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Гипертензивная энцефалопатия – прогрессирующее поражение 
вещества головного мозга, обусловленное дефицитом кровообращения 
в мозговых сосудах вследствие плохо контролируемого повышения 
артериального давления (АД). Патоморфологические изменения в 
сосудах головного мозга при артериальной гипертензии (АГ), такие 
как плазматическое и геморрагическое пропитывания, некроз стенки 
сосудов с ее последующим истончением и адаптивное утолщение 
стенок экстрацеребральных сосудов, определяют термином 
«гипертоническая ангиоэнцефалопатия».

Раннее поражение преиму-
щественно белого веще-
ства головного мозга при 

АГ, представляющее собой де-
струкцию миелина централь-
ных проводников, мелкие по-
лости, расширенные вследствие 
отека периваскулярные про-
странства (креблюры), спон-
гиоз, обусловлено поражением 
корково-медуллярных артерий 
и  имеет типичную картину при 
КТ (снижение интенсивности 
сигнала) и МРТ (повышение ин-
тенсивности сигнала). Этот фе-
номен, выявляемый обычно в зо-
нах так называемого терминаль-
ного кровоснабжения (около-
вентрикулярные участки голов-
ного мозга), особо чувствитель-
ных к  колебаниям АД, получил 
название гипертонической лей-
коэнцефалопатии, или лейкоре-
оза. В МКБ-10 упоминается толь-
ко гипертензивная энцефалопа-
тия, термины «гипертоническая 
лейкоэнцефалопатия» и  «ги-
пертоническая ангиоэнцефало-
патия» не применяются, а  име-
ющийся в  классификации тер-
мин «прогрессирующая сосуди-
стая лейкоэнцефалопатия» под-
разумевает, что гипертоническая 
болезнь не является единствен-
ной причиной этого процесса. 
С этой точки зрения представля-
ет интерес субкортикальная ате-

росклеротическая энцефалопа-
тия (болезнь Бинсвангера), ко-
торая некоторыми авторами рас-
сматривается как вариант гипер-
тензивной энцефалопатии, а дру-
гими – как самостоятельная но-
зологическая единица, посколь-
ку АГ выявляется не у всех боль-
ных с  поражением мозга, а  кро-
ме того, не всегда удается прове-
сти параллель между величина-
ми систолического и  диастоли-
ческого АД и  прогрессировани-
ем заболевания. Существенным 
отличием гипертензивной энце-
фалопатии от  атеросклеротиче-
ской энцефалопатии можно счи-
тать преимущественное пораже-
ние при АГ мелких ветвей сосу-
дов мозга, а  не крупных внече-
репных и  внутричерепных ар-

терий. Вместе с  тем разделение 
гипертензивной и  атеросклеро-
тической энцефалопатии доста-
точно условно. АГ довольно бы-
стро приводит к  развитию ате-
росклеротических изменений 
в  сосудах мозга. Далеко не всег-
да при ультразвуковом исследо-
вании и МРТ в режиме ангиогра-
фии у больных с АГ удается вы-
явить атеросклеротические из-
менения экстрацеребральных 
и церебральных сосудов, однако, 
учитывая невысокую чувстви-
тельность этих методов, нельзя 
в  таких случаях полностью ис-
ключать наличие атеросклероза 
и уверенно ставить диагноз «ги-
пертензивная энцефалопатия». 
Видимо, в  большинстве случа-
ев речь идет о  «смешанной» эн-
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цефалопатии. Разделить данные 
виды энцефалопатии на  осно-
вании клинических проявлений 
вряд ли возможно. Клиническим 
проявлениям энцефалопатии, ее 
течению посвящено немало ра-
бот, однако точного представле-
ния о  патогенезе гипертензив-
ной энцефалопатии не существу-
ет. Многие исследователи искус-
ственно расширяют понятие «эн-
цефалопатия», обозначая этим 
термином начальные признаки 
сосудисто-мозговой недостаточ-
ности, которая не во всех случа-
ях имеет прогредиентный харак-
тер. Другие считают, что гипер-
тензивная энцефалопатия – это 
всегда следствие злокачествен-
ного варианта гипертонической 
болезни, которая характеризует-
ся также поражением почек.

При гипертензивной энцефа-
лопатии, как и  при всех других 
формах дисциркуляторных энце-
фалопатий, можно выделить три 
стадии заболевания. На I стадии 
в  клинической картине домини-
руют субъективные нарушения 
в  виде общей слабости и  утом-
ляемости, эмоциональной ла-
бильности, нарушений сна, сни-
жения памяти и  внимания, го-
ловных болей. Неврологические 
нарушения представлены ани-
зорефлексией, дискоординаци-
ей, симптомами орального авто-
матизма. Отчетливые невроло-
гические синдромы на  этой ста-
дии отсутствуют. Нарушения па-
мяти, праксиса и  гнозиса удает-
ся выявить, как правило, только 
при проведении специальных ба-
тарей тестов. На  II стадии усу-
губляются субъективные ощу-

щения, формируются отчетли-
вые неврологические синдромы 
(пирамидный, дискоординатор-
ный, амиостатический, дисмне-
стический), как правило, с  до-
минированием одного из  них. 
Профессиональная и  социаль-
ная адаптация больных снижа-
ется. III стадия, наряду с нарас-
танием неврологической симпто-
матики, характеризуется появ-
лением псевдобульбарного син-
дрома, пароксизмальных состо-
яний (в  том числе эпилептиче-
ских припадков), выраженных 
когнитивных нарушений, кото-
рые становятся причиной соци-
альной и  бытовой дезадаптации 
и утраты работоспособности. Та-
ким образом, гипертензивная эн-
цефалопатия в  конечном итоге 
приводит к формированию сосу-
дистой деменции (как правило, 
субкортикальной).
При  II и  III стадиях гипертен-
зивной энцефалопатии диф-
фузные изменения вещества 
головного мозга обычно соче-
таются с  очаговыми пораже-
ниями в  виде лакунарных ин-
фарктов – небольших полостей 
размером от 0,1 до 1,0 см, образу-
ющихся в  местах очагов ишемии 
мозга. Возможно либо бессим-
птомное развитие лакунарного 
инфаркта, либо формирование 
транзиторной ишемической ата-
ки, инсульта, что зависит от лока-
лизации и объема очага ишемии. 
Образование множественного 
мелкоочагового поражения го-
ловного мозга – так называемого 
лакунарного состояния – значи-
тельно ухудшает прогноз течения 
гипертензивной энцефалопатии 
и  снижает возможности медика-
ментозной коррекции состояния 
больных, даже при достижении 
хорошего контроля АГ. Лечение 
гипертензивной энцефалопатии 
включает несколько направлений:
 ■ лечение артериальной гипер-

тензии;
 ■ воздействие на факторы, усугу-

бляющие течение гипертензив-
ной энцефалопатии, – гипер-
холестеринемию, повышенную 
агрегацию тромбоцитов и  вяз-
кость крови, сахарный диабет, 

мерцательную аритмию, куре-
ние, злоупотребление алкого-
лем и др.;

 ■ улучшение кровоснабжения 
мозга;

 ■ улучшение метаболизма нерв-
ных клеток, находящихся в усло-
виях ишемии и гипоксии.

Не вызывает сомнения, что эф-
фективная терапия АГ на самых 
ранних стадиях заболевания 
может предотвратить развитие 
энцефалопатии, но проблема за-
ключается в том, что многие боль-
ные длительное время не ощуща-
ют повышенного АД. Основой 
профилактики гипертензивной 
энцефалопатии у  больных с  АГ 
является достижение контроля 
над АГ, а именно целевого уров-
ня АД, при котором угроза риска 
развития цереброваскулярных 
осложнений минимальна. Так-
тически это решается назначе-
нием гипотензивных препаратов 
и  коррекцией имеющихся фак-
торов риска. Целевой уровень 
АД может значительно варьи-
ровать в  зависимости от  нали-
чия факторов риска развития 
цереброваскулярных осложне-
ний (сахарного диабета, почеч-
ной недостаточности и т. д.). Так, 
целевой уровень систолического 
АД в общей популяции больных 
с  АГ составляет менее 140  мм 
рт. ст., диастолического – менее 
90  мм рт. ст, в  то  время как для 
больных с  хронической почеч-
ной недостаточностью – менее 
120 мм рт. ст. и 75 мм рт. ст. со-
ответственно. Достижение целе-
вого уровня АД, особенно при 
исходно высоких цифрах АД 
у больных с цереброваскулярной 
патологией, не должно проис-
ходить в короткие сроки, так как 
это чревато развитием ишемиче-
ского инсульта. В  зависимости 
от исходного уровня АД, продол-
жительности заболевания, степе-
ни выраженности церебральных 
нарушений этот срок должен со-
ставлять от 6 до 12 недель.
Вопрос о  целесообразности на-
значения больным с АГ без цере-
бральной симптоматики дополни-
тельных фармакологических пре-
паратов, которые влияют на рео-
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логические качества крови, сти-
мулируют эндотелий-зависимые 
реакции сосудистой стенки, улуч-
шают метаболические процессы 
в  ткани головного мозга, умень-
шают содержание свободных ра-
дикалов, до  конца не изучен. 
У  лиц пожилого возраста с  ли-
погиалинозом стенок мелких со-
судов курсы лечения препарата-
ми, улучшающими мозговой кро-
воток и обладающими нейропро-
тективными свойствами, целесо-
образно проводить даже при хо-
рошем контроле АД. Применение 
этих препаратов курсами продол-
жительностью 2–3 месяца с пере-
рывами 6–8 месяцев может замед-
лить развитие патологии сосудов 
и  предотвратить поражение ве-
щества головного мозга. Профи-
лактика повреждения мозговых 
структур при АГ должна вклю-
чать не только эффективный кон-
троль АГ, но  и  дополнительное 
лечение, направленное на  улуч-
шение мозгового кровотока и ме-
таболических процессов в голов-
ном мозге.
На  I стадии гипертензивной эн-
цефалопатии к  основной тера-
пии необходимо добавлять пре-
параты, улучшающие мозговой 
кровоток и  метаболизм нервной 
ткани, а  также препараты, дей-
ствующие на  внутренние факто-
ры, способные повлиять на  про-
грессирование энцефалопатии. 
При  II и  III стадиях гипертен-
зивной энцефалопатии общие 
принципы терапии остаются 
прежними, но  меняются, в  пер-
вую очередь, дозировки препа-
ратов, действующих на  мозговой 
кровоток и  метаболическое обе-
спечение мозговых структур. Для 
предупреждения прогрессиро-
вания атеросклеротических про-
цессов необходима нормализация 
жирового обмена, что подразуме-
вает снижение индекса массы 
тела (соблюдение диеты с низким 
содержанием жира) и прием ста-
тинов. При хорошем и удовлетво-
рительном контроле АД возмож-
но назначение антиагрегантов 
с  целью улучшения реологиче-
ских свойств крови. Применение 
препаратов с  сосудистым про-

тективным действием, которые 
улучшают метаболизм мозговой 
ткани и  обладают нейропротек-
тивными свойствами, является 
обязательным на  всех стадиях 
гипертензивной энцефалопатии. 
Одним из  высокоэффективных 
препаратов комбинированного 
действия является Мексидол.
Мексидол (2-этил-6-метил-3-гид-
роксипиридина сукцинат) отно-
сится к  группе антигипоксантов 
с  антиоксидантными, ноотроп-
ными и анксиолитическими свой-
ствами. Препарат улучшает моз-
говой метаболизм и  кровоснаб-
жение головного мозга, микро-
циркуляцию, реологические 
свойства крови, уменьшает агре-
гацию тромбоцитов, обладает 
гиполипидемическим действием, 
снижает уровень содержания об-
щего холестерина и  ЛПНП. Мек-
сидол улучшает энергетический 
обмен клетки, синаптическую 
передачу, активирует энерго-
синтезирующие функции мито-
хондрии, влияет на  содержание 
биогенных аминов, ингибирует 
свободнорадикальное окисление 
липидов и синтез тромбоксана А, 
усиливает синтез простациклина, 
повышает активность антиок-
сидантных ферментов, СОД. Ги-
полипидемическое действие 
данного препарата заключается 
в уменьшении количества общего 
холестерина и  ЛПНП, снижении 
соотношения холестерин/фосфо-
липиды. Также Мексидол моду-
лирует рецепторные бензодиа-
зепиновый, ГАМК-ергический, 
ацетилхолиновый комплексы 
мембран мозга, усиливает их спо-
собность к связыванию, стабили-
зирует биологические мембраны, 
мембраны эритроцитов и  тром-
боцитов.
Ноотропное действие препара-
та осуществляется благодаря сти-
муляции передачи возбуждения 
в  центральных нейронах, улуч-
шению церебрального кровотока, 
метаболических процессов и  об-
мена информацией между полу-
шариями, что способствует улуч-
шению памяти, обучения, сохра-
нению памятного следа и  проти-
водействует процессу угасания 

привитых навыков и  рефлексов. 
Препарат устраняет симптомы 
гипомнезии, повышенной рассе-
янности, улучшает способность 
к концентрации внимания и сче-
ту, кратковременную и долговре-
менную память. Мексидол уско-
ряет восстановление двигатель-
ных функций у больных, перенес-
ших инсульт. Препарат повыша-
ет степень контроля коры боль-
шого мозга над субкортикаль-
ными структурами, обеспечива-
ет психоанальгетический, анкси-
олитический эффект, уменьша-
ет экстрапирамидные дисфунк-
ции. Выраженное антигипоксиче-
ское и противоишемическое дей-
ствие обусловлено прямым влия-
нием на эндогенное дыхание ми-
тохондрий с активацией их энер-
госинтезирующей функции. Ан-
тигипоксическое действие препа-
рата обусловлено наличием в его 
составе сукцината, который, по-
ступая во  внутриклеточное про-
странство, в  условиях гипоксии 

способен окисляться компонента-
ми дыхательной цепи. Мексидол 
обладает выраженным геропро-
текторным действием, способ-
ствует восстановлению эмоцио-
нального и вегетативного статуса, 
сглаживает проявления невроло-
гического дефицита. Для лечения 
гипертензивной энцефалопатии, 
Мексидол рекомендуется вводить 
либо по  100  мг (2  мл) на  10,0  мл 
физиологического раствора NaCl 
внутривенно струйно ежедневно 
в течение 10 дней; либо по 200 мг 
(4 мл) внутримышечно ежедневно 
курсом 10  дней. После паренте-
рального курса лечения Мексидо-
лом целесообразен прием табле-
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тированной формы по 0,125 г три 
раза в сутки в течение 2–6 недель. 
Можно также начинать лечение 
с  приема таблетированной фор-
мы по 0,125 г три раза в день кур-
сом не менее 4–6 недель.
В ряде работ представлены до-
казательства высокой эффек-
тивности и  безопасности Мек-
сидола. На  базе Красноярской 
государственной медицинской 
академии исследовали эффектив-
ность и  безопасность Мексидола 
у  больных с  разными формами 
хронической цереброваскуляр-
ной недостаточности [5]. После 
трехнедельного применения пре-
парата было отмечено субъектив-
ное улучшение состояния пациен-
тов (уменьшились жалобы на шум 
в голове, слабость и чувство тре-

воги). Мексидол оказывал поло-
жительное влияние на  память, 
улучшал концентрацию внима-
ния и  эмоциональный настрой 
пациентов. На  кафедре нервных 
болезней Военно-медицинской 
академии Санкт-Петербурга изу-
чали динамику изменений невро-
логических симптомов и синдро-
мов у пациентов с хроническими 
нарушениями мозгового кровоо-
бращения на  фоне комплексной 
терапии с  применением препа-
рата Мексидол [6]. На фоне тера-
пии Мексидолом были выявлены 
ранняя нормализация координа-
торных функций и  преодоление 
астенического синдрома, а также 
показана зависимость выражен-
ности краниалгического синдро-
ма от степени дисциркуляторных 
нарушений в  венах головного 
мозга и  устранение его проявле-
ний. На  базе НИИ неврологии 
РАМН было проведено комплекс-
ное клинико-биохимическое 
исследование эффективности 
Мексидола у  больных с  хрони-
ческими цереброваскулярны-
ми заболеваниями с  детальным 
анализом взаимосвязи между 
клинической эффективностью 
препарата и  количественными 
характеристиками окислитель-
ного стресса. Анализ результатов 
исследования продемонстриро-
вал перспективность применения 
Мексидола в  качестве нейропро-
тектора при сосудистых забо-
леваниях головного мозга. Был 
сделан вывод, что применение 
Мексидола у  больных с  хрони-
ческими цереброваскулярными 
заболеваниями приводит к улуч-
шению состояния пациентов 
и  уменьшению выраженности 

наиболее часто встречающихся 
клинических проявлений дан-
ной патологии – астенического 
синдрома, психоэмоциональных 
расстройств и кохлеовестибуляр-
ных нарушений. Максимальный 
терапевтический эффект Мек-
сидола наблюдается у  больных 
с изначально повышенным содер-
жанием продуктов перекисного 
окисления липидов и  истощени-
ем антиоксидантных систем орга-
низма, что указывает на значение 
окислительного стресса в патоге-
незе хронических цереброваску-
лярных заболеваний. Биохими-
ческой основой терапевтического 
действия Мексидола является его 
антиоксидантная активность: 
препарат существенно уменьшает 
повреждение липопротеиновых 
структур, восстанавливая актив-
ность эндогенной антиоксидант-
ной системы [7].
Гипертензивная энцефалопатия – 
прогрессирующее заболевание, 
характеризующееся разнообраз-
ными неврологическими синдро-
мами, высоким риском развития 
инсультов и  приводящее к  сосу-
дистой деменции. Своевремен-
ная и правильно подобранная те-
рапия позволяет на  долгие годы 
сохранить профессиональную, 
социальную и  бытовую адапта-
цию больного, улучшает прогноз 
в  отношении продолжительно-
сти жизни больного. Эффектив-
ность лечения гипертензивной 
энцефалопатии повышается при 
сочетании антигипертензивных 
препаратов с  препаратами, улуч-
шающими мозговой кровоток, 
метаболизм нервной ткани и  об-
ладающими нейропротекторным 
действием. 

Мексидол обладает выраженным 
геропротекторным действием, 
способствует восстановлению 

эмоционального и вегетативного 
статуса, сглаживает проявления 

неврологического дефицита. 
На фоне терапии Мексидолом были 

выявлены ранняя нормализация 
координаторных функций 

и преодоление астенического 
синдрома, а также показана 
зависимость выраженности 

краниалгического синдрома 
от степени дисциркуляторных 

нарушений в венах головного мозга 
и устранение его проявлений.

Энцефалопатии
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