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Идиопатическая артериальная гипотензия (ИАГ) встре-

чается, по разным данным, примерно у 5—15% взрослого на-

селения, при этом абсолютное число лиц с ИАГ в популяции

достаточно велико [1—4]. Показано, что у значительного чис-

ла больных хроническая артериальная гипотензия оказывает

мультифакторное воздействие на функциональные системы

организма и качество жизни [5—7]. Имеются убедительные

доказательства того, что ИАГ наряду с атеросклерозом, арте-

риальной гипертонией и кардиальной патологией может

явиться фактором риска развития острых и хронических

форм цереброваскулярных заболеваний (ЦВЗ) [8—10]. 

Проблема ИАГ имеет междисциплинарный характер,

ее изучают представители различных медицинских специ-

альностей, в первую очередь неврологи, кардиологи, специа-

О Р И Г И Н А Л Ь Н Ы Е  И С С Л Е Д О В А Н И Я  И  М Е Т О Д И К И

А.В. Фонякин1, В.Вл. Машин2, А.С. Атаян2, В.В. Машин2, В.И. Рузов2

1Научный центр неврологии РАМН, Москва, 
2ГФОУ ВПО Ульяновский государственный университет, Ульяновск

Цель исследования — оценка состояния церебрального кровообращения при идиопатической артериальной гипотензии (ИАГ) во

взаимосвязи с неврологическими и нейропсихологическими расстройствами.

Пациенты и методы. Обследовано 65 больных (средний возраст — 40,2 [8, 14] года) с длительно существующей ИАГ. Нейропси-

хологическое обследование проводили по адаптированной методике А.Р. Лурия; исследовали различные психические функции (па-

мять, речь, гнозис, праксис, мышление, внимание, счет, письмо, чтение). Церебральную гемодинамику изучали с помощью дуп-

лексного сканирования брахиоцефальных, средних мозговых артерий (СМА), внутренних яремных (ВЯВ) и позвоночных (ПВ) вен.

Больные распределены на 2 группы: 1-ю группу составили 19 (29%) пациентов с соматоформными расстройствами, 2-ю — 46

(71%) больных с признаками начальных проявлений хронической сосудистой мозговой недостаточности. Больные 2-й группы были

старше и имели более длительный анамнез ИАГ. 

Результаты исследования. Показано, что у всех пациентов кровоснабжение головного мозга в каротидной системе характеризовалось

умеренным уменьшением артериального притока с компенсаторным снижением сосудистого сопротивления и сбалансированной редук-

цией венозного оттока с повышением сосудистого сопротивления. У больных 2-й группы имелось существенное (до нижней границы

нормы) уменьшение кровотока в позвоночных артериях наряду с повышением периферического сопротивления в ПВ. Выраженность

нейропсихологических нарушений была обратно пропорциональна скорости кровотока в брахиоцефальных артериях, СМА и оттоку

крови по ВЯВ и ПВ.

Ключевые слова: идиопатическая артериальная гипотензия, неврологические нарушения, церебральная гемодинамика.

Контакты: Андрей Викторович Фонякин fonyakin@mail.ru

Церебральное кровообращение, неврологические 
и нейропсихологические расстройства 

при идиопатической артериальной гипотензии

Cerebral circulation, neurological and neuropsychological disorders in idiopathic arterial hypotension
A.V. Fonyakin1, V.Vl. Mashin2, A.S. Atayan2, V.V. Mashin2, V.I. Ruzov2

1Neurology Research Center, Russian Academy of Medical Sciences, Moscow, 2Ulyanovsk State University, Ulyanovsk

Objective: to evaluate the cerebral circulation in idiopathic arterial hypotension (IAH) in relation to neurological 

and neuropsychological disorders.

Patients and methods. Sixty-five patients (mean age 40.2 [8, 14] years) with prolonged IAH were examined. Neuropsychological examina-

tion was made using the procedure adapted by A.R. Luria; different psychic functions (memory, speech, gnosis, praxis, thinking, attention,

counting, writing, and reading) were studied. Cerebral hemodynamics was investigated using duplex scanning of the brachiocephalic arteries

(BCA), middle cerebral arteries (MCA), internal jugular (IJV) and vertebral veins (VV). The patients were assigned to 2 groups: 1) 19 (29%)

patients with somatoform disorders, 2) 46 (71%) patients with signs of the initial manifestations of chronic cerebrovascular insufficiency.

Group 2 patients were older and had a longer history of IAH. 

Results. In all the patients, cerebral blood supply in the carotid system showed moderately lower arterial blood inflow with a compensa-

tory vascular resistance decrease and balanced venous outflow reduction with increased vascular resistance. Group 2 patients had a

substantial (to the lower normal range) blood flow decline in the vertebral artery along with increased peripheral resistance in the VV.

The degree of neuropsychological derangement was inversely proportional to blood flow velocity in BCA and MCA and to blood outflow

in IJV and VV.
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листы по функциональной и лучевой диагностике. Так, у

пациентов с ИАГ и неврологической симптоматикой при

магнитно-резонансной томографии головного мозга визуа-

лизировались мелкоочаговое сосудистое поражение, рас-

ширение ликворных пространств и лейкоареоз [11]. При

УЗИ у подавляющего большинства подобных пациентов от-

мечались признаки аномального строения виллизиева круга

[7]. При этом крайне незначительное число работ было по-

священо адаптации артериального и венозного звена мозго-

вого кровообращения при ИАГ, механизмам формирования

нарушений церебральной гемодинамики и последующей

нейропсихологической декомпенсации [4, 12, 13]. 

Цель исследования — изучение состояния церебраль-

ного кровообращения при ИАГ во взаимосвязи с невроло-

гическими и нейропсихологическими расстройствами.

Пациенты и методы. Обследовано 65 больных ИАГ в

возрасте от 18 до 60 лет (средний возраст — 40,2 [8,14] года),

среди которых было 20 мужчин (средний возраст — 39,8

[7,12] года) и 45 женщин (средний возраст — 42,2 года

[6,11]). Критериями включения явились длительно сущест-

вующая (начиная с 12—15 лет) хроническая артериальная

гипотензия (АД <105—100/65—60 мм рт. ст.) и отсутствие в

анамнезе и на момент исследования клинических призна-

ков хронических соматических, эндокринных, неврологи-

ческих заболеваний и черепно-мозговых травм.

В период обследования больным не проводили тера-

пию, направленную на повышение АД. В исследование не

включали пациентов со стенозами, выраженными деформа-

циями и аномалиями развития брахиоцефальных артерий,

пороками и нарушениями ритма сердца, ИБС, миокардита-

ми и кардиомиопатиями.

Все больные подверглись тщательному клинико-ин-

струментальному обследованию, включая неврологический

осмотр, нейропсихологическое тестирование, УЗИ сосудов

головы и шеи.

На основании неврологической симптоматики боль-

ные ИАГ были разделены на 2 группы. В 1-ю группу вошли

19 (29%) пациентов (средний возраст — 31,3 [6,1] года) с диаг-

нозом «соматоформные расстройства». 

Во 2-ю группу включены 46 (71%) пациентов (средний

возраст — 43,8 [5,7] года) с признаками начальных проявлений

недостаточности кровоснабжения мозга и дисциркуляторной

энцефалопатии I стадии в соответствии с описанными ранее

диагностическими критериями [14—16]. Больные 2-й группы

были старше (43,8 [5,7] года), чем пациенты 1-й группы (33,1

[6,1] года), p<0,05, и имели более длительный анамнез ИАГ. 

Контрольную группу составили 35 практически здо-

ровых лиц (11 мужчин и 24 женщины) в возрасте от 18 до 60

лет (средний возраст — 39,7 [8,2] года) с нормальным АД и

без каких-либо неврологических нарушений. Обследован-

ные контрольной группы были сопоставимы с пациентами

1-й и 2-й групп по полу и возрасту.

Нейропсихологическое обследование проводили по

адаптированной методике А.Р. Лурия (1973). Изучали раз-

личные психические функции (память, речь, гнозис, прак-

сис, мышление, внимание, счет, письмо, чтение), составля-

ющие три структурно-функциональных блока мозга [17,

18]. Результаты оценивали качественно с выделением веду-

щего нейропсихологического синдрома и количественно по

4-балльной шкале. Полностью сохранное выполнение воз-

растающих по сложности заданий оценивали в 0 баллов, не-

доступность самого элементарного задания — в 3 балла,

промежуточные оценки выставляли в зависимости от нара-

стания дефекта выполнения.

Кровоток во внутренних сонных артериях (ВСА), по-

звоночных артериях (ПА), внутренних яремных венах (ВЯВ),

позвоночных венах (ПВ) исследовали с помощью ультразву-

ковых сканеров SSD-5500 (Aloka, Япония), Sonoline G-60

(Siemens, Германия) и SSH-140A (Toshiba, Япония) с датчика-

ми частотой 5,0—13,0 МГц. Автоматически рассчитывали ус-

редненную по времени линейную скорость кровотока (ЛСК),

индексы резистентности (IR) и пульсации (PI); с помощью

прикладной программы — среднюю объемную скорость кро-

вотока за 1 мин (Vоб.). Методом транскраниального дуплекс-

ного сканирования изучали кровоток в средних мозговых ар-

териях (СМА). Анализировали ЛСК, IR, PI.

Статистическую обработку данных проводили с ис-

пользованием пакета прикладных программ Statistica 6.0

фирмы StatSoft Inc. и MS Excel 2002. В зависимости от типа

распределения использовали параметрические или непара-

метрические методы статистического анализа. При описа-

нии результатов исследования данные представлены в виде

М (σ), где М — среднее арифметическое, σ — стандартное

отклонение. Для проверки гипотезы о различии средних для

двух групп применяли t-критерий Стьюдента. Оценку раз-

личий между долями проводили с использованием углового

преобразования Фишера. Для определения связи между

признаками и характера зависимости (прямая или обрат-

ная) вычисляли коэффициент корреляции Пирсона (R).

Статистически значимыми считали различия при уровне

вероятности >95% (p<0,05). 

Результаты исследования. Самой частой жалобой при

ИАГ были головная боль и головокружение, которые пре-

обладали у больных 2-й группы (98% против 84% в 1-й груп-

пе, p<0,05). Остальные жалобы (головокружение, наруше-

ние памяти, повышенная утомляемость, раздражитель-

ность, нарушение сна, снижение настроения) регистриро-

вались одинаково часто в двух группах. Признаки венозной

дисциркуляции (утренняя отечность лица и век, симптомы

«тугого воротника», «песка в глазах», «низкой подушки»)

выявлены у 63% больных 1-й группы и несколько чаще

(85%) у пациентов (p>0,05) 2-й группы.

При нейропсихологическом тестировании обеих

групп в одинаковом числе случаев определялись нарушения

регуляторных составляющих психической деятельности:

расстройства динамических параметров (95%), нарушения

активационного обеспечения (92%). Нарушения памяти

носили модально-неспецифический характер и выражались

в сужении объема непосредственного запоминания, повы-

шенном влиянии интерферирующей деятельности, а также

изменении избирательности при воспроизведении. 

В пробе на запоминание 10 слов необходимо было

большее количество предъявлений по сравнению с нор-

мой, кривая памяти отражала гипостенический характер

истощаемости. 

Во 2-й группе отмечалось статистически значимое

снижение объема кратковременной памяти (по сравнению

с 1-й группой и контролем), в то время как долговременная

память и продуктивность запоминания оставались на одном

уровне. Это свидетельствует о сохранении перехода кратко-

временной памяти в долговременную и повышенной реми-

нисценции следов памяти. 
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В слухоречевой модальности недостаточность памяти

у 88% больных в большей степени проявлялась в звене от-

сроченного воспроизведения в условиях интерференции.

При этом преимущественно страдало запоминание дис-

кретного материала (серии слов). Непосредственное вос-

произведение серии слов, фраз, рас-

сказов также часто (у 35% пациентов)

нарушалось вследствие истощаемо-

сти.

При исследовании аналогий у

42% больных ИАГ выявлено наруше-

ние ассоциативного компонента

мышления. При этом у 44% из этих

пациентов зарегистрировано несо-

блюдение логической взаимосвязи,

когда аналогия подбиралась по первой

ассоциации с названным словом, а не

определялась условиями задания. 

При исследовании операцио-

нальных составляющих деятельности

у 55% больных ИАГ наблюдались

ошибки, зависящие преимущественно

от выраженности истощения. Модаль-

но-специфических расстройств опе-

рациональных составляющих психи-

ческой деятельности в виде зритель-

ной, тактильной или слуховой агно-

зии, афферентной и эфферентной мо-

торной, акустико-гностической, ди-

намической афазии не выявлено. Ди-

намика перцептивных функций зави-

села от состояния анализаторной сис-

темы. Определялись расстройства, ко-

торые чаще носили непостоянный ха-

рактер, возникали в начале, середине

или конце исследования и, вероятно,

были обусловлены нарушением вни-

мания и снижением контроля.

При нейропсихологическом ис-

следовании отдельно оценивали пока-

затели программирования, произ-

вольной регуляции и контроля над де-

ятельностью (табл. 1). В целом у боль-

ных ИАГ выявлялись нарушения кон-

троля за деятельностью и произволь-

ной регуляции с постепенным про-

грессированием и присоединением

неврологической симптоматики. По

сравнению с показателями контроля

расстройства программирования дея-

тельности были наиболее выражены

(p<0,05) у больных 2-й группы. 

Гемодинамика по ВСА у боль-

ных ИАГ характеризовалась сниже-

нием IR в 1-й группе и снижением

PI, более выраженным во 2-й группе

(табл. 2). ЛСК у больных 1-й группы

была сопоставима с таковой в конт-

роле, во 2-й группе она статистиче-

ски значимо снижалась по сравне-

нию с показателями контроля. Vоб у

больных ИАГ была ниже, чем в контроле (р<0,05). 

Показатели ЛСК по ПА у больных ИАГ были сопоста-

вимы с контрольными значениями (см. табл. 2). Статистиче-

ски значимо ниже были показатели Vоб по ПА у всех больных

ИАГ. При этом во 2-й группе значения Vоб были существенно
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Таблица 1. Р е з у л ь т а т ы  к о л и ч е с т в е н н о й  о ц е н к и  ( в  б а л л а х )  
р е г у л я т о р н ы х  с о с т а в л я ю щ и х  п с и х и ч е с к о й  
д е я т е л ь н о с т и  у  б о л ь н ы х  ИА Г  и  в  к о н т р о л е

Параметры, M (σσ)                          1-я группа                    2-я группа                      Контроль

Контроль

Программирование

Произвольная регуляция

0,92 (0,51)*

0,58 (0,9) 

0,75 (0,45)*

0,9 (0,19)*

1,33 (0,35)*, **

0,94 (0,32)*

0,20 (0,52)

0,10 (0,47)

0,10 (0,24)

Примечание. Здесь и табл. 2, 3: *— различия между показателями у больных 1-й и 2-й

групп и в контроле (p<0,05); **— различия между показателями у больных 1-й и 2-й

групп (p<0,05).

Таблица 2. П о к а з а т е л и  к р о в о т о к а  п о  В С А ,  ПА  и  С МА  
у  б о л ь н ы х  ИА Г  и  в  к о н т р о л е

Параметры, M (σσ)              1-я группа                        2-я группа                           Контроль

IR

PI

ЛСК, см/с

Vоб, мл/мин

IR

PI

ЛСК, см/с

Vоб, мл/мин

IR

PI

ЛСК, см/с

0,56 (0,06)*

0,92 (0,26)

44,8 (9,7)

205,6 (28,9)*

0,66 (0,08)

1,21 (0,46)

34,0 (10,3)

73,7 (11,4)*

0,52 (0,04)*

0,79 (0,14)*

76,6 (11,7)*

0,60 (0,09)**

0,89 (0,11)*

36,7 (7,2)*

211,7 (40,5)*

0,66 (0,06)

1,22 (0,34)

31,0 (9,8)

48,5 (25,8)*, **

0,56 (0,07)**

0,77 (0,13)*

78,6 (16,8)*

0,60 (0,06)

1,10 (0,19) 

44,4 (9,10)

247,6 (77,4)

0,68 (0,04)

1,27 (0,22)

32,0 (8,3)

101,0 (21,1)

0,56 (0,03)

0,86 (0,11)

91,8 (8,32)

П о к а з а т е л и  к р о в о т о к а  в  В С А

П о к а з а т е л и  к р о в о т о к а  в  П А

П о к а з а т е л и  к р о в о т о к а  в  С М А

Таблица 3. П о к а з а т е л и  г е м о д и н а м и к и  п о  В Я В  и  П В  
у  б о л ь н ы х  ИА Г  и  в  к о н т р о л е

Параметры, M (σσ)              1-я группа                        2-я группа                           Контроль

IR

ЛСК, см/с

Vоб, мл/мин

IR

ЛСК, см/с

Vоб, мл/мин

0,58 (0,07)

29,8 (11,7) 

144,6 (72,3)

0,79 (0,39)*

24,1 (4,7)

25 (2,22)*

0,62 (0,15)*, **

20,3 (7,8)*

163,5 (72,1)

0,81 (0,01)*, **

22,5 (6,9)

22,7 (6,5)*

0,59 (0,12)

35,9 (16,5)

167,1 (90,7)

0,69 (0,07)

25,2 (9,3)

32,2 (3,9)

П о к а з а т е л и  к р о в о т о к а  в  В Я В

П о к а з а т е л и  к р о в о т о к а  в  П В
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меньше, чем в 1-й группе (p<0,05). По-

казатели ЛСК по СМА были значитель-

но ниже контрольных у всех больных

ИАГ (р<0,05). IR во 2-й группе был вы-

ше, чем в 1-й группе (р<0,05), и не от-

личался от контроля. PI в обеих группах

были статистически значимо ниже кон-

трольных значений (р<0,05). 

Гемодинамика по ВЯВ характе-

ризовалась более низкими значения-

ми ЛСК у больных ИАГ по сравне-

нию с контролем, особенно во 2-й

группе (табл. 3). Вместе с тем показа-

тели Vоб во всех группах были сопос-

тавимы. При изучении ультразвуко-

вых характеристик кровотока по ПВ

было обнаружено, что при ИАГ воз-

растал IR, наиболее выраженно во 2-й

группе. Значения Vоб у больных были

ниже контрольных (р<0,05). 

У всех больных ИАГ выявлены достоверная (р<0,05)

отрицательная корреляция между выраженностью наруше-

ний зрительного и акустического гнозиса и значениями объ-

емного кровотока в ВСА; динамического и конструктивного

праксиса и показателями объемного кровотока в ПА; зри-

тельного гнозиса и кровотоком в ПА и СМА (табл. 4). Кроме

того, была получена отрицательная взаимосвязь между нару-

шениями показателей высших психических функций (ВПФ)

и скоростью венозного оттока: чем выше скорость, тем луч-

ше было выполнение нейропсихологических тестов.

Обсуждение. Несмотря на давний интерес к проблеме

ИАГ, крайне незначительное число работ посвящено изу-

чению взаимосвязи неврологических нарушений и состоя-

ния церебрального кровообращения [12, 13, 19]. Ранее вы-

полненные исследования неврологических расстройств и

мозгового кровообращения при ИАГ обнаружили неодно-

значные результаты. Так, было показано [9], что синдром

вегетативной дистонии с явлениями длительного и стой-

кого снижения АД существенно не влияет на частоту и

время появления клинических признаков недостаточно-

сти кровоснабжения мозга. В другом исследовании [19],

напротив, продемонстрировано, что при ИАГ нарушается

кровоснабжение головного мозга, приводящее к хрониче-

ской церебральной ишемии. Вероятно, имеющиеся разно-

гласия обусловлены стадийностью течения ИАГ, заключа-

ющейся в том, что человек молодого возраста в условиях

стабильной гипотензии долгое время может жить активно

и качественно. Однако с течением времени клиническая

картина заболевания существенно меняется, так как внеш-

нее благополучие больных ИАГ — состояние нестойкое и

достигается посредством избыточного напряжения адап-

тационных механизмов [11]. Ухудшение эластичности со-

судов и инволютивная перестройка нейроэндокринных

систем начинают манифестировать субъективной и объек-

тивной симптоматикой, трактуемой как проявление веге-

тососудистой дистонии. Однако за жалобами на головную

боль, головокружение, снижение настроения, быструю ис-

тощаемость, выявляемыми при тщательном расспросе,

могут скрываться органические церебральные изменения.

Другими словами, «здоровые» лица с ИАГ со временем

трансформируются в пациентов с различными неврологи-

ческими расстройствами, которые могут быть следствием

нарушения церебральной гемодинамики. 

Особенность настоящего исследования заключалась в

том, что все больные ИАГ предъявляли однотипные жалобы,

послужившие поводом для обращения к врачу. При этом

объективизировать начальные проявления сосудистой моз-

говой недостаточности стало возможным благодаря тща-

тельному изучению анамнеза и неврологическому осмотру. 

Результаты тестирования ВПФ отражали нарушения I,

II и III структурно-функциональных блоков мозга [17]. На-

рушения имели легкую или умеренную степень тяжести и

были представлены в основном истощаемостью и снижени-

ем внимания. Продуктивность запоминания страдала у всех

больных ИАГ независимо от возраста и наличия неврологи-

ческой симптоматики. У больных 2-й группы нарушения

памяти в основном выражались в снижении объема кратко-

временной памяти. Также у этих пациентов в наибольшей

степени было нарушено программирование деятельности.

Одними из факторов, обусловливающих неврологиче-

ские и нейропсихологические различия, возможно, были стар-

ший возраст и длительность ИАГ, что отличало больных 2-й

группы. Однако состояние мозгового кровообращения также

могло определить развитие неврологических расстройств.

Отмеченные изменения кровотока в системах крово-

снабжения головного мозга при ИАГ отражали стадийность

адаптивно-дизрегуляторных реакций в зависимости от на-

личия ЦВЗ. У пациентов 1-й группы уменьшение IR в каро-

тидной системе было направлено на компенсацию появля-

ющейся недостаточности кровоснабжения в виде снижения

объемной скорости кровотока в ВСА и ЛСК в СМА (см.

табл. 2). Во 2-й группе при более длительном анамнезе арте-

риальной гипотензии данный компенсаторный механизм

частично истощается (показатели IR сопоставимы с конт-

рольными), хотя на степени дефицита кровотока в каротид-

ной системе это еще не отразилось. 

Гемодинамика по ПА была изменена в большей степе-

ни: Vоб у всех больных ИАГ при отсутствии компенсаторной

вазодилатации была ниже, чем в контроле. При этом у боль-

ных 2-й группы отмечены двукратное снижение Vоб по срав-

нению с контролем (p<0,05) и существенная редукция этого

параметра по сравнению с таковым в 1-й группе (p<0,05).

Следует подчеркнуть, что значения объемных параметров

О Р И Г И Н А Л Ь Н Ы Е  И С С Л Е Д О В А Н И Я  И  М Е Т О Д И К И

Таблица 4. В з а и м о о т н о ш е н и е  м е ж д у  п о к а з а т е л я м и  В П Ф  
и  ц е р е б р а л ь н о й  г е м о д и н а м и к и  ( p < 0 , 0 5 )

Параметры                                                                                                                R

Нарушения зрительного гнозиса и Vоб ВСА

Нарушения акустического гнозиса и Vоб ВСА

Нарушения динамического праксиса и Vоб ПА

Нарушение конструктивного праксиса и Vоб ПА

Нарушения зрительного гнозиса и Vоб ПА

Нарушения зрительного гнозиса и ЛСК СМА

Конструктивный праксис и Vоб ВЯВ

Внимание и Vоб ПВ

-0,41

-0,39

-0,31

-0,33

-0,49

-0,45

-0,49

-0,40
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кровотока, несмотря на их снижение, все же не выходили за

нижние границы нормы [20—22]. 

Состояние венозного оттока у больных ИАГ по скорост-

ным характеристикам соответствовало артериальному при-

току. Так, у пациентов 2-й группы отток по ВЯВ характери-

зовался снижением ЛСК. Однако средние значения объем-

ной скорости оттока крови были сопоставимы с контроль-

ными. Vоб в ПВ снижалась более значительно, повторяя ре-

дуцированное состояние притока крови по ПА. 

Статистически значимые корреляции между наруше-

нием ВПФ, снижением артериального притока и венозного

оттока свидетельствовали о самостоятельной роли цереб-

ральных гемодинамических расстройств в становлении

нейропсихологических нарушений.

Единственным параметром, нарушившим равновес-

ное состояние количественных характеристик притока и от-

тока крови, явился IR, который не менялся или уменьшал-

ся в артериальном звене и существенно повышался в веноз-

ном звене церебрального кровообращения, наиболее значи-

мо у пациентов 2-й группы. 

Комментируя выявленную диссоциацию, можно пред-

положить, что у больных ИАГ, в первую очередь с ЦВЗ, име-

ется снижение церебрального перфузионного давления, рас-

считываемого как разность между АДср, которое было сни-

жено, и внутричерепным давлением [23]. Известно, что при

нормальном перфузионном давлении имеется строгое соот-

ветствие мозгового кровотока и объема крови в мозге, отра-

жающее взаимосвязь с уровнем метаболизма мозга в состоя-

нии покоя. При небольшом снижении перфузионного дав-

ления первым компенсаторным ответом сосудистой систе-

мы мозга является расширение сосудов [24]. В таких услови-

ях кровоток поддерживается посредством уменьшения со-

противления мозговых артерий (снижение значений IR и PI

в СМА и ВСА), а также увеличения сосудистого сопротивле-

ния на пути венозного оттока крови от головы. При этом

объем крови в мозге и соотношение объема крови в мозге к

мозговому кровотоку должны повышаться [25, 26]. Вероят-

но, пациенты с ИАГ, особенно с ЦВЗ, находятся в начале

развития ишемии мозга — стадии вазодилатации. Для дан-

ного состояния характерно отсутствие изменений мозгового

кровотока, фракции извлечения кислорода и уровня погло-

щения кислорода на фоне постепенного увеличения объема

крови в мозге [27]. В пользу этого могло свидетельствовать

появление клинических признаков венозного застоя, отме-

ченного преимущественно у пациентов 2-й группы. При

дальнейшем падении перфузии (стадия олигемии), когда

возможности вазодилатации исчерпываются и начинает

снижаться мозговой кровоток, окислительный метаболизм

поддерживается с помощью повышения экстракции кисло-

рода из артериальной крови, что может происходить в пери-

оды обострений ИАГ и развития гипотензивных кризов.

Медикаментозная терапия у пациентов с ИАГ долж-

на быть направлена на основные патогенетические звенья

гемодинамических расстройств и улучшение качества жиз-

ни [3]. При лечении пациентов с ИАГ и цереброваскуляр-

ными нарушениями необходимо учитывать специфику

мозговых расстройств, развивающихся в условиях хрони-

ческого снижения церебрального перфузионного давле-

ния на фоне низкого периферического сосудистого сопро-

тивления. Поэтому основой патогенетической терапии яв-

ляется использование препаратов, нормализующих сосу-

дистый тонус. Одним из эффективных средств является

мидодрин, который оказывает сосудосуживающее и прес-

сорное (гипертензивное) действие. Подобно норадренали-

ну и мезатону мидодрин стимулирует главным образом пе-

риферические альфа-адренорецепторы, мало влияя на бе-

та-адренорецепторы, и существенно не воздействует на ча-

стоту сердечных сокращений, сократимость миокарда, а

также мышцы бронхов. Терапия мидодрином должна осу-

ществляться на фоне базисных лечебно-профилактиче-

ских мероприятий, включающих здоровый образ жизни

(исключение курения, редкое и умеренное употребление

алкогольных напитков); рациональный режим труда и от-

дыха; достаточную продолжительность сна (при необходи-

мости — введение дневного отдыха); соблюдение водно-

солевого режима питания; занятия физкультурой и раз-

личными видами спорта; физиотерапию [13]. 

Для коррекции когнитивных расстройств предложено

большое количество препаратов, традиционно обозначае-

мых как ноотропы [28]. Улучшение когнитивных функций

возможно при применении средств, усиливающих актив-

ность холинергических, норадренергических, дофаминер-

гических, серотонинергических систем, а также блокирую-

щих глутаматные рецепторы. Можно говорить о том, что ка-

ждая система воздействует на определенный спектр когни-

тивных функций, но конкретная функция зависит от взаи-

модействия нескольких систем, что следует учитывать при

выборе лекарственных средств. 

Заключение. Больных ИАГ следует рассматривать как

пациентов с хроническим сердечно-сосудистым заболева-

нием, в основе которого находится патологическое умень-

шение периферического сосудистого сопротивления. Тече-

ние данного заболевания характеризуется постоянным ком-

пенсаторным напряжением, сконцентрированным на обес-

печении кровоснабжения жизненно важных органов. 

У большинства больных ИАГ, предъявляющих неврологи-

ческие жалобы, можно обнаружить клинические признаки

начальных проявлений хронической сосудистой мозговой

недостаточности. В связи с этим при ведении пациентов с

ИАГ ведущее значение имеют мероприятия, направленные

на повышение адаптационного потенциала организма, уве-

личение периферического сосудистого сопротивления,

обеспечение метаболических потребностей головного моз-

га, предупреждение неврологических и других сердечно-со-

судистых расстройств, оптимизацию сердечной деятельно-

сти и улучшение качества жизни.
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