающими нейропротективными 
свойствами, даже при хорошем кон-
троле АД. Назначение этих препаратов 
курсами по 2–3 месяца с перерывами в 
6–8 месяцев может замедлить развитие 
патологии сосудов и вещества головно-
го мозга. Очевидно, что профилактика 
поражений мозговых структур при АГ 
должна включать не только хороший 
контроль АД, но и дополнительное 
лечение, направленное на улучше-
ние мозгового кровотока и метабо-
лического обеспечения вещества  
головного мозга.

В ситуации, когда у больного имеет-
ся I стадия гипертензивной энцефало-
патии, к лечению необходимо добав-
лять препараты, улучшающие мозго-
вой кровоток и метаболизм нервной 
ткани, а также лекарственные сред-
ства, воздействующие на эндогенные 
факторы, играющие роль в прогрес-
сировании энцефалопатии. При II и 
III стадиях гипертензивной энцефа-
лопатии общие принципы лечения 
остаются прежними, но меняются 
дозировки препаратов, действующих 
на мозговой кровоток и метаболизм 
структур мозга. В целях предупрежде-
ния нарастания атеросклеротических 
процессов необходима нормализа-
ция липидного: снижение индекса 
массы тела, диета с низким содер-
жанием жира, назначение статинов. 
При хорошем и удовлетворительном 
контроле АД возможно назначение 
антиагрегантов с целью улучшения 
реологических свойств крови. На всех 
стадиях гипертензивной энцефалопа-
тии показано применение препара-
тов, воздействующих на сосудистую 
стенку, улучшающих метаболизм моз-
говой ткани и обладающих нейро-
протективными свойствами. К числу 
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такого рода высокоэффективных пре-
паратов комбинированного действия 
относится Мексидол.

Мексидол (2-этил-6-метил-3-
гидроксипиридина сукцинат) отно-
сится к группе антигипоксантов с 
ноотропными и анксиолитическими 
свойствами. Препарат улучшает моз-
говой метаболизм и кровоснабжение 
головного мозга, микроциркуляцию, 
реологические свойства крови, умень-
шает агрегацию тромбоцитов, облада-
ет гиполипидемическим действием, 
снижает уровень общего холестерина 
и липопротеидов низкой плотности, 
соотношение холестерин/фосфоли-
пиды. Мексидол улучшает энергети-
ческий обмен клетки, синаптическую 
передачу, активирует энергосинтетиче-
ские функции митохондрии, позитивно 
влияет на содержание биогенных ами-
нов, ингибирует свободнорадикальное 
окисление липидов и синтез тромбок-
сана А, усиливает синтез простаци-
клина, повышает активность антиок-
сидантных ферментов, включая супер-
оксиддисмутазу. Также Мексидол 
модулирует рецепторные бензодиазе-

пиновый, ГАМК-ергический и ацетил-
холиновый комплексы мембран мозга, 
усиливает их способность к связыва-
нию, стабилизирует биологические 
мембраны, включая таковые эритро-
цитов и тромбоцитов. 

Ноотропное действие препарата 
осуществляется благодаря стимуляции 
передачи возбуждения в центральных 
нейронах, метаболических процессов; 
улучшению передачи информации 
между полушариями и церебрального 
кровотока, что способствует повыше-
нию памяти, обучаемости, сохранению 
памятного следа и противодействует 
процессу угасания привитых навыков 
и рефлексов.

Мексидол оказывает положительное 
действие на гипомнезию, повышен-
ную отвлекаемость и трудности сосре-
доточения внимания, улучшает спо-
собность к концентрации внимания 
и счету, усиливает кратковременную 
память на текущие события и долго-
временную память на прошлое.

Мексидол ускоряет восстановле-
ние двигательных функций больных, 
перенесших инсульт. Препарат повы-

шает контроль коры большого мозга 
над субкортикальными структурами, 
имеет психоанальгетический, анксио-
литический эффекты, уменьшает экс-
трапирамидные дисфункции. 

Выраженное антигипоксическое 
и противоишемическое действия 
Мексидола обусловлено прямым влия-
нием на эндогенное дыхание митохон-
дрий с активацией их энергосинтети-
ческой функции. Также оно связано 
с наличием в его формуле сукцината, 
который в условиях гипоксии, посту-
пая во внутриклеточное пространство, 
способен окисляться дыхательной 
цепью. 

Мексидол обладает выраженным 
геропротекторным действием, способ-
ствует восстановлению эмоциональ-
ного и вегетативного статуса, сглажи-
вает проявления неврологического 
дефицита.

Для лечения гипертензивной энце-
фалопатии Мексидол рекомендуется 
вводить либо по 100 мг (2 мл) вну-
тривенно струйно на 10 мл физиоло-
гического раствора NaCl ежедневно в 
течение 10 дней, либо по 200 мг (4 мл) 
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внутримышечно ежедневно курсом  
10 дней. В последующем целесообра-
зен прием таблетированной формы 
препарата по 125 мг три раза в сутки,  
в течение 2–6 недель (в обоих случаях 
и при внутривенном, и при внутримы-
шечном введении), либо изначально 
лечение можно начинать с исполь-
зования таблетированной формы по  
125 мг трижды в день в течение не  
менее 4–6 недель.

В ряде работ представлены дока-
зательства высокой эффективности 
и безопасности Мексидола при ряде 
заболеваний ЦНС. В частности, на 
базе Красноярской государственной 
медицинской академии исследовали 
эффективность и безопасность этого 
препарата у больных с разными форма-
ми хронической цереброваскулярной 
недостаточности (Шетекаури С.А., 
2006). После трехнедельного приме-
нения препарата отмечено субъек- 

тивное улучшение состояния паци-
ентов (уменьшились жалобы на шум 
в голове, слабость и чувство тревоги). 
Мексидол оказывал положительное 
влияние на память, способствовал 
концентрации внимания и улуч-
шал эмоциональный настрой паци-
ентов. На кафедре нервных болез-
ней Военно-медицинской академии 
Санкт-Петербурга изучали динамику 
изменений неврологических симпто-
мов и синдромов у больных с хрони-
ческими нарушениями мозгового кро-
вообращения на фоне комплексной 
терапии с применением Мексидола 
(Янишевский С.Н., 2006). На фоне 
указанного лечения отмечены ран-
няя нормализация координаторных 
функций и устранение астеническо-
го синдрома. Также в исследовании 
показана зависимость выраженности 
краниалгического синдрома от степе-
ни дисциркуляции в венах головного 

мозга и нормализация всех этих про-
цессов на фоне лечения Мексидолом.

Таким образом, гипертензивная 
энцефалопатия – прогрессирующее 
заболевание, формирующее разно-
образные неврологические синдромы, 
угрожающее развитием инсультов и 
приводящее к сосудистой деменции. 
Своевременно начатая и правиль-
но подобранная терапия помогает 
на долгие годы сохранить профес-
сиональную, социальную и бытовую 
адаптацию больного, улучшает про-
гноз в отношении продолжительности 
его жизни. Эффективность лечения 
гипертензивной энцефалопатии повы-
шается при сочетании антигипертен-
зивных препаратов с лекарственными 
средствами, улучшающими мозговой 
кровоток, метаболизм нервной ткани 
и обладающими нейропротекторным 
действием, к числу которых относится 
Мексидол.
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