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Стан мозкового кровообігу при артеріальній гіпертензії.
Когнітивні та емоційно-особистісні порушення у пацієнтів 

із гіпертензивною енцефалопатією
Гiпертензивна енцефалопатія (ГЕ) – це повільно прогресуюче 
дифузне та осередкове ураження речовини головного мозку, 
зумовлене хронічним порушенням кровообігу, яке пов’язане 
з тривалою артеріальною гіпертензією (АГ). Термін «гіпертензивна 
енцефалопатія» був уведений ще в 1928 р. В.S. Oppenheimer, 
A.M. Fishherg. За кордоном хронічна ішемія мозку 
не розглядається як єдина нозологічна форма, а пізні її прояви 
виділяються в окремі самостійні хвороби: мультиінфарктна 
деменція, лакунарна деменція, судинний паркінсонізм, 
псевдобульбарний синдром, хвороба Бінсвангера та ін.

У вітчизняній версії Міжнародної 
класифікації хвороб 10-го перегляду 
(МКХ-10) цей термін використовується 
замість назви «дисциркуляторна енце-
фалопатія», яка застосовувалася раніше, 
і відповідає таким рубрикам: закупорка 
та стеноз прецеребральних артерій, що 
не призводять до інфаркту мозку (I65), за-
купорка та стеноз церебральних артерій, 
які не призводять до інфаркту мозку (I66), 
інші цереброваскулярні хвороби (I67), 
атеросклеротична енцефалопатія (I67.2), 
гіпертензивна енцефалопатія (I67.4), це-
реброваскулярна хвороба (I67.9), ішемія 
церебральна хронічна генералізована 
(I67.8), наслідки цереброваскулярних 
хвороб (I69).

При тривалій АГ, що характеризується 
судинними змінами у вигляді численних 
плазморагій, дистрофічних змін лейоміо-
цитів, склеротичних змін стінки і т. ін., 

порушення мозкового кровотоку (МК) 
можуть виникати і при помірному під-
вищенні рівня артеріального тиску –  АТ 
(50-60 мм рт. ст.), яке у здорових осіб не 
викликає порушень реакції ауторегуляції 
МК.

Тривала антигіпертензивна терапія 
може забезпечити відновлення нормаль-
ного рівня нижньої межі ауторегуляції 
МК, однак це спостерігається не завжди. 
в окремих випадках, незважаючи на три-
валу та ефективну гіпотензивну терапію 
протягом 10 років, підтримка середнього 
рівня АТ в інтервалі нормальних значень 
виявлялася рівною нижній межі ауторе-
гуляції мК. Унаслідок цього мінімальне 
додаткове зниження рівня АТ призводило 
до виникнення неврологічного дефіциту.

За даними літератури, у хворих, які 
страждають на ГЕ, відзначаються в ос-
новному судинні та тканинні зміни 

в  ділянці підкіркових утворень і стов-
бура мозку. Клінічна картина ГЕ, особ-
ливо у пацієнтів із психічними розладами, 
свідчить про залучення до патологічного 
процесу судин, кори і білої речовини, се-
міовального  центру.

Крім оцінки скарг пацієнтів і клінічних 
проявів, обов’язковим критерієм, який ві-
дображає ступінь судинно-мозкової не-
достатності, є наявність когнітивних та 
емоційних порушень. Слід зазначити, що 
останні нерідко є початковими ознаками 
переходу безсимптомного перебігу ГЕ 
в стадію виражених клінічних проявів. 
Психічні розлади, насамперед зміни 
когнітивних функцій (пам’яті, уваги, 
інтелекту), та емоційні порушення є ча-
стими (а часто єдиними) проявами орга-
нічних змін головного мозку, особливо 
на початкових стадіях. При цьому ког-
нітивні порушення майже завжди про-
являються одночасно з поведінковими 
та емоційними розладами (у вигляді 
астенічного, іпохондричного, депресив-
ного, тривожно-депресивного та інших 
неврозоподібних синдромів), можливо, 
мають загальні механізми виникнення 
і взаємопосилюючий ефект. У пацієн-
тів найчастіше відзначається зниження 
пам’яті на поточні події, тоді як про-
фесійна пам’ять і пам’ять на минуле не 
страждає. Також спостерігається більш 
суттєве зниження механічної пам’яті, ніж 
логічної. Погіршується фізична й розу-
мова працездатність. У психічному ста-
тусі зміни відзначаються при збільшенні 
обсягу або зменшенні часу виконання 
завдань, поєднуються із порушеннями 
в емоційно-особистісній сфері.

Поява когнітивних порушень у паці-
єнтів з ГЕ пояснюється анатомічними 
особливостями мозку. У разі АГ страж-
дають найбільш вразливі місця  –  гли-
бинні відділи білої речовини головного 
мозку й підкіркові база льні відділи. 
Підтвердженням цього є виявлення фе-
номену лейкоареозу, насамперед у гли-
бинних структурах головного мозк у 
на більш пізніх стадіях ГЕ. При цьому 
феномен лейкоареозу розглядається як 
субстрат хронічної ішемізації в зонах 
термінального кровообігу, що виникає 
внаслідок хронічної гіпоперфузії го-
ловного мозку. Відомо, що когнітивні 
пору шення при хронічній судинній 
недостатності головного мозку зумов-
лені змінами у підкіркових структурах. 
Однак термін «підкірковий» має умовне 
позначення, оскільки патогенетичною 
основою є дисфункція лобової кори. 
Базальні структури є інтегративними 
утвореннями, через які здійснюється 
асоціативний зв’язок між передніми 
та задніми відділами кори головного 
мозку. Таким чином, ураження білої 
речовини вик ликає когнітивні пору-
шення, оскільки призводить до деафе-
рентації лобних часток головного мозку, 
тим самим формуючи т. зв. феномен 
роз’єднання. Ураження білої речовини 
головного мозку і базальних гангліїв 
унаслідок цього феномену роз’єднання 
лобних і підкіркових структур голов-
ного мозку призводить до виникнення 
втори н ної д исфу н к ці ї лобн и х час-
ток. За даними досліджень А.Р. Лурія, 
лобні частки відіграють важливу роль 
у когнітивній діяльності людини, від-
повідають за регуляцію довільної ді-
яльності: формування  мотивації, вибір 

мети, побудову програми та контроль 
її досягнень. Порушення їх діяльності 
при когнітивній дисфункції судинного 
ґенезу часто проявляються уповільнен-
ням процесів мислення, утрудненням 
при зосередженні. Про зниження ана-
літичних здібностей свідчать труднощі 
при узага льненні понять, поясненні 
змісту приказок, прислів’їв. Поряд із 
цим можуть виникати порушення опе-
ративної пам’яті (збереження великого 
обсягу інформації, переключення з од-
ного джерела інформації на інше), що 
утруднює процес навчання, здобуття 
нових навичок.

основними клінічними проявами ког-
нітивних порушень при ГЕ є: брадифре-
нія  –  уповільнення розумової діяльності; 
мнестичні розлади –  недостатність корот-
кочасної пам’яті при відносному збереженні 
довгострокової, порушення сприйняття та 
моторного відтворення просторових від-
носин, а також узагальнень у результаті 
недооцінки умов завдання та прийняття 
імпульсивних рішень.

На підставі вираженості симптоматики 
ГЕ поділяють на 3 стадії. При ГЕ І ста-
дії домінують суб’єктивні розлади у ви-
гляді головного болю і відчуття важкості 
в голові, загальної слабкості, підвищеної 
втомлюваності, емоційної лабільності, 
зниження пам’яті та уваги, запаморо-
чення (частіше несистемного характеру). 
На цій стадії ще не відбувається форму-
вання виражених неврологічних синдро-
мів (крім астенічного), і при адекватній 
терапії можливе зменшення інтенсив-
ності або усунення окремих симптомів та 
захворювання в цілому.

Скарги хворих із ГЕ ІІ стадії подібні 
таким при І стадії, однак збільшується 
частота порушень пам’яті, працездат-
ності, запаморочення, більш виражена 
вогнищева симптоматика, спостеріга-
ється нестійкість при ходьбі, водночас 
рідше реєструються скарги на головний 
біль та інші прояви астенічного симп-
томокомплексу. На цій стадії домінують 
неврологічні симптоми –  поступальні, 
когнітивні, пірамідні порушення та ін., 
що здатні суттєво знизити професійну 
і соціальну адаптацію хворих.

У разі ГЕ ІІІ стадії зменшується обсяг 
скарг, що пояснюється зниженням кри-
тичного відношення хворих до свого 
стану. При цьому у пацієнтів зберіга-
ються скарги на зниження пам’яті, не-
стійкість при ходьбі, запаморочення, шум 
і важкість у голові. Більш вираженими 
виявляються об’єктивні неврологічні роз-
лади: порушення рівноваги в спокої і під 
час ходьби, екстрапірамідні,  пірамідні, 
псевдобульбарні і когнітивні розлади. 

Н.К. Свиридова
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При цьому частіше реєструються па-
роксизмальні стани –  непритомність, 
запаморочення, епілептичні напади. Ця 
стадія відрізняється від попередньої тим, 
що у пацієнтів із ГЕ ІІІ стадії спостеріга-
ється кілька виражених синдромів. Хворі 
з ГЕ ІІІ стадії є непрацездатними, у них 
різко порушується соціальна і побутова 
адаптація.

Хоча у пацієнтів з ГЕ здебільшого від-
значаються такі прояви, як головний біль, 
запаморочення, шум у вухах, втомлюва-
ність, емоційна лабільність тощо, саме 
когнітивні порушення слід визнати осно-
вою клінічної картини ГЕ, що і визначає 
тяжкість стану хворих. Особливістю ког-
нітивного дефіциту є переважання нейро-
динамічних і регуляторних когнітивних 
порушень. Це проявляється сповільне-
ніс тю психічної діяльності, погіршенням 
уваги, зниженням мовної активності, 
порушенням планування, організації та 
контролю діяльності. Наслідком прогре-
сування нейропсихологічних порушень 
при ГЕ є розвиток судинної деменції. При 
деменції разом із вираженими нейродина-
мічними і регуляторними порушеннями, 
що лежать в основі когнітивного дефіциту, 
відзначаються негативні зміни, пов’язані 
з операційними процесами мислення. 
Провідна роль лобної дисфункції у струк-
турі нейропсихологічної дисфункції про-
являється у частому поєднанні когнітив-
них та емоційно-особистісних порушень.

Лікування пацієнтів з ГЕ має бути ком-
плексним і включати заходи, спрямовані 
на корекцію АГ, профілактику повторних 
церебральних дисгемій, відновлення кіль-
кісних та якісних показників мК і стабілі-
зацію порушених функцій головного мозку, 
в т. ч. когнітивних та емоційно-особистіс-
них. У таких хворих надзвичайно важливо 
діагностувати когнітивні порушення на до-
дементній стадії, на етапі легких і помірних 
проявів  когнітивної дисфункції, адже у цей 
період ефект терапії кращий.

Існують дані наукової літератури про 
доцільність та ефективність застосування 
нейротропних препаратів у пацієнтів 
з АГ. Значущість нейротропних препа-
ратів зумовлена впливом на фактори ри-
зику розвитку ГЕ (насамперед негативні 
емоції) за рахунок покращення нейрогу-
моральних процесів, що сприяє форму-
ванню оптимальної відповіді на зовнішні 
та внутрішні подразники.

Останнім часом для запобігання роз-
витку, прогресуванню та з метою ліку-
вання когнітивних та емоційно-осо-
бистісних порушень у пацієнтів з ГЕ 
та деменцією застосовують препарати 
групи адамантів. Перспективним пред-
ставником цієї групи є неконкурентний 
антагоніст NMDA-рецепторів мемантин 
(1-аміно-3,5-диметиладамантан). На укра-
їнському фармацевтичному ринку пред-
ставлений препарат мемантину Денігма 
(«Кусум Хелтхкер Пвт. Лтд.»). Препарат 
Денігма має низьку спорідненість до ре-
цепторів і тому не викликає побічних 
реакцій з боку центральної нервової 
системи. Він регулює іонний транспорт, 
блокує кальцієві канали, нормалізує 
мембранний потенціал, покращує про-
цес передачі нервового імпульсу. Резуль-
тати експериментальних досліджень 
показали, що в умовах глутаматної ек-
сайтотоксичності мемантин попереджає 
ушкодження нейронів. На тлі лікування 
препаратом Денігма (мемантин) відміча-
ється покращення мнестичних функцій, 
при цьому спостерігається уповільнення 
прогресування патологічних процесів.

Був вивчений ефект застосування 
препарату Денігма (мемантин) у 21 хво-
рого з хронічною ГЕ і когнітивними 
порушеннями. Дослідження тривало 
3 міс. Спектр діагностичних обсте-
жень включав обов’язкову МРТ-візуа-
лізацію головного мозку, ультразвукове 
 дуплексне  дослідження судин шиї та го-
ловного мозку. Пацієнтам проводилося 

 нейропсихологічне тестування: аналіз 
за шкалою оцінки психічного статусу, 
за шка лою деменції Маттіса (Mattis 
Dementia Rating Scale), MMSE, тест ма-
лювання годинника, тест FAB (Frontal 
Assessment Battery); порушення пам’яті 
досліджувалися за допомогою тесту на за-
пам’ятовування 10 слів (кількість пропус-
ків) із шкали ADAS-Cog. При проведенні 
клініко-інструментального обстеження 
у пацієнтів були діагностовані наслідки 
перенесеного ішемічного інсульту у 53% 
випадків (із них у 10% –  повторних подій). 
Також виявлено когнітивні порушення 
легкого та середнього ступеня тяжкості. 
Поєднання деменції з цереброваску-
лярним захворюванням і передування 
судинного анамнезу появі скарг на зни-
ження пам’яті дали змогу діагностувати 
у цієї категорії хворих судинну деменцію.

Було обстежено 21 пацієнта віком 59- 
70 років (основна група). Препарат Денігма 
(мемантин) у дозі 15-20 мг/добу протягом 
10-12 тиж призначали додатково до стан-
дартної терапії, спрямованої на корекцію 
проявів цереброваскулярного захворю-
вання та інших соматичних розладів.

Пацієнти пред’являли скарги на зни-
ження пам’яті (100%), порушення сну 
(90%), ходьби (76%), запаморочення 
(85%), біль різної локалізації (30%). При-
чиною госпіталізації стало погіршення 
самопочуття пацієнта, що тривало не 
менше 1 тиж та характеризувалося по-
явою нових неврологічних симптомів або 
посиленням уже існуючих у поєднанні 
з нестабільністю показників системної 
гемодинаміки.

Усі пацієнти мали обтяжений ана-
мнез щодо судинних порушень: відмі-
чалися гіпертонічна хвороба 2 ст. (90%), 
ішемічна хвороба серця (85%), цукро-
вий діабет 2 типу (45%), ознаки систем-
ного атеросклерозу (60%). За даними 
МРТ головного мозку, у 70% пацієнтів 
були виявлені судинні зміни та дифузне 

 ішемічне  ураження білої речовини го-
ловного мозку. Динамічне спостереження 
пацієнтів, які приймали Денігму, пока-
зало, що вже після 3 тиж лікування спо-
стерігалася тенденція до зниження рівня 
депресії; суттєве покращення психічного 
статусу досягалося через 1,5 міс терапії. За 
період спостереження жодному учаснику 
не знадобилася корекція базисної терапії 
цереброваскулярного захворювання.

Отримані позитивні результати свід-
чать про ефективність застосування пре-
парату Денігма у лікуванні хворих із ней-
роваскулярними розладами, що супрово-
джуються когнітивними порушеннями.

Терапію препаратом Денігма (меман-
тин) слід розпочинати з дози 5 мг/добу. 
Таблетки необхідно приймати 1 раз 
на добу щодня в один і той самий час. 
З метою зниження ризику появи нега-
тивних реакцій підтримувальну дозу 
визначають шляхом поступового під-
вищення дози на 5 мг за тиждень про-
тягом перших 3 тиж (1-й –  5 мг/добу, 
2-й  –  10 мг/добу, 3-й  –  15 мг/добу); 
з 4-го тиж    ня –  20 мг/добу (рекомендо-
вана підтримувальна доза).

ГЕ є гетерогенним станом як за симпто-
матикою, так і за патогенетичними меха-
нізмами. Прогресування судинної мозкової 
недостатності супроводжується розвитком 
комплексу клінічних синдромів. важли-
вими чинниками виникнення і прогресу-
вання ГЕ є ураження магістральних судин 
голови, АГ та артеріальна гіпотензія, гемо-
реологічні порушення.

Лікування ГЕ –  складне завдання. Най-
більшу ефективність терапія забезпечує на 
ранніх стадіях розвитку патології, за умови 
своєчасного початку вона дає змогу покра-
щити якість життя хворих та їх родичів. На 
тлі адекватного лікування можна досягти 
стабілізації стану пацієнта і попередити 
трансформацію когнітивних порушень 
у  деменцію. ЗУ

АНОНС

Міністерство охорони здоров’я України
ДВНЗ «Івано-Франківський національний медичний університет»

V щорічна науково-практична конференція з міжнародною участю

Сучасні аспекти клінічної неврології
10-12 березня, Буковель

Місце проведення: конференц-зал готельного комплексу Radisson Blue Resort 
Bukovel (с. Паляниця, м. Яремче Івано-Франківської обл.)

основні питання
• Оптимізація терапії та реабілітації хворих на мозковий інсульт на підставі 

доказової медицини згідно з клінічними настановами МОЗ України: досвід 
застосування локальних клінічних протоколів

• Сучасний підхід до терапії когнітивних порушень та депресії
• Нейроінфекції: діагностика, лікування, прогноз
• Хвороби периферичної нервової системи: сучасний стан проблеми
• Лікування гострих і хронічних вертеброгенних та міофасціальних больо-

вих синдромів
• Актуальні питання терапії пацієнтів із захворюваннями екстрапірамідної 

системи
• Діагностика і лікування пароксизмальних станів та епілепсії
• Наукові та практичні питання оптимізації медичної допомоги дітям  

із хворобами нервової системи

Детальна інформація на сайті: http://armed.org.ua/bukovel2016 або за телефонами:
+38 (067) 676-71-17 –  к. м.н. Дорошенко Олександр Олександрович (з питань наукової 

програми, вимог до матеріалів для публікації)

+38 (097) 367-98-76 –  Громадська Марія Євгенівна (з питань електронної реєстрації, 
розміщення в готелях, організації подорожі)

АНОНС
ДУ «Інститут проблем ендокринної патології ім. В.Я. Данилевського НАМН України»

Харківська медична академія післядипломної освіти МОЗ України

Харківський національний медичний університет МОЗ України

Щорічна науково-практична конференція з міжнародною участю

Досягнення та перспективи експериментальної 
і клінічної ендокринології 

(П’ятнадцаті Данилевські читання)

10-11 березня, м. Харків

Місце проведення:  Харківський національний медичний 
університет (пр. Леніна, 4, корпус «Б»)

основні питання
• Чинники і механізми формування ендокринопатій
• Епідеміологія ендокринних захворювань: тенденції та прогнози
•  Сучасні технології діагностики, терапії і реабілітації хворих 

з  ендокринною патологією
•  Удосконалення спеціалізованої ендокринологічної допомоги 

населенню

оргкомітет:
тел.: +38 (057) 700-45-39, 700-45-42
тел./факс: +38 (057) 700-45-38

Контактні особи:
Олександр Вікторович Козаков +38 (067) 571-86-00
Тетяна Ігорівна Єфіменко  +38 (067) 954-91-77




