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ПРЕДИСЛОВИЕ 

Современные представления о гипертонической энцефалопатии 
начали складываться в последние 10—15 лет, поскольку в их 
основу легло изучение количественных характеристик мозгового 
кровообращения, метаболизма мозга, данных компьютерной то
мографии о состоянии ткани мозга, результатов патофизиоло
гических исследований церебральной гемодинамики. Понятие 
«гипертоническая энцефалопатия» давно используется в лите
ратуре. Оно отражает особую форму нарушений мозгового кро
вообращения при гипертонической болезни. 

Вопрос о причинах повреждения сосудов и ткани мозга при 
артериальной гипертензии дискутируется на протяжении многих 
лет. Обычно рассматривают две теории патогенеза этих изме
нений— концепцию спазма сосудов мозга и возникающей вслед
ствие него п е р в и ч н о й ишемии мозга и теорию так называе
мого срыва реакции ауторегуляции мозгового кровотока (СРА 
МК) у верхней границы с сопровождающим ее увеличением 
кровотока в мозге, развитием фильтрационного отека мозга и 
возможным вторичным уменьшением кровотока, т. е. также по
явлением ишемии мозга, но в т о р и ч н о й по своему генезу. 
Не решен вопрос о том, что составляет сущность гипертониче
ской энцефалопатии, возникающей при остром повышении арте
риального давления, т. е. так называемой острой гипертониче
ской энцефалопатии (ОГЭ) и хронической гипертонической эн
цефалопатии (ХГЭ), развивающейся при длительном течении 
гипертонической болезни. Для ХГЭ характерно прогредиентное 
течение заболевания с различными клиническими проявлениями, 
включая и такое тяжелое осложнение, как деменция. 

Учитывая особенности данной проблемы, мы изложили ма
териал в двух разделах: в первом рассмотрели течение ОГЭ, 
во втором — данные о ХГЭ. В первом разделе книги представ
лены основные данные литературы и результаты наших иссле
дований по патофизиологии мозгового кровообращения при ост
рой артериальной гипертензии, клинические проявления болез
ни, принципы ее терапии и основные профилактические меро
приятии. Необходимо подчеркнуть, что при изучении характера 
мозгового кровообращения при острой артериальной гипертен
зии больше всего вопросов возникло у патофизиологов. Было 
важно выяснить, за пределами каких цифр артериального дав
ления начинает изменяться МК, в чем выражаются эти изме
нения и каковы их последствия. Как известно, ни одна экспери
ментальная модель разнообразной патологии не может полно
стью соответствовать той, которая наблюдается в клинике. Для 
того чтобы проводить определенные клинико-экспериментальные 
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сопоставления, необходимо оценить особенности используемых 
моделей, а следовательно, и специально их изучить и проана
лизировать. 

Если клинические проявления ОГЭ достаточно определены, 
хотя и не имеют обобщающих описаний, то при ХГЭ все пред
ставления о патофизиологии, клинике и лечении намного слож
нее. Известно, что существуют различные варианты течения 
гипертонических кризов, многообразные формы деменции с эмо
циональными сдвигами, подкорковым и псевдобульбарным синд
ромами, весьма своеобразна энцефалопатия типа Бинсвангера. 
В эксперименте различные эквиваленты ХГЭ изучены меньше, 
чем ОГЭ, хотя в последние годы была предложена одна из луч
ших экспериментальных моделей хронической гипертензии— 
спонтанная наследственная гипертензия у крыс. Чрезвычайно 
трудна дифференциальная диагностика ХГЭ с атеросклероти-
ческой энцефалопатией и сенильной деменцией Альцгеймера. 
Описанию этих форм ХГЭ в книге отведен специальный раздел. 
Большое внимание уделено также вопросам медикаментозной 
терапии ХГЭ и профилактическим мероприятиям, поскольку 
данная проблема актуальна не только в медицинском, но и в со
циальном отношении из-за высокой заболеваемости населения 
артериальной гипертензией. 

В заключение нам казалось важным подвести итоги и по 
возможности полнее обосновать теории патогенеза ОГЭ и ХГЭ 
с критическим рассмотрением существующих концепций о ме
ханизмах их возникновения и развития. 

При изложении всех материалов мы пользовались только 
двумя вариантами терминов — «острая» или «хроническая ги
пертоническая энцефалопатия». Мы не применяли термин «ги
пертоническая а н г и о э н ц е ф а л о п а т и я » , введенный в по
следние годы в литературу, так как считали, что сосудистый 
генез энцефалопатии и повреждение сосудов при ней достаточно 
ясно раскрываются определением г и п е р т о н и ч е с к а я энце
фалопатия. 

Главы с описанием клинических проявлений ОГЭ и ХГЭ и 
терапии этих заболеваний написаны руководителем второго 
сосудистого отделения НИИ неврологии АМН СССР д-ром мед. 
наук проф. Н. В. Лебедевой, патофизиология мозгового крово
обращения при ОГЭ и ХГЭ4^ заключение — руководителем ла
боратории экспериментальной патологии нервной системы 
НИИ неврологии АМН СССР д-ром мед. наук проф. И. В. Ган-
нушкиной. 

Авторы приносят благодарность сотрудникам, принимавшим 
участие в разработке проблем гипертонической энцефалопатии, 
и будут благодарны всем читателям за критические замечания, 
которые позволят полнее проводить дальнейшие исследования 
но патофизиологии мозгового кровообращения при артериаль
ной гипертензии, более точно диагностировать ОГЭ и ХГЭ, раз
рабатывать и рекомендовать наиболее адекватную терапию. 



1 
ОСТРАЯ 
ГИПЕРТОНИЧЕСКАЯ 
ЭИЦЕФАЛОПА ТИЯ 

Выделение особой формы гипертонической энцефалопатии — 
ОГЭ — обусловлено прежде всего тем, что Она может возникать 
при остром повышении артериального давления (АД) как у 
больных с различными типами артериальной гипертензии по 
мере их развития, так и у практически здоровых лиц. Основой 
для постановки такого диагноза является достаточно четкая 
и даже яркая клиническая картина заболевания, описание кото
рой будет дано в главе 1 этого раздела. Мы не ставили своей 
задачей описывать исчерпывающим образом различные прояв
ления нарушений мозгового кровообращения, которые могут со
провождать гипертоническую болезнь. Хорошо известно, что 
имеется множество работ, посвященных различным аспектам 
указанной нозологической формы, включая клинику, патологи
ческую физиологию, патологическую анатомию и т. д. Нашей 
целью было описание наиболее важных клинических проявле
ний ОГЭ, анализ их патофизиологических закономерностей и 
обоснование принципов современной терапии этих тяжелых, по 
существу ургентных состояний. 



ГЛАВА 1. КЛИНИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ 
ОСТРОЙ ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ 
ЭНЦЕФАЛОПАТИИ ПРИ РАЗНЫХ ФОРМАХ 
АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ 

Диффузные дисгемические синдромы при гипертонической бо
лезни, т. е. ОГЭ и ХГЭ, в нашей стране и за рубежом впервые 
изучили терапевты [Ланг Г. Ф., 1950; Мясников А. Л., 1965; 
Тареев Е. М., 1972; Folhard F., 1926; Oppenheimer В., 1918, 
и др.]. 

Описание гипертонической энцефалопатии впервые было да
но F. Folhard (1926), который предложил назвать ее хрониче
ской псевдоуремией, подчеркивая тем самым, что энцефалопа
тия не связана с заболеванием почек. Г. Ф. Ланг (1949) ука
зывал, что гипертоническая энцефалопатия наряду с почечной 
недостаточностью — основным признаком злокачественной ги
пертонии — нередко протекает и с сердечной недостаточностью. 
Вместе с тем он подчеркивал необходимость выделения среди 
разнообразных синдромов гипертонической болезни одного опре
деленного синдрома, при наличии которого гипертоническая бо
лезнь характеризуется тяжелым течением и быстро приводит 
к смерти. Он отмечал, что характерным для ОГЭ является за
стойный сосок зрительного нерва в сочетании с тяжелой ретино
патией (проявление повышенного внутричерепного давления 
более 250—300 мм вод. ст.). 

Е. М. Тареев (1972) описал злокачественное течение гипер
тонической болезни и дал яркую клиническую картину хрони
ческого расстройства мозгового кровообращения, трактуя его 
как психотическую форму ангиоспастической энцефалопатии. 

ОГЭ — это особая форма поражения нервной системы боль-
пых с артериальной гипертензией любой этиологии, сопровож
дающаяся остро развивающимся отеком мозга. ОГЭ возникает 
в любом возрасте, чаще при эесенциальной гипертензии со зло
качественным течением, вторичной гипертензии, возникающее 
при различных заболеваниях почек и нефроиатии беременных. 

Клиническая картина заболевания в подобных случаях зна
чительно отличается от обычного гипертонического криза быст
ротой развития, тяжестью, длительностью течения и непредска
зуемостью прогноза. Все авторы, наблюдавшие подобную кар
тину, давали идентичное описание болезни ГЛанг Г. Ф., 1950; 
Лурье 3. Л., 1958; Ткачев Р. А. и др., 1965; Храпова Е. В., 1984; 
Cifford R. W., Westbrook E., 1975; Dinsdale H. В., 1982, и др.]. 

Повышение АД в течение 12—48 ч может предшествовать 
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появлению других признаков болезни — постепенному усилению 
головной боли, появлению тошноты, рвоты. Однако во многих 
случаях головная боль нарастает одновременно с повышением 
АД. Как правило, системное АД превышает 200 мм рт. ст., 
чаще достигает 250—300 мм рт. ст., эти цифры АД являются 
для больного предельными. Степень прироста систолического 
и диастолического АД различная, пульсовое давление уменьша
ется, что связано с резким повышением сосудистого тонуса и 
задержкой воды. Наряду с тошнотой, рвотой, общим беспокой
ством могут появиться расстройства зрения в виде появления 
ярких пятен, звездочек, спиралей, кратковременных частичных 
выпадений поля зрения или полной слепоты, что расценивается 
Н. В. Dinsdale (1982) как следствие поражения (ишемии) за
тылочных долей мозга. Выражены также вестибулярные рас
стройства, проявляющиеся головокружениями, неустойчивостью 
при ходьбе, часто онемением и парестезиями кончиков пальцев 
рук, носа, онемением языка, губ. 

Головная боль локализуется в затылочной области, по по 
мере развития болезни приобретает все более генерализован
ный характер. Беспокойство больного сменяется вялостью, соз
нание помрачается. В отдельных случаях наблюдаются клони-
ческие судороги мышц конечностей, кома. 

Э. С. Прохорова (1965) указывает, что «судорожный» эпи-
лептиформный вариант гипертензивного криза встречается ред
ко. Однако автор наблюдала не только клонические, но и тони
ческие судороги. М. С. Кушаковский (1977) считает появление 
судорог признаком злокачественной формы гипертонической бо
лезни. 3. Л. Лурье (1958) обращает внимание на возможное 
появление менингеальных симптомов — ригидности затылочных 
мышц, симптома Кернига, что было подтверждено и Е. В. Хра
повой (1984). Очаговых неврологических симптомов, как пра
вило, не наблюдается, если у больного до развития ОГЭ не 
было ранее нарушений мозгового кровообращения (НМК). Если 
же приступ развивается на фоне бывшего ранее инсульта, то 
возможно усугубление прежних симптомов, например гемипа-
реза. 

На дне глаза могут быть признаки обычной гипертонической 
ангиопатии, однако более характерны отек сосков зрительных 
нервов, сужение артерий сетчатки, кровоизлияния. 

При пункции определяется значительное повышение внутри
черепного давления до 600 мм вод. ст. [по Лурье 3. Л., 1958]. 
Содержание белка и клеточный состав в пределах физиологи
ческой нормы, однако в ояде случаев эти показатели повышены 
[Dinsdale H. В., 1982]. На ЭЭГ у больных во время такого кри
за существенных изменений по сравнению с фоном не наблю
дается, но могут быть нарушения, указывающие на дисфункцию 
срединных структур головного мозга [Кальменева И. М., 1977]: 
дезорганизация и некоторая заостренность ритмов, недостаточ
ная выраженность основного альфа-ритма, усиление бета-актив-
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ности, которая иногда доминирует во всех областях мозга, эпи
зодически возникающие эпилептиформные разряды [Коно-
ми Д. П., 1984]. 

Н. В. Dinsdale (1982) обращает внимание на появление мед
ленных волн в затылочной области, если у больных снижено 
зрение. 

Интересные данные получены при компьютерной томографии 
мозга: компрессия боковых желудочков, симметричные, хорошо 
очерченные поля низкой плотности, т. е. признаки отека мозго
вого вещества. 

Биохимические сдвиги в крови у больных с гипертонически
ми кризами при ОГЭ особенно выражены. Наблюдаются повы
шение содержания глюкозы [Кушаковский М. С, 1977] и не-
эстерифицированных жирных кислот, гиперхолестеринемия, а 
также лейкоцитоз, иногда нейтрофилез. 

Исследование содержания простагландинов (ПГ) [Сусли-
на 3. А., 1977] и гистамина ликвора и крови [Храпова Е. В., 
1984] выявило отчетливое изменение соотношения прессорных 
и депрессорных ПГ — некоторое снижение депрессорных IlTEi 
и nrAi на фоне относительного повышения прессорного ПГЕ?а 
(до 300 нг/мл против 170 нг/мл в межкризовом периоде). От
мечено также повышение уровня гистамина в крови и ликворе 
больных с кризами. К повышению уровня гистамина у больных 
с ОГЭ следует отнестись особенно внимательно, поскольку влия
ние гистамина на сосуды мозга достаточно значимо: расширя
ются артерии, снижается их сопротивление, увеличиваются объ
емный МК и кровенаполнение вен. Гистамин также повышает 
проницаемость сосудов и внутричерепное давление [Кедров А. А., 
Науменко А. И., 1954; Olesen G., Skinhoj E., 1971]. Установлен
ное Е. В. Храповой достоверное повышение количества гистами
на у больных до появления клинических признаков нарушений 
мозгового кровообращения (НМК) может указывать на важ
ную роль этого биологического амина в развитии отека мозга 
при ОГЭ. Показатели уровня гистамина коррелировали с со
держанием газов крови, что могло указывать на выраженную 
гипоксию мозга. 

ОГЭ могла развиться на любой стадии гипертонической бо
лезни, в том числе и у больных, у которых ранее уже были НМК-
Условия развития ОГЭ в значительной степени определяются 
возможностями ауторегуляции МК, имеющимися у данного 
больного. СРА МК может зависеть от разных причин, как и 
дальнейшее течение ОГЭ. К факторам риска развития инсульта 
у больных ОГЭ А. П. Голиков (1976) и другие авторы относят 
резкое медикаментозное снижение АД на фоне ОГЭ при стар
ческой гипертензии, окклюзии магистральных артерий, разви
тии ОГЭ на фоне транзиторной гипертензии. Это необходимо 
учитывать при назначении гипотензивных препаратов. 

По особенностям гемодинамики различают кризы гиперкине
тические (кризы I типа) [Голиков А. П. и др., 1972], бурно 
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развивающиеся, относительно легко протекающие, сопровож
дающиеся выраженными вегетативно-сосудистыми расстройст
вами, преимущественным повышением систолического и пуль
сового давления. В этих случаях минутный объем крови (МОК), 
венозное давление и скорость кровотока возрастают, но общее 
периферическое сопротивление кровотоку не увеличивается и 
может даже снижаться. Криз обычно заканчивается через 1 — 
3 ч. Такие кризы типичны для больных гипертонической бо
лезнью I—II ст. 

Кризы II типа — эукинетические — протекают значительно 
тяжелее. В клинической картине ведущими являются общемоз
говые симптомы, возможны нарушения сознания: оглушенность, 
иногда потеря. Повышается как систолическое, так и особенно 
диастол ическое АД. МОК и венозное давление существенно не 
меняются, но значительно возрастает общее периферическое со
противление кровотоку. Эти кризы обычно возникают у больных 
гипертонической болезнью ПБ и III ст., продолжаются до 3— 
5 дней и иногда осложняются острой коронарной недостаточ
ностью. 

У больных с пониженным сердечным выбросом (гипокинети
ческий тип криза) общее периферическое сопротивление также 
увеличено, значительно повышено среднее АД. Частота пульса 
во время криза изменяется мало. Гипокинетические типы криза, 
по мнению А. П. Голикова, также свойственны больным гипер
тонической болезнью ПБ—III ст., сочетающейся с ИБС. 

Следует выделить катехоламиновые кризы, наблюдающиеся 
при феохромоцитоме — гормональной опухоли мозгового слоя 
надпочечников. Признаки криза: быстрое (в течение секунд!!!) 
повышение АД, преимущественно систолического (до 170 мм 
рт. ст. и выше), бледность кожных покровов, озноб, холодный 
пот, пульсирующие головные боли, слабость, сердцебиение (до 
160 в минуту). Наблюдается быстрый выход из криза, иногда 
с развитием коллапса. Диагноз ставят на основании определе
ния уровня катехоламинов и их метаболитов в суточной моче, 
особенно в период криза. 

Диэнцефальные пароксизмы нередко сопровождаются повы
шением АД. Характерная симптоматика — чувство страха, тре
воги, загрудинные боли, вазомоторная лабильность, гиперпери
стальтика, полиурия, тахикардия; нормализация и отсутствие 
кризов в межприступном периоде позволяет поставить правиль
ный диагноз. 

Течение ОГЭ достаточно затяжное, в отдельных случаях криз 
продолжается около недели. Многие авторы считают, что при 
отсутствии лечения или при недостаточном лечении ОГЭ может 
спровоцировать кровоизлияние в мозг (такой случай нам при
шлось наблюдать) или больной погибает от нарастающего отека 
мозга. 

В качестве примера приводим историю болезни. 
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Б-ная Ф., 55 лет, доставлена в клинику с жалобами на сильные нелока-
лизованные головные боли, тошноту, озноб, учащенное обильное мочеиспу
скание. 

Гипертонической болезнью страдает II лет (с 44-летнего возраста). В те
чение первых 6—7 лет повышение АД было умеренным — до 150/90 мм рт. ст. 
Головные боли не беспокоили, не лечилась. На 7-м году заболевания появи
лись гипертонические кризы с подъемом АД до 200/120 мм рт. ст. Они были 
редкими (1 раз в 1'/2-2 года). Всего больная перенесла 7 таких кризов. 
В 1977 г. на следующий день после криза с обильной рвотой, ошобом, диареей 
возникло двоение предметов перед глазами в горизонтальной плоскости, со
хранявшееся около 2 нед. Повторно этот симптом наблюдался в 1978 г. На
стоящее ухудшение состояния развилось через 3 года ночью, когда на фоне 
повышения АД до 180/105 мм рт. сг. появились тошнота, рвога, сильные боли 
и левой половине головы и в затылке. 

В анамнезе: мать больной страдала ГБ, умерла от инсульта. У младшего 
брата также была гипертоническая болезнь. 

Данные осмотра при поступлении: сознание ясное, но несколько оглуше
на, эйфорична. На вопросы отвечает односложно, инструкции выполняет, 
кожные покровы бледные; АД 180/100 мм рт. ст., пульс 52 в минуту, ритмич
ный, сердце расширено влево за счет гипертрофии левого желудочка, аорта 
уплотнена. При взгляде в стороны — единичные нистагмоидиые толчки. Сгла
жена правая носогубная складка. Сухожильные рефлексы средней живости на 
руках чуть выше справа. Симптом Якобсона — Ласка выражен справа; менее 
че!Ко больная выполняет коленио-ияточную пробу слева. Глазное дно: арте
рии сужены, вены расширены. На ЭКГ синусовая брадикардия, изменение 
миокарда гипертрофированного левого желудочка. Анализ крови в день по
ступления и в последующем без патологии. Протромбин 95%, ликвор — цн-
тоз Уз, белок 0,2%, реакция Ланге 11 ПО, давление ликвора 300 мм вод. ст., 
КТ мозга — желудочковая система несколько расширена, слабое расширение 
борозд полушарий мозжечка (рис. 1). 

Ангиография: некоторое удлинение и извитость правой внутренней сонной 
артерии; выполнялись две передние мозговые артерии (передняя трифуркация 
справа); устья правой позвоночной артерии и щитошейного ствола сближены; 
и шит ость левой позвоночной артерии до входа се в позвоночный канал; в ка
нале на уровне Сш отмечается отклонение артерии медиально. 

Рис. 1. Слабо выраженная гидроцефалия 
желудочков мозга на компьютерных 
томограммах мозга при острой гипертонической 
энцефалопатии. 
а — срез 04 Л; б — срез 03 В. 



При ангиосцинтиграфии почек и выделительной урографии определяется 
задержка контраста в правой почке, двусторонний нефроптоз больше справа 
с ротацией правой почки по вертикальной оси. При переходе больной из гори
зонтального в вертикальное положение птоз почки значительно усиливается 
(блуждающая почка справа). 

Гемодинамика: гипокинетический тип кровообращения; МК снижен, осо
бенно заметно в зоне стволовых структур и височных долей мозга: в нравом 
полушарии — 35,5 мл/(100 мг-мин); в левом — 31 мл/(100 мг-мин), в верхних 
отделах ствола справа — 28,8 мл/(100 мг-мин), слева — 31 мл/(100 мг-мин). 
При введении 1 мл редергина отмечено снижение МК в полушариях в среднем 
на 6,8 мл/(100 мг-мин). Существенного изменения МК в стволовых структу
рах мозга не произошло. 

Рентгенография шейного отдела позвоночник?. — межпозвонковый остео
хондроз на уровне Cv—CVi: снижена высота диска; остеофиты по передней 
поверхности тел позвонков и на крючковидных отростках Cvi. 

Агрегация тромбоцитов в пределах физиологической нормы. 
Лечение в первые сутки: лазикс 80 мг и панангин 10 мл внутривенно 

однократно, платифиллин 1 мл (подкожно 0,2% раствор однократно), рела-
ниум 1 мл (0,5% раствор на ночь однократно). 

Состояние больной улучшилось через 3—4 ч после введения лазикса, од
нако некоторая вялость, заторможенность, головная боль сохранялись в течение 
4 - 5 дней. АД снизилось до нормальных цифр, исчезла брадикардия. 

Как видно из анамнеза, повышение АД отмечалось у матери 
и младшего брата больной, что дает основание думать об эссен-
циальной гипертензии. Наличие «блуждающей» почки позволяет 
предположить связь развития кризов с возможной острой ише
мией правой почки, вызываемой ее смещением, с последующим 
сдавлением почечных сосудов. Отмечена извитость магистраль
ных артерий головы при их полной проходимости, что свойст
венно больным гипертонической болезнью [Лебедева А. В., 
1976]. Снижение МК в сосудах ствола и височных отделов моз
га (в стадии ремиссии заболевания) указывает на недостаточ
ность кровообращения в сосудах вертебрально-базилярного бас
сейна. Причину этой недостаточности установить не удалось. 
Нельзя исключить возможность нарушения ауторегуляции МК 
в этой системе, что подтверждается отсутствием реакции со сто
роны сосудов мозгового ствола на введение «-адреноблокатора 
(редергина). Является ли это снижение реактивности централь
но обусловленным, свойственным больным гипертонической бо
лезнью, или же свидетельствует о начальных признаках недо
статочности в мозговом стволе, выявившейся во время криза 
в условиях сближения устий щитошейного ствола и правой поз
воночной артерии, сказать трудно. Снижение МК на уровне 
ствола отмечено и у других больных гипертонической болезнью, 
что характерно для нарушения центральных механизмов регу
ляции. Хроническая ишемия ствола в определенных условиях 
могла явиться причиной повышения АД и развития криза. До
полнительным фактором, усугубляющим ишемию, можно счи
тать гиперагрегацию тромбоцитов, тенденция к которой имеется 
даже в межкризовом периоде. 

В патогенезе ОГЭ основное значение придается повышению 
АД. И. В. Давыдовский, А. Н. Колтовер (19*48). описывали ост-
рое развитие фибриноидного некроза стенок Почечных ебсудов 
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(в особенности прегломерулярных артерий) с ишемией гломерул 
и деструкцией ранее функционировавших нефронов при остром 
повышении АД. 

М. С. Кушаковский (1977) указывает, что клинически это 
проявляется гематурией, повышением содержания азота мочеви
ны в плазме и в тяжелых случаях уремией. 

Для злокачественного гипертонического синдрома типичны 
наличие вторичного альдостеронизма, нарастающая задержка 
натрия и гипокалиемия, сходные с синдромом Кона [Гогин Е.Е., 
1983]. Решающее значение, по его мнению, приобретают струк
турные изменения резйстивных сосудов, закрепляющие повыше
ние тонуса, близкое к предельному, которое является ответом 
на критическое повышение АД. Е. Е. Гогин расценивает крити
ческий уровень гипертензии как повышение АД, которое создает 
угрозу целостности сосудов и адекватности кровоснабжения ор
ганов (в частности мозга). 

Дж. П. ,Кономи (1982) считает, что ОГЭ всегда возникает 
у больных с повышением АД до «злокачественного уровня» 
(диастолическое АД выше 120 мм рт. ст.). Лишь в случаях 
эклампсии ОГЭ может развиться на фоне более низкого давле
ния, например 160/100 мм рт. ст. N. Naftchi и соавт. (1978) 
указывают на особый риск развития ОГЭ у больных с тетра-
плегией в связи с возможной вегетативной дизрефлексией. Отек 
мозга (рис. 2) выраженный, развивается гипертензивная рети
нопатия. Н. А. Ратнер и соавт. (1958), Е. В. Эрина, Т. Н. Ла-
беева, Л. П. Першакова (1976), М. С. Кушаковский (1977) ука
зывают на значение в развитии кризов таких факторов, как 
гормональная перестройка у женщин, гиперсекреция АДГ, ост
рая ишемия мозга, повышение чувствительности а-адренорецеп-
торов артериол к катехоламинам, синдром отмены гипотензив
ных препаратов и т. д. Е. Е. Гогин и соавт. (1983) считают, что 
одним из условий развития ОГЭ является высокий уровень ре
нина в плазме. 

Рис. 2. Отек белого вещества 
полушарий головного мозга на 
компьютерной томограмме мозга 
при острой гипертонической 
энцефалопатии. 
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Дифференциальный диагноз прежде всего проводят с остры
ми уремическими состояниями. Уремической коме предшествует 
длительное прекоматозное состояние — общая слабость, вялость, 
тяжесть в голове, сонливость, снижение аппетита. Постепенно 
нарастает расстройство сознания, снижается зрение, развива
ется кахексия. Имеется характерный запах изо рта — foetor 
uremica, появляются зуд кожи, петехиальная сыпь. Соответст
венно изменены показатели функции почек; повышено содержа
ние азота, мочевины, креатинина, белка. Одним из дифферен
циально-диагностических признаков является отсутствие эффек
та от проводимой дегидратационной терапии у больных с уре
мической комой. 

Таким образом, наиболее типичными проявлениями ОГЭ 
следует считать головную боль и различные признаки возни
кающего при этом отека мозга. Достаточно часто отмечаются 
нарушения со стороны органов зрения. Патогенез все еще оста
ется предметом дискуссии, в связи с чем в следующей главе 
будет дан анализ патофизиологии мозгового кровообращения 
в соответствии с имеющимися наблюдениями авторов и данны
ми литературы. 

Патоморфология мозга при ОГЭ изучена И. В. Давыдовским, 
А. Н. Колтовер (1948), 3. Л. Лурье (1953), Е. М. Chester и со-
авт. (1978). Характерные признаки: фибриноидный некроз ар-
териол и тромбоз мелких артерий и капилляров головного моз
га. Они локализуются главным образом в стволе мозга, базаль-
ных ганглиях и меньше в больших полушариях. Эти изменения 
распространяются также на сосуды других органов. Сосудистые 
нарушения сопровождаются микроинфарктами и микрогеморра-
гиями. 



ГЛАВА 2. ПАТОФИЗИОЛОГИЯ 
МОЗГОВОГО КРОВООБРАЩЕНИЯ 
ПРИ ОСТРОЙ АРТЕРИАЛЬНОЙ 
ГИПЕРТЕНЗИИ 

При описании клинической картины острой гипертонической 
энцефалопатии (ОГЭ) было показано, что различными могут 
быть характер гипертонического криза, особенности повышения 
АД, изменения мозгового кровообращения, реактивность сосу
дов, отек мозга и т. д. В клинической картине заболевания 
особое место занимает такой симптом, как головная боль, в ча
стности затылочная. Как правило, отмечается относительная 
кратковременность ОГЭ, наблюдаемой не у тяжело длительно 
болеющих артериальной гипертензией, а у лиц с начальными 
формами заболевания. В связи с изложенным при изучении 
патофизиологических особенностей нарушений мозгового крово
обращения, возникающих в результате резкого повышения АД, 
мы стремились выявить различные их стороны, в том числе 
степень «уязвимости» разных отделов сосудистой системы моз
га, обратимость изменений и т. д. 

Современные представления о патофизиологии мозгового 
кровообращения при ОГЭ начали складываться в конце 60-х — 
начале 70-х годов, когда было установлено, что мозговой кро
воток (МК) не зависит от изменений АД лишь при таких его 
величинах: минимальное — около 50—60 и максимальное — до 
160—180 мм рт. ст. При изменении этого диапазона МК начи
нает пассивно изменяться: при снижении АД — он снижается, 
при повышении — увеличивается. Уровни АД, ниже или выше 
которых МК перестает быть постоянным, были обозначены как 
нижняя и верхняя границы ауторегуляции МК. Хронологически 
на основании анализа литературы вначале была установлена 
нижняя граница ауторегуляции МК [Lassen N. А., 1959]. 
О верхней границе ауторегуляции МК стали судить несколько 
позднее — с 1970—1971 гг., когда появилась серия работ о со
стоянии МК при резком повышении АД, реакциях сосудистой 
системы мозга, проницаемости их стенки для разных компонен
тов плазмы и крови. В эти же годы было опубликовано много 
работ по изучению в эксперименте морфологических эквивален
тов срыва реакции ауторегуляции (СРА) МК с помощью раз
личных меток: люминесцирующих красок, электронно-плотных 
веществ, различных веществ, меченных радиоактивными изото
пами. Морфологические эквиваленты СРА МК были изучены 
и на соответствующем патологоанатомическом материале, что 
позволило глубже понять патогенез ОГЭ. 
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В течение указанного периода времени существенно меня
лась техника эксперимента, были расширены возможности ре
гистрации различных параметров церебральной гемодинамики. 
Весьма важной стороной экспериментальных исследований бы
ла разработка различных моделей резкого повышения АД, бо
лее или менее адекватных возможным клиническим ситуациям. 

В настоящей главе проанализированы патофизиологические 
особенности мозгового кровообращения при острой артериаль
ной гипертензии. 

Экспериментальные модели острой артериальной гипертензии 
на животных, сопровождающиеся СРА МК, весьма разнообраз
ны. Были использованы практически все виды эксперименталь
ных животных: кролики, крысы, кошки, собаки, обезьяны (ба
буины и макаки резусы), а в последние годы — и монгольские 
песчанки. Последних стали широко использовать в эксперимен
тальной неврологии в связи с особенностью строения их вилли-
зиева круга (артериального круга большого мозга)—отсутст
вием задних соединительных артерий, что позволяет получать 
ишемию полушарий мозга без вскрытия полости черепа, путем 
закрытия на шее общих сонных артерий. 

По данным многих исследователей, СРА МК был получен 
и у различных неврологических больных, а также у здоровых 
лиц при проведении проб с дозированной артериальной гипер-
тензией. Таким образом, можно считать, что СРА МК при рез
ком повышении АД является универсальной реакцией мозгового 
кровообращения, характерной для самых разных видов живот
ных и для человека. Выделяют так называемые химически ин
дуцированные гипертензии и гипертензии, не связанные с вве
дением каких-либо препаратов. 

Химически индуцированные гипертензии получают при ис
пользовании многих биологически активных препаратов. К их 
числу относятся прежде всего катехоламины (норадреналин, 
адреналин, допамин), а также вещества, связанные с ренин-
ангиотензиновой системой, среди которых чаще всего использу
ются ангиотензин II и некоторые другие препараты (бикукулин, 
амфетамин и др.), действие которых обусловлено высвобожде
нием катехоламинов. Как правило, во всех патофизиологических 
исследованиях СРА МК при химически индуцированной артери
альной гипертензии используются дозы препаратов, значительно 
превышающие их специфическое медиаторное влияние на сосу
ды мозга. Это важно иметь в виду, поскольку в настоящее вре
мя установлен вазоконстрикторный эффект катехоламинов, хотя 
и выраженный для сосудов мозга значительно меньше, чем для 
основной массы сосудов сопротивления [Демченко И. Т., 1983]. 
Данные о вазоконстрикторном влиянии катехоламинов на сосу
ды головного мозга в результате активации адренорецепторов 
были дополнены в последние годы работами, показавшими воз
можность не только вазоконстрикции, но и вазодилатации за 
счет активации р-адренорецепторов, достаточно хорошо пред-
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ставленных в сосудистой системе мозга, причем неодинаково 
у разных видов животных и в различных отделах мозга [Ed-
vinsson L., Mac Kenzie E. Т., 1977]. Так, установлено, что в экс
перименте у кролика наблюдается преобладающее действие 
р-адренорецепторов, так как на сосудах мозга кролика выявлены 
и рг и руадренорецепторы [Sercombe R. et al., 1977; Nathan-
son J. A. et al., 1980]. Увеличение локального МК в сосудах 
хвостатого ядра при введении изадрина, являющегося адрено-
миметиком, даже превышало эффект вдыхания С02 [Duckies А., 
Bevan F., 1976]. В противоположность этому у кошек наблюда
лась более отчетливая а-адренорецепция. У крыс больше выра
жены р-адренорецепторы; у собак а- и р-адренорецепторы пред
ставлены примерно в равной степени. 

Выявление вазоактивного эффекта тех или иных препаратов 
требует, как известно, обязательной стабилизации АД. В моде
лях острой артериальной гипертензии специально создавались 
такие условия кровообращения, которые выходили за рамки 
физиологических изменений АД. По мнению М. Д. Гаевого 
(1980), в условиях сильно выраженной общей гипертензии кон-
стрикторная реакция не может преодолеть высокое внутрисосу-
дистое давление и МК в таких случаях пассивно увеличивается. 
Многократно на это обращали внимание М. Д. Гаевый (1980), 
Э. С. Габриэлян и Э. А. Амроян (1983). При работе с кролика
ми, у которых хорошо выражены р-адренорецепторы, СРА МК 
при резком повышении АД особенно легко можно получить с 
помощью норадреналина, поскольку .р-адренорецепторы, по дан
ным М. Д. Гаевого (1980), обладают более низкой чувствитель
ностью к норадреналину, чем к адреналину. По данным лите
ратуры, некоторые препараты не влияют на МК, например ан-
гиотензин II [Strandgaard S. et al., 1976]. 

Дозы наиболее часто используемых препаратов колеблются 
в очень широких пределах для одного и того же и разных видов 
экспериментальных животных. Так, например, доза норадрена
лина для крыс чаще всего составляет 10—30 мкг/кг. Однако 
в экспериментах по изучению проницаемости гематоэнцефали-
ческого барьера (ГЭБ) для катехоламинов норадреналин вво
дили крысам в дозе 20 мг/кг [Hardebo J. E. et al., 1979]. Для 
кроликов обычно используют 50—60 или 100 мкг/кг норадре
налина. Мы вводили норадреналин внутривенно в дозе 100— 
330 мкг/кг для достаточно быстрого повышения АД и удержа
ния его на этом высоком уровне в течение времени, необходи
мого для СРА МК. В этот период мы измеряли локальный МК 
методом Н2-клиренса. У таких экспериментальных животных, 
как крысы и собаки, для получения СРА МК с целью исследо
вания различных параметров церебральной гемодинамики в ус
ловиях гиперперфузии мозга под повышенным давлением обыч
но недостаточно только повысить АД. Для успешного преодоления 
ауторегуляторной реакции сужения сосудов мозга наряду с по
вышенным АД необходимы дополнительные способы снижения 

18 



тонуса сосудов мозга: адреноблокаторы, гиперкапния, гипоксия 
или закисление ткани мозга, а также спинно-мозговой жидкости 
(СМЖ). Для этих целей в последние годы стали использовать 
такие препараты, как бикукулин и амфетамин, которые одно
временно с общей гипертензией вызывают определенный вазо-
дилататорный эффект из-за активации рг-адренорецепторов со
судов мозга. Специальный анализ, проведенный В. Johansson 
(1979) на основании изучения повышения проницаемости ГЭБ 
для меченного 1251 сывороточного альбумина человека, показал, 
что у крыс имеется разная степень повреждения ГЭБ при ги-
пертензии, вызванной адреналином, норадреналином и ангио-
тензином. Автор пришла" к выводу, что отмеченные различия 
связаны с более выраженной активацией Рг-адренорецепторов 
и снижением тонуса пиальных артерий адреналином, чем нор
адреналином или ангиотензином. Более того, в 1978 г., изучая 
влияние разных неселективных и селективных адреноблокато-
ров, а также используя допаминергический блокатор пимозид, 
который не влиял на последствия повышения АД после введе
ния амфетамина, она отметила, что только блокада р-адрено-
рецепторов приводит к уменьшению повреждающего влияния 
повышения АД амфетамином. При этом автор показала, что 
увеличение МК и проницаемости ГЭБ скорее всего может быть 
связано с активацией внутримозговых Рг-адренорецепторов, по
скольку L. Edvinsson и Ch. Owman (1974) относят пиальные 
артерии к сосудам с р-адренорецепторами. Таким образом, актив
ная вазодилатация сосудов мозга, возникающая в моделях с 
достаточно высокой гипертензией при введении катехоламинов, 
должна рассматриваться, с одной стороны, как фактор, спо
собствующий СРА МК- С другой стороны, усиление СРА МК 
при введении норадреналина было получено нами [Ганнушки-
на И. В. и др., 1972] и В. Johansson (1974) на фоне таких мио-
тропных препаратов, как папаверин и но-шпа, а также при 
вдыхании 7% С02. 

При использовании так называемой норадреналиновой мо
дели изменения МК обусловлены в основном острой гипертен
зией, которую этот препарат легко вызывает, и теми сопутствую
щими изменениями тонуса пиальных сосудов мозга (их сниже
нием), которые определяются одновременным воздействием 
норадреналина на их р-адренорецепторы. Ведущая роль высо
кой гипертензии подтверждается тем, что высокое АД может 
преодолевать сосудосуживающее действие норадреналина на 
внутримозговые капилляры, которые, по данным Э. С. Габриэ-
ляна и Э. А. Амроян (1983), при стабилизированном АД сужи
ваются на 11,07% с одновременным увеличением числа резко 
суженных капилляров более чем в 2 раза. По данным указан
ных авторов и других исследователей, медиаторное действие 
норадреналина не только «перекрывается» возрастающим АД, 
но и модулируется синтезируемыми при этом ПГЕ, обладаю
щими также вазодилататорным эффектом. Как экзогенный, так 
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и эндогенный норадреналин либо не влияет на синтез ПГРга> 
либо уменьшает его, т. е. синергического действия не оказывает. 
Таким образом, в моделях с использованием химически инду
цированных гипертензии наблюдается дополнительный компен
саторный процесс — уменьшение чувствительности сосудов моз
га к адренергическим воздействиям под влиянием ПГЕ, синте
зируемым в гладкой мускулатуре сосудов и нервной ткани. 

Иные реакции возникают при подавлении естественного син
теза ПГЕ, в результате чего вазоконстрикторные влияния адре-
нергических воздействий на внутримозговые капилляры и со
суды других областей резко усиливаются. Данные литературы 
свидетельствуют о том, что повреждение синтеза ПГЕ может 
быть одним из существенных факторов развития артериальной 
гипертензии. В настоящее время высказывается предположение 
и о том, что вазодилататорный эффект гиперкапнии опосредован 
синтезом ПГЕ. Можно думать, что при введении экзогенного 
норадреналина, стимулирующего синтез вазодилататорных ПГЕ, 
и при гиперкапнии, также способствующей их синтезу, снижа
ется тонус сосудов мозга. В пользу этого свидетельствуют дан
ные об угнетении вазоконстрикторного эффекта норадреналина 
в результате гиперкапнии. 

Вазодилататорный эффект гипоксии, которая используется 
как дополнительный фактор для получения СРА МК при остром 
повышении АД, в настоящее время связывают со снижением 
синтеза вазоконстриктора тромбоксана (ТхАг) из-за нарушения 
работы циклоксигеназы — ключевого фермента в метаболиче
ском каскаде арахидоновой кислоты, являющейся основным 
предшественником простагландинов и составных компонентов 
липидной части биомембран. Более того, метаболическая гипо
ксия, развивающаяся при ишемии мозга и ведущая к выражен
ной перфузии, по-видимому, возникает из-за усиленного высво
бождения ПГЕ в артериолах и окружающих тканях, а не только 
вследствие накопления ионов водорода и лактацидоза [Габриэ-
лян Э. С, Амроян Э. А., 1980], а также и других метаболиче
ских вазодилататоров (аденозина, ионов К). 

Возможно, что химически индуцированные в экспериментах 
на животных гипертензии не соответствуют тем, которые наблю
даются у больных в клинике, однако они достаточно хорошо 
демонстрируют реальную клиническую картину гипертоническо
го криза, особенно при феохромоцитоме. Известно, что при раз
витом гипертоническом кризе резко повышается содержание ка-
техоламинов в крови (в 10—40 раз). При этом отмечаются 
характерные клинические проявления криза: повышение АД, 
нобледнение, озноб, мышечные боли и т. д. (см. выше). 

Однако до сих пор в литературе нет сведений о количестве 
норадреналина, вызывающего у человека гипертонический криз. 
Исследования содержания норадреналина в крови после начала 
гипертонического криза, учитывая, что время его полураспада 
составляет l'/г—2 мин, не позволяют судить о его концентрации 
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в крови перед гипертоническим кризом, которая должна быть 
еще более высокой и существенно отличаться от физиологиче
ской. 

Другая группа моделей острой артериальной гипертензии 
методически более трудоемкая, но ее достоинством является 
возможность получить прирост АД без введения каких-либо 
химических препаратов. Первая из них — сужение или даже 
перекрытие грудной аорты выше отхождения почечных артерий, 
имитирующее коарктацию аорты и повышение АД выше ее. 
Вариантом данной модели является перекрытие аорты в более 
высоких отделах, сразу же после отхождения брахиоцефальных 
артерий [Waltz A. G., Yamaguchi Т., 1970]. Хорошим аналогом 
этой модели следует считать эндоваскулярное закрытие просве
та аорты баллоном-катетером, позволяющее без грубых трав
матических процедур многократно воспроизводить острую арте
риальную гипертензию головного конца тела у одного и того же 
животного [Митагвария Н. П. и др., 1976]. 

Эти модели позволили подтвердить, что резкое повышение 
АД вызывает СРА МК и его первичное увеличение. Нельзя, 
однако, и в этих моделях исключить влияний эндогенных вазо-
активных гормонов, прежде всего катёхоламинов и системы 
ренин — ангиотензин. При этом, подтверждая точку зрения 
S. Strandgaard и соавт. (1976) об отсутствии фармакологиче
ского влияния ангиотензина на МК, которое было опосредовано 
через высокое АД, A. Agnoli и соавт. (1968), J. С. Jr. Greenfild, 
G. Т. Tindal (1968), С. Асаг и соавт. (1978) показали его пря
мой вазоконстрикторный эффект при микроаппликациях па пи-
альные артерии. Правда, это влияние преодолевается гемодина-
мическими воздействиями на сосуды мозга при повышении АД, 
о чем выше было сказано. 

Избежать и этих возражений позволяет использованная в 
последние годы методика повышения внутрисосудистого давле
ния в одном из полушарий мозга путем очень быстрого введения 
(за секунду) в одну из внутренних сонных артерий крысы через 
язычную артерию при перевязанных остальных ветвях сонных 
артерий 1 мл аутологичнои крови, полученной путем предвари
тельного очень медленного (30-минутного) извлечения крови. 
В условиях этой модели были получены однозначные данные 
о СРА МК с его увеличением и вторичными процессами только 
в одном полушарии. Другое полушарие служило контролем, так 
как в нем не успевали происходить такие же острые гемодина-
мические сдвиги. Изучение изменений, происходящих в контроль
ном полушарии, позволяло исключить влияние любых экзо- или 
эндогенных циркулирующих веществ. 

Вариантом этой же модели — острого повышения внутрисо
судистого давления путем введения аутологичнои крови в одну 
из внутренних сонных артерий — является методика, использо
ванная Т. Kuroiwa и соавт. (1985) на кроликах. Авторы вводили 
катетер через язычную артерию и тем самым получали возмож-
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ность перекрыть наружную сонную артерию и измерять давле
ние в области бифуркации. Болюс аутологичной крови предва
рительно медленно извлекали из бедренной артерии, в которой 
измеряли АД и брали образцы крови для определения рН и 
содержания газов крови. Аутологичную кровь вводили через 
катетер в общей сонной артерии в течение 20 с. Это время при
ближает использованную модель ко многим другим, особенно 
к химически индуцированным гипертензиям. Особенностью-дан
ной модели было исключительно высокое АД, под которым вво
дили болюс собственной крови животного. Внутрисосудистое 
давление достигало 360—400 мм рт. ст., что ранее в литературе 
не было описано. Как известно, наиболее высокими цифрами 
АД бывают 280—290 мм рт. ст. 

Хотя АД на уровне 360—400 мм рт. ст. можно достичь толь
ко механическим путем, вызываемые им сосудистые реакции 
должны носить характер резко усиленный, модельный. С этих 
позиций полученный авторами материал представляет большой 
интерес. По-видимому, при использовании таких моделей опы
тов их результаты нельзя сравнивать по количественным харак
теристикам, но развитие патологического процесса в ответ на 
такое повышение АД может дать представление о самых тяже
лых проявлениях СРА МК, если данный механизм действитель
но является ведущим патогенетическим фактором нарушений 
мозгового кровообращения при остром повышении АД. 

Вариантом этой же модели является использованная Z. Nagy 
(1979) методика получения острого повышения внутрисосуди-
стого давления путем внутрикаротидного введения под давле
нием 300—340 мм рт. ст.,болюса изотонического раствора хло
рида натрия. В этих опытах также было получено нарушение 
мозгового кровообращение только на стороне, кровоснабжение 
которой осуществлялось по артерии с механически повышенным 
давлением. 

Значение острого повышения АД для возникновения СРА 
МК в одном из полушарий мозга было отмечено также в опы
тах с предварительной (перед повышением АД) перевязкой 
одной из общих сонных артерий. Защитный эффект от острого 
повышения АД на стороне закрытого сосуда получили у крыс 
В. Johansson (1976) и у кроликов Т. В. Галайда (1980). Если 
проходило некоторое время, достаточное для развития колла
терального кровообращения, когда тонус сосудов мозга на сто
роне перевязанной артерии мог снижаться (в наших опытах 
30 мин), то такое же повышение АД вызывало большее повреж
дение сосудов мозга на стороне перевязки. Это подтвердило 
еще раз неблагоприятный эффект снижения тонуса сосудов 
мозга перед острым повышением АД. Такие же однозначные 
результаты гемодинамического воздействия повышения АД при 
сниженном тонусе сосудов мозга были обнаружены Т. В. Га-
лайдой в опытах на кроликах, у которых воспроизводили суже
ние или извитость одной из сонных артерий. 
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Важную модель СРА МК получили I. Klatzo и соавт. (1984) 
и К.-А. Hossmann и соавт. (1982) на монгольских песчанках 
и кошках с рециркуляцией крови в течение 1—3 ч после ишемии 
мозга. Внезапное восстановление кровотока по предварительно 
закрытой артерии приводило к острому гемодинамическому по
вреждению сосудистой системы мозга, хотя величина АД в этих 
условиях не превышала верхнюю границу ауторегуляции МК. 

Действительно, при получении временной ишемии мозга, осо
бенно на монгольских песчанках, пользуются, как правило, за
крытием одной или обеих общих сонных артерий на шее, продол
жающимся какое-то ограниченное время, чаще всего в течение 
3—5 мин. За это время в ткани мозга происходят определенные 
метаболические изменения: снижение содержания макроергиче-
ских соединений, усиление анаэробного пути "окисления субстра
тов с накоплением вследствие этого молочной кислоты, повреж
дение многих ферментов, К- и Na-АФТазы с выходом калия из 
клеток во внеклеточное пространство, исчерпание пула глюкозы 
и другие энергетические изменения, приводящие затем к по
вреждению остальных видов обмена (белкового, жирового и т. д.) 
и ишемическому изменению нервной ткани. Как стало ясно из 
работ последних лет, многие продукты измененного метаболиз
ма нервной ткани вызывают снижение тонуса сосудов мозга 
(лактацидоз, накопление калия, аденозина). Этому же способ
ствует снижение внутрисосудистого давления в бассейнах сосу
дов с ослабленным кровотоком. Внезапное восстановление кро
вотока в этих условиях по общим сонным артериям действи
тельно приводит к резкому повышению внутрисосудистого дав
ления (от крайне низких цифр до нормальных или даже не
сколько более высоких, учитывая раздражение каротидного 
синуса, которое возникает при закрытии общей сонной артерии). 
При этом давление увеличивается в сосудах мозга со снижен
ным исходным их тонусом. Именно в этих условиях рециркуля
ции крови после периода ишемии удается наблюдать ряд фено
менов, типичных для срыва реакции ауторегуляции МК у ее 
верхней границы, хотя, как было отмечено, формально АД мо
жет не меняться. 

При этом увеличивается МК, повреждается проницаемость 
ГЭБ для белков крови, чего никогда не наблюдается при разви
тии ишемии мозга без резкой рециркуляции. Установлено, что 
при «чистом» ишемическом повреждении мозга повышение про
ницаемости ГЭБ может возникать не ранее чем через 3 сут. 

Мозговой кровоток при острой артериальной гипертензии. 
Состояние мозгового кровообращения при артериальной гипер
тензии привлекало внимание исследователей еще в прошлом 
веке. Впервые в 1859 г. A. Kussmaul и A. Tenner предположили, 
что при повышении АД происходит спазм сосудов мозга, вызы
вающий ишемическое повреждение нервной ткани. Противопо
ложную точку зрения высказал L. Traube (1871). Он считал, 
что повышение АД приводит к перерастяжению мозговых арте-
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рий, отеку и вторичным ишемическим изменениям мозга. Как 
известно, обе точки зрения до настоящего времени обсуждаются, 
причем приверженцы каждой из них находят факты, как будто 
бы подтверждающие справедливость каждой из них. В конеч
ном счете обе концепции подтверждают ишемическое поражение 
мозга. Однако с позиций спазма это поражение возникает пер
вично и, следовательно, требует воздействия вазодилататорными 
препаратами. Согласно гипотезе о ведущей роли перерастяже
ния сосудов мозга с последующим развитием отека, сдавления 
сосудистого русла мозга и его вторичной ишемии, терапия долж
на быть направлена на ликвидацию отека мозга, а использова
ние вазодилататоров не показано. Иными словами, ответ на 
вопрос о ведущей роли спазма сосудов мозга или их перерастя
жения в патогенезе повреждения сосудов и ткани мозга высо
ким АД носит не только академический характер. Решение дан 
ного вопроса влечет за собой весьма существенные заключение 
об истинном патогенезе этих изменений и в связи с тем или 
иным выводом — к терапевтическим рекомендациям, которые 
носят по существу альтернативный характер. 

О состоянии МК при повышении АД, как и при других его 
изменениях, можно судить, используя метод S. S. Kety и 
С. F. Schmidt (1945), основанный на принципе Фика и позво
ляющий по артериовенозной разнице в концентрации индика
тора определять МК как в одном, так и в обоих полушариях. 
Модификации метода измерения МК привели к тому, что в на
стоящее время существуют способы его измерения в различных 
участках мозга (от 4—8 до 200 и более в каждом полушарии) 
с возможностью выделять МК серого и белого вещества. Еще 
более дискретные данные о МК в наименее мелких отделах моз
га с объемом менее 1 мм3 получают с помощью так называе
мого метода Н2-клиренса с использованием вживленных элект
родов. При экспериментальных исследованиях у животных воз
можности измерения МК в настоящее время позволяют его 
определять в микроскопически малых объемах и, таким обра
зом, соотносить с функционированием отдельных «нейронных 
ансамблей». 

Наиболее полно принципы изучения сосудистой системы 
головного мозга человека обобщили Ю. Е. Москаленко и 
В. А. Хилько (1984). 

Основные данные, полученные с использованием различных 
методов измерения МК, заключались в установлении ауторегу-
ляции МК, т. е. его независимости от сдвигов АД. Первые ис
следования сделал М. Fog (1934). Автор выявил изменения 
диаметра сосудов мозга через «окно» в черепе при изменении 
АД у животных. Однако данные об ауторегуляции МК у чело
века впервые обобщены лишь в 1959 г. N. A. Lassen, который 
показал, что существует так называемая нижняя граница ауто
регуляции МК. До тех пор пока снижение АД не достигнет 
определенного значения, различного в разных случаях и зави-
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сящего от ряда факторов, МК не меняется. При снижении АД 
ниже этой границы МК начинает «пассивно следовать» за АД, 
т. е. тоже снижаться. Наибольшим достижением 70-х годов было 
выявление верхней границы ауторегуляции МК, т. е. такой ве
личины АД, прирост выше которого также влечет за собой 
пассивное изменение МК, т. е. его увеличение (рис. 3). Указан
ное «пассивное следование» МК за АД, т. е. его снижение при 
падающем АД или, наоборот, его увеличение при повышении 
АД, в литературе получило название с р ы в а р е а к ц и и а у т о 
р е г у л я ц и и МК (breakthrough or breakdown). 

Величина прироста АД, при котором происходит СРА МК, 
в разных экспериментах неодинакова. Так, у собак, по данным 
В. Ekstrom-Jodal и соавт. (1971), в условиях нормокапнии СРА 
МК не возникает даже при повышении АД до 225 мм рт. ст., 
что достигалось пережатием аорты выше отхождения почечных 
артерий. Измерение МК в полушариях мозга методом внутри-
каротидного введения 85Кг не выявило каких-либо его сдвигов, 
т. е. ауторегуляция МК сохранялась. МК изменялся при про
ведении той же процедуры — пережатии аорты, если опыты вы
полнялись в условиях гиперкапнии. При умеренной гиперкапнии 
МК не изменялся при повышении АД до 150 мм рт. ст. Большее 
повышение АД сопровождалось увеличением МК, т. е. СРА МК. 
При более выраженной гиперкапнии (60 мм рт. ст.) СРА МК 
возникал уже при повышении АД всего до 125 мм рт. ст. 
S. Strandgaard и соавт. (1974) показали, что в условиях нормо
капнии СРА МК может наступать у обезьян (бабуинов) при 
более низких цифрах АД (120—150 мм рт. ст.) или при повы
шении среднего АД на 40% от исходного уровня. У обезьян 
(макака резус), согласно данным R. L. Grubb и соавт. (1973), 
СРА МК возникает при более высоких цифрах АД (около 
180 мм рт. ст.). Такие же достаточно высокие цифры АД (до 
160 мм рт. ст.) необходимы и для кошек, чтобы в условиях 
нормокапнии получить СРА МК [Масленников И. В., 1978; 
Митагвария Н. П., 1984; Mac Kenzie Е. Т. et al., 1976]. У крыс 
СРА МК также возникает при достаточно высоких цифрах АД 
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(около 180 мм рт. ст.) [Johansson В. et al., 1978]. В противо
положность этому у кроликов СРА МК может возникать при до
статочно больших колебаниях максимального повышения АД. 
По нашим данным, СРАМК у кроликов возникал при повышении 
АД выше 160 мм рт. ст. [Ганнушкина И. В. и др., 1973]. В экс
периментах на кроликах Н. В. Dinsdale и соавт. (1974) получи
ли СРА МК при очень высоких цифрах АД—'230 мм рт. ст. 
Объяснить эти различия в величине прироста АД, сопровож
дающегося СРА МК, по-видимому, однозначно нельзя, поскольку 
в разных экспериментальных условиях могли быть некоторые 
трудно поддающиеся учету методические особенности. Кроме 
того, можно предположить, что у разных животных важную 
роль в развитии СРА МК при повышении АД до разных уровней 
может играть различная выраженность развития средней обо
лочки артерий мозга. Согласно данным В. П. Шафрановой 
(1967), наименьшее значение индекса Карнегана обнаружива
ется у кроликов, у которых СРА МК может возникать при мень
шем приросте АД, чем у других животных (собак, кошек, крыс). 
Индекс Карнегана, как известно, является величиной, отражаю
щей отношение толщины мышечной оболочки артерии к ее диа
метру. Таким образом, он позволяет судить как бы о мощности 
ее среднего слоя. 

С о с т о я н и е МК в с е р о м и б е л о м в е щ е с т в е при 
констатации СРА МК в каждом конкретном случае оказывает
ся различным. Во-первых, с помощью методов определения МК 
в отдельных областях, а не во всем мозге или его полушариях 
выявляется гетерогенная картина изменения МК. Мы впервые 
установили, что у одного животного обнаруживаются участки 
мозга как с увеличенным, так и с неизмененным МК [Ганнушки
на И. В. и др., 1972]. Однако указанный факт гетерогенного 
изменения МК при повышении АД может быть выявлен только 
с помощью таких методов определения МК, которые позволяют 
его измерять в относительно малых объемах. Мы использовали 
метод Н2-клиренса с предварительно вживленными в разные 
отделы мозга 2—4 платиновыми электродами диаметром 200 мкм. 
Эксперименты позволили установить не менее трех основных 
вариантов состояния МК при остром повышении АД у кроли
ков. Как уже отмечалось, в отдельных участках мозга МК не 
изменялся. Одновременно с этим было установлено, что в ответ 
на острое повышение АД в некоторых участках мозга локаль
ный МК увеличивался на высоте прироста АД, но уже через 
6—8 мин локальный МК нормализовался. Такой тип реакции 
был достаточно частым. Однако наряду с нормализацией ло
кального МК был отмечен еще один тип реакции: после фазы 
увеличения локального МК он оставался увеличенным или, на
против, прогрессивно и резко уменьшался (ниже исходных ве
личин вплоть до неизмеряемых). Как правило, менее выражен
ные изменения МК мы регистрировали в белом веществе, где 
прирост МК мог составлять 40—50%. В сером веществе эти на-
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рушения были значительно большими и составляли, по нашим 
данным, 15—300%. 

Полностью подтвердили наши данные Н. П. Митагвария и 
соавт. (1977—1984), использовав модификацию метода Н2-кли-
ренса с помощью электрохимической генерации Н2 непосред
ственно в исследуемый участок ткани мозга кошек. Эти авторы 
также выявили гетерогенное изменение МК в разных микро
участках вещества мозга в ответ на изменение АД. Причем ока
залось, что при повышении АД в разных участках мозга МК не 
меняется или же увеличивается, а затем нормализуется или 
держится на высоком уровне; в дальнейшем может быть зна
чительное снижение МК (ниже исходного уровня). 

Весьма наглядно гетерогенность изменений МК при остром 
повышении АД выявляется при использовании различных моди
фикаций авторадиографического определения локального МК 
на гистологических срезах мозга или в отдельных образцах, взя
тых из различных участков вещества мозга. Различная степень 
гиперперфузии разных отделов мозга особенно четко была про
слежена Н. В. Dinsdale и соавт. (1974), использовавшими анти
пирин, меченный 14С, а также В. Johansson (1976), работавший 
с помощью антипирина, меченного 1 2 51, или никотина битартра-
та, меченного 3Н [Suzuki T. et al., 1984], а также другими ав
торами. Можно отметить, что увеличение локального МК чаще 
всего бывает исключительно высоким, превышающим исходные 
данные на 200%, а в остальных областях — в преоптической, 
в латеральном бледном шаре, в центральном сером веществе — 
более чем на 500%. 

Специальный анализ особенностей СРА МК в сером и белом 
веществе мозга, как это уже указывалось, позволил установить, 
что у кроликов в наших опытах СРА МК в сером веществе при
водил к приросту МК на 15—300%, тогда как в подлежащем 
белом веществе он составлял 40—50%. В исследовании 
S. Strandgaard и соавт. (1975) с помощью внутриартериального 
введения ш Хе и анализа кривых его выведения по составляю
щим также было установлено, что прирост МК, т. е. СР МК при 
остром повышении АД, в основном происходит за счет серого 
вещества. В. Johansson (1974) получила большой разброс при
роста МК в сером веществе мозга кошек (30—130%) при ост
ром повышении АД и менее выраженное изменение МК в бе
лом веществе. 

Трудность получения СРА МК в сосудах белого вещества мы 
объясняли тем, что артерии коры больших полушарий мозга, 
как более мелкие и короткие по сравнению с артериями белого 
вещества, имеют более тонкую мышечную оболочку, обладаю
щую меньшей мощностью и ограниченной возможностью про
тивостоять повышению внутрисосудистого давления при остром 
повышении АД [Ганнушкина И. В., Шафранова В. П., 1975]. 
Косвенным подтверждением этой точки зрения были наши дан
ные, полученные в 1972, 1973 гг., а также результаты исследо-
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ваний В. Johansson (1975) и S. Strandgaard и соавт. (1975). 
Оказалось, что по мере развития гипертрофии мышечной обо
лочки артерий у животных с хронической гипертензией СРА МК 
можно получить при повышении АД до более высоких цифр 
(см. ниже). 

Итак, данные литературы позволяют прийти к выводу о том, 
что наряду с нижней границей ауторегуляции МК существует 
и ее верхняя граница, для которой характерно АД около 
160 мм рт. ст. с некоторыми колебаниями в зависимости от вида 
экспериментальных животных и способа подъема АД с большей 
ранимостью сосудов коры больших полушарий по сравнению 
с другими областями мозга. 

Изучение реакции МК у человека с помощью специальных 
проб, повышающих АД, также показало наличие верхней гра
ницы ауторегуляции МК. Так, N. Т. Mathew и соавт. (1975) 
отметили, что изменения МК возникают при подъеме АД, выз
ванном введением арамина. L. Jr. McHenry и соавт. (1974) вы
явили сохранность ауторегуляции у обследуемых при повыше
нии АД на 32 мм рт. ст. с помощью метраминола. Исчезновение 
ауторегуляции у этих же лиц авторы обнаружили только при 
повышении АД не менее чем на 56 мм рт. ст. Интересно, что 
уже в первой работе по изучению СРА МК у человека Е. Skin-
hoj, S. Strandgaard (1973) показали увеличение МК при соот
ветствующем приросте АД. Более того, авторы отметили четкое 
соответствие самочувствия больных величине прироста МК. При 
приросте МК на 75% больной не предъявлял никаких субъек
тивных жалоб. Другой больной почувствовал легкую головную 
боль и недомогание при увеличении МК вдвое, вызванном по
вышением АД с ПО до 164 мм рт. ст. Большой интерес пред
ставлял третий больной, у которого приступы мигрени сопро
вождались артериальной гипертензией с повышением АД до 
180/120 мм рт. ст. У этого больного МК был измерен на сле
дующий день после типичного приступа мигрени с сильной го
ловной болью и затемнением сознания. Оказалось, что МК у 
этого больного в 3 раза превышал его нормальные величины, 
составляя 140 мл/(100 мг-мин), и сопровождался лактацидозом 
ликвора (лактат 3,2 мМ, рН 7,16). У этого больного в ближай
шие сутки МК резко снизился до 26 мл/(100 мг-мин), а внутри
черепное давление повысилось до 21 см вод. ст. Таким образом, 
в целом мозге больного развились изменения МК, наблюдав
шиеся нами у животных как третий тип, когда резкое уве
личение МК вызывает образование отека мозга и при
водит к вторичному снижению МК, т. е. вторичной ишемии 
мозга. 

Таким образом, повышение АД является основным фактором, 
вызывающим СРА МК. Поэтому необходимо рассмотреть н е-
к о т о р ы е х а р а к т е р и с т и к и и з м е н е н и я АД, влияю
щие на этот процесс. В настоящее время среди них выделяют 
быстроту повышения, максимальную величину и степень приро-
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ста АД по сравнению с исходным уровнем, а также про
должительность сохранения АД на высоких цифрах — 
«плато». 

Значение скорости прироста АД для развития СРА МК вы
явили Е. Haggendal и В. Johansson (1972) в опытах на кошках 
с медленным ступенеобразным и быстрым повышением АД, 
когда каждый прирост АД в первом случае не превышал 20- -
40 мм рт. ст., а во втором — был не менее 80 мм рт. ст., хотя 
в целом АД повышали до одинаковых цифр — до 180— 
248 мм рт. ст. В данной работе для повышения АД внутривенно 
вводили арамин, а о СРА МК судили по повреждению прони
цаемости ГЭБ для альбумина, меченного синим Эванса (способ 
общепринятый, ниже он будет рассмотрен). Оказалось, что ни в 
одном опыте с медленным повышением АД даже до исключи
тельно высоких цифр не было обнаружено повреждения прони
цаемости ГЭБ. В противоположность этому во всех опытах 
с быстрым и достаточно выраженным приростом АД наблюда
лось повреждение проницаемости ГЭБ. Значение скорости по
вышения АД подтвердили L. M. Auer (1977), Т. В. Галайда и 
Т. В.Рясина (1980), в частности для проницаемости ГЭБ для аль
бумина, меченного синим Эванса. Эта работа позволила выявить 
четкую зависимость тяжести повреждения ГЭБ от величины 
повышения АД (рис. 4). Столь же четкая зависимость была 
установлена между тяжестью повреждения ГЭБ и скоростью 
прироста АД, рассчитанного в течение первых 20 с от начала 
повышения АД (рис. 5). Сопоставление двух подгрупп живот
ных с менее выраженным (34—50 мм рт. ст.) и с более резким 
приростом АД (51—80 мм рт. ст.) за 20 с в нашей модели 
с внутривенным введением норадреналина позволило выявить, 
что действительно в первой подгруппе выход метки наблюдался 
у 50% животных. Во второй подгруппе количество случаев с вы
ходом и без выхода метки достоверно различается (рис. 6). Из 
графиков видно также, что важную роль играют не только 
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величина и скорость прироста АД, но и его исходный уровень 
у разных животных. Согласно данным Т. В. Галайды, решаю
щую роль играет максимальная величина АД, превышающая 
верхнюю границу ауторегуляции МК у здоровых животных. 
Самые незначительные признаки повреждения ГЭБ отмечались 
при АД 150—160 мм рт. ст. [Ганнушкина И. В. и др., 1974], 
тогда как при более высоких цифрах АД (175 мм рт. ст.) чаще 
возникали более тяжелые повреждения проницаемости ГЭБ. 
Проведенная работа также позволила установить весьма важ
ное значение и достоверность продолжительности поддержания 
АД на высоком уровне, даже если этот уровень и скорость 
прироста АД не были очень высокими (рис. 7). Эта зависимость 
прослежена у двух групп животных, имевших разную продол
жительность высокого АД при прочих равных характеристиках 
АД. В первой группе животных с более коротким плато (2— 
5 мин) повреждение проницаемости ГЭБ было отмечено у 5 из 
12. Во второй группе с более продолжительным плато (8— 
15 мин) повышение проницаемости ГЭБ было установлено у 
всех животных, однако дополнительное влияние могли оказы
вать и высокие дозы норадреналина во время метаболической 
фазы его действия. 

Значение продолжительности поддержания АД на высоком 
уровне было четко прослежено также у обезьян (бабуинов), 
которым повышали АД внутривенным введением ангиотензина 
[Strandgaard S. et al., 1976]. В опытах было установлено, что 
если СРА МК (при 8—10-кратном его измерении путем внутри-
каротидного введения 133Хе) продолжался 10—50 мин, то при 
последующем снижении АД он возвращался к исходному уров-

30 



ню. У тех животных, у которых увеличенный МК вследствие 
СРА МК поддерживался в течение 60—114 мин, снижение АД 
до исходного уровня не сопровождалось нормализацией МК. 
Последний оставался таким же высоким или был даже выше, 
чем в период резко повышенного АД. При этом авторы отмеча
ли, что сохранение гиперперфузии после нормализации АД на
блюдалось только в сером веществе, так как определялось из
менением выведения 133Хе по быстрой компоненте. Медленная 
компонента кривой выведения изотопа не меняла своего харак
тера, т. е. и СРА МК, и последующие изменения кровотока про
исходили в основном в сером, а не в белом веществе мозга. 

Итак, можно считать, что основное значение в механизме 
СРА МК должны иметь состояние и структура мышечной обо
лочки артерий сопротивления и воздействия АД, которые влия
ют на тонус артерий мозга. Именно все эти данные и представ
ляют собой ф а к т о р ы , в л и я ю щ и е на т о н у с с о с у д о в 
м о з г а и п р е п я т с т в у ю щ и е или с п о с о б с т в у ю щ и е 
СРА МК у ее в е р х н е й г р а н и ц ы . В настоящее время 
все эти факторы могут быть представлены в виде трех основных 
групп: «механических» воздействий на кровоток и внутрисосуди-
стое давление, метаболических воздействий на тонус мозговых 
артерий и неврогенных влияний на него. 

В основу изучения так называемых механических воздейст
вий на внутрисосудистое давление была положена, естественно, 
основная гипотеза о СРА МК у ее верхней границы, заключаю
щаяся в том, что сосуды мозга по мере повышения АД активно 
сокращаются в соответствии с эффектом Остроумова — Бейлис
са и тем самым предотвращают увеличение количества проте
кающей по ним крови. Однако по достижении определенной 
границы прироста АД — верхней границы ауторегуляции — они 
начинают пассивно растягиваться в результате высокого АД 
и по сосудам мозга осуществляется увеличенный кровоток под 
более высоким, чем в норме, внутрисосудистым давлением. Од
ной из проверок справедливости этой концепции, как уже от
мечалось, были опыты В. Johansson (1976) с повышенным АД 
у крыс, которым предварительно перевязывали одну из общих 
сонных артерий. Эксперименты показали, что прирост АД на 
83 мм рт. ст. вызывает повреждение проницаемости ГЭБ только 
не стороне открытой общей сонной артерии и у некоторых жи
вотных в срединной части другого полушария, непосредственно 
прилежащей к полушарию с открытой артерией. Таким обра
зом, был сделан вывод о важной роли демпфирования прироста 
АД для того, чтобы избежать развития СРА МК при остром 
повышении АД. Фактически тот же защитный эффект перевяз
ки одной из общих сонных артерий был получен у кроликов 
Т. В. Галайдой, отметившей выход альбумина, меченного синим 
Эванса, только на стороне открытой артерии (рис. 8). 

Воздействие различных миотропных препаратов на мышеч
ный тонус сосудов мозга также показало весьма существенную 
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роль механического внутрисосудистого давления. Так, мы уста
новили, что повышение АД с помощью норадреналина у кроли
ков приводит к более тяжелым нарушениям мозгового крово
обращения, если им предварительно снизить тонус сосудов 
мозга внутривенным введением папаверина или но-шпы. 
В. Johansson в 1976 г. подтвердила эти данные экспериментами 
на кошках, у которых также наблюдались более выраженные 
изменения проницаемости ГЭБ после повышения АД на фоне 
введения папаверина. И. В. Масленников (1978) отметил усу
губление клинических проявлений резкого подъема АД не толь
ко в опытах на животных, но и у больных во время гипертони
ческого криза при введении папаверна в дозе 0,06—0,65 мг/кг 
в минуту с суммарной дозой препарата 1,5—4 мг/кг. По данным 
автора, инфузия папаверина приводила к значительному усиле
нию головной боли, появлению или усилению чувства пульсации 
и тяжести в голове, тошноты и головокружения. Иногда это 
сопровождалось даже появлением медленных форм активности 
на ЭЭГ, что вынуждало прекращать введение препарата. В про
тивоположность этим данным повышение тонуса сосудов мозга 
с помощью эуфиллина одновременно с его вазодилататорным 
влиянием на сосуды тела [Шафранова В. П., 1957] позволило 
нам получить защитный эффект препарата при резком повыше
нии АД у кроликов [Шафранова В. П., Ганнушкина И. В., 
1975]. 

Группа воздействий на тонус сосудов мозга опосредованно 
через нормальный метаболизм нервной ткани была наиболее 
детально изучена в опытах с острым повышением АД, проводи
мым при разном напряжении в артериальной крови СОг и 02 . 
По данным В. Johansson (1976), отчетливый защитный эффект 
при повышении АД наблюдается при гипервентиляции возду
хом. При снижении артериального С02 до 15—23 мм рт. ст., 
когда возникает четкий вазоконстриктивный эффект со стороны 
сосудов мозга, даже очень большой прирост АД (на 100— 
120 мм рт. ст.) не вызывает более грубых изменений проницае-

Рис. 8. Преимущественное 
повреждение ГЭБ на стороне 
открытой общей сонной 
артерии при остром подъеме 
АД (схема). 
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Рис. 9. Интенсивность выхода метки при 
остром подъеме АД у контрольных животных 
(а), у животных с умеренной гипероксией (б), 
с гипероксией выше 300 мм рт. ст. (в) и с 
гиперкапнией (г). 
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мости ГЭБ для белков плазмы крови, чем у контрольных жи
вотных, никогда не имевших такого большого и быстрого повы
шения АД. Определенный защитный эффект отмечен и при 
умеренной гипероксии крови (рис. 9, а, б). Вместе с тем, 
согласно нашим данным, резкая гипероксия (Ро2 свыше 
300 мм рт. ст.) защитного эффекта уже не вызывает, так как, 
по-видимому, способствует усилению перекисного окисления 
липидов мембран, что дополнительно повышает проницае
мость сосудов мозга. Интересно, что сама форма выхода аль
бумина, меченного синим Эванса, при этом меняется и вместо 
четких округлых синих пятен в данных опытах мы наблюдали 
диффузное распространение метки вдоль всех сосудов мозга, 
включая и крупные ветви главных артерий мозга (рис. 9, в). 

Гиперкапния, как это уже отмечалось, при Рсо2 в пределах 
00—75 мм рт. ст. резко усугубляет повреждение проницаемости 
ГЭБ, поскольку так же как и папаверин, снижает исходный 
тонус сосудов мозга (рис. 9, г). 

Таким образом, можно считать, что предварительная вазо-
констрикция «делает сосуды мозга как бы более защищенными» 
от резкого повышения АД. Однако следует обратить внимание 
на одно весьма важное обстоятельство: у животных с предва
рительно суженными артериями наблюдается более быстрое 
и более значительное повышение АД, чем у здоровых с нор
мальным или даже сниженным исходным тонусом сосудов моз
га. Следовательно, описанный феномен положительного влия
ния гипервентиляции на повреждающее воздействие повышен
ного АД нуждается еще в дальнейшем исследовании, и хотя 
сказанное и является весьма важным теоретическим положени
ем, однако это вмешательство еще не может быть рекомендо
вано для широкого клинического использования. Обобщение 
многочисленных данных литературы о влиянии гипер- и гипо-
капнии на границы ауторегуляции МК, у здоровых животных 
позволяет считать, что при этом происходит сдвиг границ ауто
регуляции МК у се верхней границы вправо при гииоканнии 
и влево при гиперкапнии. Изменения напряжения газов крови 
вызывают сдвиг и нижней границы АР МК соответственно 
влево при гипокапнии и вправо при гиперкапнии (рис. 10), т. е. 
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гинокапния действительно как бы создает очень выгодные усло
вия при резком повышении АД, тем более что н величина М1\ 
в пределах ауторегуляции при гипокапнии ниже, чем в норме. 

Ухудшающим влиянием при резком подъеме АД обладают 
и многие другие метаболические воздействия, снижающие тонус 
сосудов мозга. К их числу следует отнести сдвиг рН в кислую 
сторону не только за счет угольной кислоты, но и за счет не
летучих кислот и прежде всего молочной, что характерно для 
многих патологических процессов в мозге при его травме, на
рушениях мозгового кровообращения, опухолях, многих воспа
лительных процессах. В 70-х годах появилось множество пуб
ликаций, согласно которым СРА МК при остром повышении 
АД, как правило, сопровождает ишемию мозга [Waltz A. G., 
Yamaguchi Т., 1970J, когда даже небольшие изменения АД вы
зывают «пассивное следование» МК за АД. В связи с этим 
в настоящее время четко сформулирован совет — следить не 
только за уровнем АД во время гипертонического криза у боль
ных, но и избегать любых влияний, которые могут привести к 
гиперкапнии или сдвигу кислотно-основного равновесия в ткани 
мозга в кислую сторону. 

К большой г р у п п е ф а к т о р о в , м е н я ю щ и х т о н у с 
с о с у д о в м о з г а , согласно современным представлениям, 
относятся р а з л и ч н ы е н е й р о г е н н ы е в л и я н и я . 

Еще 10—15 лет назад значение нейрогенных влияний на фи
зиологические и патофизиологические процессы мозгового кро
вообращения оставалось совершенно неясным. Вместе с тем 
именно в эти годы были получены многочисленные морфологи
ческие данные о наличии различных типов иннервации сосудов 
мозга, причем не только эфферентной, но и афферентной. Смысл 
воздействий всех известных к настоящему времени типов иннер
вации сосудов мозга выяснен недостаточно, однако уже сейчас 
можно назвать ряд обобщающих эту проблему в основном мор
фологических монографий [Мотавкин П. А., Черток В. М., 1981]. 
Интересно, что наряду с описанием различных типов иннерва
ции сосудов мозга П. А. Мотавкин и соавт. (1975) в серии ис
следований приводят данные о существовании специальной груп
пы клеток, расположенных непосредственно на сосудах и со
держащих различные типы моноаминов — моноаминоцитов. 
Достижением последних лет, по-видимому, следует считать вы
яснение влияния некоторых нейрогенных воздействий не столько 
па мозговое кровообращение как таковое, сколько на сдвиг 
границ ауторегуляции, в том числе на сдвиг верхней границы 
ауторегуляции, происходящий при остром повышении АД на 
фоне стимуляции или, напротив, на фоне блокады тех или иных 
нейрогенных воздействий. 

Так, в ряде работ с раздражением шейного симпатикуса бы
ла установлена четкая возможность сдвига верхней границы 
ауторегуляции МК вправо, т. е. к более высоким цифрам АД, 
поскольку при этом тонус сосудов мозга повышался у кошек 
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[Bill Л., binder J., 1976]; у крыс [Edvinsson L. et al., 1976]; 
у бабуинов [Mac Kenzie E. T. et al., 1977; Boisvert D. J. P. et 
al., 1977]. Если раздражение симнатикуса можно отнести к про
цедурам, обладающим защитным влиянием на МК при повыше
нии АД, поскольку при этом повышается тонус артерий мозга 
и верхняя граница ауторегуляции сдвигается вправо, то денер-
вация шейного симпатикуса не оказывает заметного влияния 
на верхнюю границу ауторегуляции МК. Не удалось выявить 
никаких различий в изменениях МК при сдвигах АД у больных 
с полным травматическим разрушением высоких отделов спин
ного мозга (на уровне С4—Cg) по сравнению с контрольными 
лицами и с одним больным, у которого было более низкое по
вреждение спинного мозга (на уровне TY-:i) [Nanda R. et al., 
1976]. Авторы использовали ингаляционную технику введения 
133Хе с расчетом кривых выведения изотопа но 2-минутному 
методу и пришли к выводу, что механизмы, обеспечивающие 
ауторегуляцию МК при изменениях АД, не зависят от контроля 
шейного симпатического узла. Действительно, при хрониче
ской симпатической депервации не удалось выявить каких-
либо влияний па ауторегуляцию МК [Waltz A. G. ct al., 1971], 
на ее нижнюю [Eklof S. ct al., 1971] и верхнюю границы 
[Strandgaard S. et al., 1974]. У больных со спонтанной хрони
ческой прогрессивной автономной денервациеи (при синдроме 
Шая — Дрейджера) было обнаружено как повреждение меха
низмов ауторегуляции МК [Gotoh F. et al., 1971; Shinohara Y., 
Gotoh F. G., 1975], так и отсутствие каких-либо ее изменений 
[Skinhoj E. et al., 1971]. Как уже отмечалось, стимуляция сим
патического нерва, например при растяжении мочевого пузыря 
у больных, как это показал Е. Skinhoj (1972), приводит к так 
называемому истинному эндогенному повышению АД, но ауто-
регуляция МК при этом не страдает. 

Если в отношении влияний симпатической нервной системы 
на МК и верхнюю и нижнюю границы его ауторегуляции в ли
тературе начинает складываться определенное представление, 
то нейрогепные холинергические влияния изучены значительно 
меньше. Новыми данными относительно нейрогенных влияний 
на МК являются исследования М. Е. Raichle и соавт. (1976, 
1980), показавшие наличие центральной адренергической иннер
вации сосудов мозга, осуществляющей реципрокные влияния 
на МК и проницаемость ГЭБ по отношению к воде, на чем мы 
специально остановимся при обсуждении проблемы проницае
мости ГЭБ для разных компонентов плазмы крови. 

Итак, подводя итог современным представлениям о состоя
нии МК при остром повышении АД, необходимо отметить ряд 
положений. Во-первых, можно считать твердо установленным 
факт гетерогенного изменения МК в разных отделах мозга. 
Именно это положение побудило нас поставить вопрос о нали
чии более и менее «уязвимых» участков в сосудистой системе 
мозга при остром повышении АД. Следует при этом отметить, 
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что причины разной «уязвимости» сосудов мозга остаются все 
еще неясными. По-видимому, в значительной степени это свя
зано и с исключительной сложностью иннервации. В последние 
годы П. Л. Мотавкин и В. М. Черток (1981), Л. Д. Маркина 
(1985) и др. доказали наличие интимальной, местной эндокрин
ной регуляции тонуса сосудов мозга, а также таких еще мало 
изученных типов иннервации, как пептидергическая и тирози-
назная иннервация. 

Во-вторых, при остром повышении АД наблюдаются доволь
но существенные различия в изменениях МК в сером и белом 
веществе больших полушарий мозга и прежде всего в разных 
отделах коры, в подкорковых образованиях, в стволе мозга. 
Однако, где бы ни выявлялись эти изменения, все без исклю
чения авторы отмечают, что при остром повышении АД изме
нения МК начинаются с его увеличения, а затем они могут 
быть различными. Это увеличение МК расценивается как пас
сивное или одновременно инициированное активацией р2-адре-
норецепторов сосудов мозга и/или метаболизма его ткани, по
скольку при повышении АД обычно имеется резкое увеличение 
концентрации ряда медиаторов в крови. В сосудах коры боль
ших полушарий мозга первичное увеличение МК может сменять
ся его нормализацией или отчетливым вторичным снижением 
МК, чего в сосудах белого вещества не отмечается. Причины 
этих различий также все еще неясны. Можно предполагать, что 
играют роль особенности строения артерий белого вещества, 
их иннервации (если они существуют), более регулярная мор
фологическая организация строения нейропиля в белом веще
стве, лучшие возможности оттока межклеточной жидкости из 
белого вещества в ликвороноспые пути и т. д. 

В-третьих, при остром повышении АД выявлен комплекс 
взаимодействий разных механизмов регуляции МК и различ
ных реакций МК. Согласно данным Н. П. Митагвария и др. 
П982) в настоящее время можно выявить мгновенный ответ 
МК, который, по-видимому, является миогенным и несет за
щитную функцию, быстрый ответ МК, обусловленный нейроген-
ным контролем, и медленный — метаболический ответ. При этом 
повышение АД может сопровождаться как одним из типов от
вета МК, так и различным их сочетанием [Митагвария Н. П. 
и др., 1982, 1984]. Эти данные позволили авторам высказаться 
о существовании так называемого гомеостатического диапазона 
уровней локального МК, согласно которому не всякие сдвиги 
МК должны расцениваться как патологические. Изменения ло
кального МК в определенных пределах этого гомеостатического 
диапазона не приводят к «включению» регулирующих механиз
мов МК, что очень важно иметь в виду для правильной оценки 
наличия или ложного отсутствия ауторегуляции МК-

Таким образом, можно считать, что в настоящее время уста
новлен факт СРА МК у его верхней границы при остром по
вышении АД. Вместе с тем многие вопросы даже в этой срав-
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нительно простой ситуации изменения МК остаются малопонят
ными или даже совершенно не выясненными. 

Реакции сосудистой системы мозга и особенности кровотока 
в пиальных сосудах при острой артериальной гипертензии. Не
которые морфологические эквиваленты СРАМК. Независимость 
МК от изменений АД, т. е. его ауторегуляцию, должны осуще
ствлять реакции артерий мозга. Согласно представлениям 
Г. И. Мчедлишвили, необходимо различать реакции разных 
артерий мозга: магистральных, пиальных и внутримозговых. По 
данным Г. И. Мчедлишвили и соавт. (1962), при повышении АД 
раньше всего наступает констрикция магистральных артерий 
головы (внутренних сонных и позвоночных). Благодаря этой 
реакции, нейрогенной по своему происхождению, давление в со
судах виллизиева круга (артериального круга большого мозга) 
поднимается менее значительно, чем могло бы подняться при 
соответствующем повышении АД. С помощью ангиографических 
исследований J. G. Magun (1973) также показал возможность 
повышения сопротивления в магистральных артериях головы 
у человека. В частности, G. DuBuIIey и соавт. (1972), W. Fitch 
и соавт. (1975) показали, что при снижении АД из-за крово-
потери магистральные артерии головы могут активно участво
вать в ауторегуляции. Возможность активной сократительной 
функции магистральных артерий определяется, во-первых, тем, 
что эти сосуды должны быть отнесены к артериям мышечного 
типа [Ганнушкина И. В., 1973]; во-вторых, хорошо описаны 
исключительно богатые нервные аппараты магистральных ар
терий головы, особенно внутренних сонных артерий ГМчедли-
швили Г. И., Плечкова Е. К., 1968; Edvinsson L., 1975, и др.]. 
Однако детальнее многие авторы изучили реакции пиальных 
артерий с помощью техники «окна» в черепе. Было установлено, 
что одновременно с магистральными артериями и в не меньшей, 
если не в большей, степени в этой реакции принимает участие 
вся остальная сосудистая система мозга. D. D. Stromberg, 
Л. R. Fox (I972) показали, что при повышении АД повышение 
цереброваскулярного сопротивления происходит в основном от
нюдь не за счет магистральных артерий. В норме вклад маги
стральных, пиальных и внутримозговых артерий, по данным 
авторов, был в пропорции 39:21:40 (2 :1 :2 ) . При повышении 
АД он менялся в основном за счет внутримозговых сосудов и 
становился равным соответственно 33:15:52 ( 2 : 1 : З'/г) -

Реакции пиальных артерий, которые немедленно возникают 
при повышении АД, были описаны у кошек еще Н. S. Forbes 
(1928) и затем в ряде работ М. Fog П934—1939). С тех пор 
хорошо известно, что при повышении АД происходит сужение 
пиальных артерий, причем именно это сужение, обеспечиваю
щее постоянство МК при повышении АД, не должно рассматри
ваться как спазм; оно получило название ауторегулярного суже
ния. Механизм этой реакции, по-видимому, достаточно слож
ный, и если еще некоторое время назад он считался только 
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миогенным [Lassen N. А., 1974], то в настоящее время принято 
считать, что в нем принимают участие не только миогенные, 
но и неГфогеппые и метаболические компоненты. Следует также 
подчеркнуть, что сужение пиальных артерий при повышении АД 
стали рассматривать лишь как ауторегуляториое после прове
дения исследований МК, который при этом не менялся. До этих 
работ обнаружение суженных пиальных артерий при повышении 
АД давало основание для заключения об их спазме. Особенно 
важным подтверждением значимости спазма артерий мозга в 
патогенезе гипертонической энцефалопатии до проведения ра
бот с измерением МК казалось обнаружение сужения пиальных 
яптерин у животных с хронической гипертензией (почечной, 
ДОКА-солевой или наследственной). Однако уже в 1969 г. один 
из основоположников теории спазма артерий мозга как основ
ного патогенетического механизма повреждения СОСУДОВ И ткани 
мозга при гипертонической энцефалопатии F. В. Byrom пере
смотрел эти представления. 

Ауторегуляторное сужение пиальных артерий при остром 
подъеме АД наблюдается во всех сосудах, однако его выра
женность всегда бывает различной. Наиболее выраженное суже
ние обнаруживается в более мелких артериях, диаметр которых 
меньше 50 мкм [Mac Kenzie E. Т. et al., 1976]. Было установле
но также, что это сужение сохраняется при относительно уме
ренной гипертепзии, при этом возможно уловить такую фазу 
и состоянии МК, когда он начинает увеличиваться при приросте 
АД, несмотря на наличие суженных артерий. Данный феномен 
позволяет предположить, что возможна недостаточность этой 
пазоконстрикторной реакции при высоком АД. 

У некоторых видов животных с наиболее тонкими артериями, 
например у кроликов, фаза сужения пиальных артерий может 
быть очень кратковременной или даже отсутствовать. При пре
вышении АД уровня 180 мм рт. ст. у всех животных начинает 
появляться фаза расширения пиальных артерий. Это расшире
ние бывает разным у различных видов животных и неравномер
ным по ходу одного и того же сосуда. Указанную фазу расши
рения артерий при повышении АД и принято рассматривать как 
эквивалент СРА МК. Анализ собственных данных и результаты 
работ других авторов позволяют считать, что более диффузной 
реакция расширения пиальных артерий бывает у животных с 
более топкими мышечными оболочками артерий мозга, особенно 
в случаях с исключительно быстрым и высоким приростом АД. 
У кошек, имеющих более выраженную мышечную оболочку ар
терий, Е. Т. Mac Kenzie и соавт. (1976) в условиях открытого 
черепа, т. е. при более высоком мозговом перфузионном давле
нии, чем это характерно для тех же цифр АД, но при интактном 
черепе, часто наблюдали неравномерное чередование расширен
ных и узких отрезков по ходу артерии. Этот феномен ПОЛУЧИЛ 
название «сосисочного». Наиболее полный анализ этого фено
мена дал L. М. Апсг (1978). Используя весьма совершенную 
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технику телевизионного измерения диаметров сосудов мозга, он 
сделал вывод о том, что возможно два пути развития СРА МК, 
хотя каждый из лих приводит к увеличению МК.. 

Первый тип СРА МК заключается в том, что при остром 
повышении АД мозговые (пиальные) артерии сразу расширя
ются, т. е. не проявляют ауторегуляторпой реакции. Эта форма 
СРА МК особенно часто может наблюдаться при химически 
индуцированных гипертензиях, при которых, как уже указыва
лось, развитие гипертензии бывает особенно острым и высоким, 
а используемые биологически активные вещества, как, напри
мер, норадреналин или, особенно, адреналин, сами но себе могут 
активировать р-адренорецеиторы и способствовать вазодилата-
ции. Этот момент нельзя исключить из патогенеза гипертониче
ского криза у человека, поскольку известно резкое увеличение 
концентрации катехоламинов, инициирующих острое повыше
ние АД. 

При втором типе СРА МК (особенно если подъем АД не был 
чрезвычайно высоким и быстрым) пиальные артерии дают ауто-
регуляторную реакцию сужения, во время которой МК сохраня
ется неизменным. Однако дальнейшее повышение АД приводит 
к тому, что в этих суженных артериях расширяются отдельные 
сегменты, т. е. в этих участках артерий начинает появляться 
СРА МК. По данным Е. Т. Mac Kenzic и соавт. (1976), только 
в этой фазе начинает увеличиваться МК. В дальнейшем, если 
в этой фазе нормализуется АД, возможна нормализация и диа
метров артерий. Если же АД остается высоким или даже про
должает нарастать, то расширенные сегменты артерий стано
вятся все более обширными, вернее, продолженными по длин-
нику артерий, и в конце концов расширение захватывает все 
до того суженные участки артерий, т. е. реакция становится 
диффузной. По-видимому, в настоящее время можно считать 
установленным, что это расширение артерий является истинным 
выражением СРА МК из-за перерастяжения сосудов (overstretch 
or forced dilatation). Динамику этих изменений сосудов можно 
представить схематично (рис. 11). Морфологически нами впер
вые было установлено, что такие сосуды имеют расправленную 

40 



Рис. 12. Внутренняя эластическая мембрана 
более мелкой артерии в расправленном (а) и 
обычном извитом виде в более крупной артерии 
(б) при острой артериальной гипертензии у 
кролика. Микрофото. Окраска пикрофуксином 
с фцкселином. Х400. 



Рис. 13. Расправление внутренней эластической 
мембраны в более мелкой артерии при 
сохранности ее извитости в более крупной при 
острой гипертонической энцефалопатии 
(патологоанатомическое наблюдение). 
Микрофото. Окраска пикрофуксином с 
фукселином. Х400. 



внутреннюю эластическую мембрану с резким истончением глад-
комышечных клеток, которые как бы распластаны на ней. При 
этом и гистологически на экспериментальном материале, и в со
ответствующих патологоанатомических наблюдениях удается 
видеть, что более мелкие артерии имеют более выраженные 
проявления перерастяжения мышечной стенки. Более крупные 
артерии при этом могут сохранять в большей или меньшей сте
пени нормальную структуру с извитой внутренней эластической 
мембраной (рис. 12, 13). 

Иными словами, морфологическое выражение гиперволемии, 
описанное ранее при развитии коллатерального кровообращения 
в условиях нормального АД [Ганнушкина И. В., 1969], в пи-
альных артериях у животных и у человека светооптически ока
залось практически тем же самым и в острейшей фазе при СРА 
МК, вызванном острым повышением АД. Однако при пережива
нии животным резкого повышения АД, что наблюдал F. В. Ву-
rom (1969), развитие почечной гипертензии сопровождается бо
лее тяжелыми дистрофическими изменениями миоцитов гладких 
^мышц и их некрозом. Этот острый некроз мышечной оболочки 
артерий F. В. Byrom расценивал как первичный некроз, так как 
считал, что он не был обусловлен пропитыванием стенки артерий 
белками плазмы крови. Подтвердили указанные изменения мио
цитов гладких мышц сосудов мозга при патологоанатомических 
наблюдениях И. Г. Людковская, Т. С. Гулевская, В. А. Моргу
нов (1982). Мы полагаем, что такой «первичный» некроз отдель
ных миоцитов средней оболочки артерий или их групп является 
также морфологическим эквивалентом перерастяжения артерий, 
свидетельствующим тем самым о развитии СРА МК при арте
риальной гипертензии и у больных. Действительно, на представ
ленных микрофотографиях внутренняя эластическая мембрана 
резко распрямлена, а не извилиста, как это должно было бы 
быть, если бы такие сосуды находились в состоянии сокраще
ния— спазма. Если светооптически и удается проследить стадии 
развития острого первичного некроза миоцитов гладких мышц 
и считать его независимым от повышения проницаемости сосу
дистой стенки для различных компонентов плазмы крови, то 
электронно-микроскопически данное заключение не было под
тверждено. Однако из этих особенностях мы остановимся ниже 
при описании транспорта жидкостей через ГЭБ при остром по
вышении АД. 

Узкие участки артерий, расположенные между расширенны
ми сегментами, F. В. Byrom (1954) и R. Rhodda, D. Denny-
Brown (1966), изучая состояние пиальных артерий у животных 
с хронической почечной гипертензией, расценивали как спазм 
артерий. Именно эти участки они считали наиболее измененны
ми и ответственными за развитие гипертонической энцефалопа
тии. И именно эта их концепция была подвергнута L. M. Auer 
(1978) наиболее серьезной критике, с которой мы полностью 
согласны. L. M. Auer считает, что такой вывод о спазме и сни-
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жении кровотока авторы не должны были бы делать, так как 
не имели картины исходного состояния сосудов и не измеряли 
МК. Согласно данным L. M. Auer, Е. Т. Mac Kenzie и соавт. 
(1976), а также нашим, эти суженные участки являются той 
ауторегуляторной реакцией сужения, которая наблюдается как 
первая начальная фаза сужения. Особенно важно, что во время 
этой фазы сужения L. M. Auer не наблюдал снижения МК. Вто
рая фаза реакции пиальных артерий в виде сегментарного (см. 
рис. 11) или диффузного расширения, но данным L. M. Auer, 
происходит только при достаточно высоком и резком повыше
нии АД (за 10—20 с до 98—210 мм рт. ст. при внутривенном 
введении 5 мкг/кг норадреналина кошкам). При этом оказалось, 
что мельчайшие артерии (диаметром менее 30 мкм) давали 
наибольшую, а самые крупные (диаметром 50—150 мкм) — 
меньшую разницу в реакции расширения артерий. 

Таким образом, рассмотренные данные позволили показать, 
что наибольшая нагрузка при подъеме АД приходится на наи
меньшие артерии. Это подтвердило ранее полученные в лабора
тории данные Т. В. Галайды и С. Nordborg, B. Johansson (1980) 
о том, что и при развитии почечной гипертензии, и при остром 
повышении АД у этих животных наибольшая выраженность ги
пертрофии мышечной оболочки оказывается у наименьших ар
терий, о чем более подробно будет сказано ниже в соответствую
щем разделе книги. 

Расширение пиальных артерий при СРА МК, согласно дан
ным L. M. Auer и В. Johansson (1980), оказывается максималь
ным, оно превышает даже ту вазодилатацию, которая харак
терна для самой выраженной гпиеркапнии при вдыхании 10 -

15% Рсо„ с повышением РС(>2 в артериальной крови до 72 
124 мм рт. ст. 

Наряду с неравномерностью реакций артерий разного разме
ра в ответ на повышение АД И. В. Ганнушкина, В. П. Шафра-
нова (1974) в экспериментах на кроликах установили еще одну 
закономерность. Было обнаружено, что как реакция ауторегу-
ляции, т. е. сужение артерий, так и главным образом СРА МК, 
т. е. расширение артерий, возникают раньше и бывают выра
жены больше в анастомозах (рис. 14) и в артериях с маги
стральным ходом ствола или отходящих под острым углом. 
Напротив, артерии, отходящие под прямым или даже тупым 
углом и имеющие извитой ход, оказались менее уязвимыми, 
поскольку представляли собой большее гидравлическое сопро
тивление (рис. 15). Наиболее уязвимой частью сосудистой си
стемы мозга с этих позиций были прямолинейно построенные 
артерио-артериальные анастомозы, или, как их иначе называют, 
анастомозы конец в конец. Таких сосудов больше всего в зонах 
смежного кровоснабжения между ветвями главных артерий 
мозга, особенно в их затылочных отделах (рис. 16). В теменной 
и лобной частях этой зоны также можно обнаружить анастомо
зы конец в конец, но здесь преобладают артерии с более изви-
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тым ходом, а анастомозы чаще имеют дугообразную, петлеоб
разную форму. Однако и ветви главных артерий мозга могут 
отходить под разными углами (рис. 17). 

Поскольку при однократном резком подъеме АД область 
подкорковых образовании не проявляет себя как одна из наи
более уязвимых областей мозга и даже, напротив, кажется хо
рошо «защищенной» (в противоположность тому, что происходит 
при хронической гипертонической энцефалопатии), было важно 
выяснить особенности геометрии питающих эту область стиар-
ных артерий. Исследования показали, что стиарные артерии 
могут оказывать выраженное дополнительное гидравлическое 

Рис. 14. Расширение анастомоза 
(показано стрелкой) при остром подъеме 
АД. Микрофото через «окно» в черепе. 
а фон, б - черен .'У мин XS2 
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сопротивление: их основной источник — гейбнеровская артерия — 
отходит от передней или средней мозговой артерии под прямым 
или даже тупым углом. По своему ходу она имеет многократ
ные изгибы, стиарные артерии в свою очередь также отходят 
под прямым или тупым углом (рис. 18). Детальнее особенности 
ангиоархитектоники разных областей мозга, включая и те, что 
представляют наибольший интерес для понимания патогенеза 
повреждения сосудов и ткани мозга при резком повышении АД, 
т. е. зоны смежного кровоснабжения мозга и области подкорко
вых образований, были описаны нами ранее [Ганнушкина И. В. 
и др., 1977]. 

Аналогичная закономерность установлена при патологоана-
томическом исследовании мозга лиц, погибших при явлениях 
ОГЭ и имевших в анамнезе не более двух-трех гипертонических 
кризов [Ганнушкина И. В., Шафранова В. П., 1976, 1977]. 

Типичные для гипертонии очаговые повреждения сосудов и 
ткани мозга, соответствовавшие последнему кризу и продол
жавшиеся 2—4 дня, в течение которых больные погибали при 
явлениях ОГЭ, были выявлены только в зонах смежного крово
снабжения между ветвями главных артерий мозга. Специаль
ное изучение области подкорковых образований и ствола мозга 
позволило установить, что в них не обнаруживаются самые ран
ние изменения, сопровождающие первые гипертонические кризы. 
Кроме того, на патологоанатомическом материале, так же как 
и при исследовании мозга экспериментальных животных, обна
ружена четкая интенсификация патологического процесса в на
правлении от лобной к затылочной области зоны смежного кро
воснабжения (рис. 19). В затылочных отделах зоны смежного 
кровоснабжения обнаруживаются максимальное полнокровие 
сосудов поверхности мозга, морфологические эквиваленты гемо-



концентрации (рис. 20) и следы двух-трех предыдущих кризов 
известной давности. Большинство очагов некроза с мелкими диа-
иедезными кровоизлияниями в коре больших полушарий в зоне 
смежного кровоснабжения располагалось не на вершине изви
лин, а в глубине борозд, по их бортам и на дне (рис. 21), 
где у человека и располагается максимальное количество 
артерио-артериальных анастомозов [Клосовский Б. Н., 1951]. 
В затылочных отделах наиболее интенсивно поврежда
лось и белое вещество в виде обширных отечных некрозов с не
многочисленными кровоизлияниями. Эти изменения были очень 
неравномерными, как и содержание воды в ткани мозга при рез
ком повышении АД (см. ниже). В центре очага вещество мозга 
бывает резко отечным, нежносетчатым. По периферии очаги 
окружены как бы уплотненной тканью мозга (рис. 22, а). 
Даже нейроны бывают сморщенными, по при этом рас
полагаются в расширенных отечных перицеллюлярных про-

Продолжение рис. 15. 
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Рис. 16. Извитой ход артерий в теменном (а) 
и прямолинейный в затылочном (0) отделах 
зоны смежного кровоснабжения. Инъекция 
артерий (светлые) и вен (черные) двумя 
разноокрашеиными массами. X16. 



Рис. 17. Отхождение ветвей от среонеи 
мозговой артерии под разными углами. 
Инъекция артерий (светлые) и вен (черные) 
двумя разноокрашенными массами. X16. 

Рис. 18. Отхождение стриарной артерии 
(показано стрелкой) под тупым углом и резко 
извитой ее ход на основании мозга. Инъекция 
артерий (светлые) и вен (черные) двумя 
разноокрашенными массами. X 16. 
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странствах (рис. 22, б) или находятся вблизи от резко отечных 
нейронов. 

Морфологическое исследование ОГЭ показало возможность 
изменения локализации очаговых изменений при асимметрично 
выраженном атеросклерозе в сосудах виллизиева круга. Более 
уязвимыми оказались полушарие и бассейн той артерии, где 
артериосклероз был выражен минимально и не суживал просвет 
приносящей артерии [Ганнушкина И. В., Шафранова В. П., 
1977]. Однако при более выраженном атеросклерозе, сопровож
дающемся ишемией мозга и, следовательно, снижением тонуса 
его сосудов в соответствующем отделе, повышение АД может 
способствовать повреждению именно данного отдела. 

Как видно, значение особенностей расположения пиальных 
артерий доказано достаточно хорошо как фактор, влияющий 
на конкретные проявления СРА МК. в одних сосудах по срав
нению с другими. В противоположность этому до сих пор не 
выяснено, с чем может быть связано появление локальных сег
ментарных участков СРА МК по ходу одной и той же артерии, 
т. е. описанного феномена «сосисок». Ни в одной из работ, по-

Рис. 19. Усиление интенсивности повреждения 
мозга человека в направлении от лобного (а) 
к теменному (б) и затылочному (в) отделам 
зоны смежного кровоснабжения на срезах 
головного мозга при острой гипертонической 
энцефалопатии (патологоанатомическое 
наблюдение). 
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Рис. 20. Полнокровие сосудов поверхности 
мозга человека в лобном отделе менее резко 
выраженное (а) по сравнению с затылочным 
отделом (б) зоны смежного кровоснабжения 
на макропрепарате при острой гипертонической 
энцефалопатии (патологоанатомическое 
наблюдение); в — фрагмент рисунка (видны 
резкое полнокровие мозга и субарахноидальные 
кровоизлияния). 



Рис. 21. Мелкие очаги острого некроза 
с кровоизлияниями по бортам борозды в зоне 
смежного кровоснабжения (а), диапедезное 
кровоизлияние (б) при острой гипертонической 
энцефалопатии (патологоанатомическое 
наблюдение, гистологические срезы). 
а — окраска пикрофуксином с фукселином Х28; 
6 — окраска гематоксилин-эозином Х280 



Рис. 22. Неравномерность отечных изменений 
ткани мозга. 
а — мелкие очаги некроза с выраженным отеком 
в центре и уплотнением ткани мозга по периферии; 
б — расположение сморщенных нейронов 
в расширенных отечных перицеллюлярных 
пространствах при острой гипертонической 
энцефалопатии (патологоанатомическое 
наблюдение, гистологические срезы). Окраска 
гематоксилин-эозином. Х280. 
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священных описанию и изучению этого феномена, не отмечено, 
чем определяются места большей уязвимости по ходу сосуда 
по сравнению с его другими сегментами. Возможно, эти участки 
имеют более прямолинейный ход; согласно нашим данным, фе
номен «сосисок» у кроликов выявлялся в области анастомозов. 
Это позволило сделать вывод о том, что область анастомозов 
может быть наиболее ранимой частью сосудистой системы моз
га, однако причины данного явления еще не установлены. 

Проведенный нами анализ особенностей реакций пиальных 
сосудов с помощью метода микрокиносъемки через «окно» в че
репе позволил выявить еще ряд важных особенностей этих ре
акций, до того не отмеченных в литературе. Было установлено, 
что при резком подъеме АД, вызванном введением кроликам 
100 мкг/кг норадреналина, в области артерио-артериальных ана
стомозов удается наблюдать многократное перемещение «мерт
вой точки» кровотока. Эта область в анастомозах, как известно, 
хорошо определяется по обычно узкому диску чистой плазмы, 
указывающему на место, где уравновешены два направленных 
навстречу друг другу потока крови. 

Хорошо известно, что в нормальных условиях «мертвая точ
ка» кровотока, судя по этому узкому диску плазмы крови, вре
мя от времени перемещается по всей длине анастомоза, в связи 
с чем кровенаполнение отдельных внутримозговых артерий мо
жет осуществляться то из системы одной приносящей артерии, 
то из другой, образующей с первой артерио-артериальный ана
стомоз. Перемещение «мертвой точки» кровотока в нормальных 
условиях происходит через неопределенные промежутки времени 
(примерно 1—3 мин), диск плазмы крови при этом сохраняется 
узким, а диаметры сосудов не изменяются, вследствие чего само 
перемещение диска плазмы кажется неожиданным. Можно толь
ко предполагать, что то в одном, то в другом участке мозга 
усиливается или, напротив, снижается функция нервных клеток, 
поэтому снижается или повышается тонус сосудов в бассейне 
соответствующих артерий. Отражением этого процесса измене
ния периферического сопротивления в разных отделах мозга и 
является перемещение «мертвой точки» кровотока. 

Микрокиносъемка сосудов поверхности мозга при резком 
повышении АД, как уже было отмечено, позволила выявить ряд 
особенностей «мертвой точки» кровотока как во время повыше
ния АД, т. е. в течение 20—30 с, так и после установления его 
на более или менее высоких цифрах. Наиболее динамичные 
изменения области «мертвой точки» кровотока приходились на 
период повышения АД, когда, как это выше сказано, наблюда
лось многократное ее перемещение, возникающее достоверно 
значительно чаще, чем в норме, примерно каждые 2—3 с, но 
вместе с тем и достаточно неопределенно, поскольку каждая 
смена позиции «мертвой точки» кровотока возникала через раз
ные отрезки времени. Обращала на себя внимание и форма из
менения «мертвой точки» кровотока (рис. 23, а, б). 
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Рис. 23. Резкое расширение «мертвой 
точки» кровотока (б) с заполнением 
плазмой всего анастомоза по сравнению 
с фоном (а) и последующее расширение 
сосудов поверхности мозга (в) при остром 
подъеме АД у здорового кролика. 
Микрокиносъемка через «окно» в черепе. 
Х40. 

Вместо узкого диска 
плазмы, расположенного 
между двумя потоками 
крови, направленными на
встречу друг другу, воз
никало его расширение, 
размер которого постоян
но менялся. В отдельные 
отрезки времени весь на
блюдаемый анастомоз 
оказывался заполненным 
только плазмой (см. 
рис. 23,6); границами его 
могли служить внутри-
мозговые артерии, в ко
торые и направлялись на
встречу друг другу оба 
тока крови, тогда как 
плазма в анастомозе во
обще не перемещалась. 
Через 1—2 с или даже их 
доли резко перемещались 
границы участка анасто
моза, заполненного плаз
мой, причем в его состав 
вовлекалась одна или не
сколько внутримозговых 
артерий. Важно отметить, 
что, как только тот или 
иной отрезок сосуда ока
зывался заполненным 
плазмой крови, он как бы 
исчезал из поля зрения, 
так как становился плохо 
видимым даже при при
жизненном наблюдении. 
Такие сосуды совершенно 
не определялись на мик
рофотографиях, что мож
но было истолковать как 
закрытие их просвета, 
т. е. спазм. 

В действительности 
просвет таких сосудов со
хранялся и хорошо был 
виден при подкрашива
нии плазмы крови. Запол
нение плазмой крови 
достаточно длинных от-
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резков анастомозов с прилежащими к нему и образующими его 
артериями за все время повышения АД многократно меня
лось. 

Описанная реакция кровотока позволяет предполагать, что 
повышение тонуса сосудов мозга при повышении АД, вызван
ном введением норадреналина кроликам, происходит неравно
мерно. Во всяком случае наблюдалось неравномерное повыше
ние тонуса и периферического сопротивления в артериях, обра
зующих анастомозы. Однако лишь после неоднократного изме
нения направления потока плазмы и крови в анастомозе и пе
риода наполнения его только плазмой крови, без ее перемеще
ния, именно с анастомоза начиналась реакция расширения со
судов поверхности мозга (рис. 23, в), расценивавшаяся нами 
как СРА МК- Оценивая описанный феномен как важную харак
теристику реакций артерий на введение норадреналина и при
рост АД, можно сделать вывод о том, что периферическое со
противление в разных сосудах нарастает с разной скоростью, 
вследствие чего «мертвая точка» кровотока перемещается в ана
стомозах то в одну, то в другую сторону. Другой важной осо
бенностью указанного процесса является то, что СРА МК на
чинается только после того, как в анастомозе несколько раз 
произойдет перемещение расширенного, вернее удлиненного по 
ходу сосуда, диска плазмы. Процесс перемещения диска плазмы 
заканчивается резким расширением анастомоза, которое нара
стает и распространяется на образующие его артерии и всю 
находящуюся в поле зрения сосудистую систему мозга. 

Описанные данные позволяют считать, что сосуды мозга, 
по-видимому, обладают чувствительностью к потоку крови или 
к тем возможным нарушениям питания стенки, которые, может 
быть, в ней возникают при соприкосновении ее только с плазмой 
крови. Из-за этого может снижаться ее тонус, и она уже не 
может противостоять высокому или даже возрастающему внут-
рисосудистому давлению. 

Н е р а в н о м е р н о с т ь СРА МК в разных отрезках раз
личных сосудов мозга многие авторы в настоящее время пыта
ются объяснить еще одним фактором — н е р а в н о м е р н о с т ь ю 
и н н е р в а ц и и по х о д у с о с у д о в . Согласно обзору лите
ратуры по этому вопросу [Edvinsson L., Mac Kenzie E. Т., 1977], 
по мере ветвления мозговых артерий уменьшается интенсивность 
иннервации более мелких артерий по сравнению с более круп
ными при одновременном увеличении в более мелких артериях, 
включая и капилляры, барьерной функции по отношению к мо
ноаминам. П. А. Мотавкин и соавт. в ряде работ (1980, 1983) 
подробно описывают иннерваторные механизмы сосудистой си
стемы мозга и предлагают различные типы нервных эффектор-
ных аппаратов артерий мозга. Они выделяют весьма специфи
ческий интимальный механизм регуляции функций мозговых 
артерий и детально описывают гранулосодержащие клетки, рас
положенные со стороны адвентиции артерий и участвующие в 
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обмене биогенных аминов. Рассмотрение фактического материа
ла, приводимого в этих работах, также позволяет прийти 
к выводу о весьма неравномерной иннервации сосудов 
мозга. 

Выше неоднократно отмечалось, что нами [Ганнушкина И. В. 
и др., 1974, 1977] и некоторыми другими авторами [Dinsda-
le H. В. et a]., 1974; Johansson В., 1974; Strandgaard S., 1978] 
выявлена наибольшая уязвимость зоны смежного кровоснаб
жения, особенно ее затылочного отдела, при внезапном одно
кратном повышении АД, полученном на самых разных моделях: 
при химически индуцированной гипертензии с помощью нор-
адреналина, ангиотензина, при сдавлении грудной аорты, эндо-
васкулярном перекрытии просвета аорты, одностороннем введе
нии во внутреннюю сонную артерию под высоким давлением 
болюса аутологичной крови или изотонического раствора хлори
да натрия. 

Ряд патологоанатомов, в частности А. Н. Колтовер и соавт. 
(1975), И. Г. Людковская и соавт. (1982), отрицают повышен
ную ранимость коры и подлежащего белого вещества, особенно 
в зонах смежного кровоснабжения главных артерий мозга. Они 
считают, что при гипертонических состояниях наиболее ранимой 
областью являются подкорковые образования и некоторые от
делы ствола мозга. На анализе этого вопроса мы остановимся 
ниже. Здесь же крайне важно подчеркнуть, что выявленная в 
эксперименте закономерность наиболее раннего повреждения 
коры и подлежащего белого вещества именно в зонах смежного 
кровоснабжения была подтверждена нами при патологоанато-
мическом изучении мозга лиц с ОГЭ [Ганнушкина И. В., Шаф-
ранова В. П., 1977]. По существу эти же данные о вовлечении 
в патологический процесс артерий не только подкорковых обра
зований, но и коры и подлежащего белого вещества, в том числе 
и зон смежного кровоснабжения, удалось обнаружить И. Г. Люд-
ковской, Т. С. Гулевской в более поздней работе (1985) при 
изучении мозга больных, погибших при геморрагическом ин
сульте, развившемся на фоне артериальной гипертензии. 

Эту ранимость мы связывали прежде всего с особенностями 
«геометрии» сосудистой системы этих областей — наиболее пря
молинейным ходом артерий и анастомозов и наиболее неста
ционарным кровотоком в анастомозах. Имеющиеся в литературе 
данные об особенностях иннервации мозговых артерий лишь 
косвенно позволяли сделать вывод о том, что повышенная ра
нимость одних сосудов по сравнению с другими может опреде
ляться и некоторыми особенностями их иннервации. Для реше
ния этого вопроса А. В. Сахарова в нашей лаборатории провела 
специальное исследование некоторых типов иннервации артерий 
мозга в бассейнах главных артерий мозга и в зонах смежного 
кровоснабжения (1979). 

Исследование позволило подтвердить значительные разли
чия в интенсивности адренергическои иннервации проксимальных 
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и дистальных отделов артерий поверхности мозга. Самую скуд
ную норадренергическую иннервацию имели артерии зоны смеж
ного кровоснабжения у крыс и в несколько меньшей степени — 
у кроликов. Вместе с тем интенсивность адренергической иннер
вации артерии одного и того же диаметра и расположенных 
в одних и тех же участках мозга, но отходящих под разным 
углом оказалась одинаковой. Не было выявлено различий в рас
пределении нервных волокон, выявляемых реакцией на ацетил-
холинэстеразу, как на сосудах зоны смежного кровоснабжения, 
так и в проксимальных отделах сосудов. Несколько иные ре
зультаты были получены П. А. Мотавкиным, Л. Д. Маркиной, 
Ю. И. Пиголкиным и А. Г. Сидоровой в нашей более поздней 
совместной работе. Согласно этим данным, холинергические и 
адренергические проводники образуют сплетения в артериях 
и анастомозах зон смежного кровоснабжения. Они обнаружи
ваются в сосудах всех диаметров, включая и наиболее мелкие 
пиальные сосуды диаметром 10 мкм. При этом удалось отме
тить уменьшение концентрации эфферентных проводников по 
мере уменьшения диаметров сосудов, но без большей выражен
ности этого признака в сосудах зон смежного кровоснабжения 
по сравнению с аналогичными по величине сосудами в бассей
нах главных артерий мозга. 

Таким образом, и вопрос об особенностях иннервации сосу
дов зон смежного кровоснабжения в настоящее время, по-види
мому, нельзя считать окончательно решенным. Безусловной ха
рактеристикой сосудов зон смежного кровоснабжения, особенно 
у кроликов, согласно данным П. А. Мотавкина и соавт. (1981), 
подтвержденным также А. В. Сахаровой, является наличие тка
невых базофилов, неравномерно распределяющихся в различных 
отрезках сосудов. Оказалось, что наибольшие их скопления 
имеются в мельчайших сосудах диаметром 10 мкм в затылочной 
и лобной областях. Значение этих клеток в формировании тону
са сосудов мозга и их участие в патологических процессах, осо
бенно связанных с повышением проницаемости ГЭБ, трудно пе
реоценить, хотя конкретных данных в литературе практически 
нет. Именно эти клетки являются депо таких биологически ак
тивных моноаминов, как серотонин, гистамин, а, по данным не
которых авторов, — и катехоламинов [Мотавкин П. А., Чер-
ток В. М., 1981]. 

Следует отметить и некоторые другие особенности иннерва
ции сосудов мозга. Согласно электронно-гистохимическим ис
следованиям терминальные отделы аксональных пучков редко 
содержат одну терминаль. Чаще это бывает комплекс, состав
ленный из нескольких терминалей с разной химической специ
фичностью. Взаимодействие этих терминалей с гладко-
мышечными клетками пиальных артерий может быть двух 
типов. *" 

При первом типе имеет место непосредственная взаимосвязь 
такой терминали с гладкомышечной клеткой. При сокращении 
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артерий расстояние между пресинаптической мембраной и ба-
зальным слоем миоцита не должно было бы изменяться, по
скольку терминаль как бы прикреплена к базальному слою ар
терии коллагеновыми волокнами и отростками фибробластов 
[Cervos-Navarro J., 1979]. При втором типе, когда терминаль 
не находится в непосредственном контакте с миоцитом, если 
между их мембранами оказывается расстояние, равное 3—4 диа
метрам синаптического пузырька и более, и между ними распо
лагаются отростки фибробластов или шванновские клетки (лем-
моциты), тогда, по-видимому, объектом их действия являются 
не миоциты, а клетки адвентиции сосуда или мягкой мозговой 
оболочки. Такое расположение терминалей, в соответствии с дан
ными П. А. Мотавкина ,и соавт., могут быть обозначены как^ 
свободно расположенные. 

Р е а к ц и и в н у т р и м о з г о в ы х с о с у д о в п р и р е з к о м 
п о в ы ш е н и и АД изучены значительно меньше, чем реакции 
пиальных артерий, прежде всего из-за значительно больших 
методических трудностей. Наиболее существенные данные были 
получены с помощью гистологических методов выявления внут-
римозговой сосудисто-капиллярной сети, для чего чаще всего 
использовали метод окраски эритроцитов Пиквортса. Результаты 
данных литературы и собственных исследований позволили уста
новить, что при резком повышении АД сосудисто-капиллярная 
внутримозговая сеть гиперемироваиа, особенно в зонах смеж
ного кровоснабжения (рис. 24), хотя процесс этот неодинаково 
выражен в разных отделах мозга. Важно при этом подчеркнуть, 
что в местах повреждения проницаемости ГЭБ по отношению 
к меченым альбуминам имеется четкое уменьшение плотности 
сосудистой системы. В таких областях может обнаруживаться 
или сниженное заполнение эритроцитами внутримозговых сосу
дов, или даже полное их отсутствие. 

Таким образом, изучение сосудистых реакций при резком 
повышении АД позволяет прийти к выводу о том, что сущность 
этих реакций заключается в ауторегуляторном поддержании 
МК на постоянном уровне и выражается в их адекватном суже
нии. Механизм ауторегуляции при этом, по-видимому, неодно
значен. Может быть, он включает в себя активацию всех извест
ных к настоящему времени механизмов регуляции МК. Наруше
ния кровообращения, развивающиеся при резком повышении 
АД, определяются недостаточностью этих механизмов и выра
жаются в СРА МК, что имеет своим эквивалентом пассивное 
расширение артерий и п е р в и ч н о е у в е л и ч е н и е МК. При 
этом особенно важно подчеркнуть неравномерность развития в 
разных сосудах и разных сегментах одного и того же сосуда 
как реакций ауторегуляции МК, так и их срыва. Для СРА МК 
важную роль играет выраженный нестационарный кровоток в 
анастомозах, причем СРА МК, по-видимому, приобретает диф
фузный характер при дополнительных воздействиях на сосуди
стую систему, снижающих ее тонус. 
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Рис. 24. Неравномерности кровенаполнения 
ткани мозга через 6 мин после острого 
подъема АД у здорового кролика. 
а — расширение внутримозговой 
сосудисто-капиллярной сети в зоне смежного 
кровоснабжения; б — ее сужение в бассейне 
средней мозговой артерии, в — резкое уменьшение 
кровенаполнения мозга в участке выхода 
из сосудистого русла альбумина, меченного сини и 
Эванса. Микрофото гистологических срезов 
Окраска эритроцитов по Пиквортсу. XI40 



Изменения внутрисосудистого и внутричерепного давления. 
Проявления СРА МК в виде расширения артерий и увеличения 
МК влекут за собой ряд феноменов венозного и внутричерепного 
давления. В работе L. M. Auer, В. Johansson, Е. Т. Mac Kenzie 
(1980) было установлено, что острое повышение АД всегда со
провождается повышением не только артериального, но и веноз
ного и внутричерепного давления (ВЧД). Это явление было 
отмечено и раньше, причем не только у животных, но и у боль
ных при развитии гипертонического криза. В данной работе 
удалось установить, что давление в венозном синусе неэквива
лентно отношению давления в большой цистерне по отношению 
к давлению в супратенториальном пространстве (т. е. субдураль-
ному). Более того, было показано, что во время максимального 
расширения артерий при повышении АД, особенно в условиях 
гиперкапнии, венозный мозговой отток может оказаться пере
груженным, недостаточным. Просвет вен в это время увеличи
вается, так как становится не овальным, а круглым, однако 
дополнительное повышение АД только незначительно увеличи
вает диаметр вен, в связи с чем дальнейшее нарастание веноз
ного давления отражает особенно резко выраженный СРА МК. 
Важно подчеркнуть, что нарастание венозного давления в этих 
условиях уже не ведет к дальнейшему дополнительному приро
сту ВЧД, т. е венозное давление в этих условиях оказывается 
выше ВЧД. Правда, такое состояние, по мнению авторов, вряд 
ли можно получить только при гипертензии без гиперкапнии. 
Измерение венозного давления показало, что оно может подни
маться в синусах с 2,8 до 35,10 мм рт. ст., а при дополнительной 
гиперкапнии даже до 47 мм рт. ст. В соответствии с приведен
ными данными можно сделать вывод о том, что в венулах и тем 
более в капиллярах при СРА МК внутрисосудистое давление 
может быть около 50 мм рт. ст. или даже выше, т. е. оно суще
ственно выше онкотического давления крови. 

Мы уже отмечали, что и при гипертонических кризах ВЧД 
повышается, и в ликворе увеличивается количество белка, т. е. 
описанные механизмы имеют место и в клинике. 

Проницаемость сосудов мозга при острой артериальной ги
пертензии. Состояние проницаемости сосудов мозга для различ
ных компонентов плазмы крови при резком повышении АД дав
но привлекает внимание исследователей, поскольку известно, 
что одним из основных клинических симптомов при гипертони
ческой энцефалопатии является отек мозга. Еще с начала на
стоящего столетия невропатологи стали различать два основных 
типа увеличения объема мозга: 1) отек мозга, при котором на 
срезе мозга выделяется много жидкости, и 2) набухание мозга 
с сухой поверхностью среза [Reichardt М., 1904]. I. Klatzo 
(1967) предложил другое определение этих типов отека мозга 
с учетом их патогенеза. Первый было предложено называть 
вазогенным, поскольку в основе патогенеза при нем лежит по
вреждение проницаемости ГЭБ по отношению к макромолеку-
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лам, вследствие чего во внеклеточное пространство попадает 
богатая белком жидкость. Эта отечная жидкость особенно легко 
распространяется в белом веществе мозга. Набухание мозга 
автор предложил обозначать как цитотоксический отек. Он раз
вивается в отсутствие повреждения проницаемости ГЭБ и зави
сит от нарушений метаболизма клеток мозга. 

Исследования, которые легли в основу представлений о про
ницаемости ГЭБ, были проведены с использованием различных 
маркеров белков плазмы крови, ряда метаболитов, различных 
красок, с выявлением транспорта различных веществ специфи
ческими, иногда очень сложными методами. Все эти работы, 
с одной стороны, позволили получить большой фактический ма
териал о состоянии ГЭБ при различных видах повреждения 
мозга, в том числе и при артериальной гипертензии, а с дру
гой—легли в основу современных представлений о структуре 
и функциях ГЭБ в норме и патологии. 

ГЭБ в н о р м а л ь н ы х у с л о в и я х рассматривается как 
согласованная функция своеобразно построенного эндотелия со
судов мозга, включая и неклеточный базальный слой, систему 
перицитов и глиального окружения сосудов, в основном — астро-
цитарного. Структурная организация ГЭБ в настоящее время 
изучена многими авторами электронно-микроскопически. По 
данным Д. С. Саркисова и Н. Н. Боголепова (1967), Я. Л. Ка
раганова (1969), Е. Westergaard (1976) и других авторов, эндо-
телиальные клетки микроциркуляторного русла в мозге имеют 
выступающее в просвет сосуда ядро и узкую цитоплазму вокруг 
него (рис. 25). Цитоплазматических органелл немного, но все 
основные их формы представлены. Микропиноцитозных пузырь
ков также немного. На люмипалыюй поверхности всегда обна
руживаются немногочисленнные микроворсины. Стыки между 
соседними эндотелиальными клетками представлены уплотнен
ными контактами, в области которых имеется слияние их на
ружных мембран. В клетках эндотелия нет фенестраций, некле
точный базальный слой непрерывный. Особенностью микроцир
куляторного русла мозга является почти сплошная выстилка 
мозга со стороны адвентиции сосудов перицитами и отростками 
глиальных клеток, в основном, как уже отмечалось, сосудисты
ми ножками астроцитов. Важная особенность этого микроокру
жения состоит в наличии плотных контактов и между соседними 
сосудистыми ножками астроцитов. Детальное описание струк
туры ГЭБ с подробным анализом литературы было дано нами 
ранее [Ганнушкина И. В., 1974]. Здесь необходимо добавить, 
что ГЭБ в нормальных условиях практически непроницаем для 
крупных макромолекул, которые не проходят через уплотненные 
контакты и в минимальных количествах могут транспортиро
ваться через цитоплазму эндотелия с помощью микропиноцито-
за. Последний является энергозависимым процессом. Транспорт 
воды и ионов осуществляется, как это следует из всех работ 
последнего времени, в области плотных контактов. 
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Очень строгие барьерные функции присущи ГЭБ в отноше
нии всех видов активных моноаминов. Эти функции осуществля
ются благодаря наличию во всех структурах ГЭБ, особенно в 
эндотелиоцитах, ряда ферментов, разрушающих в нормальных 
условиях моноамины при их попадании как из крови, так и из 
мозга. Наиболее изученными среди этих ферментов являются 
моноаминоксидаза (МАО), допа-декарбоксилаза, катехол-О-ме-
тилтрансфераза (КОМТ) и т. д. Представления о функциональ
ных возможностях эндотелиоцитов капилляров мозга весьма 
существенно были расширены благодаря серии работ М. Spatz 

Рис. 25. Ультраструктцра каши щра коры 
мозга здорового кролика. 
и —общий вид. Х45С00; б -область плитного 
контакта Электронограима Х1Ш НПО 
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и соавт. (1980, 1983), F. Joo и соавт. (1980, 1982), использовав
ших для исследований обогащенную культуру эндотелиальных 
клеток мозга. Было установлено наличие аг- и Рг-адренорецеп-
торов в эпдотелиоцитах, связанных с аденилатциклазной актив
ностью; показано присутствие одного из основных ферментов 
синтеза котехоламинов; выявлена возможность аденилатциклаз-
ного ответа при воздействии простагландинами и их взаимодей
ствия с адренергической системой. Интересно, что скорость об
мена норадреналина в эпдотелиоцитах у взрослых животных 
значительно выше, чем у новорожденных, т. е. и эта функция 
ГЭБ подвержена созреванию. Четко установлена возможность 
синтеза простациклина и простагландинов в обогащенной фрак
ции капилляров коры мозга. 

Существенные данные о состоянии проницаемости ГЭБ, как 
уже было отмгчепо, многие авторы получили с помощью раз
личных красок, преимущественно флюоресцирующих, что рас
ширило возможности оценки состояния ГЭБ при использовании 
люминесцентного микроскопа. К числу таких красок относятся 
прежде всего трипановый синий и синий Эванса, а также нат
риевая соль флюоресцеина. В ряде работ эти краски использо
вали для суждения о динамике процесса, поскольку они имеют 
разный цвет флюоресценции (красный, зеленый). При этом не
обходимо отметить и другую разницу указанных красителей. 
Синий Эванса при введении соответствующих доз (1% и 2% 
растворов 1—2,5 мл/кг) должен полностью связываться с аль
буминами крови и, таким образом, служить их меткой. Натрие
вая соль флюоресцеина, в основном в плазме крови остается 
свободной и используется как микромолекулярная метка про
ницаемости ГЭБ. 

Различные краски, являясь чужеродным материалом, могут 
обладать более или менее выраженной токсичностью, которой 
при проведении исследований проницаемости ГЭБ обычно пре
небрегают, поскольку сравниваются результаты экспериментов 
в подопытной и контрольной группах. Определенным токсиче
ским влиянием может обладать и широко используемый раствор 
синего Эванса. Так, был выявлен возможный его вазодилата-
торный эффект при проведении микрокиносъемки сосудов по
верхности мозга С. Г. Коммом, Т. В. Рясиной, Т. В. Галайдой 
и А. Л. Антелава. Дополнительно проведенное изучение вазо-
дилататорного и гипотензивного эффекта синего Эванса нами 
совместно с В. П. Шафрановой, Л. С. Андреевой, Т. В. Галай
дой, А. Л. Антелавой и М. В. Баранчиковой позволило устано
вить, что малые дозы этой краски (1—2,5 мл/кг 2% раствора) 
не вызывают у кроликов гипотензивного эффекта или он соот
ветствует таковому при введении соответствующего количества 
изотонического раствора хлорида натрия. Была показана важ
ность медленного введения краски, которое могло бы обеспе
чить полное связывание ее с альбуминами крови. При использо
вании большей дозы (4—5 мл/кг) в 60% случаев возникает 
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гипотензивный и вазоднлататорный эффект, который может спо
собствовать как дополнительный фактор СРЛ МК и совпадает 
с малой массой животных, быстрым введением метки, взятием 
крови, измерением МК, дополнительным фотодииамическим 
эффектом [Roscnblum W. I., 1986]. 

Опыты с неполной герметизацией черепа, травматнзацнеп 
поверхности мозга или его ишемией способствуют развитию 
СРА МК., который может возникать на предварительно уже рас
ширенных сосудах. Вместе с тем при проведении эксперимен
тальных работ необходимо иметь в виду, что отмеченный выше 
дилататорнын эффект синего Эвапса может быть частично п 
ложным из-за окрашивания пристенного слоя плазмы, который 
практически не виден и не определяется па фотографиях до 
введения краски. Признание иазодилататорпого эффекта синего 
Эвапса должно быть использовано при оценке опытов с его при
менением, однако наличие этого эффекта не меняет представле
ния о том, что при остром повышении ЛД возникает СРА МК 
с его увеличением, поскольку он только усиливается, как и от 
любого другого иазодилататорпого воздействия. В последние 
годы была предложена еще одна краска, как будто бы неток
сичная, -- люцифер желтый [Stewart W. W., 19811. Эта краска 
является очень интенсивно флюоресцирующей при низких не
токсичных концентрациях. Люцифер желтый в настоящее время 
широко используется как внутриклеточный маркер. Различают 
два варианта этой краски: один из них — это випил-сульфон, 
который быстро связывается с амипо- или сульфгидрильнымн 
группами белков. Этот вариант краски — люцифер желтый VS - -
очень стабилен в водных растворах даже при рН 9,0. Период 
его полураспада составляет примерно одну неделю при комнат
ной температуре. Другой вариант краски имеет свободныесульф-
гидрильные группы и связывается с алифатическими альдегида
ми при комнатной температуре. Водные растворы этого варианта 
краски химически стабильны при комнатной температуре в те
чение нескольких месяцев, благодаря чему он особенно удобен 
для экспериментальной работы. 

Оба варианта краски с успехом используются не только как 
маркеры проницаемости. Весьма четкие результаты были полу
чены о характере распространения краски, инъецированной в 
тело нейрона, во все его отростки. Еще более интересные данные 
получены с помощью указанных красок о возможности выявле
ния нейронов со всеми их отростками при погружении в раствор 
красителя перерезанных концевых отростков нейронов и их за
полнения путем обратного тока. 

Следует отметить, что оба варианта этой краски не имеют 
в своей молекуле тяжелых атомов, т. е. не являются электрон
но-плотными. Однако их исключительно яркая флюоресценция 
позволяет идентифицировать клетки на ультратонких срезах в 
люминесцентном микроскопе, а затем изучать их в электронном. 
Можно использовать и электронно-плотную литиевую соль лю-
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цифера желтого СН. Хорошие результаты получены при исполь
зовании этих красок для изучения ретроградного аксоналыюго 
транспорта, выявления функциональных ансамблей нейронов, 
установления локализации кончика микроэлектродов и т. д. 
Ограничения в использовании этих маркеров связаны с их быст
рым распространением по тканям путем диффузии, что необхо
димо учитывать при решении различных экспериментальных 
задач. 

П о в ы ш е н и е п р о н и ц а е м о с т и ГЭБ при р е з к о м 
п о в ы ш е н и и ЛД по отношению к белкам плазмы крови, 
больше всего изученное на примере альбуминов крови, мечен
ных синим Эвапса или 1 2 51, было обнаружено всеми исследова
телями, изучавшими взаимозависимость между повышением АД 
п проницаемостью ГЭБ. При этом отмечен исключительно важ
ный факт обязательного увеличения кровотока в областях по
вышенной проницаемости ГЭБ. Так, В. В. Johansson (197G) это 
было показано при использовании в качестве метки синего Эвап
са и ряда радиоактивных меток. Используя в качестве метки 
синий Эванса, мы также установили увеличенный кровоток в 
участках мозга с поврежденной проницаемостью ГЭБ [Ганнуш-
кина И. В., Шафранова В. П., 1975]. Вместе с тем не всякое 
увеличение МК сопровождается повреждением проницаемости 
ГЭБ. Во многих работах отмечается, что если происходит выход 
белков плазмы из сосудистого русла, то этот процесс осуще
ствляется уже через 30 с — только во время фазы увеличенного 
МК при резко возрастающем АД и только в бассейне расширен
ных сосудов. Таким образом, выход белков плазмы крови в ли
тературе принято отождествлять с резко выраженным СРЛ МК, 
хотя, как уже отмечалось, этот процесс, но незначительно вы
раженный, т. е. небольшое увеличение МК, может и не сопро
вождаться повреждением проницаемости ГЭБ. 

Вопрос о локализации повреждений проницаемости сосудов 
при резком повышении АД, т. е. о приуроченности ее к сужен
ным или расширенным сегментам, был окончательно решен 
J. Giese (1964) и F. Giacomelli и соавт. (1970). Используя в ка
честве метки коллоидный уголь, авторы убедительно показали 
его выход только в расширенных отрезках артерий. 

В разделе о значении некоторых гемодинамических характе
ристик АД мы уже отмечали, что повреждение проницаемости 
ГЭБ, как и СРА МК, зависит от скорости прироста АД, его вы
соты, продолжительности периода высокого АД и т. д. Следует 
также обратить внимание на то, что как прирост МК и расши
рение пиальных артерий, так и повышение проницаемости ГЭБ 
по отношению к белкам плазмы крови никогда не носит диффуз
ного характера. Оно возникает только в отдельных участках 
сосудистой системы мозга, хотя, казалось бы, можно было бы 
ожидать равномерного повреждения всех артерий, капилляров 
н вен при таком общем на них воздействии, каким является по
вышение АД. 
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Рис. 26. Выход альбумина, 
меченного синим Эванса 
(«синие пятна»), 
преимущественно в коре зоны 
смежного кровоснабжения 
после острого подъема АД. 
а — общий вид мозга; 
6 — фронтальный срез. 



Имеются публикации, что чаще всего повышение проницае
мости ГЭБ для альбумина, меченного синим Эванса, возникает 
в коре большого мозга в виде округлых синих пятен, реже они 
обнаруживаются и в других отделах мозга. Анализ собствен
ного материала и иллюстраций, приведенных в работах В. Jo
hansson (1970, 1974), а также данные Н. В. Dinsdale и соавт. 
(1974) и ряда других авторов более поздних работ позволяют 
считать, что пятна выхода меченого альбумина чаще всего рас
полагаются в зонах смежного кровоснабжения (см. рис. 9, а и 
рис. 26). Согласно нашим данным, расположение синих 
пятен в пределах зон смежного кровоснабжения ^неравно-
мерно. У кроликов при одкократном повышении АД?с помощью 
норадреналина в дозах 100—330 мкг/кг чаще они обнаруживав 
лись в затылочных отделах зон смежного кровоснабжения, чем 
в теменных и особенно лобных (рис. 27); по нашим данным, 
у здоровых животных не-бывает повреждения ГЭБ ц, .области 
подкорковых образований. 

У крыс наиболее частой областью повреждения пррцицаемо-
стн ГЭБ являются лобные отделы зон смежного кровоснабже
ния (рис. 28), т. е. у этих животных страдают больше всего те 
отделы сосудистой системы, где чаще выявляются наиболее 
прямолинейно идущие анастомозы. 

Пятна выхода меченого альбумина обычно располагаются 
внутритвещества мозга и бывают видны на его поверхности, по
скольку просвечивают сквозь толщу ткани мозга. Они имеют 
округлую форму проекции бассейнов виутрнмозговых артерий 
и, как правило, не выходят за пределы коры больших полуша
рий в белое вещество (рис. 29). 

Локализация выхода меченных сипим Эванса альбуминов 
крови в зоне смежного кровоснабжения, по-видимому, дсйстви-

Рис. 27. Расположение выхода Рис. 28. Расположение выхода 
метки в разных отделах мозга метки в больших полушариях 
здоровых кроликов после мозга // здоровых крыс после 
острого подъема АД (схема). острого подъема АД (схема). 
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Рис. 29. Расположение «синего пятна» во 
внутримозговых бассейнах (а) и его вид с 
поверхности мозга (б). Х4. 
а — люминесценция (красная) «синего пятна» 
на срезе. Х400. 



телыю является результатом повышения АД, а не зависит от 
тех медиаторов, с помощью которых АД удается быстро и ин
тенсивно поднять до высоких цифр. Так, в работе Т. Kuroiwa 
и соавт. (1985) подъем внутрисосудистого давления достигался 
в бассейне одной из внутренних сонных артерий, куда через 
катетер под давлением 360—400 мм рт. ст. вводили в течение 
20 с болюс аутологичной крови. На приведенной авторами ил
люстрации виден односторонний выход альбуминов, меченных 
синим Э^анса, в затылочном отделе зоны смежного кровоснаб
жения кроликов. Интересно, что авторы не обсуждают особен
ности таком локализации повреждения проницаемости ГЭБ 
по отношению к меченым альбуминам. Они отмечают только 
факт одностороннего повреждения ГЭБ, хотя при тех цифрах 
внутрисосудистого давления, прш.которых они вводили этот бо
люс крови, можно было бы ожидать повышения внутрисосуди
стого давления и в противоположном полушарии за счет-пере
тока крови по сосудам виллизиева круга, анастомозам на по
верхности мозга и т. д. Вместе'с тем- авторы не наблюдали 
повреждения ГЭБ в другом полушарии, что позволило им под
твердить уже установившееся мнение об исключительно важной 
роли внезапного и высокого изменения АД. Интересно, что в1 

Частота повреждения ГЭБ в различных образованиях головного мозга 
у кроликов при резком повышении АД в процентах 

Кора большого мозга 70 Средний мозг 21 
Белое вещество - - Мост мозга — 
Лимонов рог 13 Мозжечок 4 
Подкорковые образования — Продолговатый мозг 8 
Зрительный бугор 1.3 

Среднее изменение проницаемости ГЭВ (в баллах) 1,25 (-0,16 

пределах первых 30 мин после резкого повышения АД они на
блюдали четкое повреждение ГЭБ в одной и той же области — 
в зоне смежного кровоснабжения, как это мы можем заключить, 
для всех использованных ими меток: для меченного синим Эван-
са альбумина, для пероксидазы хрена, для меченного 1251 бычь
его сывороточного альбумина и даже для такого немакромоле-
кулярного маркера проницаемости ГЭБ, каким является флюо-
ресцеин натрия. Следует, однако, сказать, что к 30-й минуте, 
которая была самым ранним сроком забоя животных в этой 
работе, можно было отметить незначительное появление белко
вой метки и в подлежащем белом веществе. 

Повышение проницаемости ГЭБ по отношению к альбумину 
прослеживается не только в стенке внутримозговых артерий, но 
и в капиллярах и венулах, собирающих кровь из ее бассейна. 
Картины ярко-красной флюоресценции метки позволяют про
следить все стадии выхода альбуминов из сосудистого русла 
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Рис. 30. Глобулы меченого белка, выходящие 
через стенку капилляра. Люминесценция 
(красная). Х400. 



и накопления его в ткани мозга (рис. 30). Частично или даже 
полностью бывают пропитаны альбумином стенки внутримоз-
говых артерии, на стенках капилляров и венул обнаруживают
ся периваскулярные глобулы с накоплением белка в окружаю
щих астроцитах и нейронах (рис. 31, 32). 

Часто наблюдается распространение белка по ткани моз
га в виде так называемого паренхиматозного пропитывания 
(рис. 33). Описанный процесс формирования очага фильтра
ционного отека достигает своего максимума в течение первых 
1—2 мин после начала повышения АД. В части случаев после 
этого в таком очаге отека резко снижаются кровенаполнение 
ткани мозга и локальный МК. 

Выход глобулинов в ткань мозга в этих условиях, изучен
ный нами и К. Onoyama, Т. Отае в 1974 г. с помощью прямого 
иммунофлюоресцентного метода Кунса, носит очаговый харак
тер и приурочен в основном к периваскулярным областям тех 
же зон смежного кровоснабжения. Распространение глобулинов 
но ткани мозга бывает меньшим, чем альбуминов. 

Исключительно яркая картина выхода из сосудистого русла 
альбуминов и глобулинов при резком повышении АД, опреде
ляемая специальными методами, бывает не видна при обычной 
окраске гистологических препаратов на корреспондирующих 
срезах с помощью гематоксилина с эозином или по методу Ван-
Гизона. Удается только уловить, что ткань мозга в этих участ
ках становится нежно-сетчатой, каких-либо грубых признаков 
отека мозга нет, так как окраска этими методами альбуминов 
п глобулинов плазмы крови и структурных белков одинакова. 

Наряду с попаданием белков в ткань мозга при резком по
вышении АД J. E. Hardebo и соавт. (1978) впервые доказали 
возможность попадания в ткань мозга экзогенных циркулирую
щих в крови катехоламинов, что к настоящему времени уже 
подтвердили и ряд других авторов. Значение этого фактора 
трудно переоценить, поскольку попадание в мозг катехоламинов 
меняет его метаболизм и реактивность сосудов, что в свою оче
редь влечет за собой ряд вторичных изменений церебральной 
гемодинамики. 

Поскольку в картине гипертонического криза у больных 
весьма существенную роль играет отек мозга с накоплением в 
нем тканевой воды, было важно выяснить ее участие в форми
ровании фультрационного отека мозга. С о д е р ж а н и е т к а 
н е в о й в о д ы обычно изучается одним из двух наиболее рас
пространенных методов: высушиванием образцов ткани мозга 
до постоянной массы или определением удельного веса образ
цов в колонне со строго линейным изменением градиента плот
ности жидкости сверху вниз. В наших исследованиях был ис
пользован первый метод, но необходимо отметить, что метод 
с использованием градиента плотности в последние годы стал 
наиболее распространенным благодаря его точности и быстроте 
определения. 
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Рис. 31. Пропитывание стенки венулы и 
накопление метки в астроците. Люминесценция 
(красная). Х400. 

Рис. 32. Аккумуляция метки в нейронах (а) 
с распространением ее на их отростки (б). 
Люминесценция (красная). Х400. 





Анализ данных литературы и исследований, проведенных 
М. В. Баранчиковой в нашей лаборатории, показал, что начиная 
с 1—2-й минуты после острого повышения АД обнаруживаются 
сдвиги в содержании тканевой воды как в сером, так и в белом 
веществе больших полушарий мозга кроликов. Было установ
лено, что изменения содержания тканевой воды могут быть раз
нонаправленными, а именно: наряду с участками ткани мозга, 
в которых содержание тканевой воды не отличалось от конт
рольных цифр, имелись участки с повышенным и, что исклю
чительно важно, со сниженным ее содержанием. Изменения со
держания тканевой воды в белом веществе всегда были более 
существенными, превышая норму в отдельных пробах на 10%. 
В коре мозга максимальные отклонения от нормы могли дости
гать 6%. Было установлено, что изменение количества тканевой 
воды в мозге не происходит одновременно с изменениями про
ницаемости ГЭБ по отношению к меченым белкам. Отсутствие 
изменений в содержании тканевой воды, так же как и ее при
рост или снижение, было обнаружено и в областях синих пятен 
и зне их. 

Изучение содержания тканевой воды в мелких образцах тка
ни мозга кроликов при одностороннем остром и очень большом 
повышении внутрисосудистого давления в бассейне одной из 
внутренних сонных артерий полушария путем введения в нес 
под давлением аутологичной крови [Kuroiwa Т. et al., 1985( 
также показало, что в участках выхода альбумина, меченного 
синим Эванса, к 15-й минуте уже всегда имеется повышение ее 
количества. Отек белого вещества был выражен больше, чем 
серого, и при данной модели опытов, но в более поздние сроки 
(только к 30-й минуте) он не распространялся на второе полу
шарие. Максимальные изменения авторы отметили через 9 ч 
после повышения АД, после чего наблюдалась тенденция к рас
сасыванию отека мозга. Исчезновение увеличенного содержания 
тканевой воды в сером веществе заканчивалось к концу 3-го 
дня, а в белом — только к 5-му дню. Анализируя полученный 
материал, авторы приходят к выводу о том, что повышение со
держания тканевой воды происходит в течение всего времени, 
пока ГЭБ открыт для альбумина, меченного синим Эванса. Пос
ле восстановления непроходимости ГЭБ для альбумина, что 
происходило к концу 9-го часа, прекращалось нарастание со
держания тканевой воды, хотя повышение проницаемости ГЭБ 
по отношению к низкомолекулярному соединению — флюорес-
цеину натрия — еще сохранялось в течение первых суток наблю
дения. 

Выше мы уже отмечали, что односторонний гипертензивный 
инсульт в данной модели был получен при исключительно вы
соком „подъеме внутрисосудистого давления —до 360^-400 мм 
рт. ст., в связи с чем можно сравнить полученные данные с ре
зультатами других работ, в том числе и наших, только прин
ципиально. Проведенное сравнение результатов исследования 
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позволяет считать, что данная работа подтверждает основные 
выводы, полученные на других моделях и в более ранние сроки. 
Таким образом, можно было думать о накоплении тканевой во
ды как проявлении фильтрационного отека, но нельзя было 
исключить и ее перераспределения из-за дополнительных изме
нений внутритканевого давления в разных участках мозга и из
менений, связанных с влиянием на метаболизм мозга норадре-
налина, вводимого животным для повышения АД. Выше было 
отмечено, что при СРА МК. экзогенные катехоламины из 
крови попадают в ткань мозга и могут влиять на его мета
болизм. 

Повышенное содержание воды в ткани мозга животных, пе
ренесших резкое повышение АД, а также пятнистое поврежде
ние проницаемости ГЭБ для белков плазмы крови побудило 
провести э л е к т р о н н о - м и к р о с к о п и ч е с к о е и з у ч е н и е 
т р а н с п о р т а ж и д к о с т и в т к а н ь м о з г а . Существует 
несколько точек зрения на механизм развития вазогенного— 
фильтрационного — отека мозга. Установлено, что при СРА МК, 
вызванном резким повышением АД, попадание компонентов 
плазмы крови или даже ее форменных элементов является след
ствием резкого и первичного повышения проницаемости ГЭБ. 
В настоящее время также принято считать, что повышение про
ницаемости ГЭБ происходит только в бассейнах сосудов, пас
сивно расширяющихся из-за срыва процесса их ауторегулятор-
пого сужения. Второй стороной повреждения проницаемости 
ГЭБ при резком повышении АД является признание того факта, 
что вовлеченным в патологический процесс оказывается все 
микроциркуляторное русло в бассейне этих артерий, т. е. арте-
риолы, капилляры и венулы. Венулярный отрезок особенно по
вреждается при дополнительном затруднении венозного оттока. 
Третья сторона повреждения проницаемости ГЭБ в указанных 
условиях касается изучения способов транспорта макромолекул 
и других компонентов крови из просвета сосудов во внеклеточ
ное пространство нервной ткани. В настоящее время различают 
энергозависимый микропиноцитозный перенос через цитоплазму 
эндотелия, доказанный К.-А. Hossmann и соавт. (1982); рас
крытие особой канальциево-тубулярной системы, позволяющее 
очень быстро переносить большие объемы жидкости [Lossin-
ski A. S., 1976]. Рассматривают также диффузный перенос через 
цитоплазму эндотелиоцитов, что происходит при тяжелом по
вреждении клеток. Наконец, последний вид переноса — прохож
дение макромолекул между соседними эндотелиоцитами, т. е. 
через области плотных контактов, что характерно для некоторых 
видов вазогенного отека мозга, совершенно не типично для 
транспорта жидкости при резком повышении АД у контрольных 
животных. Практически все электронно-микроскопические иссле
дования подтверждают сохранность плотных контактов при вне
запном повышении АД в областях выхода макромолекул в ткань 
мозга. 
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Рис. 33. «Паренхиматозное» пропитывание 
альбумином, меченным синим Эванса, области 
«синего пятна». Люминесценция (красная). 
Х400. 

Рис. 34. Резкое усиление микропиноцитоза в 
области «синего пятна» с увеличением числа 
микропиноцитозных пузырьков (показано 
стрелкой) — а; или с увеличением их размере 
(показано стрелкой). — б. Электронограмма. 
Х400. 





Рис. 35. Расположение глобцл с разной 
электронной плотностью (показано стрелкой) 
за пределами цитоплазмы эндотелия. 
Элсктронограмма. X 45 000. 

Рис. .36. Крупные микропиноцитозные 
пузырьки в цитоплазме эндотелия с 
выраженной электронной плотностью и 
неровными контурами из-за слияния их из 
более мелких (показано стрелкой). 
Электронограмма. Х45 000. 

► 
Рис. 37. Неравномерность электронной 
плотности в местах контактов цитоплазмы 
эндотелия соседних клеток (показано 
стрелкой). Электронограмма. Х4Ъ000. 
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Впервые электронно-микроскопические исследования транс
порта жидкости через сосудистую стенку при острой гипертеп-
зии начали проводить Kung и соавт. (1968). В дальнейшем ряд 
положений был уточнен и разработан F. Giacomelli и соавт. 
(1970), Y. Olsson, К.-А. Hossmann (1970—1971), F. S. Goldby, 
L. J. Beilin (1972), И. В. Ганнушкиной (1975), L. Hansson и 
соавт. (1975), S. Nag и соавт. (1977) и др. В настоящее время 
можно считать установленным, что ультраструктурные измене
ния ткани мозга наиболее четко улавливаются в участках с 
повышенной проницаемостью ГЭБ для макромолекул. Ни в 
одной из работ при резком повышении АД не было обнаружено 
механического повреждения сосудистых стенок у здоровых жи
вотных. Как уже отмечалось, основной процесс, благодаря ко
торому осуществляется усиленный транспорт жидкости, — это 
микропиноцитоз. Его усиление улавливается уже через 172мип 
после СРА МК, при этом не только увеличивается количество 
микропиноцитозных пузырьков, но и может резко увеличивать
ся размер каждого из них (рис. 34). 

Можно проследить весь транспорт такого пузырька от ин
вагинации люминалыюй поверхности цитоплазмы эндотелия, 
прохождения через нее и излияния во внеклеточный базальный 
слой, цитоплазму гладких мышц, если это были артериолы, и 
затем во внеклеточное пространство, окружающее поврежден
ные артериолы, капилляры и вепулы. Периваскулярный отек 
развивается в течение первых минут, при этом часто повреж
даются мембранные структуры и электронно-плотные метки 
(чаще всего использовалась пероксидаза хрена), распространя
лись по внеклеточному пространству мозга. S. Nag и соавт. 
(1977) выявили, что распространение метки в окружающей 
ткани зависит от времени, прошедшего после повышения АД. 
Оно сопровождается расширением периваскулярных глиальпых 
сосудистых ножек, особенно вокруг артериол. Согласно данным 
авторов, в первые секунды появляется большое количество ми
кропиноцитозных пузырьков только у люминалыюй поверхнос
ти цитоплазмы эндотелиоцитов, а затем их все больше обнару
живается и в окружающих сосуды тканях. Пузырьки накапли
ваются не только в астроцитах, по и Б цитоплазме нейронов, 
включая многие их отростки. Светооптически это хорошо вид
но при изучений распространения альбумина, меченного синим 
Эванса. Согласно нашим данным [Ганпушкииа И. В., 1975], в 
участках повреждения ГЭБ можно обнаружить капилляры с 
резко суженным или даже закрытым просветом из-за содержа
ния в цитоплазме эндотелиоцитов большого количества круп
ных, сливающихся между собой конгломератов микропиноци
тозных пузырьков (рис. 34). Транспорт жидкости особенно 
хорошо прослеживается при использовании электронно-плотных 
белковых меток, но его удается проследить и без них, посколь
ку богатая белком жидкость имеет собственную нерезко вы
раженную, но четкую электронную плотность. Как видно из 
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рис. 35, микропиноцитозные пузырьки в цитоплазме эндотелия 
сосудов улавливаются не только благодаря их специфической 
морфологии, но и из-за некоторой электронной плотности их 
содержимого. При излиянии пиноцитозных пузырьков во вне
клеточный базальныйслой, перицит или перикапиллярное про
странство, по нашим данным, размер микропиноцитозных пу
зырьков обычно бывает большим, чем в цитоплазме эндотелия. 
При этом они могут иметь не вполне округлую форму и нес
колько различающуюся электронную плотность, по-видимому, 
из-за различного содержания в них белка (рис. 35). 

Чаще всего размер микропиноцитозных пузырьков в цито
плазме эндотелия бывает меньшим, чем глобул во внеклеточ
ном пространстве, однако это нельзя считать правилом. На рис. 
36 видны две особенно крупные глобулы в цитоплазме эндоте
лия артериолы. Форма этих глобул неправильная, позволяю
щая расценивать их образование как результат слияния из не
скольких более мелких пузырьков уже в цитоплазме эндоте
лия. Одновременно обращает на себя внимание и весьма ин
тенсивная электронная плотность содержимого этих глобул. 

Отмечен еще один факт в состоянии внутримозговой сосу
дисто-капиллярной системы мозга в участках резко повышен
ной проницаемости ГЭБ для белков плазмы крови. Очень час
то, практически во всех местах плотных контактов, между 
эндотелиальными клетками обнаруживается резкое усиление 
электронной плотности участков цитоплазмы эндотелия капил
ляров, непосредственно прилежащих к мембранам, формирую
щим места стыка соседних эндотелиальных клеток, или даже 
образующим Zonulae occludentes, или плотные контакты. На 
рис. 37 видно, что такие участки могут быть ограниченными на 
протяжении какого-либо места контакта двух соседних эндоте-
лиоцитов или, как это представлено на рис. 38, распространять
ся по длине всей видимой на срезе границы между соседними 
клетками. Повышенная электронная плотность иногда могла 
быть отмечена у мембраны эндотелиоцита как со стороны его 
люминальной, так и аблюминальной поверхности. 

Резкое усиление микропиноцитоза, как мы уже отмечали, 
может приводить к вспучиванию эндотелиоцитов с формирова
нием глубоко заходящих складок. Достаточно типичным по
вреждением стенок сосудов микроцйркуляторного русла явля
ется повреждение внеклеточного базального слоя. В местах 
выхода в ткань мозга белков крови мы часто отмечали рас
слоение внутреннего слоя базальной мембраны с образованием 
многочисленных оптически пустых пространств. Типичными из
менениями базальной мембраны были разрушение ее наружной 
элементарной мембраны и утрата характерного для нормаль
ного строения сосудов мозга трехслойного ее строения (рис. 39). 

Интересно, что на ранних стадиях повышения проницаемос
ти сосудов мозга для белков крови, которое мы наблюдали 
уже в первые минуты после достаточно быстрого и значитель-
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Рис. 38. Усиление электронной плотности 
цитоплазмы эндотелия по сторонам от плотного 
контакта двух эндотелиоцитов (показано 
стрелкой), устье крупной инвагинации у 
люминальной поверхности (У) и отсутствие 
наружной мембраны базального слоя. 
Ялсктронограмма. X 45 000. 



ного повышения АД, сопровождающегося СРА МК, основные 
изменения структуры сосудистых стенок касались именно сис
тем транспорта жидкости из просвета сосудов в ткань мозга. 
Мы не могли отметить выраженных повреждений митохондрий, 
которые бы позволили думать о первичном ишемическом пора
жении ткани мозга вследствие уменьшения к ней притока кро-

Рис. 39. Повреждение базального слоя 
эндотелиоцита в виде электронно-прозрачных 
участков. Электронограмма. Х60 000. 

ви, если бы была справедлива концепция спазма сосудов мозга 
как основного ведущего патогенетического механизма в повреж
дении сосудов и ткани мозга при резком повышении АД. На 
приведенных электронограммах, а также на электронограммах, 
использованных в качестве иллюстраций во всех анализирован
ных нами работах других исследователей, удается видеть со
хранение наружных и внутренних контуров митохондрий и их 
крист, отсутствие грубых изменений со стороны их матрикса. 

По мнению S. Nag и соавт. (1977), наиболее повреждаю
щейся частью микроваскулярного русла являются артериолы. 
R. S. Goldby и L. J. Beilin (1972) установили, что при попада
нии белка в цитоплазму эндотелия и гладких мышц артериол 
происходит сдавление и повреждение различных органелл этих 
клеток с последующим отложением даже фибрина в стенку 
сосуда. Естественно, что в этих условиях артериола скорее все-
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го повреждается настолько, что не может дать ауторегулятор-
ную реакцию как при нормализации АД, так и при повторном 
его повышении. И действительно, в острых опытах Т. Suzuki и 
соавт. (1976) не наблюдали восстановления диаметра артерий, 
которые оставались расширенными после снижения АД, если 
продолжительность их растяжения, т. е. СРА МК, длилась бо
лее 20 мин. Можно думать, что этот процесс неравномерно вы
ражен по длине сосуда. Е. Т. Mac Kenzie и соавт. (1976) при 
многократных повышениях АД отметили, что локальное рас
ширение сосудов, т. е. феномен «сосисок», всегда возникает в 
тех же местах, где его наблюдали при первом повышении АД. 
Выше мы уже отмечали, что объяснение феномену «сосисок», 
т. е. локальному СРА МК, находят в возможном неравномер
ном распределении иннервации, как рецептерной, так и эффек-
тордой. Приведенные данные F. S. Golcjfoy и L. J. Beilin (1972) 
позволяют предположить, что повреждения гладкомышечного 
слоя в каком-либо сегменте артерии, вызвав повреждение мы
шечной оболочки в этом месте, делают ее дефектной и для всех 
последующих реакций. Прослеживая транспорт глобул белка 
через эндотелий микрососудов ткани мозга, мы также могли 
обнаружить их в разных структурах сосудистых стенок, даже 
не используя для этого специальные белковые метки. Глобулы 
белка в виде округлых образований с несколько повышенной 
электронной плотностью имели разные размеры — от сравни
тельно небольших, сопоставимых с размером обычных микро-
пиноцитозных пузырьков до крупных, превышающих обычные 
размеры в 3—4 раза (см. рис. 36). Особенно хорошо они были 
видны за пределами базального слоя капилляров, артериол и 
венул, когда располагались или свободно среди элементов ад-
вентиляции сосудов, или в отдельных мышечных клетках. 

О расположении белка в различных элементах сосудистой 
стенки, включая и отдельные мышечные клетки, свидетельству
ют, как это было описано выше, и картины люминесценции 
альбумина, меченного синим Эванса. Таким образом, мы по
лагаем, что при остром повышении АД возникают по меньшей 
мере два процесса, могущие повреждать активность гладкомы
шечных клеток мелких артерий и артериол мозга. С одной сто
роны, это резкое перерастяжение клеток в участках расширен
ных сосудов, а с другой — попадание в них белков крови, преж
де всего альбуминов, практически не определяемое при обыч
ных гистологических методах исследования. Мы уже останав
ливались на описании своеобразного изменения отдельных 
гладкомышечных клеток артерий мозга животных, перенесших 
резкое повышение АД, обозначенного F. В. Byrom (1969) как 
первичный некроз гладкомышечных клеток. Оценка значения 
отмеченных изменений клеток в участках с перерастянутым 
просветом сосудов вследствие резкого повышения АД позво
ляет предположить участие обоих процессов в формировании 
острого первичного некроза отдельных гладкомышечных клеток 
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в этих условиях. Таким образом, хотя этот некроз гладкомы-
шечных клеток и был обозначен как первичный, т. е. не явля
ющийся следствием пропитывания стенки сосуда белками кро
ви, на самом деле в происхождении такого некроза, по-видимо
му, играют роль оба процесса. 

Известные к настоящему времени электронно-микроскопи
ческие данные позволяют предположить и причину снижения 
МК после острой фазы его увеличения на фоне резкого повы
шения АД. Просвет капилляров может быть сужен из-за уси
ления микропмноцитоза и как бы вспучивания цитоплазмы эн
дотелия. Другой причиной может быть сдавление капилляров 
вследствие острого отека окружающих их сосудистых ножек 
астроцитов, что, однако, еще не является общепризнанным. 

Плотные контакты между соседними эндотелиоцитами. по 
мнению большинства исследователей не повреждаются и не 
являются местом транспорта макромолекул. Во многих рабо
тах с использованием электронно-плотных меток белков было 
показано, что распространение метки приостанавливается перед 
плотным контактом как с люмипальной его стороны, так и с 
аблюминальной при ретроградном заполнении межэидотелиаль-
ной щели. 

Исключение представляет исследование Z. Nagy и соавт. 
(1979). Авторы провели две серии опытов с моделированием 
внезапного подъема АД у крыс линии Вистар с помощью внут
ривенного введения 50 мг/100 г арамииа или виутрикаротидпо-
го введения под давлением 300—340 мм рт. ст. (0,63 мл/с) бо
люса изотонического раствора хлорида натрия в течение 8 с. 
В обеих сериях опытов повреждение проницаемости захваты
вало в основном область самых периферических ветвей глав
ных артерий мозга с односторопнним их повреждением в мо
дели с односторонней инъекцией изотонического раствора. Ав
торы подчеркивают и очень убедительно иллюстрируют свой 
основной вывод о том, что наряду с усилением микропиноцито-
за транспорт пероксидазы хрена осуществляется не только с 
помощью плазмолеммальных пузырьков. В артериолах, капил
лярах ,и венулах авторам удалось обнаруживать продукт реак
ции пероксидазы хрена па всем протяжении между эндотели-
альными клетками, включая и области плотных контактов. 

Прохождение пероксидазы хрена между эндотелиальными 
клетками чаще встречалось в модели с введением под давле
нием изотонического раствора хлорида натрия, но обнаружива
лось и в опытах с химически индуцированной гипертензиен. 
Иными словами, они отмечают роль и межэндотелиальных ще
лей в повышении проницаемости ГЭБ при острой артериальной 
гипертензии. Большая выраженность этого процесса в опытах 
с введением изотонического раствора объясняется тем, что в 
этих опытах подъем внутрисосудистого давления был сущест
венно большим (до 300—340 мм рт. ст.) по сравнению с опы
тами с использованием арамина (до 215 мм рт. ст.). Интерес-
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по, что артериолы и венулы повреждались в обеих моделях 
опытов примерно одинаково, а капилляры были больше повреж
дены в опытах с введением изотонического раствора. Особенно 
важно было установить возможность прохождения по межэн-
дотелиальным щелям коллоидного лантана, который в нормаль
ных условиях также не проходит через плотные контакты. В 
заключение авторы высказывают предположение, что этот вид 
транспорта макромолекул может возникать при СРА МК <и вы
зываемом им перерастяжении мозговых сосудов. 

Особой формой транспорта макромолекул в настоящее 
время считают систему канальцев и трубочек в эндотелии, 
описанную и изученную М. W. Brightman и соавт. (1977), 
A. S. I.ossinski (1979). Это прямая система сообщения между 
люмипалыюй и аблкшлиальной поверхностями эндотелиоцитов, 
которая образуется от слияния многих микропиноцитозных пу
зырьков при прохождении их через клетку. Поэтому форма 
канальцев и трубочек часто имеет неравномерно выпячиваю
щиеся стенки. Их ход через клетку чаще бывает изогнутым, а 
не прямым. A. S. l.ossinksi (1979) считает, что только такая си
стема сообщения просвета микроциркуляторпого русла с его 
наружной поверхностью может обеспечить действительно боль
шой транспорт жидкости, который возникает при СРА МК 
из-за острого повышения АД. 

В соответствии с нашими данными, в участках резкого по
вреждения проницаемости ГЭБ, возникшего при остром повы
шении АД, всегда удается обнаружить структуры типа систе
мы канальцев и трубочек (рис. 40). Такие канальцы и трубоч
ки имеют широкий просвет, заполненный более или менее элек
тронно-плотным содержимым. При попадании их в срезы под 
разным углом к их ходу через цитоплазму эндотелиоцита они 
могут иметь вид очень крупных микропиноцитозных пузырьков 
округлой формы (см. рис. 34, б). При совпадении их хода с 
плоскостью среза такие системы имеют действительно вид ка
нальца, располагающегося в цитоплазме эндотелиоцита. Однако 
в наших электронно-микроскопических исследованиях не уда
лось найти какой-либо сосуд, в котором бы такой каналец мог 
быть прослежен от устья на люминалыюй поверхности клетки 
до его открытия на аблюминалыюй стороне. Вместе с тем 
устья больших пиноцитозных пузырьков типа инвагинации лю-
минальной поверхности эндотелиоцитов встречаются достаточно 
часто, особенно в опытах с наиболее выраженным поврежде
нием проницаемости ГЭБ для белков плазмы крови. Такими 
условиями в наших исследованиях были опыты с открытым 
черепом или с дополнительным воздействием 5—7% С02 во 
вдыхаемом воздухе, ингаляция которой происходила во время 
повышения АД или предшествовала ему (см. рис. 38). 

Система таких канальцев или трубочек отграничивалась от 
цитоплазмы эндотелиоцитов мембраной такого же характера, 
как и на люмииальной и аблюминалыюй поверхностях. Она 
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прослеживалась вокруг всего профиля наблюдаемой ультраст
руктуры, окружая внутреннюю полость непрерывным слоем со 
всех сторон. Иногда к ней прилегали и как бы в нее излива
лись мелкие микропиноцитозные пузырьки, однако чаще такой 
каналец или трубочка представляли собой самостоятельную 
отграниченную полость. Поскольку в литературе отсутствуют 
обобщения по функционированию системы трубочек и каналь-

Рис. 40. Образование крупных канальцев и 
трубочек в цитоплазме эндотелия капилляра 
в области «синего пятна» (показано стрелкой). 
X 45 000. 

цев в эндотелиоцитах, еще трудно сказать, насколько этот ме
ханизм транспорта жидкости может считаться универсальным, 
какие причины могут приводить к тому, чтобы система трубо
чек и канальцев открывалась как в сторону люминальнои, так 
и аблюминальной поверхности клеток. Не решен окончательно 
вопрос даже об энергозависимости этого процесса, хотя из
вестно, что пиноцитозная активность эндотелиоцитов уменьша
ется при снижении температуры тела, при ишемии мозга. Учас
тие ферментативной активности особенно четко отметили 
А. С. Fordbord и соавт. (1980), обнаружившие перемещение ще
лочной фосфатазы вместе с пиноцитозными пузырьками от лю
минальнои к аблюминальной поверхности сосудов с повышен
ной проницаемостью. 

Триггерами системы трубочек и канальцев, по мнению ряда 
авторов, могут быть различные воздействия: само повышение 
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АД, циркуляция серотонина, эпинефрина, циклический АМФ, 
ишемия, при которой возрастает количество эндогенного серо
тонина, и т. д. [Lossinksi A. S. et al., 1979]. 

Мы уже неоднократно отмечали, что в нормальных условиях 
ГЭБ практически непроницаем для белков плазмы крози и 
для белков и пептидов ткани мозга. Иммупогистохимические 
методы с использованием радиоактизпых, экзогенных электрон
но-плотных белковых меток и различных красок, дающих комп
лексы с белками, позволили установить, что в ткань мозга про
никают только следы белка. Основным путем проникновения 
белков через цитоплазму эндотелия являются микропииоцитоз 
и транспорт через систему трубочек и канальцев. Однако ско
рость этого транспорта в норме позволяет, по-видимому, мета-
болизировать белок, поскольку он не определяется за предела
ми эпдотелиальной клетки. 

Достаточно строгий барьер для белков в мозге, по нашему 
мнению, может быть связан с тем, что мозг относится к числу 
так называемых забарьерных органов, белки которых являются 
антигенными по отношению к собственной иммунной системе. 
В связи с этим повреждение проницаемости ГЭБ для белков 
и их преобразование должно было бы вовлекать аутоиммунные 
механизмы при достаточно длительных процессах, связанных с 
артериальной гипертензией, т. е. по существу при любых ви
дах хронической энцефалопатии. Ниже мы специально остано
вимся на этом вопросе. 

Рассматривая механизмы транспорта различных компонен
тов плазмы крови через ГЭБ, необходимо отметить одно уни
версальное обстоятельство: наличие в структурах ГЭБ двух 
групп противоположно работающих механизмов. Первая груп
па обеспечивает транспорт различных веществ в ткань мозга 
и обратно, вторая, напротив, представляет собой системы, 
предотвращающие попадание разных веществ в ткань мозга и 
выход из нее этих веществ. Проницаемость ГЭБ в норме ко 
всей группе активных мопоамииов отсутствует из-за функцио
нирования в эндотелиоцитах соответствующих ферментов типа 
МАО, КОМТ, тирозипгидролазы, ароматической аминокислот
ной декарбоксилазы, трансамииазы ГАМК. Эти ферменты и 
некоторые другие в норме разрушают биогенные амины уже 
на люмииалыюй поверхности эпдотелиоцитов и в меньшей сте
пени в их цитоплазме. Предполагается КОМТ-активность мио-
цитов сосудов и периоцитов. 

К числу важных механизмов транспорта веществ необходи
мо прежде всего отнести K+-iNa+-ATOa3y, стереоспецифические 
переносчики гексоз, ферменты, осуществляющие транспорт 
аминокислот и их метаболитов. В последние годы выдвигается 
концепция, согласно которой капилляры мозга не являются 
свободно проницаемыми для воды, как это предполагалось мно
гие годы. М. Е. Raichle и соавт. (1980) показали, что за регу
ляцию проницаемости капилляров мозга к воде ответствен ме-
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ханизм, связанный с допамин-р-гидроксилазой центральных нор-
адренергических терминалей мелких внутримозговых сосудов, 
включая капилляры. При этом авторы обращают внимание на 
возможность перицитов [Frackhar et al., 1956], а также эндо-
телиальных клеток [Majno G. et al., 1969] сокращаться, на на
личие, судя по данным электронной гистохимии, герминалей на 
капиллярах и перицитах в мозге [Rennels M. L. et al., 1975; 
Owman Ch., Falck В., 1979]. Именно в связи с этими данными 
становится понятной концепция о реципрокных связях между 
проницаемостью ГЭБ к воде и МК. 

В л и я н и е г е м о д и н а м и ч е с к и х х а р а к т е р и с т и к 
АД на с о с т о я н и е Г Э Б . Повреждение проницаемости 
зависит от высоты АД (см. рис. 5), величины его прироста 
(см. рис. 7), от продолжительности поддержания АД на высо
ком уровне (см. бис. 8). Все факторы, влияющие на тонус со
судов мозга и в связи с этим на верхнюю границу ауторегуля-
ции МК, влияют на проницаемость ГЭБ однозначно с их воз
действием на СРА МК. К гемодинамическим факторам, кото
рые могут оказывать воздействие на проницаемость ГЭБ при 
остром повышении АД, как было отмечено, следует отнести и 
так называемую геометрию хода сосудов мозга. Ко всем выше
изложенным фактам можно добавить выявленную нами досто
верно большую частоту повреждения ГЭБ при остром повыше
нии АД в левом полушарии по сравнению с правым, особенно 
в опытах, где какими-либо другими воздействиями усиливали 
СРА МК [Ганнушкина И. В. и др., 1980]. Эти данные совпа
дают с результатами Y. Yamori и соавт. (1976), отметивших 
более частое возникновение повреждения левого полушария у 
крыс со спонтанной наследственной гипертепзией. Имеются 
указания и в клинической литературе на более частое пораже
ние левого полушария, что, по-видимому, можно объяснить 
различиями в отхождении стволов левой и правой общих сон
ных артерий от дуги аорты и от подключичной артерии, созда
ющими не вполне одинаковые изменения гемодинамики в этих 
сосудах при острой гипертензии. 

Изучая проблему повышения проницаемости ГЭБ при рез
ком повышении АД, важно было решить, является ли выход 
белков из сосудистого русла активным биологическим процес
сом транспорта или же это пассивный перенос. В. Johansson 
(1981) проанализировала влияние анионного ингибитора мик-
ропиноцитозного транспорта, применяемого для предотвраще
ния кишечной гиперсекреции, вызываемой холерным токсином, 
который активирует аденилциклазную систему. Оказалось, что 
с помощью этого вещества удается резко снизить выход альбу
мина человека, меченного l25J, и альбумина, меченного синим 
Эванса, из сосудистого русла мозга крыс при остром повыше
нии АД в результате воздействия адреналина и биккулина. 
Таким образом, микропиноцитозный транспорт макромолекул в 
этих условиях является активным процессом. Снижение про-
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ницаемости ГЭБ при остром повышении АД было получено и 
в опытах с использованием такого стабилизатора мембран, 
как дексаметазон. Вместе с тем механизм этого защитного эф
фекта не вполне понятен, как и сам процесс образования пино-
цитозных пузырьков. Было установлено, что цАМФ стимулирует 
микропиноцитоз [Joo F. et al., 1975J. Благодаря приведенным 
данным можно понять защитную функцию имидазола как инги
битора инактивации фосфодиэстеразы, уменьшавшего повреж
дение ГЭБ при острой артериальной гипертензии. В. Johansson 
(1981) получила защитный эффект при использовании фенотиа-
зина, тиоридазина, трифлуоперазина (подобное влияние, как 
ранее было выявлено, оказывает и хлорпромазин), уменьшаю
щих пиноцитозную активность и мембранные изменения. Был 
показан также защитный эффект дезипрамина для ГЭБ, тогда 
как ранее было лишь известно, что он уменьшает пиноцнтоз у 
амеб и снижает фагоцитарную функцию лейкоцитов. 

Снижение пиноцитозпоп активности из-за подавления ве
зикулярного транспорта установили В. Т. Larssen и соавт. 
(1979) при артериальной гипертензии, вводя животным вин-
кристип. Таким же эффектом обладал и мембранный стабили
затор— лидоканн. Напротив, при увеличении «текучести» 
мембран, которую вызывает этиловый спирт, при острой ги
пертензии, возникающей на фоне судорог, полученных с по
мощью бикукулина, выход альбумина из сосудистого русла уси
ливается. Все авторы многократно отмечали, что транспорт 
веществ через стенку сосудов зависит от их тонуса, поэтому 
следует добавить, что влияние различных мембрапоактивных 
препаратов может модифицировать последствия острого повы
шения АД, если одновременно они обладают способностью 
влиять и на тонус сосудов мозга. 

Обратимость изменений сосудов и ткани мозга 
после повышения АД 

Данные электронно-микроскопических исследований 
S. S. Golbdy и L. J. Beilin (1972) позволяют считать, что про
питывание белками плазмы стенок сосудов может необратимо 
повреждать клетки гладких мышц артериол, осуществляющих 
активные реакции при резком повышении АД. По-видимому, об 
этом же должны свидетельствовать изменения артериол мрзга 
и других органов в виде острых плазморрагий, очаговых фиб-
риноидных некрозов, диапедезных кровоизлияний и т. д. с по
следующим их преобразованием по мере «созревания» пато
логических процессов. 

Однако экспериментальные данные В. Johansson (1974) 
свидетельствуют о том, что после кратковременного повышения 
АД усиление проницаемости ГЭБ может быть обратимым про
цессом. Автор использовала две метки разного цвета, из кото
рых одну вводила до повышения АД, а другую после него в 
различные сроки, а также за 15 мин до забоя животного. Че
рез 6 ч после повышения АД повреждение ГЭБ еще сохраня-
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лось: вторая метка обнаруживалась в ткани мозга как и пер
вая, которая еще не выводилась. Через 12 ч вторая метка 
практически уже не определялась в ткани мозга и в очень не
значительных количествах с трудом была видна, в то время как 
первая метка еще не удалялась из ткани мозга. Через 24 ч 
в мозге не определялась ни одна из меток. Это позволило авто
ру считать, что через сутки после СРА МК ГЭБ полностью 
закрывается, а попавший в мозг белок во время повышения АД 
за сутки или вымывается, или метаболизируется. В 1978 г. 
В. Johansson и L. E. Linder установили, что для закрытия ГЭБ 
необходимо всего 10 мин. 

Более длительные сроки поддержания ГЭБ открытым были 
описаны Т. Kuroiwa и соавт. (1985). Так, авторы показали, что 
проницаемость ГЭБ для белковых меток повышена в течение 
первых 9 ч после острого повышения АД. В качестве таких ме
ток использовали альбумин, меченный синим Эванса, и сыво
роточный бычий альбумин, меченный 1251. Кроме того, исполь
зовали в качестве электронно-плотной метки пероксидазу хре
на и флюоресцеин-натрий как низкомолекулярное соединение. 
В условиях данных опытов, как и для белков, более длитель
ным было открытие ГЭБ по отношению к флюоресцеин-натрию. 
Это состояние ГЭБ поддерживалось в течение 24 ч. Авторы 
считали, что в использованной ими модели максимально была 
исключена роль повреждения клеточных элементов нервной 
ткани, и наблюдали как бы в чистом виде закономерности раз
вития вазогенного отека мозга. Однако нельзя не обратить 
внимание на то, что повышение внутрисосудистого давления 
путем введения в одну из внутренних сонных артерий болюса 
аутологичиой крови животного производили при исключитель
но высоких цифрах давления (360—400 мм рт. ст.). Мы полага
ем, что длительность повреждения ГЭБ, описанная в данной 
работе, превышает известные из других работ данные потому, 
что само повреждение ГЭБ было исключительно интенсивным. 
Интересно, что процесс очищения ткани мозга от воды и бел
ков, по мнению авторов, идет не только за счет выведения их 
в ликвороносные пути и кровяное русло, но и за счет метабо
лизма крупных белковых молекул. В результате возможна 
гиперосмолярность ткани мозга, которая в свою очередь может 
способствовать задержке тканевой воды. На возможность по
вышения осмолярности нервной ткани на 20 мосмоль и более при 
нарушениях мозгового кровообращения указывают W. Bodsch, 
К. A. Hossman (1982) и H.-W. Bothe, W. Bodsch, K.-A. Hos-
mann (1984). 

В заключении главы необходимо еще раз подчеркнуть, что 
авторы многочисленных экспериментальных исследований и 
клинических наблюдений за больными с ОГЭ в настоящее вре
мя, безусловно, отдают предпочтение концепции СРА МК как 
ведущего патогенетического механизма изменений церебраль
ной гемодинамики при остром повышении АД. Действительно, 
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эта концепция позволяет объяснить наблюдаемое первичное 
увеличение МК, возникающее при превышении верхней границы 
ауторегуляции МК, развитие острого отека мозга из-за резкого 
повышения внутрисосудистого давления, сопровождающее СРА 
МК с пассивным перерастяжением мозговых сосудов. В рам
ках этой концепции находят объяснение повышение внутриче
репного давления, появление в ликворе белка, а также и дру
гие типичные для ОГЭ симптомы. Именно первичное увеличе
ние МК, осуществляемое под увеличенным внутрисосудистым 
давлением, вторичное снижение МК вследствие ряда причин 
может объяснить и те ишемические повреждения мозга, кото
рые сопровождают ОГЭ. 

Эти представления положены в основу современных прин
ципов терапии гипертонических кризов, сопровождающихся 
ОГЭ. Как известно, это в основном гипотензивная и противо-
отечная терапия. Резюмируя изложенное, считаем, что необхо
димо избегать при гипотензивной терапии таких воздействий на 
сосудистую систему мозга, которые снижают тонус мозговых 
артерий при еще высоком АД. 



ГЛАВА 3. ЛЕЧЕНИЕ ОСТРОЙ 
ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ ЭНЦЕФАЛОПАТИИ 

Лечение ОГЭ [Лурье 3. Л., 1958; Слонимская В. М. и др., 
1962; Ткачев Р. А. и др., 1967; Vidt D., Gilford R. W., 1978] 
сводится к снижению АД и уменьшению отека мозга. С этой 
целью применяют различные вазоактивные средства, блокиру
ющие нейротраисмиттеры. 

Влияние различных лекарственных средств на регуляцию 
МК изучено недостаточно. S. Strandgaard, О. В. Paulson (1984) 
определяют три группы гипотензивных препаратов, различаю
щихся по своему действию на регуляцию МК. К первой группе 
они относят лекарства, не влияющие на резистивные сосуды. 
Так, Н. I. Goldberg и соавт. (1977) наблюдали значительное 
снижение МК у больных при лечении диазоксидом. Снижение 
АД в этих случаях ниже крайнего уровня ауторегуляции при
водило к уменьшению МК. 

Церебральные вазодилататоры одновременно с повышением 
МК и снижением АД могут вызвать повышение внутричереп
ного давления [Overgaard J., Skinhoj E., 1975], что крайне не
желательно у больных с тяжелой артериальной гипертензией. 
Вместе с тем они сохраняют МК в нормальных пределах даже 
при снижении АД ниже нижнего уровня ауторегуляции. 

Ко второй группе относится нитропруссид натрия, обладаю
щий более сильным действием на церебральные резистивные 
сосуды; он может привести к «пятнистой» перфузии с участка
ми высокого и низкого кровотока. 

К третьей группе лекарств авторы относят ганглиоблокато-
ры и а-адрепоблокаторы, снижающие q-адренергическую кон-
стрикцию сосудов. Эти препараты снижают нижнюю границу 
ауторегуляции и не повышают внутричерепное давление. 

Вероятным патогенетическим методом развития ОГЭ явля
ется длительное превышение верхнего уровня ауторегуляции МК 
[Bill A., binder J., 1976]. 

Медикаментозные средства, усиливающие выведение нат
рия и воды, составляют основу терапии. К ним относятся в 
первую очередь препараты кратковременного действия—фуро-
семид, или лазикс, этакриновая кислота, или урегит. Лазикс 
назначают по 0,04—0,08 г, при необходимости — 0,12 г (в 2—3 
приема) внутримышечно или внутривенно. Препарат выпуска
ется в таблетках по 0,04 г или в ампулах по 2 мл 1% раствора 
0,02 г в одной ампуле). Урегит близок к фуросемиду, вводится 
внутривенно по 0,05 г. Выпускается в ампулах, содержащих 
0,05 г натриевой соли этакриновой кислоты; содержимое ампулы 
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растворяют в изотоническом растворе хлорида натрия или глю
козы. Внутрь препарат назначают по 0,05 г, при необходимости 
дозу можно увеличить до 0,1—0,2 г/сут. 

Оба препарата назначают на фоне диеты, богатой калием, 
дополнительно рекомендуются препараты калия: панангин вво
дят внутривенно медленно в 20—30 мл изотонического раствора 
хлорида натрия или 5% глюкозы; можно вводить препарат 
внутривенно капельно, разводя 10 мл панапгина в 200—300 мл 
изотонического раствора хлорида натрия или 5% раствора 
глюкозы. Аналогичный отечественный препарат аспаркам вы
пускается в таблетках, содержащих 0,175 г калия аспарагината 
и магния аспарагината. 

Для коррекции содержания калия одновременно с лазиксом 
назначают верошпирон в дозе 0,025 г 2—4 раза в сутки внутрь. 
Иногда назначают 10% раствор хлорида калия по 5 мл 2—3 
раза в сутки в изотопическом растворе хлорида натрия или 5% 
растворе глюкозы. Этим достигается сохранение калия в орга
низме. 

Триампур — соединение триамтерена (0,025 г) с дигидро-
хлортиазидом (0,0125 г). Необходимо иметь в виду, что веро
шпирон начинает действовать лишь паЗ—4-й день; триампур 
действует в течение 12 ч, его целесообразно назначать по 1—2 
таблетки 2 раза в сутки. 

Хороший эффект при лечении отека мозга достигается вве
дением осмотических диуретиков: манпитола, глицерина. Ман-
цитол, или мапиит, — шестиатомный спирт, вводят внутривен
но капельно в виде 15% раствора на изотоническом растворе 
хлорида натрия из расчета 0,5—1,5 г/кг. Высшая суточная до
за 180 г. Выпускается во флаконах по 500 мл, содержащих 
30 г препарата, и в ампулах по 200—400 мл (15% раствор). 

Во избежание повышения осмолярности плазмы выше 310 
мосмоль/л необходимо дополнительно вводить жидкость и кон
тролировать водно-солевой баланс. Выраженный дегидратиру
ющий эффект оказывает глицерин (3-атомный спирт) из расче
та 1 г/кг внутрь в смеси с фруктовым соком. 

Возможным осложнением при введении глицерина является 
гемолиз эритроцитов. Противопоказанием служат тяжелые рас
стройства функции почек с нарушением их фильтрационной 
способности. 

Кортикостероиды все шире применяются в качестве проти-
воотечных средств. Однако при высоком АД к их назначению 
следует относиться с осторожностью. Наиболее часто употреб
ляются дексаметазон внутривенно или внутримышечно в 
дозе 0,004 г в 1 мл (растворимая форма) в течение 5— 
6 дней с постепенным снижением дозы, преднизолон по 0,06— 
0,09 г/сут внутривенно струйно, 0,025 г гидрокортизона гемису-
кцината 2 раза в сутки. Изменения электролитного баланса 
при лечении этими препаратами выражены меньше, чем при 
лечении другими противоотечными средствами. 
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Механизм действия: нормализация венозного оттока, умень
шение гидратации ткани мозга, стабилизация функций гема-
тоэнцефалического барьера. 

Современные гипотензивные средства позволяют снизить АД 
до необходимых цифр и поддерживать его на этом уровне в 
-процессе дальнейшей терапии. 

Снижение АД в каждом отдельном случае проводится с 
учетом оптимальных, обычных для больного цифр. При быст
ром неадекватном снижении АД возможно резкое ухудшение 
общего состояния больного, развитие ишемических осложнений 
со стороны сердца, усугубление неврологических симптомов. 

Таким образом, необходим мониторный контроль за показа
телями АД, который осуществляется с помощью специальных 
систем слежения или обычным измерением тонометром через 
определенные промежутки времени. В тяжелых случаях при 
необходимости снизить АД в течение короткого времени с по
мощью сильнодействующих средств, например нитропруссида 
натрия или ганглиоблокаторов, манжетка тонометра постоянно 
остается на руке больного и АД измеряется каждые 10— 
15 мин. 

Особого внимания при назначении гипотензивных сильно
действующих препаратов требуют больные, не имеющие посто
янной артериальной гипертензии, у которых высокое АД в 
момент развития инсульта снижается и без назначения ле
карств. 

Для снижения АД рекомендуются препараты, имеющие 
различные точки приложения. 

1. Препараты, тормозящие функцию симпатической нервной 
системы, влияющие на ее центральные или периферические от
делы (антиадренергические средства). К препаратам, влияющим 
преимущественно на центральную симпатическую активность, 
относятся клофелин, метилдофа. 

Клофелин (гемитон, катапресан) выпускается в таблетках 
по 0,075 и 0,15 мг и в ампулах по 1 мл 0,01% раствора (0,1 мг). 
Гипотензивное действие обусловлено прямым стимулирующим 
влиянием на а-рецепторы ЦНС. Одновременно эти препараты 
оказывают р-адреноблокирующее действие — тормозят симпа
тическую импульсацию из сосудодвигагельчого центра про
долговатого мозга. Непосредственно после внутривенного вве
дения препарата благодаря его адреностимулирующему дейст
вию может наступить кратковременное повышение АД на 10— 
15%, после чего оно снижается и удерживается на достигнутом 
уровне 1—3 ч. 

Из-за возможного повышения АД у больных с нарушениями 
мозгового кровообращения препарат лучше вводить внутривен
но капельно, разводя 1 ампулу (0,1 мг) в 100—150 мл изото
нического раствора хлорида натрия. 

Клофелин уменьшает ударный объем сердца, частоту сер
дечных сокращений и сердечный выброс. Препарат следует на-
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значать с осторожностью при нарушении атриовентрикулярной 
проводимости. Легкое седативное действие клофелина объясня
ется повышением порога возбудимости ретикулярной форма
ции. Клофелин за счет повышения ваг^сного тонуса вызывает 
брадикардию, приводит к повышению рефлекторной чувстви
тельности барорецепторов каротидного синуса. Его нежелатель
но назначать вместе с резерпином, так как он потенцирует сон
ливость, депрессию. Целесообразно принимать клофелин в ком
бинации с диуретиками, поскольку клофелин заметно снижает 
экскрецию натрия почками. Следует также отметить, что кло
фелин уменьшает МК на 15—20%. 

Метилдофа (допегит, альдомет, пресипал) влияет па пре-
синаптические рецепторы мозгового ствола, что приводит к сни
жению роли центральных механизмов. Периферический компо
нент гипотензивного действия метилфоды связывают с его 
способностью тормозить выход медиатора гладких мышц бла
годаря торможению пресииаптических рецепторов постганглио-
парных симпатических терминалей. Метилдофа, кроме того, 
уменьшает активность ренина плазмы. Препарат выпускается 
в таблетках по 0,25 г. Максимальная доза 2 г/сут; гипотен
зивный эффект увеличивается при комбинации с fi-блокатора-
ми, салуретиками, миотропными средствами. 

Побочное действие препарата при длительном применении— 
вялость, сонливость, головокружение, тошнота, паркинсонизм, 
повышение продукции пролактина, импотенция. У больных с 
ИБС допегит целесообразно комбинировать с сердечными глп-
козидами и диуретиками. 

Ганглиоблокаторы по-прежнему применяются для снижения 
АД. Чаще применяют гексоний (1 мл 2,5% раствора в течение 
2 мин внутривенно) или пентамин (0,2—0,3 мл 5% раствора 
па 20 мл изотонического хлорида натрия) под контролем АД. 

Действие ганглиоблокаторов основано на торможении н-хо-
линорецепторов симпатических и парасимпатических ганглиев 
мозгового слоя надпочечников, каротидного клубочка; они уг
нетают синтез катехоламинов в надпочечниках. Продолжи
тельность действия пентамина, бензогексония 2—6 ч, поэтому 
препараты приходится вводить 3—4 раза в сутки. 

Быстрым гипотензивным эффектом обладают арфонад (5 мл 
0,5—1% раствора внутривенно капельно на изотоническом 
растворе хлорида натрия) и гигроний (40—80 мг в 15—20 мл 
изотонического раствора внутривенно медленно). Положитель
ный эффект при введении ганглиоблокаторов объясняется их 
способностью одновременно со снижением АД уменьшать отек 
мозга и гипоксию. Эти препараты нашли широкое применение 
при церебральных гипертонических кризах и ОГЭ. Противопока
зания к назначению ганглиоблокаторов — инфаркт миокарда, 
тромбозы мозговых артерий, феохромоцитома. 

К этой же группе средств относятся алкалоиды раувольфии 
и блокаторы р-адренергических рецепторов. Рауседил в дозе 
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1 мл (2,5 мг) вводится внутримышечно или внутривенно. Ме
ханизм действия препарата заключается в разрушении мест 
связи адренергических терминалей и стимуляции с адренерги-
ческими аминами высвобождения допамина и норадреналина, 
после чего они быстро подвергаются дезамипированию. Резер
пин расширяет мозговые артерии и в известной мере препят
ствует развитию спазма сосудов при субарахноидальных кро
воизлияниях. 

Клофелин и резерпин при систематическом приеме не пре
дупреждают развития гипертонических кризов. 

К гипотензивным средствам относится также группа р-
блокаторов, однако в качестве средств неотложной терапии 
они имеют меньшее значение. Механизмы гипотензивного дей
ствия р-блокаторов недостаточно ясны. В некоторых случаях 
целесообразно комбинировать а- и р-блокаторы. Препаратом, 
влияющим на а- и р-рецепторы, является лабетолол. Назначают 
в дозе 0,05—0,1 мг в 10 мл изотонического раствора хлорида 
натрия внутривенно. Побочное действие — шум в ушах, голово
кружение, тошнота, рвота, задержка мочи. Следует проявлять 
осторожность при назначении лабетолола при обструкции ле
гочных путей у больных с нарушениями мозгового кровообра
щения, поскольку при повышенной чувствительности Рг-рецеп-
торов к препарату может развиться бропхоспазм. 

Другая группа препаратов — миотропные или периферичес
кие вазодилататоры — апрессин, гидралазин, миноксидил, гу-
анцидин. 

Гидралазин (апрессин, депрессии и др.) применяется при 
тяжелой артериальной гипертензии, резистентной к другим 
средствам, в дозе 100—200 мг/сут (ампулы по 25 мг в 1 мл, 
таблетки 0,01 и 0,025 г). Непрессол подобен гидралазину, однако 
более эффективен как гипотензивное средство при гипо- и эуки-
нетических типах гемодинамики (ампулы и таблетки по 25 мг). 

Для снижения АД у больных с гипертоническими кризами 
назначают артериолярные и венозные вазодилататоры, к числу 
которых относится нитропруссид натрия, ниприд. Гипотензив
ный эффект достигается за счет периферической вазодилатации 
и снижения периферического сопротивления, а также непосред
ственного действия на стенку артериол и вен. Прием препара
та внутрь не вызывает гипотензивного действия. При внутри
венном введении снижение АД начинается уже в первые ми
нуты, по прекращается его действие сразу же после окончания 
инфузии. Нитропруссид натрия (ниприд) можно применять у 
больных инфарктом миокарда, при отеке легких, так как дав
ление наполнения левого желудочка снижается, а ударный объ
ем и сердечный выброс увеличиваются. Требуется осторожность 
у больных с почечной недостаточностью. Концентрация тиоци-
аната (конечного метаболита нитропруссида натрия) не долж
на превышать 0,1 г/л. Пик концентрации достигается через 45 
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мин после начала внутривенной иифузии. Высокая токсичность 
препарата (при хорошем клиническом эффекте) определяет не
обходимость введения иитропруссида натрия с помощью инфу-
зомата-дозатора. 

Начальная доза (без других гипотензивных средств) 0,5— 
1,5 мкг/(кг-мин) внутривенно. Средняя доза 3 мкг/(кг-мин). 
При сочетании с другой гипотензивной терапией доза должна 
быть снижена. Если в течение 10 мин не наблюдается гипотен
зивного эффекта, введение препарата прекращают. 

При растворении 50 мг иитропруссида натрия в 250 мл 5% 
раствора декстрозы в 1 мл (17 капель) содержится 200 мкг 
(1 капля — около 12 мкг); при растворении 50 мг иитропрусси
да натрия в 500 мл 5% раствора декстрозы в 1 мл содержится 
100 мкг (1 капля — около 6 мкг); при растворении 50 мг иит
ропруссида натрия в 1000 мл 5% декстрозы в 1 мл содержится 
50 мкг, а в 1 капле около 3 мкг. 

Подсчет необходимого количества капель проводится по 
формуле: 

1) скорость введения [мкг/(кг-мин)X масса тела больного (кг)1^количе-
ство микрограммов в минуту; 

„ мкг/мин 
") ... „/„о.. =количество капель в минуту, мкг/кап 

Для снижения АД больным с артс-риалыюй гипертензией 
требуется в среднем доза 500 мкг/мин. 

МК при введении иитропруссида натрия иногда увеличива
ется, значительно возрастает ликворное давление, о чем надо 
помнить при необходимости снизить АД на фоне повышения 
ВЧД. В качестве средства, снижающего АД, применяют 2— 
4 мл 1% раствора или 4—8 мл 0,5% раствора дибазола (0,02— 
0,04 г), препарат вводят внутривенно или внутримышечно. Его 
можно вводить 2—3 раза в сутки в комбинациях с другими ги
потензивными средствами. Дибазол хорошо комбинируется с 
папаверином (2% раствор 1—2 мл подкожно). Иногда дибазол 
можно вводить внутривенно с учетом, однако, того, что при 
быстром введении он может вызвать атриовентрикулярную бло
каду, желудочковые экстрасистолы, фибрилляцию желудочков. 
Более продолжительной и сильной спазмолитической активно
стью обладает но-шпа в дозах 2—4 мл 2% раствора (0,04— 
0,08 г) внутримышечно. 

Средством первой помощи, безусловно, остается эуфиллин, 
обладающий сложным действием, в том числе и на сосуды, по
нижая их сопротивление. Он увеличивает почечный кровоток, 
уменьшает канальцевую реабсорбцию, оказывая тем самым ди
уретическое действие, вызывает увеличение выведения с мочой 
воды, натрия и хлора. Препарат можно назначать больным по
жилого возраста, а также лицам любого возраста при атеро
склерозе. 
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Противопоказанием к назначению эуфиллина служат тахи
кардия и редко индивидуальная непереносимость. При тахикар
дии можно применять эуфиллин в комбинации с корглюконом 
или строфантином. 

Фентоламин — а-адреноблокатор, рекомендуется при ОГЭ 
для достижения быстрого гипотензивного эффекта. Специально 
показан при острых симпатоадреналовых кризах у больных с 
феохромоцитомой. Внутривенное введение 0,2—0,5 мл 0,5% 
раствора (1—2 мг) фентоламина в первые же минуты резко 
снижает АД (на 30—40 мм рт. ст.) [Шток В. Н., 1984], что в 
известной степени служит диагностическим тестом. 

В последнее время для лечения ОГЭ применяют антагонис
ты кальция, тормозящие выход кальция из внутриклеточных 
депо и ограничивающие приток экстрацеллюлярного кальция. 

Нифедипин (фенигидин, адалат, коринфар) блокирует серо-
тоиинзависимые каналы ионов кальция. Гипотензивное дейст
вие иифедипина обусловлено связью вазоконстрикторных сосу
дистых реакций с кальцием. Она выше, чем выше гипертензия. 
Доза 0,02—0,06 г/сут [Guazi M., Olivar М. Г., Polese A. et al., 
1977]. Разовая доза адалата [Шток В. Н., 1984] 0,01—0,02 г 
под язык. В. Н. Шток, как и другие авторы, подчеркивает вы
раженность фармакотерапевтического действия адалата при 
острых гипертеизивных состояниях. Он отмечает одинаковое 
влияние препарата на систолическое и дпастолическое давле
ние. 

Любое лечение ОГЭ необходимо проводить с учетом общих 
гемодипамических показателей. 

Седачивпая терапия занимает важное место и комплексном 
лечении ОГЭ. Седуксен, реланиум, дроперидол (1—3 мл 0,25% 
раствора) внутримышечно или внутривенно, вводимые в первые 
часы криза, потенцируют действие гипотензивных препаратов, 
снимают двигательное беспокойство, тревогу. 

В настоящее время мы полностью отказались от примене
ния аминазина и его производных в связи с возможным раз
витием необратимого коллаптоидного состояния и угнетением 
дыхательного центра. 

До настоящего времени еще используется сульфат магния— 
5—10 мл 25% раствора внутримышечно. Однако при наличии 
других средств их следует предпочесть этому препарату. 



2 
ХРОНИЧЕСКАЯ 
ГИПЕРТОНИЧЕСКАЯ 
ЭНЦЕФАЛОПА ТИЯ 

Хроническая гипертоническая энцефалопатия (ХГ'Э) представ
ляет собой наиболее своеобразное повреждение сосудов и тка
ни мозга у больных с различными типами гипертопической бо
лезни или вторичной артериальной гипертензией. Как известно, 
термин «гипертоническая энцефалопатия» был введен еще в 
1928 г. В. S. Oppenheimer, A. М. Fishberg. После этого от него 
то практически отказывались, считая, что он четко не опреде
ляет патологический процесс, то опять использовали. В послед
ние годы этот термин снова широко применяется, причем в его 
определение вкладывается четкое представление как о клини
ческих, патофизиологических процессах, так и о морфологиче
ских эквивалентах. К настоящему времени накоплены много
численные экспериментальные данные, в которых рассматрива
лись различные аспекты патогенеза сосудистых изменений и 
вызываемых ими повреждений нервной ткани. Задачей этого 
раздела монографии и будет обобщение результатов собствен
ных наблюдений и данных литературы, касающихся различных 
проявлений ХГЭ и механизмов ее развития. 



ГЛАВА 4. КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА 
ХРОНИЧЕСКОЙ ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ 
ЭНЦЕФАЛОПАТИИ 

Помимо острой гипертонической энцефалопатии, не меньшее 
значение имеет постепенно развивающаяся у больных с цере-
броваскулярными заболеваниями общая церебральная дис
функция, называемая дисциркуляторной энцефалопатией (ДЭ). 

Б. Н. Маньковский и В. М. Слонимская (1959) считали, что 
ХГЭ — это наиболее частое проявление поздней формы арте
риальной гипертензии. Она обнаруживается в возрасте 30— 
50 лет. После 60 лет начало заболевания наблюдается редко. 
Однако и при доброкачественном варианте течения гиперто
пической болезни уже на ранних этапах заболевания могут по
явиться различные симптомы, указывающие на диффузное 
поражение нервной системы до того, как обнаружатся призна
ки сердечной или почечной недостаточности. 

Г. А. Максудов, Т. С. Антонова, Г. Г. Смирнов (1953), 
Г. А. Максудов и В. М. Каган (1958), Е. В. Шмидт и Г.А.Мак
судов (1971) термином «хроническая дисциркуляториая энце
фалопатия» обозначают медленно прогрессирующее диффузное 
поражение мозга (мозговой паренхимы), обусловленное Нара
стающим ухудшением кровоснабжения мозговой ткани. 

В большинстве описаний ДЭ, имеющихся в отечественной 
литературе, не отражены особенности хронической недостаточ
ности кровоснабжения мозга с учетом его этиологического фак
тора. 

Г. А. Максудов (1961, 1975) указывал на то, что термин 
«дисциркуляториая энцефалопатия» подчеркивает патогенез и 
отражает морфологические изменения в мозге различной этио
логии — ревматической, атеросклеротической, гипертонической. 
Действительно, частота сочетаний этих заболевании, особенно 
атеросклероза и артериальной гипертензии, трудности вычисле
ния удельного веса каждого из них в развитии хронической не
достаточности кровоснабжения мозга, особенно в далеко зашед
ших стадиях заболевания, делают этот термин абсолютно пра
вомочным. 

Ю. Л. Курако и Н. Ф. Герцев (1983) провели большую ра
боту по изучению феноменологии ДЭ. По данным авторов, ги
пертоническая болезнь была причиной безинсультных форм на
рушений церебральной гемодинамики в 14,5% случаев, атеро
склероз— в 42%, их сочетание — в 39,6%, на остальные случаи 
приходилось 3,9%. Таким образом, нет строгого деления ДЭ 
па атеросклеротическую и гипертоническую энцефалопатии, 
хотя многие авторы отмечают клинические особенности, опре-
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деляемые основным фоновым сосудистым заболеванием ужена 
его ранних стадиях. Основным патогенетическим механизмом 
ДЭ является ишемия, ведущая к гипоксии мозговой ткани 
[Трошин В. Д., Семенова Е. П., 1979]. В ткани мозга обнару
живаются участки с ишемически измененными нервными клет
ками или участки выпадения нейронов с развитием глиоза. В 
результате гибели нервной ткани преимущественно вокруг мел
ких сосудов образуются периваскуляркые лакуны. При боль
шом количестве таких лакун, что при гипертонической болезни 
чаще наблюдается в области подкорковых узлов, нервная ткань 
может принять губчатый вид. Может развиваться и гранулярная 
атрофия коры [Шмидт Е. В., ЛунеБ Д. К., Верещагин Н. В., 
1976]. 

Г. Я. Либерзон установил, что у большинства больных с 
кровоизлияниями в мозг, кроме свежих очагов, имелось дли
тельное органическое поражение мозга и его сосудов вплоть до 
некроза их стенок. В мозговой ткани при этом возникают раз
ной степени ишемические изменения, которые, по мнению ав
тора, могут проявляться в виде ХГЭ. 

Следует подчеркнуть, что особенности морфологических из
менений сосудов и ткани мозга привлекали внимание многих 
ученых еще с начала XX века. Одним из наиболее удачных об
зоров этой проблемы можно считать работу К- J- Ziilch (1971). 
Он подробно изложил накопленные к тому времени описания 
патологоанатомических изменений в мозге умерших, классифи
цируя их на изменения при гипертонических кризах и экламп
сии, на мозговые ишемические инфаркты при гипертонических 
кризах и массивные кровоизлияния при гипертонической бо
лезни, включая и такие последствия, как различные типы сме
щений мозга. 

Большую роль в выделении нозологической самостоятель
ности гипертонической энцефалопатии в отечественной литера
туре сыграли работы В. А. Моргунова и соавт. (1980), 
И. Г. Людковской и соавт. (1982), Т. С. Гулевской и соавт. 
(1985). На основании детального патоморфологического изуче
ния 20 случаев геморрагического инсульта у лиц с артериаль
ной гипертензией и атеросклерозом обнаружены изменения 
интрацеребральных сосудов и вещества мозга, характерные для 
гипертонической энцефалопатии, которую авторы предлагает 
обозначать как «гипертоническая ангиоэнцефалопатия», под
черкивая тем самым вовлеченность в патологический процесс 
и сосудов, и ткани мозга. Морфологическим критерием этого 
состояния, по данным А. Н. Колтовер и соавт. (1980), 1984), 
является комплекс острых и хронических изменений интраце
ребральных сосудов и артерий поверхности мозга, обусловлен
ных артериальной гипертензией и повлекших за собой возник
новение множественных очагов деструкции вещества мозга 
разного характера, размеров и степени тяжести. Авторы убе
дительно подтверждают сложившиеся в литературе представ-
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ления о том, что необходимо различать фибрипоидные некрозы 
стенки сосудов, ее плазматическое пропитывание, милиарные 
аневризмы, гипертонические стенозы, возникающие при повтор
ных плазморрагиях, и изолированные некрозы средней оболоч
ки артерий, детально изученные в 1969 г. F. В. Byrom. 

Как и другие исследователи, А. Н. Колтовер и соавт. отме
чают значительную распространенность поражений сосудов. 
Наряду с изменениями сосудов в обычно поражаемых облас
тях — базальных ганглиях, варолиевом мосту и мозжечке — 
были найдены аналогичные изменения в коре и подкорковом 
белом веществе, вентральных ядрах зрительного бугра, что 
подтвердило мнение И. В. Ганнушкиной и соавт. (1977). 

Изменения в сосудах вещества мозга, как известно, имеют 
вид мелких очагов деструкции различного характера и давнос
ти. В большинстве случаев выявлялась картина лакунарного 
состояния мозга, многочисленных глубоко расположенных по
лостей, остающихся после мелких инфарктов, объемом до 15 
мм3 [Marie Р., 1901; Mohr J. P., 1982], и самих лакунарных ин
фарктов в разных стадиях развития мелкоочаговых ишемичес-
ких изменений нейронов [Alzheimer A., 1895; Fogt С. О., 1919; 
Zulch К. J., 1961]. 

А. Н. Колтовер (1982) относит к признакам гипертоничес
кой энцефалопатии также криблюры — расширенные перивас-
кулярные пространства, возникновение которых все еще не 
вполне ясно и может быть связано с персистирующим перивас-
кулярным отеком или с повреждением ткани мозга более рез
ко пульсирующими артериями у больных артериальной гипер-
тензией. Следует отметить, что эти изменения свойственны 
больным не только эссенциальной, но и артериальной гипер-
тензией другого генеза, в частности почечной. Так, мы в своей 
работе при сравнительном клинико-морфологическом изучении 
мозга больных, погибших от кровоизлияния при эссенциальной 
и при почечной гипертензии, выявили изменения, свойственные 
тяжелой гипертонической энцефалопатии [Лебедева Н. В. и 
др., 1984]. 

Клиническим проявлениям энцефалопатии, ее течению по
священо немало работ. И все же четкого представления о раз
витии гипертонической энцефалопатии не существует. Многие 
исследователи искусственно расширяют понятие «энцефалопа
тии», обозначая этим термином уже начальное проявление со
судисто-мозговой недостаточности, не всегда в дальнейшем име
ющие прогредиентный характер. Другие считают, что гиперто
ническая энцефалопатия — всегда следствие злокачественного 
варианта гипертонической болезни, сочетающейся с поражени
ем почек. 

Г. А. Максудов (1961, 1975) подчеркивает, что клиническим 
проявлениям ХГЭ предшествуют нейродинамические изменения, 
возникающие при предъявлении повышенных требований к 
функциональной активности мозга. 
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Б. Н. Маньковский и В. М. Слонимская (1959) обращают 
внимание на медленное, постепенно прогрессирующее течение 
болезни. Однако у ряда больных начало ХГЭ следовало непо
средственно за окончанием приступа ОГЭ, геморрагическим 
или тромботическим инсультом. Отмечено и обратное: обычно 
медленное течение ХГЭ прерывалось нарушениями мозгового 
кровообращения (ОНМК). 

Большинство авторов, изучающих ХГЭ, склонны делить ее 
на три стадии [Боголепов Н. К., 1936; Боголепов Н. К., Бада-
лян Л. О., 1961; Максудов Г. А., 1975]. 

Первой стадии свойственна преимущественно субъективная 
симптоматика: быстрая утомляемость, снижение работоспособ
ности, памяти и внимания, небольшой «неврологический дефи
цит»— апизорефлексия, положительные рефлексы орального 
автоматизма, аналоги рефлексов Россолимо, Жуковского, неко
торая замедленность движений. Во второй стадии формируются 
неврологические синдромы — гемисиндром, паркинсонизм. 
В третьей стадии возникают грубые парезы и параличи, рас
стройства чувствительности, нарушение функции тазовых ор
ганов, психическая деградация. Преходящие ПНМК нередко 
выявляют латентно текущую ХГЭ и значительно усиливают ее 
семиотику в дальнейшем. Первым двум стадиям энцефалопатии 
свойственны вариабельность и «мерцание» симптомов. Клини
ческое ухудшение протекает одновременно с ухудшением цере
брального кровообращения, часто в соответствии с общесома
тическим статусом больных. 

По основному клиническому синдрому различают: 1) ДЭ 
с диффузной цереброваскулярной недостаточностью; 2) с пре
имущественным поражением сосудов каротидного или верте-
бралыю-базиллярного бассейнов; 3) с вегетативно-сосудисты
ми пароксизмами, преимущественно психическими расстройст
вами, амиостатическим синдромом. 

Г. А. Акимов (1983) обращает внимание на постепенное на
растание полиморфной органической симптоматики и форми
рование в некоторых случаях синдрома межполушарной асим
метрии. В. Д. Трошип и Е. П. Семенова (1979) считают более 
оправданным выделять не три, а две стадии энцефалопатии — 
раннюю начальную и позднюю (выраженную). К ранней они 
относят больных с I и II стадиями, а к поздней — с III стадией 
энцефалопатии, что целесообразно с практической точки зре
ния, поскольку при первых двух стадиях профилактические ме
роприятия позволяют сохранить трудоспособность больных. 

По течению В. Д. Трошин и Е. П. Семенова (1979) разли
чают перманентную и пароксизмальную формы. Они считают 
появление ПНМК характерным для пароксималыюй формы 
энцефалопатии. 

Важно отметить постепенное нарастание органического де
фекта, который касается как неврологических симптомов, так 
и психических изменений. 
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В. Д. Трошин и Е. П. Семенова (1979) обратили внимание 
на вегетативно-сосудистые нарушения в виде приступов общей 
слабости с потливостью, тахи- или брадикардией, резкими 
колебаниями АД, обменных нарушений, особенно углеводного, 
повышения внутриглазного давления и других расстройств, 
встречающихся при вегетативно-сосудистых дистониях. 

М. И. Ищенко и С. И. Шкробот (1985) выделяют компен
сированную ремиттирующую, субкомиенсированную и деком-
пенсированную стадии хронической недостаточности мозгового 
кровообращения при гипертонической болезни. 

Мы придерживались наиболее общепринятого деления энце
фалопатии на три стадии, имея в виду, что основным критери
ем при постановке диагноза была артериальная гипертензия в 
течение 5—10 лет, сопровождавшаяся более или менее часты
ми кризами и постепенным ухудшением состояния в межкризо-
вый период. Высота АД особой роли не играла, но у всех боль
ных оно было выше 160/90 мм рт. ст., имели место и другие 
признаки артериальной гипертеизии — гипертоническая апгио-
патия сосудов сетчатки, гипертрофия миокарда, усиление II то
на на аорте. У больных в III стадии с явлениями деменцииАД, 
как правило, было высоким и часто лабильным. При допплеро-
и ангиографических исследованиях грубой патологии магист
ральных артерий головы мы не отмечали [Лебедева Н. В., 
1976, Лебедева Н. В., Братина Л. К. и др., 1981]. Наблюда
лись извитость и стенозирование просветов сосудов менее 50%; 
в целом магистральные артерии и крупные артерии головного 
мозга были проходимы. 

Клиническая картина ХГЭ разнообразна и определялась п 
основном степенью поражения перфорирующих артерий мозга. 
Как уже говорилось, в развитии различных клинических симп
томов и синдромов у больных гипертонической энцефалопати
ей играют роль лакунарные инфаркты. Л. А. Калашникова 
(1985) показала, что у больных артериальной гипертензией и 
атеросклерозом при нарушениях мозгового кровообращения мо
гут образовываться очаги и поражения различной локализации 
и размеров. По данным патоморфологических исследований в 
тех случаях, когда основным сосудистым заболеванием была 
артериальная гипертензия, очаги нарушений мозгового крово
обращения локализовались преимущественно в области подкор
ковых узлов и прилегающего белого вещества. Очаги были 
небольшими и обнаруживались при компьютерной томографии 
мозга преимущественно во внутренней капсуле, лентикулярном 
ядре, зрительном бугре. У больных с гипертонической энцефа
лопатией выявлялось множество лакун. A. Wolf, J. P. Mohr 
(1982) считают лакунарные инфаркты особой группой наруше
ний мозгового кровообращения, встречающейся в 13—20% случа
ев всех ишемических инсультов. Сопоставление клинико-лабора-
торных и клинико-анатомических данных позволяет лучше 
распознать лакунарные инфаркты, способствуя тем самым бо-
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лее правильному и адекватному выбору методов лечения, а 
также пониманию структурно-функциональной организации 
нервной системы. 

Магистральные артерии у этой группы больных по данным 
ангиографии и ультразвуковой допплерографии (УДГ) были 
проходимы или имели незначительно выраженный стеноз и 
извитость. В другой группе больных с атеросклерозом инфарк
ты были обширными, располагались в зоне васкуляризации 
больших сосудов — передней, средней или задней артерий, в ко
ре и белом веществе мозга. Магистральные артерии головы в 
этих случаях были значительно сужены тяжелым степозирую-
щим процессом или имела место закупорча одного — двух со
судов. 

Первое подробное клиническое описание 50 наблюдений 
больных с лакунариымн инфарктами во внутренней капсуле 
дал P. Marie (1901). Его перу принадлежит описание своеоб
разной семенящей походки, появляющейся у больных при не
полной гемиплегии — походки типа «птм-па». 

Клинические особенности лакунарных инфарктов, по мнению 
J.Mohr (1982), C.M.Fieschi (1965,1972,1980), определяются их 
маленькими размерами и уникальной локализацией. В 70 на
блюдениях гипертонической энцефалопатии мы, как и другие 
авторы, отметили несоответствие данных анамнеза о перенесен
ных инсультах или ПНМК и числа очагов в подкорковых об
ластях. 

Во многих случаях развитие инсульта не носило драматичес
кого характера, оно было постепенным, и на первых порах по
явление слабости в руке или ноге не слишком беспокоило боль
ного. Общемозговые симптомы обычно не были выражены. 
Момент появления неврологических симптомов не всегда со
провождался значительным повышением АД. Авторы обращают 
внимание на хороший прогноз в плане обратного развития про
цесса. 

Однако в наших наблюдениях наряду с клиникой ПНМК 
и малых инсультов отмечены случаи с развитием тяжелых па
резов. Встречаются парциальные симптомы в виде центрально
го пареза лицевого нерва, пареза только руки, ноги. Преобла
дают симптомы поражения пирамидной и экстрапирамидиои 
систем. Расстройства чувствительности встречаются ррдко. 

Подкорковый синдром подробно описан в работах А. С. То-
чиловского (1978, 1983), В. К. Камепецкого, (1979), Л. И. 
Олейник, Л. А. Паламарчук (1983) и др. Можно выделить не
сколько клинических вариантов — постепенное развитие общей 
двигательной заторможенности, гиподинамии. Походка, дви
жения становятся более медленными, шаги — более короткими. 
Объективно определяется незначительное диффузное повыше
ние мышечного тонуса, которое с годами постепенно прогрес
сирует. 

Л. И. Олейник и Л. А. Паламарчук предлагают в своей ра-
108 



боте ряд тестов для раннего выявления экстрапирамидного 
синдрома. Они обращают внимание на ослабление синкинетичес-
ких движений одной из рук при ходьбе, симптом Нойка—Гаева 
(при пассивном движении одной конечности выявляется ригид
ность в другой), тест «маятникового качания» ног, при котором 
время свободного качания ноги при повышении в ней мышеч
ного тонуса сокращено по сравнению со здоровой стороной. 
A. С. Точиловский приводит новые диагностические электроми
ографические критерии, указывающие на недостаточность 
экстрапирамидной системы — дистопию мышц с латентной 
пластической гипертонией, иногда в сочетании с признаками 
тремора. Следует сказать, что мы не наблюдали тремора, а 
степень мышечной ригидности в целом была не очень сильно 
выражена и относительно легко корригировалась приемом не
больших доз циклодола. Исключение составляла небольшая 
группа больных с повышением тонуса по смешанному типу — 
пирамидно-экстрапирамидному — в ногах, т. е. с нижним пара-
парезом. Этот синдром во всех случаях сопровождался расст
ройством тазовых функций и был очень тягостен для больных 
Иногда при КТ мозга в передних отделах внутренней кап 
сулы и лентикулярных ядрах обнаруживались очаги пора
жения. 

В. Д. Билык и С. П. Московко (1983) обращают внимание 
на особенности сосудистого паркинсонического сидрома при 
поражении различных сосудистых бассейнов, акинетико-ригид-
ная при поражении бассейна передней мозговой артерии, что 
наблюдали и мы. 

Ни у одного из многочисленных больных ХГЭ с пре
имущественным поражением варолиева моста мы не наблюда
ли появления статического тремора рук. В редких случаях при 
подобной локализации процесса у больных выявлялся крупно-
размашистый рубральный гиперкинез на одной стороне. 

Вопрос о соотношении болезни Паркинсона и сосудистого 
паркинсонизма неоднократно рассматривался в печати [Мак
судов Г. А., 1975; Точиловский А. С, 1978, 1983; Каменецкий 
B. К., 1979]. 

В настоящее время есть достаточные основания считать, 
что это неидентичные состояния. Ю. С. Мартынов и соавт. 
(1980) обратили внимание на то, что синдром сосудистого пар
кинсонизма, как правило, усиливался после НМК, часто кри
зов, хотя в дальнейшем он нарастал сам по себе. Автор также 
отметил преобладание ригидно-брадикинетической формы с 
преимущественным поражением ног. Не отмечено потливости, 
сальности лица. 

Типичные для болезни Паркинсона изменения в черной 
субстанции при сосудистом подкорковом синдроме отсутствуют 
[Вецнер А. М., 1960]. Сочетание экстрапирамидных изменений 
тонуса с пирамидным синдромом, изменениями психики, рас
стройствами чувствительности, мозжечковыми симптомами 
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позволяет достаточно четко диагностировать сосудистый 
паркинсонизм и дифференцировать его от болезни Паркин-
сона. 

Особенно часто при лакунарных состояниях отмечен чис
тый двигательный инсульт (в 60% случаев), впервые наблю
давшийся J. Ferrand (1902). М. Fisher (1967) описал двига
тельные расстройства с нарушением содружественных движе
ний глазных яблок, считавшиеся патогномоничными для корко
вых очагов. A. Raskol и соавт. (1962) выделили 3 очага, ответ
ственных за «чистый» моторный инсульт: 1) капсуло-путамино-
каудальный инфаркт, который распространяется на значитель
ное расстояние от переднего к заднему бедру капсулы и может 
быть выявлен при ангиографии как изменения в группе лате
ральных стриарных артерий; 2) капсуло-паллидарные инфарк
ты, локализующиеся преимущественно в заднем роге внутрен
ней капсулы (мелкие медиальные лентикулостриарные ветви); 
3) маленькие передние капсуло-каудальные инфаркты перед
него рога — зона васкуляризации передней мозговой артерии, 
включая бассейн артерии Гейбнера. 

В этих случаях гемиплегия была резко выраженной, сохра
няющейся долгие годы. Однако в других случаях [Young R. R., 
Hanaway I., 1977] при очаге в том же месте наблюдался ге-
мипарез с очень легким поражением лица. 

При частичном поражении руки или ноги лакуны находи
лись в белом веществе, в волокнах. При слабости лицевой мус
кулатуры очаг часто находился в колене внутренней капсулы, 
а при слабости в ноге — в ее задней ножке. 

Слабость в проксимальных отделах конечностей была вы
ражена резче, чем в дистальных [Fisher М., 1979; Mohr J., 1982; 
Rascol A., 1982]. 

R. В. Spertell и В. R. Fanson (1979) описали очаг вблизи 
колена внутренней капсулы, проявляющийся дизартрией и ощу
щением неловкости в руке. 

При множественных инфарктах [Fisher M., 1979] с обеих 
сторон в задней ножке и колене внутренней капсулы слева у 
больного наблюдались тяжелейшая анартрия, дисфония и дис-
фагия при легкой слабости в правых конечностях. 

Двусторонние инфаркты с локализацией в обеих внутренних 
капсулах иногда вызывают синдром мутизма. 

Л. А. Калашникова (1981) описала два новых синдрома, 
ранее в литературе не упоминавшиеся. Первый синдром — со
четание гемипареза, больше выраженного в ноге, с гемианопси-
ей. Лакунарные инфаркты располагались в задних отделах 
заднего бедра внутренней капсулы. 

Отличительная черта второго синдрома — подострое разви
тие легких симптомов паркинсонизма. Лакуны в этом случае 
локализуются в головке хвостатого ядра. 

Часто имеется значительное несоответствие между данными 
клиники о НМК, наличием большого числа очагов при КТмоз-
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га и еще большим числом очагов, обнаруживаемых при вскры
тии. 

Приведем еще один пример. 
У б-ной, У., 66 лет, в течение 11 лет отмечалось повышение АД до 200— 

220/120 мм рт. ст. Беспокоили общая слабость, головокружение. Субъективно 
повышения АД не ощущала. За 2 года до поступления в клинику произошло 
НМК, которое сопровождалось пошатыванием, ощущением неловкости в ле
вых конечностях, учащенным мочеиспусканием; АД 220/120 мм рт. ст. Спустя 
l'/г года вновь появилось пошатывание, были выявлены нистагм, легкий ле
восторонний гемипарез с повышением тонуса, двусторонние патологические 
знаки. За 4 года до госпитализации развилось третье НМК на фоне высокого 
АД (220/110 мм рт. ст.), появилась слабость в правой руке и ноге, движения 
были ограничены преимущественно в проксимальных отделах правой руки. 
Дизартрия, снижение памяти, недержание мочи. Отмечалась гиперкоагуляция 
крови. УДГ: сонные и позвоночные артерии на шее проходимы; отмечалась 
недостаточность кровотока по обеим сонным и правой позвоночной артерии. 

Данные компьютерной томографии мозга приведены на рис. 41. В левом 
полушарии выявлен небольшой постишемический очаг в области заднего бедра 
внутренней капсулы, среднего отдела хвостатого ядра, примыкающего к нему 
участка белого вещества семиовального центра и частично задних отделов 
лентикулярного ядра. В белом веществе семиовальных центров с обеих сторон 
и почти в симметричных участках обнаружено неравномерное пятнистое сни
жение плотности, что, по-видимому, может соответствовать мелкоочаговым 
изменениям в веществе мозга. Отмечается также заметное расширение суб-
арахноидальных пространств больших полушарий цистерн среднего мозга, 
особенно на уровне переднего двухолмия, (верхних холмиков), умеренное 
увеличение III желудочка и боковых. 

На ЭЭГ — признаки дисфункции срединно-стволовых структур, легкая 
межполушарная асимметрия больше слева, чем справа. Глазное дно • 
ангиоретинопатия. 

В стационаре состояние больной постепенно ухудшалось, усугублялся пра
восторонний гемипарез (до гемиплегии), нарастала кахексия. Больная сконча
лась. 

Рис. 41. Расширение субарахноидальных 
пространств, умеренное увеличение желудочков 
и неравномерное пятнистое снижение 
плотности белого вещества семиовального 
центра на компьютерных томограммах б-ной У. 
а — срез 03 А; б — срез 03 В. 
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Патоморфологический диагноз: гипертоническая болезнь (гипертрофия 
миокарда левого желудочка сердца), атеросклероз (бляшки в аорте, артериях 
основания мозга, внутренних сонных артериях, ветвях левой коронарной арте
рии сердца), лакунарные инфаркты в мосту мозга, скорлупе чечевицеобразных 
ядер, правой внутренней капсуле, белом веществе левой нижней височной из
вилины, извилине пояса, затылочной доле, а также в белом веществе правых 
передней центральной извилины и поясной извилины. 

Р а с с т р о й с т в а ч у в с т в и т е л ь н о с т и . «Чистый» сен
сорный инсульт встречается у больных с ХГЭ значительно реже 
[Fisher M., 1965, 1978]. Им соответствуют лакуны в задневент-
ральном ядре зрительного бугра, а также в зоне спинноталами-
ческого пучка в ножках мозга. Особенно редко описаны частич
ные расстройства чувствительности с поражением только ли
ца, руки или ноги. Иногда сенсорные нарушения при объек
тивном исследовании не выявляются, а лакуны есть. 

Полученные данные подтверждают соматотопическую орга
низацию сенсорного представительства в зрительном бугре. 
Улучшение обычно наступает в течение одной недели, а топо-

Рис. 42. Характер рефлекторного 
взаимодействия зрительного и 
кожно-температурного анализаторов у 
здоровых и больных с нарушением 
кровообращения в зрительном бугре. 
А — рефлекторная реакция кожно-температурного 
анализатора при различных условиях адаптации 
зрительного анализатора. Период темповой 
адаптации глаз — заштрихованный участок. 
Период световой адаптации — незаштрихованный 
участок. На оси абсцисс — время в мин. На оси 
ординат — количество активных Холодовых 
рецепторов кожи. Б — рефлекторная реакция 
зрительного анализатора в ответ на раздражение 
рецепторов кожи. Период обогрева кожи — 
заштрихованный участок. Период охлаждения — 
незаштрихованный участок. На оси абсцисс — время 
в минутах. На оси ординат — уровень световой 
чувствительности глаз, адаптированных к темноте, 
по показаниям шкалы адаптометра. 1 — больные; 
2 — здоровые. 
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графия восстановления чувствительности может быть самой 
разнообразной. 

Проведенное Л. М. Куриловой и Н. В. Лебедевой (1969) ис
следование взаимодействия зрительного и кожно-температурно-
го анализаторов при поражении подкорковых структур (зри
тельного бугра) у больных с нарушениями мозгового кровооб
ращения на фоне артериальной гинертензии выявило измене
ние характера сонастройки зрительного и кожно-температурно-
го анализаторов (рис. 42). Наблюдалась извращенная реакция 
кожно-температурного анализатора при разных условиях адап
тации зрительного анализатора: уровень активности Холодовых 
рецепторов при темновой адаптации глаза был ниже, чем при 
световой адаптации, т. е. характер активности терморецепторов 
имеет извращение. Такие же особенности реакции отмечены 
при исследовании уровня световой чувствительности глаз в от
вет на обогрев и охлаждение кожи. 

При оценке этих результатов следует принимать во внима
ние выключение ядер зрительного бугра — переключательной 
станции сенсорных систем. Особая роль в этом, по-видимому, 
принадлежит заднему латеральному ядру и подушке, где, со
гласно данным литературы [Дуринян Р. А., Рабин А. Г., 1971; 
Хомская Е. Д., 1971; Васильев Л. А., 1971; Crigher E., Casa-
nov U., 1969], происходит конвергенция зрительных и сомато-
сенсорных импульсов и интегрируется информация обоих ана
лизаторов. 

Мы наблюдали несколько больных с расстройством чувстви
тельности в сочетании с двигательными нарушениями и в «чис
том» виде. У одного больного при отсутствии выраженных 
объективных изменений имела место лишь легкая правосто
ронняя гипостезия, был резко выражен гиперпатический синд
ром. Он жаловался на сильные боли в области правой поло
вины грудной клетки. Боли носили постоянный жгучий харак
тер. При КТ мозга был обнаружен ишемический очаг в левом 
зрительном бугре. У этого же больного клинически отмечена 
крайняя агрессивность и лабильность настроения. Последнее 
свойственно многим больным с ХГЭ. Е. Mclamcol (1978) и др. 
оценивают это как следствие лакунарного статуса. 

В качестве примера рассмотрим историю болезни б-ного С. 

Больной С, 63 лет, поступил в клинику с жалобами на скованность и ощу
щение стягивания в правой половине грудной клетки, правой руке и правой 
ноге. В течение последних 5 лет (т. е. с 58 лет) отмечал периодическое повы
шение АД до 170/100—210/110 мм рт. ст. Год назад впервые появились голо
вокружения, ощущение неуверенности при ходьбе. В дальнейшем на фоне 
повышения АД до 240/120 мм рт. ст. больного стало беспокоить онемение 
правой половины тела, которое нарастало в течение 3 дней. Сначала лечился 
дома, через 2 нед госпитализирован в больницу, где эти явления прошли. Че
рез 6 мес подобный приступ развился вновь на фоне высокого АД (240/120 мм 
рт. ст.). Проводимое в стационаре лечение не помогло, ощущение онемения 
усилилось, появились слабость в правых конечностях, головокружение, бессон
ница. 
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При поступлении в клинику: сознание ясное, беспокоен, излишне требова
телен к окружающим, агрессивен по отношению к персоналу, соседям по пала
те. Общее состояние удовлетворительное, АД 180/100 мм рт. ст. 

Неврологический статус: гипомимия, брадикинезия, брадилалия, гипосте-
зия правой половины лица, сильнее выраженная в области верхней губы; не
значительно опущен правый угол рта. Положительный верхний симптом Барре 
справа. Отмечается некоторая неловкость при движениях правой руки и ноги, 
что особенно выявляется при координаторных пробах. Сухожильные рефлексы 
без разницы сторон, патологических пирамидных знаков нет, мышечный тонус 
не изменен. В позе Ромберга больной неустойчив, походка неуверенная. Слегка 
снижена поверхностная и глубокая чувствительность в правой половине тела. 
Легкая дизартрия. 

Глазное дно: гипертопическая ангиопатия сетчатки. УДГ — стенозирую-
щий процесс в обеих сонных артериях, признаки изменения гемодинамики в 
позвоночных артериях. РЭГ -- умеренно выраженное повышение мозгового со
судистого сопротивления (снижение эластичности и повышение тонуса). Пуль
совое кровенаполнение в пределах вариаций возрастной нормы. Функциональ
ные пробы с изменением положения головы существенных гемодинамических 
сдвигов не вызывают. На ЭЭГ регистрируются умеренные диффузные измене
ния биоэлектрической активности мозга в виде дезорганизации и заостренно
сти основного а-ритма, его наклонности к синхронизации, усиления Р-активно-
сти низкой частоты. Амплитудный уровень средний, зональные различия 
сглажены, реакция на ритмическую фотостимуляцию снижена, проба с гипер
вентиляцией изменений в фоновой кривой не вызывает. Межполушарной асим
метрии и очаговых изменений не выявлено. Заключение: нарушение функцио
нального состояния структур срединно-стволового уровня. КТ мозга (рис.43)-
слева в задненаружных отделах 'зрительного бугра и прилегающих отделах 
заднего бедра внутренней капсулы определяется небольших размеров очаг по
ниженной плотности с четкими контурами. Отмечается умеренное симметрич
ное расширение желудочковой системы и субарахноидальных пространств 
больших полушарий. Заключение: постишемические изменения в левом полу
шарии большого мозга. 

При психологическом исследовании на фоне повышенного внимания к 
своему состоянию, вязкости, многословности выявляется отчетливое снижение 
интеллектуально-мнестических функций: нарушение мышления по типу сни
жения уровня обобщений (с трудом объясняет пословицы, не выполняет за
дания «4-е лишнее»); снижение логико-комбинаторных способностей (не мо
жет решить простую арифметическую задачу); нарушение слухоречевой и зри
тельной памяти (кривая запоминания 16 слов: 6,9, 8,9, 8; 2 группы слов 
запомнил после 5 предъявлений, пересказать басню после интерференции не 
смог; из 16 картинок назвал 8). Отмечается также повышенная утомляемость, 
снижение умственной работоспособности, нарушение внимания (в методике 

Рис. 43. Очаг пониженной 
плотности с четкими контурами в 
задненаружных отделах левого 
зрительного бугра с 
распространением на прилегающие 
отделы заднего бедра внутренней 
капсулы. Умеренное симметричное 
расширение желудочковой 
системы и субарахноидальных 
пространств больших полушарий 
на компьютерной томограмме 
б-го С. 
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«расстановки арифметических знаков» выполнил 56 операций за 10 мин, из 
них 9 ошибок. Данные таблицы Шульте: 110, ПО, 95, 85, 90. Мягко выражен
ные трудности узнавания заштрихованных изображений. 

За время пребывания в клинике получил большой курс вазоактивных 
препаратов, церебролизин, энцефабол. Улучшение отмечал на фоне инъекций 
компламина — стягивание и жжение правой половины тела уменьшилось. АД, 
несмотря на гипотензивную терапию, оставалась в пределах 170/100— 
200/110 мм рт. ст. Седативные средства и транквилизаторы существенно не 
изменяли агрессивный фон поведения больного. Выписан с диагнозом: гипер
тоническая болезнь, атеросклероз, ХГЭ. Ишемический очаг в зрительном бугре 
справа. 

Заключение: у больного на фоне тяжелой артериальной гипертензии 
(III ст.) развиваются НМК. сначала преходящего, а затем более стойкого ха
рактера в бассейне глубоких ветвей правой задней мозговой артерии. Голо
вокружение, неуверенность при ходьбе свидетельствуют о дисциркуляции в 
стволовых отделах мозга. Выраженные изменения памяти во всех модально
стях, по-видимому, также являются следствием недостаточности кровоснаб
жения в системе артерий вертебрально-базилярного бассейна, хотя нельзя ис
ключить и более распространенную сосудисто-мозговую недостаточность, ко
торая могла явиться следствием окклюзирующего процесса в сонных артериях. 
Преимущественное поражение оральных отделов мозгового ствола и подкор
ковых образований подтверждается данными ЭЭГ. 

В генезе НМК играют роль повышение липидного профи
ля и гемокоагуляционных свойств крови (высокий уровень 
Р-липопротеидов, протромбина), вероятно, обусловленное со
путствующим склеротическим процессом. Следует обратить 
внимание на то, что распространение ишемического очага на 
внутреннюю капсулу (ее заднее бедро) не привело к появлению 
двигательных расстройств. 

Г и п е р к и н е т и ч е с к и е с и н д р о м ы наблюдаются ред
ко. Им соответствуют очаги в субталамических ядрах, в поло
сатом теле и бледном шаре. 

Атактический тетрапарез описал Ван-Гийом с лакунарными 
инфарктами в области покрышки варолиева моста. Мы наблю
дали больного с развитием мозжечкового гемипареза при оча
ге также в покрышке варолиева моста. 

Одним из важных вопросов является выделение формы 
ХГЭ с преимущественным поражением глубоких отделов полу
шария и мозгового ствола. В первой группе клиническая кар
тина поражения нервной системы складывается преимуществен
но из симптомов, обусловленных появлением очагов в ленти-
кулярном ядре, внутренней капсуле, зрительном бугре. Поэтому 
возникают двигательные и чувствительные расстройства, раз
вивается мягкий акинетико-ригидный синдром. Однако степень 
поражения экстрапирамидной системы у больных паркинсониз
мом выражена сильнее. Это отмечал Н. К. Боголепов (1953, 
1968). М. М. Ищенко, С. И. Шкробот (1985). объясняют под
корковую симптоматику у больных с цереброваскулярной не
достаточностью отсутствием изменений черной субстанции, 
свойственных больным паркинсонизмом, что и определяет 
относительную «легкость» имеющихся симптомов при ХГЭ. 

Особое место в клинике ХГЭ занимает п с е в д о б у л ь б а р -
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ный с и н д р о м . Он возникает у больных с цереброваскуляр-
ной недостаточностью при двустороннем поражении корково-
ядерных путей во внутренней капсуле или варолиевом мосту. 
В отличие от бульбарного ядерного паралича при боковом 
амиотрофическом склерозе, при сосудистом псевдобульбарном 
параличе никогда не бывает атрофии и фибрилляций мышц 
языка, отмечаются повышение рефлексов орального автоматиз
ма, насильственный смех и плач. 

Исследования F. Udaka, S. Gamao и соавт. (1984) показа
ли роль дофаминергических структур (черной субстанции, но
жек мозга, гипоталамуса, таламуса, а также базальных ганг
лиев, пирамидных и экстрапирамидных путей) в развитии на
сильственного плача и смеха у больных с сосудистыми забо
леваниями головного мозга. Рекомендуемое ими лечение этих 
нарушений амантадином (100 мг/суг) и 1-дофа (0,6—1,5 г/сут) 
оказывало положительный результат. 

Клинические варианты псевдобульбарного синдрома, его 
топическая диагностика и причины возникновения подробно 
рассмотрены в работе Г. 3. Левина (1907). Автор на основании 
собственных наблюдений и данных литературы приходит к вы
воду, что дизартрия и дисфагия типичны для гипертонических 
очагов размягчения в мосту мозга. Он впервые описал синдром 
тяжелого супрануклеарного поражения двигательных черепных 
нервов (V, VII, X и XII). При морфологическом исследовании 
гипертонических размягчений Г. 3. Левиным были найдены 
мелкие очаги (лакуны!?) преимущественно в дорзальном отде
ле варолиева моста. 

Клинические варианты поражения черепной иннервации мо
гут сочетаться с пирамидной и мозжечковой недостаточностью. 
Последняя может быть гомо- и контралатеральной [Fisher M. 
et al., 1965]. Причем и пирамидные, и мозжечковые симптомы 
выражены нередко. Г. 3. Левин обращает внимание на непол
ное повреждение пирамид варолиева моста у больных при 
гипертонической болезни, чем и объясняется легкость гемипа-
резов или даже их отсутствие. 

В некоторых случаях клиническая картина напоминает вы
сокие формы бокового амиотрофического склероза. 

Мы наблюдали 7 больных с псездобульбарным синдромом. 
Для иллюстрации приводим историю болезни одного из них. 

Больная М-Ш., 59 лет, поступила в клинику с жалобами на затруднение 
при выговаривании слов, поперхивание при глотании, нарушение походки, 
«утомляемость» левой ноги при ходьбе, снижение памяти. Высокое АД (160— 
240/80—120 мм рт. ст.) отмечает в течение 20 лет. Принимала резерпин, гипо-
тиазид, адельфан. Четыре года назад после протезирования зубов заметила 
изменение дикции — стало трудно произносить слова. Эти затруднения про
грессировали. После тяжелого гипертонического криза появилось поперхива
ние при глотании, в течение последнего года стала ходить неуверенно, «мел
кими шажками», уставала левая нога. 

При поступлении: сознание ясное, адекватна, несколько эйфорична, общее 
состояние удовлетворительное, АД 170/100 мм рт. ст., пульс 68 в минуту. 
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На ЭКГ — умеренные изменения миокарда, признаки гипертрофии левого 
желудочка сердца. 

Неврологический статус: легкая анизокория: правый зрачок уже левого, 
небольшой экзофтальм, сглаженность правой носогубной складки, мягкое не
бо опущено, больше слева, при фонации сокращается вяло, глоточный реф
лекс высокий, дизартрия (с носовым оттенком), дисфагия. Язык отклоняется 
вправо. Парезов нет. Тонус в левой руке и ноге слегка повышен по пластиче
скому типу, сухожильные и периостальные рефлексы высокие, выше слева, 
синдромы Бабинского, Оппенгейма выражены слева. Кистевой рефлекс Рос-
солимо положителен с двух сторон. Резкоположительны рефлексы орального 
автоматизма. Походка спастико-атаксическая. Неуверенность при выполнении 
координаторных проб. Элементы насильственного плача. Эмоциональная ла
бильность. Глазное дно — гипертоническая ангноиатия сетчатки. Гиперметро-
пня слабой степени. При отоневрологическом исследовании выявляются сим
птомы поражения задней черепной ямки (V, IX, X, VII пар черепных нервов). 
Одновременное поражение мышц мягкого неба и гортани указывает на ядерно-
корешковый уровень поражения IX, X черепных нервов. 

Люмбальная пункция: ликворное давление — 280 мм, белок — 0,33%о, ии-
тоз •— 4/3. Р. В. отрицательная. Радиоизотопное исследование МК 135Хе: полу
чены нормальные величины МК в обоих полушариях головного мозга; меж-
полушарной асимметрии МК нет. Имеется фокус относительной ишемии в ле
вой лобной доле (30%). КТ: в медиальных отделах правого полушария моз
жечка имеется небольшой очаг пониженной плотности, обусловленный пост-
ишемическими изменениями в веществе мозга. Кроме того, в верхненаружных 
отделах лентикулярного ядра справа определяется еще один очаг небольшой 
величины сосудистого происхождения, отмечается умеренное распростране
ние снижения плотности в проекции белого вещества больших полушарий, 
расположенное вокруг передних, частично задних и центральных отделов 
боковых желудочков, — признак диффузного поражения (рис. 44). УДГ ма
гистральных сосудов головы: выявлена недостаточность МК в обеих артериях; 
недостаточность МК в левой позвоночной артерии. РЭГ: признаки довольно 
значительного повышения мозгового сосудистого сопротивления с признаками 
некоторой дисциркуляции в артериоло-венозном русле. Амплитуда пульсовых 
волн вполне удовлетворительная (несколько повышенная), без асимметрии. 
Отмечается значительная изменчивость РЭГ затылочных областей в динамике. 
Реакция на нитроглицерин заметно ослаблена. 

Заключение психолога: несколько снижена кршика, негрубое снижение 
памяти, внимания, работоспособности, снижение интеллекта по типу сниже
ния уровня обобщения, эйфория. 

В результате лечения самочувствие улучшилось: больная стала активнее, 
уменьшилась дизартрия, тверже стала походка, несколько улучшилась память, 
ЛД стабильное— 150—160/90 мм рт. ст. 

Рис. 44. Постишемический очаг 
в верхненаружных отделах 
лентикулярного ядра справа 
(показано стрелкой). Умеренное 
распространенное снижение 
плотности в проекции белого 
вещества больших полушарий, 
расположенное вокруг передних, 
частично задних и центральных 
отделов боковых желудочков 
(признак диффузного поражения) 
на компьютерной томограмме 
б-ой М-Ш. 
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Диагноз: гипертоническая болезнь III ст., гипертоническая энцефалопатия 
с преимущественным поражением ствола мозга. Псевдобульбарный синдром. 

При анализе этого наблюдения обращают на себя внимание 
два момента. Больная в течение многих лет страдала гиперто
нической болезнью с высокими цифрами АД. Синдром псевдо-
бульбарного паралича развивался у нее постепенно, в течение 
4 лет. 

Есть все основания считать, что длительно существующая 
гипертоническая болезнь привела к появлению ишемических 
очагов размягчения в лентикулярном ядре справа и в правом 
полушарии мозжечка. Вместе с тем имеющуюся у больной не
врологическую симптоматику нельзя объяснить только наличи
ем вышеупомянутых очагов. Возможны два допущения: 1) псев
добульбарный синдром обусловлен изменениями неривентрику-
лярного белого вещества, особенно выраженными в левой лоб
ной доле, где имеется значительное снижение МК, 2) псевдо
бульбарный синдром (с частичным ядерным поражением) объ
ясняется наличием мелких лакун в основании варолиева моста, 
не выявляющихся при К.Т мозга. 

В пользу второго предположения говорит отсутствие у 
больной деменции, которую многие авторы объясняют пораже
нием белого вещества, иегрубым расстройством памяти. 

И з м е н е н и е п с и х и к и . На ранних стадиях характери
зуется динамичностью, обратимостью, клинически проявляясь 
вегетоневрозом и психоневрозом. Выделяют цереброастепичес-
кин симптомокомплекс с пониженным настроением, ослаблени
ем памяти, снижением трудоспособности и ажитированно-де-
прессивный симптомокомплекс с депрессивным настроением, 
тревогой, страхами, иногда экстатическими состояниями 
(Озерецкий Н. И., 1948]. Чаще всего наблюдается неуверен
ность в своих силах, мнительность, тревога, иногда повышенная 
раздражительность, вспыльчивость. 

На связь изменений психики с фазой заболевания обращал 
внимание В. Гиляровский. Для преморбидного состояния он 
считал характерным активный, реже тревожно-мнительный ха
рактер. Неврастенические проявления, обостренность восприя
тия, по его мнению, больше свойственны больным с лабильной 
гипертензией. При стойком повышении АД отмечены эпизоди
ческое снижение психического тонуса, повышенная утомляе
мость. 

Н. К. Боголепов (1936) указывал на нарушение формаль
ных способностей: замедление психических процессов, затруд
нение перемены психических установок, ослабление памяти, 
внимания. 

Г. А. Акимов (1983) отмечал сужение объема внимания, по
вышенную истощаемость, легкую непроизвольную переключае-
мость, эмоциональную гиперсенситивность, раздражительную 
слабость, снижение продуктивности интеллектуального труда 
вследствие повышенной утомляемости, неустойчивости внима-
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ния, снижения памяти. В дальнейшем проявления психической 
и интеллектуальной неполноценности становятся еще более тя
желыми. По данным А. Регга (1955), в 7% случаев они могут 
сопровождаться преходящими или более стойкими НМК. 

Тщательные исследования, проведенные Ю. Л. Курако , и 
Н. Ф. Герцевым (1983), показали, что у больных с дисциркуля-
ториой энцефалопатией II степени обнаруживатся уже значи
тельные психические сдвиги. Так, эмоционально-волевые рас
стройства наблюдались у 50%, а нарушения внимания у 75% 
больных. Особенно затруднено переключение внимания, сужи
вается его объем. Усиленная концентрация внимания вследст
вие быстрого истощения нервных клеток (по А. Е. Введенско
му) приводит к парадоксальной реакции засыпания. В 80% 
случаев грубо нарушена память, затруднена произвольная ре
продукция. Отмечаются псевдореминееценции, интерференци
онное торможение. Постоянный, как считают авторы, компен
саторный переход от симультанных на сукцессивные процессы 
и инертность приводят к затруднению осмысления большого ко
личества одновременно или разновременно, но в большом ко
личестве поступающей информации и тем самым к снижению 
продуктивности умственной деятельности. В ряде случаев на 
более ранних этапах заболевания больные пытаются замаски
ровать свой дефект повышенной речевой активностью. Однако 
из-за утраты селективности нервных процессов характерно со
скальзывание па побочные ассоциации с потерей основной нити 
повествования. Нарушение разборчивости речи, нередко на
блюдаемое на этой стадии, можно объяснить, как считают ав
торы, снижением фильтрационной способности анализаторов 
при нормальном слухе. Вместе с тем личностные изменения в 
виде заострения преморбидпых черт, снижения коммуникабель
ности, расторможенности, снижения круга интересов встреча
ются на этой стадии реже (5,3%)- Головная боль, шум, в го
лове, ушах, повышенная раздражительность, слабодушие весь
ма свойственны многим больным. 

Психологические исследования в Институте неврологии 
АМН СССР были проведены Т. В. Виноградовой. Проводилось 
полное нейропсихологическое обследование больных по схеме 
А. Р. Лурия, позволяющей установить сохранность гностичес
ких функций, праксиса и речи. 

Для исследования памяти, внимания, скорости выполнения 
интеллектуальных операций и их качества использовались: ме
тодика запоминания 10 слов, воспроизведение цифр (в прямом 
и обратном порядке), запоминание 6—10 картинок, расстанов
ка арифметических знаков, отыскивание чисел по таблице 
Шульте отсчптывапие от 100 до 7, тест Бурдона и некоторые 
другие. 

Проведенные исследования [Лебедева Н. В., Виноградо
ва Т. В., Непесов Р. Р., 1984] показали, что среди больных с 
ХГЭ выделяются две группы: 1) с диффузными изменениями, 
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2) с диффузными изменениями, на фоне которых имеют место 
очаговые симптомы. 

Степень выраженности изменений зависит от общего состоя
ния больных, т. е. от тяжести течения гипертонической болез
ни, уровня повышения АД и его стабильности, повторяемости 
кризов и других нарушений мозгового кровообращения, сома
тического статуса, сопутствующих заболеваний. Результаты 
психологических тестов существенно не отличались у больных 
с одно- и двусторонними очагами поражения. 

У больных ХГЭ I степени значительных интеллектуальных 
нарушений не выявляется, но наблюдались повышенная утом
ляемость, снижение скорости реакции. У остальных в клиничес
кой картине на первый план выступало снижение интеллекта. 
Оно занимало в клинической картине первое место. Эмоцио
нально-личностные особенности у большинства больных были 
сопутствующими. Обращало внимание равномерное снижение 
памяти во всех модальностях. 

Очаговые симптомы выпадения были отмечены на более 
поздних стадиях, при присоединении атеросклеротического про
цесса и обусловленных им нарушениях мозгового кровообраще
ния. Длительное время у больных сохранялась тревожность, 
повышенная психоэмоциональная возбудимость. 

Деменция является одним из тяжелых последствий разви
вающейся прогрессирующей ХГЭ, ее исходом. 

При рассмотрении этого вопроса необходимо остановиться 
на клинической характеристике синдрома деменции, возмож
ностях диагностики и существе процесса, с учетом того, что 
основные патоморфологические изменения, свойственные гипер
тонической энцефалопатии, локализуются в глубоких отделах 
головного мозга. 

Третья стадия ДЭ, по данным литературы [Курако Ю. Л., 
Герцев Н. Ф., 1983; Акимов Г. А., 1983, и др.], характеризует
ся эмоциональной тупостью, извращением восприятия и други
ми психосенсорными расстройствами. Резко выражена патоло
гия памяти и внимания с глобальным снижением мнестических 
функций, конфабуляциями, забыванием имен родных и близких 
и факторов своей биографии, распадом логико-абстрактной па
мяти, утратой профессиональных навыков, в некоторых случаях 
с преимущественным дефектом в определенной модальности 
(зрительной, слуховой), непонимание абстракций, логико-грам
матических конструкций и причинно-следственных связей, не
возможность выполнения заданий на классификацию, образо
вание новых понятий, паралогичность умозаключений, наруше
ние счетных операций, апракто-агностические расстройства. 

Помимо акцентуации личностных особенностей, появляются 
черты, отсутствующие в преморбидном периоде, — эгоизм, мо
рально-этическое оскудение, сутяжничество. Неврологические 
нарушения преимущественно проявляются поражением экстра-
пирамидной системы (тремор, ригидность), нарушением функ-
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ции тазовых органов, психические расстройства могут дохо
дить до параноидного синдрома, апатоабулии. 

Периодически у ряда больных возникают острые психоти
ческие состояния. Постепенно теряется возможность себя 
обслуживать, контролировать функции тазовых органов, хотя 
еще долго может оставаться осознание своей болезни, своей 
беспомощности [Burnger Р. С. et al., 1976; Rosenberg G. A. et 
al., 1979, и др.]. Длительность деменции определялась, по дан
ным А. Регега (1955), от 1-го инсульта в 3 года, в настоящее 
время [Гогин Е. Е. и др., 1983] около 5 лет. Не установлена 
прямая корреляция с возрастом, хотя большинство исследовате
лей [Tomlinson A., Hachinski J., Brust J. С, 1983] называют 
цифры в 50—60 лет. 

Э. Я. Штернберг (1959, 1967) оценивает эти состояния как 
комбинацию возрастных ослабоумливающих атрофических про
цессов с сосудистыми изменениями, в частности с гипертони
ческой болезнью. Полного соответствия изменений психики и 
когнитивных функций с наличием лакун в глубоких отделах 
мозга не отмечено. 

В 1968 г. М. Fisher писал, что наличие множественных ла
кун как причины прогрессирующей деменции переоценивается 
(«Лакуны лижут психику и поражают сому», — писал он). 
В 1982 г. он снова высказал это мнение. 

Однако в 1982 г. Т. Ladurner и соавт. на Зальцбургской кон
ференции сообщила о 336 больных с лакунарными инфарктами 
и деменцией. У всех больных имела место артериальная гипер-
тензия. М. Fisher отмечал «тихое» начало инсультов. 

При КТ мозга были обнаружены один или несколько ин
фарктов в обоих полушариях, часто локализовавшихся в ба-
зальных ганглиях и зрительном бугре. У всех больных с демен
цией инфаркты были двусторонними. Отмечались также атро
фия мозга и расширение желудочков. Частота инсультов и 
размеры очагов не соотносились с процессом деменции. Однако 
обращено внимание на более частое и множественное пораже
ние доминантного полушария. Авторы рассматривали деменцию 
как отсутствие достаточной импульсации корковых и талами-
ческих нейронов, как синдром прерывания связей, что подтвер
ждалось снижением МК в отдаленных областях. 

Во многих случаях развитие медленно прогрессирующей 
деменции у больных ГЭ сходно с так называемой субкортикаль
ной хронической э н ц е ф а л о п а т и е й Б и н с в а н г е р а , опи
санной им в 1894 г. Клиническая картина этого заболевания [De 
Reuck G., 1980] включает погрессирующую деменцию, преходя
щие неврологические симптомы, часто — артериальную гипер-
тензию. Не все клинические наблюдения одинаковы. В ряде 
случаев, по данным авторов, инсультов не было. 

При морфологических исследованиях выявляются атеро- и 
артериосклероз сосудов мозга, главным образом глубоких 
перфорирующих артерий, расширение желудочков и диффузная 
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димиелинизация глубокого белого вещества, сочетающаяся с 
небольшими инфарктами в базальных ганглиях и зрительном 
бугре; кора больших полушарий мозга значительно не пора
жалась. Существует мнение, что кисты в перивентрикулярном 
белом веществе можно расценивать как небольшие инфаркты 
(лакуны). Их расположение соответствовало перивентируку-
лярному пространству и зонам смежного кровообращения. 

Кроме окклюзии некоторых ветвей, большинство стриарных 
таламических и медуллярных артерий имели тяжелые стенозы 
[De Reuck G., Ecken V., 1976]. 

W. Feigin, J. Popoff (1963) связывают частое повреждение 
белого вещества при артериальной гипертензии с отеком мозга, 
гипоксией, что косвенно подтверждается измерениями МК 
[Meyer J. S., Amano Т., 1983]. Патогенез прогрессирующей суб
кортикальной энцефалопатии Бинсвангера может рассматри
ваться как следствие преходящих эпизодов сердечной недоста
точности и лакунариого состояния мозга у больных гипертони
ческой болезнью. 

Р. С. Burger и соавт. (1976) обращают внимание на то, что 
нельзя объяснить, почему у небольшого числа больных артери
альная гипертензия протекает с синдромом деменции, которая 
объясняется поражением белого вещества. Выдвигается гипо
теза, что перивентрикулярное белое вещество снабжается наи
более дистальпыми ветвями больших артерий мозга, находит
ся в плохих условиях кровоснабжения и, таким образом, в пер
вую очередь «страдает» при снижении МК. Некоторые авторы 
придают значение отеку, повреждающему миелин, вызванному 
гипоксией и ишемией, а также особенностям венозного оттока 
этой области, отличающегося от оттока в коре тем, что он 
происходит через вену Галена. Стазы, происходящие в этой 
венозной системе при правожелудочковой недостаточности, за
трудняют дренирование и являются патогенетическим фактором 
дегенерации белого вещества. Изменения в белом веществе 
(так же как и лакуны) легко выявляются при компьютерной 
томографии мозга. 

Д и ф ф е р е н ц и а л ь н ы й д и а г н о з . Имеются опреде
ленные трудности дифференциальной диагностики ХГЭ с вы
раженной сснильной деменцией, деменцией типа Альцгеймера, 
атеросклеротической деменцией, болезнью Крейцфельда — Яко
ба, болезнью Пика, старческим слабоумием [Штернберг Э. Я., 
1967; Протас И. И., 1984; Gohen G. D., 1981; Meyer J. S„ 1983]. 

Известно, что примерно у 48% больных с деменцией на 
вскрытии выявляется сенильная деменция типа Альцгеймера, в 
20%—мультиинфарктная деменция и в 12%—оба процесса. 
Вместе с тем точный прижизненный диагноз важен для выбора 
тактики лечения. Особенно трудным считается дифференциальный 
диагноз между сенильной деменцией типа Альцгеймера и муль-
тиинфарктной деменцией [Reisberg К., 1981]. В целом больные 
с сосудистой деменцией имеют в анамнезе факторы риска по 
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инсульту: артериальную гипертензию, гипергликемию, гиперли-
пидемию, ИБС, курение, ожирение. 

Течение деменции у этой группы больных волнообразное — 
с ухудшением и некоторым улучшением психических изменений. 
В анамнезе есть указания на ПНМК и инсульты. При невроло
гическом осмотре выявляются признаки очагового поражения 
нервной системы, например: легкий гемипарез, парез лицевой 
мускулатуры, асимметрия рефлексов, нарушения чувствительно
сти, выпадения полей зрения (гемианопсия). Семейные случаи 
редки. 

Больные с сенильной деменцией типа Альцгеймера по конт
расту не имеют факторов риска по инсульту, а если они есть, 
то надо искать комбинацию этого заболевания и сосудистой 
деменции. Демепция типа Альцгеймера обычно встречается сре
ди кровных родственников, чаще у женщин в возрасте 35— 
65 лет. Течение болезни характеризуется прогрессирующим 
ухудшением без фокального неврологического дефицита, ПНМК 
и инсультов. 

Лабораторные тесты также способствуют дифференциаль
ному диагнозу. На ЭЭГ при сосудистой деменции имеются 
фокусы медленной активности, при КТ мозга определяются 
зоны пониженной плотности или атрофии мозга. Психологиче
ские тесты показывают пятнистость, асимметричность поражения 
полушарий. 

Напротив, у больных с деменцией типа Альцгеймера ЭЭГ 
остается нормальной до поздних стадий болезни, когда имеет 
место билатеральное замедление ритмов. Компьютерная томо
графия мозга дает симметричную атрофию с расширением 
борозд и желудочков, уменьшением извилин. Психологические 
тесты показывают общее снижение и ухудшение запоминания 
нового. 

При измерении МК в лаборатории J. S. Meyer (1981) инга
ляционным методом (вдыханием 133Хе в покое и при простых 
умственных нагрузках) было показано значительное снижение 
реактивности сосудов в ответ на нагрузку ССЬ и 02. 

У больных с мультиинфарктной деменцией по сравнению с 
деменцией Альцгеймера прижизненный дифференциальный ди
агноз этих состояний остается проблематичным до получения 
данных КТ мозга и МК, которые могут дифференцировать вы
шеуказанные заболевания от изменений, свойственных возрас
ту. 

Болезнь Крейтцфельда — Якоба в некоторых случаях трудно 
отличима от ДЭ. Сходные черты — нарастающее слабоумие, 
развитие подкоркового синдрома, мозжечковых симптомов, 
псевдобульбарного синдрома. Лишь признаки гипертонической 
болезни и сосудистых эпизодов, нарушения мозгового кровооб
ращения помогают правильно поставить диагноз. 

Н. Hachinski и соавт. (1983) на основании исследований 
сделали заключение, что среди 3 типов деменции не имеется 
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существенной разницы в возрасте, поле, течении болезни и ла
бораторных исследованиях, за исключением артериальной ги-
пертензии, которая преобладает при сосудистой деменции. 

Он выделил 13 клинических признаков (острое начало, НМК 
в анамнезе, очаговые поражения нервной системы и т. д.), ко
торые дают основание для определения типа деменции по спе
циальным таблицам. 

При сумме баллов 4 или меньше — деменция типа Альц-
геймера, при сумме баллов 7 или больше — мультиинфарктная 
(см. таблицу Хачинского). 

В более поздних стадиях ХГЭ, особенно при значительных 
проявлениях деменции, диагностических трудностей становится 
значительно больше. 

Частое сочетание гипертопической болезни и атеросклероза 
затрудняет дифференциальный диагноз этих состояний. Е. Л. 
Мачерет (1983) отметила значительно большее разнообразие 
симптомов у больных с сочетанием атеросклероза и гиперто
нической болезни, чем при каждом из этих заболеваний в от
дельности. 

Следует все же иметь в виду, что у больных ХГЭ на первом 
плане, особенно на ранних этапах заболевания, одной из самых 
частых жалоб является головная боль, усиливающаяся чаще 
в затылочной или лобно-височной областях. Степень психологи
ческих нарушений при ХГЭ в целом соответствует степени вы
раженности двигательных расстройств и, чго важно, показы
вает относительную сохранность корковых функций — зритель
ного гнозиса, праксиса, речи, письма, чтения, что может найти 
свое объяснение в преимущественном поражении глубинных, а 
не корковых структур мозга [Лебедева Н. В. и др., 1983]. 

Больным с атеросклеротической энцефалопатией [Дубен-
ко Е. Г., 1976; Точиловский А. С, 1983; Некрасова Е. М. и др., 
1984] более свойственны псевдоневрастенические расстройства 
с депрессивным фоном настроения. Рано появляются признаки 
органического поражения нервной системы в виде рефлексов 
орального автоматизма, патологических пирамидных знаков, 
анизорефлексии. В более поздних стадиях появляются измене-
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ния высших корковых функций, связанные с поражением опре
деленных отделов коры и подлежащего белого вещества, обус
ловленным дисциркуляцией в тех или иных сосудистых бас
сейнах. Поэтому при атеросклеротической энцефалопатии на
блюдаются явления моторной сенсорной или амнестической 
афазии, апрактогностические расстройства, нарушения чтения 
и письма. 

Своеобразны и совершенно различны на ранних этапах ате
росклеротической и ХГЭ расстройства чувствительности. У 
большинства больных с начальной формой атеросклероза отме
чается понижение порога восприятия болевой, тактильной и ви
брационной чувствительности [Дубенко Е. Г., 1976]. 

У больных гипертонической болезнью, напротив, выявляется 
значительная лабильность порогов болевой и тактильной чув
ствительности [Сорокина Н. В., 1957]. 

Н а р у ш е н и я о б м е н а . Изучение различных биохими
ческих показателей при ДЭ и, в частности, ХГЭ проводится 
еще недостаточно. Они ведутся в двух направлениях: одно — 
дифференциально-диагностическое, имеющее существенное 
значение в определении нозологической самостоятельности 
изучаемой формы. Практически не изучен при медленно про
грессирующей недостаточности мозгового кровообращения бел
ковый спектр сыворотки крови. 

При ДЭ атеросклеротического генеза А. И. Федин и соавт. 
(1985) выявили значительные изменения липидного обмена в 
виде дислипопротеинемии типа II б и IV (по Фредериксону), 
гипертриглицеридемию, увеличение коэффициента атерогеннос-
ти. Таких данных по ХГЭ пока нет. Раздельное изучение бел
ковых фракций у больных гипертонической и атеросклеротиче
ской энцефалопатией было предпринято Л. С. Костюковской, 
П. В. Волошиным и соавт. (1984) с использованием метода 
электрофореза. Наиболее выраженные изменения белковых 
фракций и липидов получены при сочетании обоих процессов. 
Авторы обратили внимание на повышение содержания альбу
минов, причем при энцефалопатии гипертонического генеза 
особенно повышалось количество постальбуминов, а у больных 
с атеросклеротической энцефалопатией содержание альбуминов 
оставалось нормальным. 

При наличии у больных ХГЭ установлено также отсутствие 
гаптоглобина 2—2. Однако его закономерное отсутствие в со
четании с иммунологическими особенностями [Комелько-
ва Л. В., 1985], свидетельствующими о своеобразии иммунных 
сдвигов при ХГЭ, требует своего объяснения. 

В дифференциально-диагностическом плане имеют значение 
ферменты спинномозговой жидкости [Donnan G. A. et al., 
1983]. Исследование содержания креатинкиназы, ЛДГ, глута-
матоксалоацетаттрансаминазы и конвертирующего фермента 
ангиотензина показало, что при кортикальных склеротических 
инсультах имелась отчетливая прижизненная корреляция меж-
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ду повышением содержания этих ферментов и размерами и мес
том расположения ишемического очага, видимого при К.Т 
мозга. При лакунарных инфарктах лишь незначительно увели
чивается количество АДГ. Однако четкого объяснения этим 
фактам пока не найдено. 

Более понятны с точки зрения прогредиентности процесса 
и его злокачественности данные, полученные А. В. Ribeiro и 
соавт. (1983), о снижении содержания калликреина и прекал-
ликреина при синдроме злокачественной гипертензии. Гипотен
зивная терапия в течение года не вызывала заметного измене
ния кининов. Получены данные о повышенном содержании ки-
пинов в супрапеченочных венах по сравнению с артериальной 
кровью, что дало основание считать печень местом их синтеза. 
У больных со злокачественным гипертоническим синдромом 
синтез высокомолекулярных кининов был снижен. По мнению ав
торов, на основании полученных данных можно сделать вывод о 
важной роли кининов в патогенезе злокачественного течения 
гипертензии. Все эти данные нуждаются в проверке и проведе
нии дополнительных исследований. 

Новые интересные данные получены советскими исследова
телями [Ушаков Г. К. и др., 1978] по изучению нейромедиато-
ров, уровень которых был различным в зависимости от степени 
выраженности психоорганического синдрома при гипертоничес
кой болезни. Авторы высказали мнение о единстве формирова
ния психоорганического синдрома при различных поражениях 
нервной системы, независимо от его этиологии — травматичес
кой, токсической (алкогольной), гипертонической. Установлен
ные фазы развития синдрома — неврозоподобная, психопатопо-
добная и энцефалопатическая — одинаковы, хотя и имеют свои 
особенности. Исследование содержания ацетилхолина и кате-
холаминов в периферической крови выявило его увеличение 
на ранних стадиях гипертонической болезни, с некоторым преоб
ладанием количества адреналина, что свидетельствовало о не
которой гиперактивации гормонально-эмоциональной сферы. 
При дальнейшем течении болезни обнаружена тенденция к нор
мализации показателей нейромедиагоров, что подтверждено и 
другими исследователями. Эта нормализация не является ис
тинной, так как реакция на дозированный стресс (холод, тепло) 
в этой группе больных извращены, т. е. защитные функции ор
ганизма истощаются, нормальное реагирование становится не
возможным. Аналогичные данные получены 3. А. Суслиной 
(1985) в отношении суммарного уровня простагландинов, сред
ние цифры которых у больных ХГЭ приближаются к норме. 

Практически не изучена роль пептидов, хотя установлено их 
значение в функции памяти [Faden A. J., 1983], нарушения ко
торой играют основную роль в картине ХГЭ. 

Отсутствие точных диагностических критериев лакунарных 
инфарктов как особой группы НМК ведет к ошибкам в лече
нии. J. Spence и К. Dormer (1982) считают, однако, что диаг-
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•ноз можно поставить благодаря выраженному клиническому 
синдрому н ряду других дополнительных факторов: 1) сохран
ности корковых функций, 2) нормальной ЭЭГ при наличии не
врологического дефицита. 

Е. Л. Мачерет и соавт. (1983), В. А. Чухрова и соавт. 
(1984) отмечают отсутствие специфичности изменений ЭЭГ 
при энцефалопатиях. При энцефалопатии на фоне гипертони
ческой болезни чаще регистрируются дезорганизованный аль
фа-ритм, большое количество быстрых волн, билатеральные па
роксизмы тета- или дельта-волн. Асимметрия наблюдается 
очень редко. Е. Л. Мачерет подчеркивает, что усвоение ритми
ческой стимуляции на ранних стадиях усилено. 

N. V. Todd и соавт. (1984) сообщили о результатах исследо
вания ЭЭГ при лакунарных инфарктах. Основываясь на дан
ных обследования 77 больных, авторы считают, что лакунарным 
состояниям соответствует нормальная картина ЭЭГ, что объ
ясняется маленькими размерами (до 3 мл) и глубоким распо
ложением лакун. Нормальная ЭЭГ при развитии у больных 
синдрома, сходного по клинике с большим поверхностным ин
фарктом, может служить основанием для диагноза лакунарио-
го инфаркта [Nelson R. F. и др., 1980]. 

Мы не наблюдали очаговых изменений на ЭЭГ ни у одного 
из обследованных 64 больных [Чухрова В. А., Непесов Р. Р., 
Лебедева Н. В., 1984]. Отмечены лишь изменения, свидетельст
вующие о функциональных нарушениях срединно-стволовых 
структур, главным образом мезодиэнцефального уровня, что 
свойственно больным, страдающим гипертонической болезнью 
даже на ранних стадиях [Верещагин Н. В., Чухрова В. А., Ле
бедева Н. В., 1978]. При ангиографии во многих случаях также 
не выявляется патологии, так как артерии, идущие к лакунам, 
имеют очень небольшой размер (100—500 мкм). 

При КТ мозга, как показали исследования A. Publicino и 
соавт. (1980), L. A. Weisberg (1979), обнаруживаются лакуны 
диаметром не менее 2 мм во внутренней капсуле и зрительном 
бугре, только секционное исследование выявляет 100% лакун. 
На ранних стадиях болезни основные трудности могут возни
кать при проведении дифференциального диагноза с вегетоан-
гиодистонией гипертонического типа, с неврозами различной 
этиологии [Трошин В. Д., Семенова Е. П., 1979; Козырева И. С. 
и др., 1983; Акимов Г. А., 1983, и др]. 

Клиническая картина, которую многие авторы описывают 
при гипертонической болезни как неврозоподобный синдром 
[Ланг Г. Ф., 1950; Штернберг Э. Я., 1959, 1967], характеризу
ется выраженными астеническими расстройствами, повышенной 
чувствительностью к различным раздражителям. В одних слу
чаях, по данным И. С. Козыревой (1983), на первый план вы
ступают черты эмоциональной слабости, в других — нарушения 
интеллектуальной продуктивности, замедленность мышления, 
Изменялась адекватная реакция на различные ситуации, требу-
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ющие психического или физического напряжения. Основным 
отличием неврозоподобных состояний у больных гипертоничес
кой болезнью надо считать наличие четких объективных приз
наков гипертонической болезни, ухудшение и углубление нев
ротических жалоб на фоне повышения АД. Периодические ги
пертонические кризы углубляют состояние тревоги [Некрасова 
Е. М., 1984], снижают адаптационные возможности больных, 
расширяют круг «патогенных» внешних влияний [Козыре
ва И. С, 1983]. 

Таким образом, представленное описание клинических про
явлений ХГЭ позволяет сделать ряд заключений о современном 
состоянии этой проблемы. Следует подчеркнуть отсутствие еди
ного мнения относительно стадийности заболевания. Весьма не
четко в литературе сказано о том, что же можно считать нача
лом энцефалопатии. До сих пор не выявлены какие-либо пато-
гномоничные признаки ХГЭ. Очень немногочисленны работы и 
по изучению иммунной реактивности этих больных, которая на 
ранних стадиях, по современным данным, не может рассматри
ваться как специфическая. Интересно, что в начале процесса в 
период между кризами МК остается неизмененным; при разви
тых формах ХГЭ, особенно с выраженной деменцией, МК сни
жен, уменьшается также реактивность сосудов мозга на обыч
ные физиологические пробы. 

Решение всех этих вопросов, по-видимому, станет возмож
ным только при дальнейшем детальном изучении патофизиоло
гии мозгового кровообращения и метаболизма мозга у больных 
гипертонической болезнью с выявлением каких-либо особеннос
тей МК, если они окажутся, у тех из них, у которых развитие 
заболевания будет носить характер гипертонической энцефало
патии. Некоторые из этих вопросов в настоящее время изучены 
только в экспериментальных условиях, у разных видов живот
ных, что и будет ниже рассмотрено специально. 



ГЛАВА 5. ПАТОФИЗИОЛОГИЯ 
МОЗГОВОГО КРОВООБРАЩЕНИЯ 
ПРИ ХРОНИЧЕСКОЙ АРТЕРИАЛЬНОЙ 
ГИПЕРТЕНЗИИ 

Патофизиология нарушений мозгового кровообращения при 
хронической гипертонической энцефалопатии (ХГЭ) изучается 
с 30-х годов, однако современные представления о ней как и о 
патофизиологии мозгового кровообращения при острой артери
альной гипертензии стали складываться только после введения 
в исследовательскую практику количественных методов опре
деления МК, а также некоторых других параметров мозгового 
кровообращения, метаболизма, состояния сосудистой системы 
мозга, включая проницаемость ГЭБ. Исключительно важную 
роль сыграла разработка адекватных экспериментальных мо
делей хронической артериальной гипертензии, позволивших 
изучить развитие реакций сосудистой системы мозга при раз
витии артериальной гипертензии. 

Экспериментальные модели хронической артериальной ги
пертензии. В настоящее время используется несколько основ
ных видов моделирования хронической артериальной гипер
тензии. Первой из них является так называемая почечная ги-
пертензия, предложенная в 1934 г. Н. F. Goldblatt и соавт. Ме
тод повышения АД заключался в дозированном сужении почеч
ных артерий. В дальнейшем было предложено большое коли
чество модификаций этого метода. Предлагалось суживать 
почечную артерию в остающейся почке после удаления другой, 
нарушать кровообращение в почке путем обертывания ее цело-
фаном, наложение на почку петли, прошивания ее лигатурой и 
др. Анализ и обобщение различных методов дал X. М. Марков 
(1970). В основе всех этих методов лежит один принцип — со
здание ишемизации почек путем непосредственного сужения 
приносящих артерий или же посредством таких эксперимен
тальных воздействий, благодаря которым вокруг почки и в ее 
паренхиме усиливается разрастание соединительной ткани, ко
торая при своем созревании и склерозировании сдавливает 
ткань почки и обусловливает ее ишемию. Патогенетическим ме
ханизмом почечной гипертонии является ренин-ангиотензиновая 
система. Последний при усиленном образовании резко повы
шает тонус сосудов сопротивления и тем самым приводит к вы
сокому и стойкому АД. Мы не останавливаемся на рассмотре
нии этапов образования ангиотензина при активации ренин-
ангиотензиновой системы, поскольку она подробно и весьма 
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многократно освещалась в многочисленных работах и обобще
на в монографии В. И. Петрова, Г. С. Кротовского и М. А. Па-
льцева (1984). В литературе приводятся весьма убедительные 
данные важности системы ренин-ангиотензин для АД, в част
ности, нельзя не отметить исследование R. A. Markle и соавт. 
(1978), в котором авторы инактивировали фермент, переводя
щий ангиотензин I в его активную форму — ангиотензин II с 
помощью специфических антител и получили значительное сни
жение АД. Способность ангиотензина вызывать резкий и высо
кий подъем АД широко используется при моделировании ост
рой артериальной гипертензии. 

Модель почечной гипертензии позволила выяснить многие 
вопросы патогенеза артериальной гипертензии такого проис
хождения, изучить особенности возникающих при ней наруше
ний мозгового кровообращения. Следует отметить, что эта мо
дель имеет не только академический интерес. Среди различных 
типов гипертонической болезни человека почечная занимает 
определенное место в связи с достаточно частым вовлечением в 
атеросклеротический процесс почечных артерий или их ветвей, 
в результате чего развивается вторичная почечная гипертензии 
с сопровождающим ее артерионефросклерозом. Определенный 
процент составляет и первичная почечная гипертензия челове
ка, возникающая при первично-сморщенной почке с артериоло-
нефросклерозом. 

Большая группа моделей гипертензии была разработана в 
связи с некоторыми другими ее патогенетическими особеннос
тями. Среди них определенное место занимают модели, в кото
рых создаются условия, вызывающие увеличение объема цир
кулирующей крови. К этим моделям можно отнести так назы
ваемую д е з о к с и к о р т и к о с т е р о н о в у ю (ДОК) со
л е в у ю г и п е р т е н з и ю . В основе данной модели лежит 
гипертепзивиое влияние минералокортикоидов, принимающих 
участие в водно-солевом обмене, повреждающих почечную 
ткань и приводящих к задержке в организме натрия и выве
дению калия. Данная модель была впервые предложена D. Ки-
hlman и соавт. (1939), после чего, так же как и в модели по
чечной гипертензии, были использованы некоторые модифика
ции. Важнейшей среди них следует считать замену питьевой во
ды изотоническим раствором хлорида натрия, хотя существуют 
и модификации методов введения ДОК (однократное создание 
депо, многократное введение меньших доз и т. д.). 

Среди различных моделей артериальной гипертензии следу
ет назвать и так называемую ц е р е б р о и ш е м и ч е с к у ю 
г и п е р т е н з и ю , возникающую при ишемизации ткани мозга. 
Воспроизведение этой модели обычно проводится с помощью 
выключения на шее магистральных артерий головы. Такой же 
результат можно получить путем повышения внутричерепного 
давления (эффект Кушинга). Данная модель используется 
сравнительно редко для изучения влияния хронической артери-
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альной гипертензии на мозговое кровообращение, по-видимому, 
по двум причинам: из-за нестабильности вызываемой гипертен
зии и вследствие того, что при данной форме гипертензии на 
сосуды мозга оказывает влияние не только повышение АД, но 
и то состояние ишемии мозга, вследствие которого эта гипер-
тензия воспроизводится. Многие вопросы, связанные с измене
нием мозгового кровообращения при цереброваскулярной ги
пертензии, были изучены В. А. Сучковым (1974). Представле
ния о важности ишемии мозга в патогенезе поддержания гипер-
тензионного состояния широко используют в своей работе 
многие авторы, в частности И. М. Родионов и сотр. 

Последняя большая группа модели артериальной гипертен
зии была предложена позже всех, когда в 1954 г. N. Alexander 
и соавт. сообщили о существовании особой линии кроликов с 
н а с л е д с т в е н н о й с п о н т а н н о й г и п е р т е н з и е й 
(НСГ). Необходимо отметить, что эта работа не встретила в 
свое время того отклика, который возник после опубликования 
в 1963 г. К. Okamoto и К. Aoki сведений о выведении ими ли
нии крыс с НСГ. Модели артериальной гипертензии, в основе 
которых лежит НСГ у крыс, используются учеными всего ми
ра. Японские линии крыс с НСГ—так называемые spontaneous
ly hypertensive rat (SHR)—считаются вполне адекватной и 
наилучшей моделью эссенциальной гипертонии человека для 
изучения ее патогенеза. Основная линия крыс с НСГ была 
получена в г. Киото из крыс линии Вистар (В иста р-Киото), 
среди которых в норме встречаются особи с более высокими, 
чем обычно, цифрами АД. При селекционировании для даль
нейшего размножения брали только особей крыс с наиболее вы
сокими цифрами АД, в результате чего через 40 поколений 
была получена линия крыс с НСГ (Вистар-Киото SHR). В этой 
линии у 100% крыс была гипертензия, которая начинала фор
мироваться с 4-й недели жизни животных. При рождении кры
сы имели нормальные цифры АД. Дальнейшая селекционная 
работа позволила получить две исключительно важные под-
линии крыс с НСГ — так называемых резистентных к инсуль
ту и подверженных инсульту (1974). Последняя подлиния крыс 
характеризовалась особенно быстрым развитием гипертензии с 
АД, превышающим 200 мм рт. ст., с высоким процентом раз
вития инсультов, от которых эти животные обычно погибали. 
В настоящее время НСГ получена некоторыми авторами и у 
крыс других линий [Matsumoto M. et al., 1967; Koletsky S., 
Puterman D. I., 1976, и др.]. 

Одной из наиболее важных характеристик крыс любых ли
ний с НСГ является их симпатическая гиперреактивность, вы
являемая по интенсивности импульсации, например по чрев
ному нерву, по прессорному ответу на введение норадреналина 
и т. д. Вместе с тем у этих животных имеются определенные 
изменения функций почек [Liard J. F., 1977], т. е. патогенез 
развития гипертензии у них достаточно сложен. 
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Повышение АД у крыс с НГС начинается, как это было 
уже отмечено, после 4-й недели жизни. Начиная с 5-й недели, 
по данным Y. Yamory и соавт. (1976), удается выявить разли
чия в интенсивности прироста АД. Так, у крыс, подверженных 
инсульту, уже после 10 иед жизни АД превышает 200 мм рт. 
ст. и через 15—20 пед достигает 220—240 мм рт. ст. У крыс с 
НСГ, не подверженных инсульту, в эти же сроки АД остается на 
уровне 160—180 мм рт. ст. и не превышает этих цифр к 20—40-й 
неделе жизни (предельный срок жизни этих крыс). Авторы 
отметили, что данная модель позволяет изучать динамику из
менений сосудов мозга по мере формирования гипертепзии, и 
частности развитие гипертрофии средней оболочки артерий, час
тоту инсультов и особенности их локализации. Интересно, что 
у крыс с НСГ, подверженных инсульту, смерть от инсульта 
возникала более чем в 80% случаев, причем у самцов чаще, 
чем у самок (84 и 80% соответственно). У контрольных крыс с 
НСГ, не подверженных инсульту, нарушения мозгового крово
обращения возникали реже (всего у 7%), у контрольных 
крыс с нормальным АД линии Вистар-Киото, из которых были 
выведены крысы с НСГ, нарушения мозгового кровообращения 
не возникали никогда. Таким образом, можно заключить, что 
модель НСГ у крыс позволяет исследовать различные стороны 
системной и церебральной гемодинамики по мере развития ги
пертепзии. Она, естественно, используется и другими специа
листами— кардиологами, нефрологами и т. д.—для решения 
соответствующих вопросов. Эксперименты па этих крысах по
зволили решить многие вопросы состояния ауторегуляции МК 
при дополнительных сдвигах АД как в сторону его повышения, 
так и снижения, изучить сдвиги верхней и нижней границы 
ауторегуляции МК у животных с гипертензией. 

На крысах с НСГ детально были прослежены морфологиче
ские изменения сосудов мозга (гипертрофия и последующие 
деструктивные изменения), состояние проницаемости ГЭБ к 
разным компонентам плазмы крови. Это было особенно важно, 
так как патогенез других моделей гипертепзии (почечная, 
ДОК-солевая, цереброишемическая) обусловлен различными 
метаболическими сдвигами, которые сами по себе могут вли
ять тем или иным путем на проницаемость ГЭБ. 

Наконец, одной из частных моделей гипертепзии можно 
считать использование с у ж е н и я г р у д н о й а о р т ы выше 
отхождения почечных артерий. Этот тип гипертепзии в некото
рой степени имитирует патологические изменения гемодинами
ки, сопровождающие разные типы коарктации аорты. Однако 
следует отметить, что у животных получение гипертепзии таким 
путем может быть достигнуто только при выраженном сужении 
аорты, что приводит к уменьшению возврата крови к правому 
предсердию и в хронических опытах в настоящее время прак
тически не используется. 
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Мозговой кровоток при хронической артериальной гипертен-
зии. Современные представления о церебральной гемодинамике, 
как уже отмечалось, стали складываться только после введе
ния в клиническую практику и экспериментальные исследова
ния методов количественного измерения объемного МК, л в 
этом отношении измерение МК при хронической гипертензии, 
как и при внезапном повышении АД, легло в основу данных о 
МК. У больных со стойкими цифрами высокого АД, когда ус
тойчивая гипертензня не сопровождается какими-либо суще
ственными сдвигами МК, S. S. Kety и соавт. (1948) показали, 
что МК при этом составляет 50 мл (100 г-мни). Эти данные 
были подтверждены U. U. Gottstein (1965). S. Yamaoka и соавт. 
(1972) исследовали МК у 303 больных с гипертензией разного 
геиеза, из них 146 человек имели указания в анамнезе па на
рушения мозгового кровообращения. МК больным определяли 
многократно с интервалом в 1—10 лет. Была выявлена ста
тически недостоверная тенденция к снижению МК у больных, 
страдавших гипертопической болезнью без гипертонических 
кризов. 

У крыс с НСГ Y. Yamory и соавт. (19/6) наблюдали 
достоверное снижение МК, особенно в лобных долях, по мере 
установления особенно высоких цифр АД—свыше 200 мм рт. 
ст. у подлипни крыс, подверженных инсульту. В противополож
ность этому у крыс с НСГ, не подверженных инсульту, при 
приросте АД, меньшем чем 200 мм рт. ст., снижение МК не на
блюдалось. Авторы обращают внимание па то, что снижение 
МК возникало и у крыс с почечной гипертонией, если цифры 
АД начинали достигать особенно больших значении. 

Результаты приведенной работы особенно важны потому, 
что она была выполнена с помощью хронически вживленных 
в мозг электродов и метода Н2-клирепса, т. е. не в условиях 
введения электродов в мозг в остром опыте и записи МК в 
условиях всегда образующейся при этом гематомы. Эти данные 
в нашей лаборатории также были подтверждены Л. С. Андре
евой на крысах подлинии с НСГ, резистивных к инсульту, с ис
пользованием того же метода регистрации МК. 

В литературе нет каких-либо указаний на то, что по мере 
развития почечной гипертензии или НСГ у крыс имеются раз
личия в реакции МК- Вместе с тем проведенное в нашей лабо
ратории исследование состояния МК у кроликов по мере раз
вития у них почечной гипертензии позволило А. Л. Антелава 
(197(5) показать, что в группе животных, имевших неравномер
ный прирост АД с его большими скачками, выявлялись и скач
кообразные изменения МК. типа срыва его ауторегуляции. При 
отсутствии резких колебаний АД, т. е. более торпидном подъе
ме АД, А. Н. Антелава не отметил и существенных изменений 
МК. 

Реактивность сосудов мозга к сдвигам артериального С02 
от 20 до 55 мм рт. ст. [Tominaga S. el al., 1976J у здоровых 
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лиц и у больных с различными видами гипертензии, но без приз
наков атеросклероза, оказалась одинаковой. В обеих группах 
лиц наблюдалось одинаковое снижение МК, измеренного с по
мощью 133Хе, при произвольной гипервентиляции и соответст
вующее увеличение МК при вдыхании смеси воздуха с 5% и с 
10% С02. В последнем случае эффект повышения АД во время 
гиперкапнии снимали внутривенным введением арфонада в 
таких дозах, которые не влияют на АД, но предотвращают его 
подъем, вызванный вдыханием гиперкапнических смесей. На
против, наличие атеро- и артериосклероза существенно снижа
ет реактивность сосудов мозга в пробах с СОг <и с Ог, как это 
выше уже было отмечено. 

В е р х н я я г р а н и ц а а у т о р е г у л я ц и и у больных с 
различными типами гипертензии, как и у животных с почечной 
гипертензией (у кроликов, кошек и обезьян), и с НСГ у крыс 
при повышении АД оказывается сдвинутой вправо, т. е. к более 
высоким цифрам АД. Это объясняется структурными измене
ниями мелких артерии в виде их гипертрофии, которая позво
ляет сосудам противостоять более высоким цифрам АД, чем 
это характерно для нормальных контрольных особей. Однако, 
по нашим данным [Ганнушкина И. В. и др., 1973], сдвиг 
верхней границы ауторегуляции вправо, т. е. к более высоким 
цифрам АД, может быть обнаружен только в начальных ста
диях развития почечной гипертензии, когда в сосудах может 
быть отмечена только гипертрофия их стенки. У животных с 
продолжительной гипертензией, характеризовавшейся не только 
прогрессивными, но и регрессивными сосудистыми изменениями 
в виде многочисленных плазморрагий, дистрофических измене
ний гладкомышечиых клеток, склеротических изменений стенки 
и т. д., изменения МК могли возникать и при очень небольших 
приростах АД (50—60 мм рт. ст.), которые у здоровых живот
ных еще не дают, как правило, СРА МК. 

Многочисленные аналогичные клинические наблюдения хо
рошо известны о более легкой переносимости гипертониками 
высоких цифр АД, когда такие больные могут иметь рабочее 
давление около или даже выше 200 мм рт. ст. Известно, что 
больные с различными типами гипертонической болезни легче 
переносят повышение АД, чем нормо- или даже гипотоники. 
В опытах на обезьянах с почечной гипертензией длительностью 
2—3 мес, когда уже выражена гипертрофия мышечной оболоч
ки артерий, S. Strandgaard и соавт. (1975) показали не только 
сдвиг вправо к более высоким цифрам верхней границы ауто
регуляции МК, но и преимущественное вовлечение в этот про
цесс МК в сером веществе коры больших полушарий. У крыс 
с НСГ также наблюдается сдвиг верхней границы ауторегуля
ции вправо [Johansson В., Nordborg С, 1978J. 

Необходимо отметить, что у животных с различными типа
ми хронической гипертензии многие авторы выявляли не толь
ко сдвиг верхней границы ауторегуляции вправо, но и более 
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выраженный ответ сосудистой системы на введение одних и 
тех же доз вазоактивных препаратов. Б наших исследованиях, 
проведенных Т. В. Галайдой, было установлено, что при введе
нии одной и той же дозы иорадреналина здоровым кроликам 
и кроликам с почечной гипертензией, последние давали боль
ший прирост АД и даже в тех случаях, когда развитие гипер-
тензии у них было очень слабо выраженным (рис. 45). В груп
пе животных с хорошо выраженной почечной гипертензией 
прирост АД был максимальным. 

Н и ж н я я г р а н и ц а а у т о р е г у л я ц и и МК у живот
ных с разными типами хронической гипертензии, выявляемая 
при различных способах дозированного снижения АД, оказа
лась также сдвинутой вправо. Так, J. V. Jones и соавт. (1976) 
сравнили нижнюю границу ауторегуляции МК у здоровых 
обезьян и у обезьян с почечной гипертензией небольшой дли
тельности (8—12 иед.), когда АД поднималось со 120 мм рт. 
ст. до 200 м.м рт. ст. МК измеряли методом внутрикаротидного 
введения 133Хе (без учета разницы МК в сером и белом ве
ществе). АД снижали контролируемым кровопусканием с из
мерением МК после снижения АД на каждые 20 мм рт. ст. Ав
торы установили, что у животных-нормотоников МК оставался 
без изменений при снижении АД приблизительно до 45—59 мм 
рт. ст., и только дальнейшее снижение АД приводило к пас
сивному следованию МК за снижающимся АД. У животных с 
гипертензией снижение МК начиналось значительно раньше, 
т. е. при более высоких цифрах АД, равных 75—89 мм рт. ст. 
Тот же эффект был получен W. Fitch и соавт. (1978), которые 
снижали АД у обезьян с почечной гипертензией на 5—6 ч путем 
введения животным возрастающих концентраций галотана. 
Оказалось, что пассивное снижение МК. также начиналось пос-
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ле того, как АД падало ниже 90 мм рт. ст. Сдвиг нижней гра
ницы МК вправо был четко показан и в многочисленных рабо
тах на крысах с НСГ. Все эти данные подтвердили выводы 
R. Sivertsson (1970) и В. Folkow (1971) о снижении способнос
ти сосудов животных с гипертензией к максимальной вазодила-
тации. 

Таким образом, из приведенных работ следует, что АД у 
гипертоников следует снижать весьма тщательно. По-видимому, 
нельзя стремиться к тому, чтобы под влиянием лекарственной 
терапии АД снижалось до низких цифр. В процессе адаптации 
сосудов тела и мозга к гипертензии, при развитии гипертрофии 
гладких мышц, а также определенных дегенеративных измене
ний в них происходит действительно ограничение их возмож
ностей к расширению, которое и должно было бы обеспечивать 
постоянство МК при снижении АД. 

В работе S. Strandgaard такой сдвиг нижней границы ауто-
регуляции МК вправо четко прослеживался у всех обследован
ных больных с гипертонией. Для нормотоников нижняя грани
ца ауторегуляции, как известно, находится в пределах 50— 
70 мм рт. ст., хотя МК может сохраняться без изменений и 
при дополнительном снижении АД до 35—40 мм рт. ст. У боль-
пых с тяжелой гипертензией эти цифры оказались значительно 
более высокими (85—150 мм рт. ст. и 50—85 мм рт. ст. соот
ветственно). По данным автора, длительная гипотензивная те
рапия может в конце концов привести к восстановлению нор
мального уровня нижней границы ауторегуляции МК, однако 
эго бывает совсем не у всех больных. В отдельных случаях, не
смотря на многолетнюю и успешную гипотензивную терапию 
в течение 10 лет и поддержание среднего АД в пределах 
нормальных цифр, это АД оказывалось равным нижней 
границе ауторегуляции МК. Из-за этого малейшее дополни
тельное снижение АД приводило к появлению некоторого нев
рологического дефицита. Коррекция гипотензивной терапии и 
перевод такого рода больных на более высокие цифры АД 
снимали неврологическую симптоматику. На основании полу
ченных данных и ряда экспериментальных работ можно сде
лать вывод о том, что восстановление уровня нижней границы 
ауторегуляции МК возможно только при одном условии — 
когда сосудистые изменения, характерные для гипертензии, бу
дут подвергаться обратному развитию. Согласно данным ли
тературы, этого можно ожидать только в случаях недлитель
ной гипертензии, не сопровождавшейся дополнительным раз
витием «гипертонических» изменений сосудов и атеросклеро
за, который, повреждая мышечную оболочку крупных артерий, 
в том числе и магистральные сосуды головы, сам по себе также 
повреждает ауторегуляторный ответ на дополнительные измене
ния AJX у гипертоников. 

Таким образом, механизмы ауторегуляции МК могут быть 
достаточно хорошо сохранными при стабильной хронической 
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артериальной гипертензии. Вместе с тем эти механизмы повре
ждаются при дополнительных изменениях ЛД, вследствие чего 
характер СРА МК у гипертоников отличается от такового у 
нормотоииков. Эти отличия прежде всего касаются сдвига 
верхней и нижней границ ауторегуляции МК в сторону более 
высоких цифр АД, что исключительно важно учитывать при 
терапевтических воздействиях на сосудистую систему больных 
гилертензией. 

Реакции сосудистой системы мозга при хронической гипер
тензии. В многочисленных работах достаточно подробно описа
но, что наиболее типичной реакцией стенок артерий различных 
областей тела, включая и мозг, на ранних стадиях гипертен
зии (почечной или спонтанной наследственной у животных и 
эссенциалыюй — у больных) является развитие гипертрофии 
мышечной оболочки артерий, происходящее с утолщением их 
стенок в виде миоэластофиброза. Также известно, что при этом 
изменяется отношение толщины сосудистой стенки (ее мышеч
ного слоя) к ее просвету. Это представление настолько обще
признано, что требовало только некоторых уточнений, касаю
щихся выраженности данной реакции в разных сосудах. Мы 
уже неоднократно обращали внимание на то, что самые раз
личные проявления СРА МК и само изменение МК при резких 
изменениях АД никогда не носит диффузного равномерного 
характера во всем мозге. Исследования реакций артерий по
верхности мозга при этом показали, что наиболее реактивной 
частью сосудистой системы мозга являются наименьшие по 
своему диаметру артерии. В связи со сказанным одним из пер
вых вопросов, требовавших своего решения, было изучение вы
раженности гипертрофии артерий поверхности мозга в зависи
мости от их диаметра по мере развития хронической гипертен
зии. Наиболее четкий результат представили В. Johansson, 

Рис. 46. Определение 
относительной толщины 
мышечного слоя артерий 
(коэффициент А) с учетом 
функционального состояния 
сосуда (схема). 
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С. Nordborg (1978), показав, что у крыс с НСГ наибольшие из
менения происходят в артериях наименьшего диаметра. В на
ших исследованиях Т. В. Галайдой был применен метод опре
деления толщины мышечного слоя артерий с учетом не только 
их диаметра, но и того функционального состояния, в котором 
находился сосуд на гистологическом срезе. Эта важная моди
фикация, предложенная еще в 1967 г. В. П. Шафрановой и 
дополненная Т. В. Галайдой, включала в себя определение 
коэффициента А, отражавшего толщину мышечной оболочки 
артерии, независимо от степени ее сокращения или расслабле
ния (рис. 46). С помощью этого метода было установлено, что 
при внезапном подъеме АД, вызванном в наших опытах внутри
венным введением порадреналина, наибольшее сокращение 
претерпевали артерии наименьшего диаметра. На рис. 47 пред
ставлена зависимость распределения этого коэффициента от 
диаметра сосудов у здоровых кроликов. В еще большей степени 
указанная зависимость выявилась у животных с почечной ги-
пертензией (рис. 47). Изучение двух групп животных с гипер-
тензией — со слабо выраженным повышением АД и с выражен-
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ным повышенным АД — также показали большее сокращение 
более мелких артерий (по показателям коэффициента А). 

Таким образом, можно было сделать вывод о том, что пери
ферическое сопротивление артериол тем больше выражено, чем 
меньше их диаметр, что, в основном, было известно и раньше. 
Дополнением к этому следует считать установление факта не
равномерного развития гипертрофии артериол, которая хорошо 
коррелировала с более выраженной реактивностью наиболее 
мелких артериол. Остался, однако, не решенным вопрос о зна
чении особенностей «геометрии» разных артериол с одинаковым 
диаметром для развития в них гипертрофии мышечного слоя. 
Вместе с тем решение этого вопроса могло бы дать дополни
тельные доказательства действительного значения фактора 
«геометрии» или, напротив, позволило бы исключить или умень
шить его роль в неравномерном распределении перепадов внут-
рисосудистого давления в ответ на острые изменения АД. 

Р е а к ц и и р а з л и ч н ы х о т д е л о в с о с у д и с т о й си
с т е м ы м о з г а при развитии различных типов хронической ар
териальной гипертензии изучены неполно. Практически отсут
ствуют экспериментальные данные о состоянии магистральных 
артерий головы. На основании известных из патологической ана
томии данных о гипертрофии всех артерий мозга, в том числе и 
сосудов артериального круга большого мозга, учитывая, что ма
гистральные артерии головы, как и сосуды артериального круга 
большого мозга, являются артериями мышечного типа, можно 
считать, что и в них повышается тонус. В литературе отсутст
вуют данные о роли магистральных артерий в увеличении пери
ферического сосудистого сопротивления мозга при хронической 
артериальной гипертензии разных типов. Отсутствуют также 
экспериментальные данные о реакциях внутримозговой сосуди
сто-капиллярной сети в этих условиях. В настоящее время 
И. М. Родионов и сотр. и ряд других исследователей изучают 
плотность сосудистой системы мозга при разных типах артери
альной гипертензии методом прижизненной инъекции сосудов 
мозга раствором туши в желатине. Получены результаты об 
уменьшении плотности сосудистой системы мозга при развитии 
хронической артериальной гипертензии (почечной, ДОК-солевой, 
НСГ), которую авторы обозначают как «разрежение» сосуди
стой сети. Одновременно они указывают и на уменьшение диа
метров сосудов. 

Учитывая, что МК при хронической артериальной гипертен
зии не меняется или остается без изменений до терминальных 
стадий развития гипертензии, с появлением особенно высокого 
АД, указанную реакцию сосудистой системы можно было бы 
рассматривать как ауторегуляторную реакцию сужения, на
правленную на поддержание МК на постоянном уровне, несмот
ря на увеличенное АД, или даже как более выраженную реак
цию сосудов гипертонических животных на инъекцию туши. Од
нако И. М. Родионов и соавт. развивают другую концепцию, ис-
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пользуя для объяснения полученных факторов теорию Бартона. 
Согласно этой теории, при повышении АД, при котором умень
шается диаметр сосудов, их радиус может уменьшиться ниже 
определенной критической величины, когда происходит так на
зываемая критическая окклюзия сосуда — «его схлонывание». 
Детальное рассмотрение этой концепции приводится в диссерта
ционной работе И. А. Соколовой (1981), в ряде публикаций 
И. М. Родионова и соавт. Сама концепция А. С. Burton, разви
ваемая с 1951 г. (1954, 1960, 1964 и т. д.), все еще не является 
общепризнанной. 

Более изучена реакция артерий поверхности мозга при раз
витии разных типов артериальной гипертензии из-за доступно
сти пиальных сосудов для исследования с помощью техники 
«окна» в черепе. Для этого в работах использовалась разная 
техника микроскопического наблюдения: с микрофотографиро
ванием сосудов, их микрокиносъемкой. В последние годы ис
пользуется телевизионная техника, позволяющая избегать необ
ходимого в обычных условиях микрокиносъемки исключительно 
яркого освещения поверхности мозга. В этих условиях трудно 
исключить возникновение некоторых фотодинамических эффек
тов, обусловленных активированием перекисного окисления ли-
пидов биомембран с возможным их влиянием на структуры сосу
дистых стенок. Реакции пиальных артерий при развитии хрони
ческой артериальной гипертензии любого типа не были просле
жены у одного и того же животного из-за пока непреодолимых 
методических трудностей, так как под «окном» в черепе достаточ
но быстро начинаются процессы разрастания элементов соедини
тельной ткани оболочек мозга. Имеющиеся данные касаются 
состояния пиальных артерий в разные периоды развития гипер
тензии, чаще почечной. Так, согласно данным F. В. Byrom 
(1969), в ранней стадии развития почечной гипертензии, когда 
АД уже достигает высоких цифр, по еще нет проявлений гипер
тонической энцефалопатии, имеется диффузное сужение пиаль
ных артерий, которое, однако, не бывает резко выраженным. 
Очень редко в этой стадии наблюдалось локальное более выра
женное сужение пиальных артерий. В более поздней стадии раз
вития почечной гипертензии F. В. Byrom отмечал бледность по
верхности мозга за счет выраженного диффузного сужения пи
альных артерий. При этом более выраженные изменения диа
метра сосудов наблюдались в артериях более мелкого диаметра, 
т. е. прослеживалась та же закономерность, что и при внезап
ном подъеме АД. 

Наряду с суженными артериями F. В. Byrom отметил появ
ление сегментов артерий с резко расширенным просветом. Такие 
сегменты могли располагаться как по ходу артерии, так и у ме
ста ее отхождения от более крупного сосуда. В более крупных 
артериях диффузное сужение просвета встречалось реже. Чаще 
оно было более локальным, а в других отделах сосуда встреча
лись сегменты с сохранным диаметром или он был несколько 
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расширен. Локализация изменений диаметра сосудов обычно не 
меняла своего положения в определенных сегментах артерии, 
что было прослежено F. В. Вугот при многократном наблюде
нии за одним и тем же животным. При снятии зажима с почеч
ной артерии и нормализации АД исчезала бледность поверхно
сти мозга и нормализовался диаметр пиальных артерий. 

При дополнительных повышениях АД во время развития по
чечной гипертензии было отмечено как побледнение поверхно
сти мозга за счет усиления сужения артерий, так и появление 
большего количества расширенных сегментов артерий. Оценка 
значения приведенных данных до сих пор различна. С одной сто
роны, сам автор приходит к выводу о том, что патологическим 
проявлением изменений диаметра артерий является их расшире
ние. Именно в этих участках повышается проницаемость сосудов 
к белковым меткам. С другой стороны, описанные F. В. Вугот 
(1969) сужения сосудов все еще расцениваются как обоснова
ние концепции спазма артерий мозга в качестве главного пато
генетического механизма повреждения сосудов и ткани мозга 
при артериальной гипертензии. В 1969 г. F. В. Вугот изменил 
свою точку зрения, высказанную в 1954 г., о важности спазма 
артерий мозга. Многие авторы, цитируя эти работы, не упоми
нают о его собственном пересмотре концепции. 

Подробный анализ этих работ дал L. M. Auer (1978). Одним 
из главных аргументов, приводимых автором, является положе
ние о том, что суженные участки пиальных артерий не были 
более узкими, чем они должны были бы быть при их макси
мальной ауторегуляторной реакции сужения (см. рис. 11). Вме
сте с тем расширенные сегменты представляли собой как раз 
места СРА МК, хорошо изученной и доказанной в случаях ост
рой артериальной гипертензии. Реального спазма артерий моз
га, по утверждению L. M. Auer (1978), не видел никто из авто
ров, описывавших сужение пиальных артерий при гипертензии. 
Такое сужение было отмечено J. S. Meyer (1960), Н. В. Dins-
dale и соавт. (1971), Е. Т. Mac Kenzie и соавт. (1976), нами 
[Ганнушкина И. В., Шафранова В. П., 1976] и др., но это су
жение не снижало МК, а было ауторегуляторным, позволявшим 
поддерживать МК на постоянном уровне при повышении АД. 
Как уже отмечалось выше, самой ранней реакцией МК, возни
кавшей при повышении АД и еще не сопровождавшейся измене
нием диаметра артерий, было увеличение МК, при котором 
L. M. Auer (1978) отмечал некоторое расширение венул и по
краснение в них крови. Другим аргументом в пользу того, что 
сужение артерий при артериальной гипертензии является ауто
регуляторным процессом, а не спазмом артерий мозга, являют
ся многочисленные данные о том, что при повышении АД сосуды 
мозга, как и сосуды других областей, участвуют в повышении 
периферического сопротивления. Действительно, изменения пе
риферического сопротивления, обусловленные активным сокра
щением артериол мозга, позволяют понять более выраженные 
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изменения диаметра более мелких сосудов при хронической ар
териальной гипертензии, поскольку при самых разнообразных 
воздействиях, в том числе и при повышении АД, наиболее реак
тивными являются артериолы наименьшего диаметра. 

Как уже отмечалось, проявления ХГЭ у крыс, изучавшееся 
F. В. Вугот (1969), в виде плазморрагий, различных ангионе-
крозов, микротромбозов, микроаневризм, отека мозга, кровоиз
лияний, появления множественных очаговых повреждений ткани 
мозга, повышения внутричерепного давления вплоть до вклине
ния червя мозжечка в большое затылочное отверстие и т. д. 
возникали на той стадии развития почечной гипертензии, когда 
отмечались изменения диаметра сосудов в виде более или менее 
распространенных сегментарных расширений. Таким образом, 
и при развитии хронической артериальной гипертензии наруше
ния мозгового кровообращения проявляются в виде СРА МК 
расширением их в отдельных сегментах и увеличением МК со 
всеми дополнительными осложнениями, которые при этом на
блюдаются, включая и такое, каким может быть вторичное сни
жение МК. 

Важно подчеркнуть, что многие патологические процессы в 
мозге могут снижать верхнюю границу ауторегуляции МК, если 
они приводят к уменьшению тонуса сосудов мозга. Такими про
цессами могут быть травма мозга, его локальная ишемия из-за 
закрытия какой-либо мозговой артерии, общая гипоксия, ги-
перкапния или метаболический ацидоз любого генеза. Все это 
может вызывать локальный или более распространенный 
СРА МК. 

Наряду с сегментами артерий, в которых отмечается расши
рение, многие исследователи указывали и на их существенное 
сужение. Однако, как уже отмечалось выше, сомнительно, что 
это сужение может иметь важное значение для развития специ
фических изменений сосудов и ткани мозга при ХГЭ. При этом 
следует подчеркнуть, что наибольшие сосудистые изменения 
отмечаются не во время стойкой артериальной гипертензии, но 
в период резких дополнительных повышений АД. 

Морфологическим эквивалентом резкого перерастяжения 
артерий мозга при хронической артериальной гипертензии, как 
и при острой, или даже в большей степени, чем при острой, яв
ляется истончение мышечной оболочки артерии с растяжением и 
истончением гладкомышечных клеток, полным расплавлением 
внутренней эластической мембраны с ее огрублением и часто 
утолщением. F. В. Вугот (1969) описывает даже так называе
мые атипичные некрозы мышечной оболочки артерий, которые 
наблюдали многие авторы при самых разнообразных экспери
ментальных условиях; Анализируя подобные работы, автор при
ходит к выводу, что возникновение таких некрозов следует свя
зывать с перерастяжением мышечных клеток, а не со спазмом, 
что исключительно важно для рассмотрения их патогенеза. 
Атипичными такие некрозы мышечной оболочки были названы 
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потому, что авторы не обнаруживали принихфибриноидного не
кроза. Интересно, что некротические изменения могут захваты
вать только отдельные сегменты артерий или даже отдельные 
мышечные клетки. 

Представление о том, что эти изменения могут быть след
ствием спазма артерий, по мнению F. В. Byrom (1969), основа
ны на том, что в более ранних работах, когда еще не учиты
валось наличие в этих случаях сегментов перерастяжения арте
рий, все внимание было уделено тому, что сосуды имели сужен
ный просвет. Эта концепция основывалась на том, что длитель
ное существование спазма артерий может быть гибельным для 
сокращения гладкомышечных клеток. Как уже указывалось вы
ше, подобные изменения артерий мозга при кровоизлияниях в 
мозг у погибших с тяжелой артериальной гипертензией обна
ружили и И. Г. Людковская и соавт. (1982), которые считали 
эти изменения только следствием длительного существования 
спазма. 

Мы полагаем, что такой первичный некроз гладких миоцитов 
есть следствие перерастяжения мышечной оболочки артерий, 
которое наблюдается во всех случаях при СРА МК у ее верх
ней границы. Подтверждением этой точки зрения может слу
жить заключение F. В. Byrom (1969), который показал, что при 
резком повышении АД в ответ на введение большой дозы ан-
гиотензина вначале возникает перерастяжение артерий, которое 
только через несколько часов приводит к появлению этих «ати
пичных» некрозов мышечной оболочки артерий. Об этом же мо
жет свидетельствовать и то, что наиболее подвержена «атипич
ному» некрозу мышечная оболочка артерий при их предвари
тельном истончении, расширении или атрофии. Это было про
демонстрировано в опытах с моделированием коарктации аор
ты, при которой ниже коарктации в стенках артерий возникает 
атрофия. Острое повышение АД у этих животных после снятия 
клипа с аорты с помощью внутривенного введения ангиотензина 
приводило к особенно массовому развитию «атипичного» некро
за мышечной оболочки в стенках артерий с атрофией среднего 
слоя. В противоположность этому в артериях с отчетливыми 
признаками гипертрофии мышечной оболочки, которые успешно 
противостояли острому повышению АД, признаков появления 
«атипичного» некроза гладких миоцитов их стенки не наблю
далось. 

Другой формой изменений сосудов мозга при развитии хро
нической артериальной гипертензии, которая обычно сопровож
дается кризами с резким повышением АД, является пропитыва
ние стенки артерий белками плазмы крови, включая и фибрино
ген, с развитием фибриноидных некрозов и последующим скле
ротическим процессом. Поскольку такого рода изменения при 
артериальной гипертензии описаны в многочисленных работах, 
руководствах и учебниках, мы не останавливаемся на более 
подробном их описании. Все характерные для гипертензии из-
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менения сосудов мозга (гиперплазия и гипертрофия средней и 
внутренней оболочек, гиалиноз, фибрипоидный и «атипичный» 
первичный некроз мышечных волокон, микроаневризмы и тром
бозы сосудов) с соответствующими изменениями ткани мозга 
хорошо прослеживаются у крыс с НСГ. В дополнение необходи
мо отметить своеобразные изменения эндотелия сосудов мозга, 
изученные F. Hazama и соавт. (1978) с помощью растровой 
микроскопии. Авторы нашли, что по мере развития спонтанной 
гипертензии можно различать прогрессивные и регрессивные 
изменения эндотелия. К числу первых они отнесли увеличение 
размеров эндотелиальных клеток, увеличение плазмолеммаль-
ных углублений, появление многочисленных микровиллей, раз
витие краевой складчатости. Изменения другого рода заключа
лись в образовании баллоноподобных вздутий и кратерообраз-
иых полостей в эндотелии артериальной системы. Достаточно 
характерной особенностью патологических изменений было по
явление многочисленных тромбоцитарных агрегатов на повреж
денной эндотелиальнои поверхности. Следует подчеркнуть, что 
в последнее время нарушения микроциркуляции и даже прояв
ления синдрома внутрисосудистого свертывания при ХГЭ при
влекают к себе большое внимание, поскольку они обнаружива
ются при морфологическом исследовании мозга и играют безус
ловную роль в клинических проявлениях ХГЭ. 

Мы также не останавливаемся на описании патофизиологии 
МК в бассейнах тех сосудов мозга, в которых просвет оказыва
ется резко суженным или даже полностью облитерированным 
вследствие многократных плазморрагий, последующих ангионе-
крозов, микроаневризм и тромбозов. Все эти изменения, как из
вестно, сопровождаются ишемическими повреждениями ткани 
мозга в бассейнах пораженных сосудов. Размер и характер та
ких ишемических очаговых повреждений ткани мозга прежде 
всего зависит от ангиоархитектоники бассейна суженного или 
закрытого сосуда, детально рассмотренной нами в специальной 
монографии [Ганнушкина И. В. и др., 1977]. Так, если такими 
артериями будут отдельные артерии коры, то произойдет только 
образование очага ганглиозно-клеточного выпадения. Интерес
но, что закрытие нескольких внутримозговых артерий коры 
имеет разные последствия в зависимости от уровня их закры
тия. Выключение артериального стволика, дающего начало не
скольким внутримозговым артериям, приводит к формированию 
ишемического очага неполного некроза, как правило, клиновид
ной формы. Выключение каждой из такого же количества внут
римозговых артерий коры у места их вхождения в вещество моз
га приводит к образованию геморрагического клиновидного по 
форме инфаркта [Ганнушкина И. В., 1959]. Возникновение ок
клюзии у стриарных артерий всегда сопровождается образова
нием достаточно крупного очага полного некроза в области под
корковых образований [Шафранова В. П., 1958; Ганнушки
на И. В., 1959]. По нашим данным, интересные результаты были 
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получены и при выключении различных вен, при закрытии кото
рых в коре мозга отмечалось интенсивное формирование отека 
мозга, особенно в белом веществе. 

При этом оказалось, что закрытие вен коры больших полу
шарий мозга тоже вызывает ишемическое поражение ее ткани. 
Так, окклюзия одной внутримозговой вены коры больших полу
шарий приводила к грубым изменениям нейронов, преимущест
венно вокруг тех немногочисленных капилляров этой вены, по 
которым формировался отток из ее бассейна в соседние внутри-
мозговые вены, т. е. вокруг капилляра с меняющейся функцией. 
Для измененных клеток наиболее типичным был выраженный 
отек, приводивший уже к концу второй недели к исчезновению 
этих клеток без какой-либо глиальной заместительной реакции. 
Поскольку капилляры закрытой вены обычно имели ход, парал
лельный поверхности коры больших полушарий, выпадение 
нервных клеток имело ламинарный характер. Такой же ишеми-
ческий характер повреждения мозга возникает и при выключе
нии на его поверхности венозного стволика, в который слива
ются несколько внутримозговых вен. В таком случае формиру
ется очаг неполного некроза, отличавшийся от артериального, 
как уже отмечалось, более выраженным отеком мозга на ранних 
стадиях и, как правило, своей формой. Венозные очаги неполно
го некроза коры имеют цилиндрическую форму, если просле
дить ее на серии гистологических срезов. Однако если такие оча
ги идут под углом к плоскости среза, то и артериальные, и ве
нозные очаги имеют округлую форму, а на стадии формирования 
глиально-сосудистого рубца они весьма трудно отличаются 
друг от друга. 

Изучение окклюзии стриарных вен, проведенное в нашей ла
боратории, обычно сопровождалось формированием более поли
морфной картины ишемического повреждения соответствующих 
отделов подкорковых образований с выраженным отеком мозга 
и частым дополнительным появлением геморрагии [Рясина Т. В., 
1971]. 

Согласно данным всех нейроморфологических исследований 
[Колтовер А. Н., 1947; Колтовер А. Н. и др., 1975; Wolff К., 
1932; Hiller Fr., 1936; Zulch К. J., 1943, 1960, 1971], изменения 
сосудов мозга у погибших от массивных геморрагических ин
сультов, наиболее характерные для течения гипертонической бо
лезни и сопровождающиеся сужением или облитерацией их про
света, весьма многочисленны и разнообразны. При этом 
К- J. Ziilch (1971) подчеркивает, что данные изменения не захва
тывают каждый пораженный сосуд на всем его протяжении, 
а поврежденный участок всегда бывает достаточно локальным. 
Все это позволяет считать, что возникающие истинные ишемиче-
ские поражения ткани мозга носят более сложный характер, 
чем это могло бы быть обусловлено только высоким АД. Здесь 
одновременно может наблюдаться и затрудненное коллатераль
ное кровообращение в бассейнах закрытых сосудов. 
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К таким более сложным по патогенезу повреждениям ве
щества мозга, по-видимому, следует отнести и так называемую 
энцефалопатию типа Бинсвангера с отечным некрозом белого 
вещества при ХГЭ. С современных позиции развитие тяжелого 
отека мозга можно рассматривать, с одной стороны, как СРА 
МК. во многих артериях белого вещества при гипертонических 
кризах. С другой стороны, нельзя исключить возможность раз
вития этого отека из-за окклюзирующих повреждений сосудов 
белого вещества. 

Нельзя также исключить и повреждающего влияния самой 
отечной жидкости на ткань мозга, резко меняющей нормальное 
микроокружение нервных элементов, в том числе и периваску-
лярно, с образованием так называемого энцефалолизиса и криб-
люр [Ziilch К. J., 1971]. 

Итак, возникновение локальных повреждений сосудистой 
стенки, происходящее в момент гипертонического криза при 
СРА МК в виде плазморрагий, иерерастяжения ее с первичным 
некрозом мышечных элементов, повреждения эндотелия и после
дующего тромбоза, полного или частичного закрытия просвета 
сосуда, образования ангионекрозов с последующим «созревани
ем» всех этих патологических процессов, трансформацией гиали-
на в утолщенных стенках артерий, появлением макрофагальных 
элементов среди тромботических масс, выраженными склероти
ческими процессами на месте разрушенных нормальных или уже 
измененных мышечных клеток и утолщенной, многократно рас
щепленной или с увеличенным количеством слоев эластической 
мембраны и т. д., приводит к весьма разнообразным пораже
ниям сосудистой системы мозга. Со своей стороны, как мы уже 
отмечали, все процессы, суживающие или закрывающие про
свет сосудов мозга, могут приводить к многочисленным и разно
образным ишемическим локальным повреждениям ткани 
мозга. 

Они могут способствовать и диффузному ишемическому пора
жению нервной ткани, что также характерно для патологоана-
томической картины ХГЭ. 

Можно также отметить не вполне выясненный патогенез об
разования множественных лакунарных инфарктов в ткани мозга, 
которые в классической литературе описываются как образова
ние мелких полостей на месте колликвационных некрозов. 
Fisher С. М. (1965, 1969) при изучении непрерывных серий сре
зов в случаях ХГЭ показал расположение таких лакун в бассей
нах артерий с закрытым просветом из-за острого отека стенки, ее 
гиалиноза или дополнительного тромбоза. Согласно нашим дан
ным [Ганнушкина И. В и др., 1977], такие лакуны могут обра
зовываться в тех отделах мозга, кровоснабжение которых осу
ществляется достаточно большими внутримозговыми артериями, 
образующими крупный и компактный бассейн, т. е. в области 
подкорковых образований, зрительного бугра, ствола мозга, бе
лого вещества семиовального центра. 
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Необходимо также отметить, что в патогенезе страдания со
судов и ткани мозга при гипертонической болезни важную,роль 
играют различного типа кровоизлияния — от внутристеночных и 
небольших периваскулярных до массивных геморрагии. Однако 
такие изменения детально освещены в огромном количествефа-
бот, а для ХГЭ не они являются наиболее значимыми. Они оп
ределяют развитие инсультов, рассмотрение которых не входит 
в нашу задачу. 

Проницаемость ГЭБ при хронической артериальной гипер
тензии. Вопрос о том, может ли одно очень высокое АД при
водить к патологическим изменениям мозгового кровообра
щения и прежде всего к СРА МК с такими его послед
ствиями, как повышение проницаемости ГЭБ для белков 
крови, изучался многими авторами на различных моделях хро
нической артериальной гипертензии у кроликов, крыс, кошек, 
обезьян, а также на модели СНГ у крыс. В соответствии с дан
ными литературы и результатами собственных наблюдений 
можно считать, что стойкая и даже высокая гипертензия не 
сопровождается повышением проницаемости ГЭБ по отношению 
к любым белковым меткам. Напротив, дополнительное повыше
ние АД вызывает повреждение проницаемости ГЭБ независимо 
от того, чем он был вызван. Это могло быть эндогенное повы
шение АД, которое происходит у животных по мере развития 
различных типов артериальной гипертензии. Оно могло быть 
вызвано каким-либо экспериментальным приемом: химически 
индуцированной гипертензией, закрытием грудной аорты, введе
нием болюса аутологичной крови во внутреннюю сонную арте
рию и т. д. При этом все авторы, в том числе и мы, отметили 
общую закономерность. На ранних стадиях развития хрониче
ской артериальной гипертензии, когда имеются изменения арте
рий только в виде гипертрофии и гиперплазии миоцитов гладких 
мышц средней оболочки артерий с увеличением индекса Карне-
гана (отношения толщины сосудистой стенки к просвету арте
рии), наблюдалось менее выраженное повреждение проницаемо
сти ГЭБ, чем у здоровых животных при одинаковых гемодина-
мических показателях повышающегося АД [Ганнушкина и др., 
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1973; Johansson В., 1980]. Особенно четко при НСГ у крыс это 
было прослежено Т. В. Галайдой (рис. 48) и В. Johansson 
(1980). На более поздних стадиях, характеризующихся не толь
ко прогрессивными, но и регрессивными изменениями сосудов 
мозга (как и других областей тела), по нашим данным, повреж
дение ГЭБ бывает более тяжелым (рис. 49) и распространен
ным (табл. 1, 2, 3). 

Наряду с достоверными количественными различиями в по
вреждении ГЭБ при внезапном дополнительном повышении АД 
у животных с различной выраженностью хронической артери
альной почечной гипертензии мы выявили четкие различия и в 
локализации наиболее уязвимых областей мозга, где возникали 
повреждения проницаемости ГЭБ. Изучение локализации пятен 
выхода альбумина, меченного синим Эванса, позволило выяс
нить при этом и частоту повреждения проницаемости ГЭБ в 
разных отделах мозга. Как видно из табл. 4, у контрольных 
животных, перенесших однократное резкое повышение АД, и при 
ОГЭ у больных наиболее ранимой является кора полушарий 
большого мозга в зоне смежного кровоснабжения, особенно в 
затылочных областях. 

Реже поражались ствол мозга, зрительный бугор, аммонов 
рог, мозжечок. У контрольных животных ни в одном опыте не 
было отмечено поражения области подкорковых образований, 
кровоснабжение которых осуществляется стриарными артерия
ми, имеющими, с нашей точки зрения, ряд «защитных» струк
тур. Во-первых, в этих артериях более выражена мышечная 

148 



Т а б л и ц а 1 
Частота (в процентах) и тяжесть повреждения ГЭБ (в условных единицах) 
у контрольных животных (1-я группа) и у животных с длительным сроком 
почечной гипертензии (3-я группа) при резком повышении АД 

Т а б л и ц а 2 
Частота (в процентах) и тяжесть (в условных единицах) повреждения ГЭБ 
у животных с сужением почечных артерий и исходным нормальным 
(2-я группа) и высоким (3-я группа) АД в ранние сроки после операции 
при резком его повышении 

оболочка, чем в артериях коры и даже белого вещества мозга. 
Во-вторых, как известно, они отходят от передней или средней 
мозговых артерий под прямым или даже тупым углами. Выше 
мы уже отмечали, что ранее нами было установлено весьма су
щественное значение особенностей «геометрии» артерий по
верхности мозга для развития СРА МК при резком измене
нии АД. 

Как видно из табл. 4, локализация пятен выхода альбуминов, 
меченных синим Эванса, у животных с экспериментальной по-
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Т а б л и ц а 3 
Частота (в процентах) и тяжесть (в условных единицах) повреждения ГЭБ 
у Животных с почечной гипертензией в ранние (3-я а группа) 
и поздние (3-я б группа) периоды заболевания при резком повышении АД 

Т а б л и ц а 4 
Частота выявления очагов повышенной проницаемости ГЭБ (в процентах) 
в разных отделах мозга после резкого повышения АД 
у здоровых кроликов (I) и у кроликов с почечной гипертензией (II) 

чечнои гипертензией была несколько иной. У этих животных 
также чаще всего повреждалась кора больших полушарий. 
Участки выхода метки у животных с гипертензией чаще встре
чались в затылочной области, как и у контрольных животных. 
На конвекситальной поверхности мозга пятна метки также пре
имущественно обнаруживались в зонах смежного кровоснабже
ния, хотя их количество в бассейнах главных артерий мозга 
было большим (рис. 50). Повреждение ГЭБ у кроликов 
с хронической гипертензией также зависело от прироста АД. 
Важно подчеркнуть, что у животных с почечной гипертензией 
в процесс вовлекались подкорковые образования, остававшиеся 
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интактными при повышении АД у контрольных животных. Зна
чительно возрастала частота повреждения ГЭБ в стволе мозга, 
повышалась ранимость зрительного бугра и коры мозжечка у 
животных с почечной гипертензией (рис::51). 

Микроскопическое изучение особенностей распространения 
альбумина, меченного синим Эванса, позволяет установить в 
макроскопически видимом синем пятне наличие' аккумуляции 
метки в нейронах и их отростках. При этом' в одном пятне мог
ли находиться нервные клетки, интенсивность окраски которых 
была различной. В одних клетках аккумуляция метки занимала 
только часть цитоплазмы, в других она захватывала не только 
всю цитоплазму, но и определялась в ядре 'w даже ядрышке. 
Этому обычно сопутствовало «паренхиматозное» прокрашивание 
всей окружающей ткани мозга. Распространение метки у живот
ных с почечной гипертензией всегда было более обширным. Ак
кумуляцию метки часто можно было видеть в глиальных клет
ках, особенно в астроцитах, в которых хорошо прослеживались 
все сосудистые ножки. У животных с гипертензией метка рас
пространялась на расположенное под синим пятном в коре бе
лое вещество. Только у животных с гипертензией дополнитель
ное повышение АД приводило и к распространению метки, и ак
кумуляции ее в глиальных клетках белого вещества. Во всех от
делах мозга, где бы они ни находились, у животных с почечной 
гипертензией характер выхода и распространения метки был та
ким же, как и в коре, и в подлежащем белом веществе. Типич
ным было поражение всего микроциркуляторного русла в обла
стях синих пятен. Хорошо определялось пропитывание стенок 
артериол на всем их протяжении или только сегментарно, с про
питыванием мышечного слоя и накоплением метки периваску-
лярно (рис. 52). Кроме того, у животных с почечной 
гипертензией в процесс вовлекались артерии более крупного 
размера, чем у контрольных животных. Наблюдались частичное 
или полное пропитывание альбуминами и глобулинами их стен
ки, выход белков, особенно альбуминов, за пределы ее в расши
ренное периваскулярное пространство. У контрольных животных 
при резком повышении АД практически никогда не поврежда
лось белое вещество и только в отдельных случаях при микро
скопическом исследовании в нем удавалось видеть очень слабую 
люминесценцию меченого альбумина. У животных с гипертензи
ей повышение проницаемости ГЭБ в белом веществе наблюда
лось часто и было достаточно интенсивным, особенно в местах 
соприкосновения белого вещества с синим пятном в коре боль
ших полушарий или в других отделах мозга. 

Накопление меченого альбумина в глиальных и нервных 
клетках происходит очень быстро после резкого повышения АД, 
во время фазы увеличивающегося МК, т. е. в первые 30 с — 
1 мин. Ткань мозга в подобных участках, изученная на коррес
пондирующих срезах, окрашенных различными гистологически
ми методами, становится нежно сетчатой, отечной, но четких 
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Рис. 50. Более тяжелое и 
распространенное повреждение 
проницаемости ГЭБ для 
альбуминов, меченных синим 

' Эванса, у кроликов в поздней 
стадии почечной гипертензии (а), 
чем у здоровых животных (б) при 
остром подъеме АД. 





Рис. 52. Пропитывание альбумином, меченным 
синим Эванса, стенок, артерий при остром 
подъеме АД у кроликов с почечной 
гипертензией. 
а — сегментарное; б — тотальное с накоплением 
метки в периваскулярном пространстве. 
Люминесценция (красная) меченых альбуминов. Х280; 
в — выход глобулинов в ткань мозга с диффузным 
пропитыванием стенок сосудов. 
Иммунофлюоресцентный метод Кунса. Х70. 



признаков пропитывания ее альбумином не обнаруживается. По-
видимому, это связано с одинаковыми тинкториальными свойст
вами структурных альбуминов и альбуминов плазмы крови, ме
ченных синим Эванса и попавших в ткань мозга. Иначе говоря, 
синее пятно без люминесцентного микроскопа практически не 
определяется даже при специальном сопоставлении соседних 
срезов. Тем более, по-видимому, трудно определить на патоло-
гоанатомическом материале места пропитывания ткани мозга 
альбуминами плазмы крови. 

Широкое распространение белков плазмы крови по белому 
веществу отметили и К. Onoyama, T. Omae (1974). О. А. Трусов 
(1976) показал, что при различных формах экспериментальной 
гипертензии у крыс в стенки артерий из просвета сосудов выхо
дит и фибриноген. По данным автора, отложения фибрина — 
фибриногена в артериальных стенках в головном мозге бывают 
представлены в виде глыбок, нитей, конгломератов, довольно 
равномерно расположенных по всей толще сосудистой стенки, 
особенно в расширенных участках артериол. У крыс с НСГ этот 
процесс наблюдался чаще, чем при экспериментальной почечной 
гипертензии или ДОК-солевой гипертензии. Автор не анализи
рует причин указанных различий, но мы полагаем, что они могут 
быть связаны с большим приростом АД у крыс с НСГ, чем при 
других ее видах. 

Пропитывание стенок капилляров в местах синих пятен было 
очень четким и выражалось в люминесценции всей толщи стен
ки, в выходе сквозь нее глобул меченого белка разной величины 
и формы, в накоплении метки в перикапиллярных пространствах 
и в перикапиллярных сосудистых ножках астроцитов. Повыше-
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ние проницаемости венул для меченого альбумина было также 
выражено отчетливо. Стенки венул пропитывались альбумином, 
давали яркую люминесценцию метки, которая могла накапли
ваться в периваскулярных пространствах и в сосудистых гли-
альных ножках. 

F. Hazama и соавт. (1975) использовали в качестве метки 
пероксидазу хрена для изучения проницаемости ГЭБ у крыс с 
НСГ подлинии А2, отличавшихся особенно высокими цифра
ми АД и наклонностью к инсульту. В этой работе по существу 
были подтверждены все те данные, которые еще в 1969 г. описал 
F. В. Byrom на основании классических опытов с почечной ги-
пертензией; они соответствовали результатам наших исследова
ний. Можно считать, что почти всегда в центре выхода метки, 
какой бы она ни была (имеется в виду выход белка), можно об
наружить артериолу или капилляры с повышенной проницае
мостью. Накопление пероксидазы хрена в нейронах или глиаль-
ных клетках определяется по темному продукту реакции. Эти 
повреждения проницаемости ГЭБ могут сопровождаться нару
шениями микроциркуляции, кровоизлияниями, некрозами нерв
ной ткани, подвергающимися затем рубцеванию или формиро
ванию кист разной величины. Иногда ткань мозга может иметь 
только несколько разреженный вид, связанный с пропитывани
ем ткани мозга альбуминами плазмы крови. Интересно, что на 
основании экспериментальной работы F. Hazama и соавт. 
(1975) приходят к выводу о том, что можно считать доказанной 
причину массивных кровоизлияний в виде разрыва множествен
ных аневризм. 

Поскольку у больных в картине гипертонического криза 
весьма существенную роль играет отек мозга, было важно уста
новить влияние на его формирование не только белков плазмы 
крови, но и прежде всего воды. Мы уже отмечали, что при ост
ром повышении АД у здоровых животных происходит ее нерав
номерное накопление как в сером, так и, особенно, в белом ве
ществе мозга. Методом высушивания образцов ткани мозга до 
постоянной массы F. В. Byrom (1969) показал, что содержание 
воды в ткани мозга достоверно увеличивается при развитии 
ХГЭ у крыс по мере развития почечной гипертензии, особенно на 
ее поздних стадиях. Он также установил, что в участках повы
шения проницаемости ГЭБ по отношению к альбуминам, мечен
ным синим Эванса, имеется увеличение содержания тканевой 
воды. Такой локальный отек мозга, по данным автора, в боль
шинстве очагов не сопровождается какими-либо гистологически
ми изменениями ткани мозга. Только в отдельных участках при 
этом выявляются картины, типичные для злокачественной гипер
тензии. М. В. Баранчикова также установила, что у кроликов с 
почечной гипертензией дополнительный прирост АД, вызванный 
внутривенным введением норадреналина, который сопровождал
ся множественным повреждением проницаемости ГЭБ для альбу
минов крови, меченных синим Эванса, также вызывал неравно-
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мерное изменение содержания тканевой воды в разных отделах 
мозга. Было установлено, что как в синих пятнах, так и вне их 
количество тканевой воды может не изменяться или увеличи
ваться до 6—10%, особенно в белом веществе, или снижаться. 
Таким образом, можно было считать, что отек ткани мозга в 
большей степени обусловлен выходом воды из сосудистого рус
ла и в связи с этим может рассматриваться как обратимый про
цесс [Byrom F. В., 1969]. Увеличение тканевой воды вне синих 
пятен, отмеченное автором у крыс на поздних стадиях развития 
почечной гипертензии, хотя и не достигало таких степеней, как 
в синих пятнах, однако захватывало значительно большие по 
объему отделы мозга и поэтому должно бы рассматриваться как 
более серьезное осложнение и проявление ХГЭ, чем локальный 
отек хотя и богатой белком жидкостью. Именно такой вид оте
ка сопровождается повышением ликворного давления и может 
приводить еще к одному осложнению — к вторичному сдавле-
нию вен поверхности мозга (см. ниже). 

Если изменение локализации повреждения проницаемости 
ГЭБ у кроликов с хронической почечной гипертензией после рез
кого дополнительного подъема АД приводило к определенным 
изменениям локализации выхода синих пятен, то при другом 
виде хронической гипертензии — при НСГ у крыс этот вопрос 
требовал своего изучения. Проведенное М. В. Баранчиковой и 
Т. В. Галайдой в нашей лаборатории исследование проницаемо
сти ГЭБ по отношению к белкам плазмы крови, меченным три-
пановым синим, и содержания общей тканевой воды на ранних 
стадиях ее развития в веществе мозга у крыс с НСГ по сравне
нию с этими показателями у контрольных крыс линии Вистар 
показало отсутствие каких-либо различий. Проницаемость ГЭБ 
оставалась сохранной, несмотря на достаточно высокие, но ста
бильные цифры АД у этих животных (160—180 мм рт. ст.). 
Среднее содержание общей тканевой воды в сером веществе 
мозги у крыс с НСГ составляло 79,4±0,2% и не отличалось от 
показателей у контрольных животных (79,8 ± 0,2% )• 

Итак, повреждение проницаемости ГЭБ для белков плазмы 
крови и увеличение содержания тканевой воды в белом вещест
ве при резком повышении АД возникает только у животных с 
длительной хронической артериальной гипертензией, которая со
провождается не только прогрессивными сосудистыми измене
ниями, т. е. гипертрофией и гиперплазией элементов средней обо
лочки артерий, но и выраженным деструктивным процессом с 
многочисленными плазморрагиями и ангионекрозами. Только 
в этих случаях происходит пропитывание белого вещества бел
ками плазмы крови, четко прослеживаемое при использовании 
различных специфических меток выявления этих белков. 

Механизм этого процесса еще не выяснен, поскольку в белом 
веществе прирост МК. при СРА МК обычно менее выражен. Од
нако сам факт более выраженного накопления тканевой воды и 
повреждения проницаемости ГЭБ в белом веществе мозга у жи-
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вотных с хронической .артериальной гипертензией в ответ на до
полнительное резкое повышение АД позволяет предположить, 
что в механизме повреждения белого вещества по типу отечных 
некрозов (локальных или диффузных) у больных с ХГЭ, особен
но в случаях, протекающих по типу энцефалопатии Бинсвангера, 
принимает участие такого же рода процесс. Можно думать, что 
в механизме повреждения миелина при этом играет роль не 
только персистирующий отек мозга, т. е. увеличение количества 
тканевой воды. Одновременно должны увеличиваться и так на
зываемые тканевые цилиндры (объем ткани, получающей пита
ние от определенного капилляра), что может приводить к допол
нительным гипоксическим состояниям. Кроме того, повреждаю
щим воздействием должно обладать и само патологическое 
«микроокружение» миелина w глии богатой белком жидкостью. 
Это известно еще со времени работ Б. Н. Могильницкого и со-
авт. (1947). Белки плазмы могут содержать противомиелиновые 
и противоглиальные антитела. 

Как уже отмечалось, реакция АД у крыс с НСГ на введение 
норадреналина по сравнению с крысами линии Вистар (того жо 
возраста и массы) была более выраженной. У них отмечались 
более высокий прирост АД и его максимальные величины 
(рис. 53). У всех крыс с НСГ АД было высоким не менее чем 
4 мин, тогда как такая реакция была только у 50% крыс линии 
Вистар (рис. 54). При резком повышении АД путем внутривен
ного введения норадреналина локализация выхода метки белка 
у крыс линии Вистар, как и у здоровых кроликов, наблюдалась 
главным образом в коре больших полушарий. В глубоких отде
лах мозга выхода метки белка не было. Некоторые различия в 
локализации выхода метки белка у крыс линии Вистар и у здо
ровых кроликов побудили провести специальное изучение ангио-
архитектоники зон смежного кровоснабжения и венозного оттока 
у крыс. Проведенная работа показала, что хотя локализация 
зоны смежного кровоснабжения у |крыс принципиально не отли
чается от таковой у кроликов, некоторые различия в локализа
ции имеются (рис. 55, с. 164). Они заключались в том, что в лоб
ной доле зона смежного кровоснабжения у крыс располагается 
не параллельно срединной щели, а идет несколько отклоняясь к 
наружной поверхности лобных долей. Именно в этом участке у 
крыс линии Вистар был отмечен частый выход метки, редко 
наблюдаемый у кроликов. В затылочной доле зона смежного 
кровоснабжения у крыс также больше выходит на конвекси-
тальную поверхность, где часто выявлялись синие пятна метки. 
Следует также подчеркнуть, что анастомозы в лобном отделе 
зоны смежного кровоснабжения, так же как и в области обоня
тельного тракта, были относительно более крупными, чем у кро
ликов, прямолинейными и постоянными. 

Внезапное дополнительное повышение АД у крыс с НСГ так
же несколько отличалось от того, что наблюдалось у кроликов 
с почечной гипертензией. 
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Общим признаком была большая устойчивость к дополни
тельному повышению АД на ранних стадиях развития НСГ и 
почечной гипертонии. Это выражалось в том, что у крыс с НСГ 
при резком повышении АД на данной стадии повреждение про
ницаемости ГЭБ по отношению к белковым меткам было значи
тельно меньшим, чем у контрольных животных, и обнаружива
лось только в области мозжечка (см. рис. 48). Большая ус
тойчивость к острому повышению АД у крыс на ранних стадиях 
развития НСГ проявилась и в меньшем накоплении тканевой 
воды. М. В. Баранчикова показала, что если у контрольных жи
вотных содержание тканевой воды могло увеличиваться в от
дельных долях мозга на 1—5%, то у крыс с НСГ оно большей 
частью не менялось. 

Приведенные данные об изменении проницаемости ГЭБ у 
крыс с НСГ подтверждались и теми изменениями локального 
МК, которые наблюдались у этих животных при дополнитель
ном резком повышении АД. Эти изменения были мозаичными и 
в разных участках коры больших полушарий МК мог быть не 
изменен, мог быть увеличен с последующим его снижением, что 
вполне соответствовало результатам работ В. Johansson, 
В. Nilsson (1979) и L. Szabo и соавт. (1983), использовавших 
авторадиографический метод определения МК, а не метод 
Н2-клиренса, который применяли мы совместно с Л. С. Андре
евой. 

Таким образом, в работе, проведенной на крысах с НСГ, уда
лось установить (как и в опытах на кроликах с почечной ги-
пертензией), что само по себе высокое АД, возникающее по 
мере развития различных типов хронической артериальной ги
пертензии, до определенного срока не вызывает декомпенсации 
механизмов регуляции МК- Более того, возникшая гипертрофия 
мышечной оболочки позволяет развивать более выраженную 
устойчивость к высоким цифрам АД, что соответствует и дан
ным литературы [Johansson В., 1975]. Вместе с тем исследова
ния показали, что в реальных условиях эксперимента и, по-ви
димому, в еще большей степени в клинике при артериальной 
гипертензии, как правило, имеются весьма многофакторные 
влияния на сосудистую систему мозга, включая и различным 
образом измененную реактивность разных сосудистых областей 
организма. 

Итак, среди факторов, влияющих на формирование повы
шенной проницаемости ГЭБ и способствующих развитию отека 
мозга, необходимо назвать: 1) внутрисосудистое давление в 
микроциркуляторном русле мозга и 2) осмотическое давление 
крови. На основании собственных и литературных данных мож
но сделать вывод о том, что интенсивность отека мозга нахо
дится в прямой зависимости от уровня внутрисосудистого давле
ния и скорости его изменений. Если внутрисосудистое давление 
начинает превышать свои нормальные пределы в капиллярах по
рядка 30 мм рт. ст., развивается отек мозга. В условиях низкого 
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внутрисосудистого давления, например при ишемии мозга, цир-
куляторный фактор, определяющий быстрое развитие отека моз
га, не играет никакой роли. 

Можно считать установленным, что центральное или местное 
венозное давление также является весьма важным фактором, 
который также определяет уровень внутрисосудистого давления 
и тем самым влияет на развитие отека мозга. Как показали на
ши данные, полученные совместно с В. П. Шафрановой и 
Т. В. Рясиной, а также данные литературы, при обсуждении 
фактора венозного давления необходимо учитывать два типа 
его возможного влияния. При нерезко выраженном затруднении 
венозного оттока от мозга, приводящем к небольшому повыше
нию внутрисосудистого давления, возникает повышение тонуса 
мозговых артерий по типу вено-артериальных реакций, компен
сирующих этот прирост внутрисосудистого давления. 

Тяжелые степени нарушения венозного оттока способствуют 
развитию отека мозга при резком дополнительном повышении 
АД, причем при данном отеке мозга жидкость бедна белком. 

Необходимо отметить существенные различия между эффек
тами центрального АД и центрального венозного давления. Во-
первых, в отличие от АД венозное давление может повышаться, 
но не может снижаться. Во-вторых, колебания АД могут быть 
значительно большими, чем венозного давления. Вместе с тем, 
но мнению Г. И. Мчедлшвили (1985), эффект центрального ве
нозного давления, по-видимому, следует считать примерно в 
10 раз большим, чем АД, поскольку в нормальных условиях 
компенсация колебаний АД определяется более эффективной 
ауторегуляцией МК за счет системы магистральных и всех ре-
зистивных артерий. 

При обсуждении факторов, участвующих в формировании 
отека мозга, необходимо отметить значение цереброваскулярио-
го сопротивления. Действительно, внутрисосудистое давление 
находится в обратной зависимости от цереброваскулярного со
противления, т. е. чем выше последнее, тем ниже внутрисосуди
стое давление и тем это выгоднее для организма, так как увели
чение сопротивления сосудов мозга противостоит развитию оте
ка мозга. Говоря о цереброваскулярном сопротивлении, необхо
димо подчеркнуть некоторые его особенности при развитии оте
ка мозга, когда повышение внутритканевого давления может 
приводить к уменьшению просвета мозговых капилляров и даже 
полному их закрытию. Если же одновременно с этим развива
ются такие феномены, как гемоконцентрация и другие проявле
ния нарушений микроциркуляции, то в капиллярах может пре
кратиться кровоток, вплоть до полной его остановки. Такая си
туация, вызывая вторичные ишемические изменения ткани моз
га, включает уже другие механизмы (тканевые), усиливающие 
и поддерживающие те патологические условия, в которых ока
зывается ткань мозга при развитии отека мозга, связанного с 
резким повышением внутрисосудистого давления. 
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Среди факторов, влияющих на развитие отека мозга, сущест
венную роль может играть объем крови в сосудах мозга, кото
рый находится в прямой зависимости от внутрисосудистого дав
ления и объема функционирующей сосудистой системы мозга. 
Последнее должно определять и такой важный параметр, как 
площадь, через которую происходит обмен жидкостью между 
кровью и мозговой тканью. Таким образом, объем крови в моз
ге может опосредованно влиять на развитие отека мозга. 

Таким же важным механизмом в развитии отека мозга сле
дует считать осмотическое давление крови. Поскольку коллоид
ный состав крови составляет незначительную часть общего ос
мотического давления крови, наибольшее значение имеет ее 
ионный состав. Органические и недиссоциирующие соединения, 
даже представленные в таком большом количестве в крови, как 
глюкоза, также не являются существенной частью ее осмотиче
ского давления. Интересной и важной особенностью влияния ос
мотического давления крови, даже в экспериментальных усло
виях при создании осмотического открытия ГЭБ, является пол
ная обратимость его повреждающего действия на проницае
мость ГЭБ. Таким образом, следует считать, что осмотическое 
открытие ГЭБ само по себе не вызывает развития отека мозга. 
Это соображение весьма важно при оценке влияния больших 
доз норадреналина, использованных в наших исследованиях и 
работах многих других авторов. 

Обсуждая особенности проницаемости ГЭБ при артериальной 
гипертензии, необходимо отметить, что при ишемическом по
вреждении мозга проницаемость ГЭБ для белков плазмы крови 
нарушается не ранее, чем через несколько часов или даже суток 
от момента закрытия соответствующей артерии мозга. Указан
ная отсрочка во времени повреждения ГЭБ при ишемии мозга 
является дополнительным аргументом в пользу представления о 
том, что при артериальной гипертензии основным патогенетиче
ским механизмом повреждения сосудов и ткани мозга не могут 
быть спазм артерий мозга и вызываемая им первичная ишемия 
мозга. 

Распространение жидкости по ткани мозга, как известно, идет 
от областей с более высоким давлением к участкам с более низ
ким давлением, т. е. по градиенту давления. Другим фактором, 
способствующим развитию отека мозга, является нарушение так 
называемого микроокружения нервных и глиальных клеток, воз
никающее при резком повышении АД и попадании в мозг бел
ков крови и многих ее компонентов, в первую очередь биоген
ных аминов и их аминокислотных предшественников. Сущест
венно меняют микроокружение элементов нервной ткани лизо-
сомальные ферменты, продукты активации калликреин-кинино-
ген-кининовой системы, продукты деградации липидов — свобод
ные жирные кислоты, простагландины, липоперекиси, свободные 
радикалы. A. Beathman (1983) показал, что ряд патохимиче-
ских процессов, поддерживающих развитие отека мозга, ката-
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лизируется железом гемоглобина в случаях кровоизлияний, ча
сто возникающих при ХГЭ. 

Таким образом, можно считать, что в настоящее время для 
развития отека мозга необходимо длительное поддержание не
нормального микроокружения для тканевых нервных элементов. 
Как уже отмечалось, об этом свидетельствуют многочисленные 
работы по осмотическому открытию ГЭБ. Однократное его от
крытие с помощью гиперосмолярных растворов никогда не ведет 
к развитию отека мозга [Rapoport S. I., 1976]. 

По-видимому, при резком повышении АД и вызываемом им 
повреждении ГЭБ с развитием фильтрационного отека мозга 
происходит и изменение механических свойств ткани мозга. Од
нако это влияние на развитие фильтрационного отека пока не 
изучено. К изменению механических свойств ткани мозга с 
уменьшением его податливости и, соответственно, к обратному 
развитию отека мозга может приводить и возрастающее внут
ричерепное давление. 

Если локализация повреждения сосудов и ткани мозга при 
резком повышении АД как у здоровых животных, так и у жи
вотных с хронической гипертензией хорошо известна, то некото
рые особенности локализации сосудистых изменений у умерших 
от геморрагического инсульта пока изучены недостаточно. Выше 
было показано, что при ОГЭ у животных и у людей (патолого-
анатомические исследования) наиболее ранними бывают измене
ния в коре больших полушарий мозга, причем преимущественно 
в зонах смежного кровоснабжения между главными артериями 
мозга. По нашим данным, особенностью повреждения сосудов и 
ткани мозга при резком повышении АД у животных с разными 
типами хронической гипертензии является вовлечение в патоло
гический процесс сосудов и других отделов мозга: коры и под
лежащего белого вещества не только в зонах смежного крово
снабжения, но и в бассейнах главных артерий .мозга, областей 
подкорковых образований —более частое повреждение стволо
вых структур и мозжечка. У больных, страдавших ХГЭ, как 
свидетельствуют данные литературы, отмечались в основном со
судистые и тканевые изменения в области подкорковых обра
зований и ствола мозга. Однако еще в 1960 г. И. Н. Шиммель 
описала выраженные изменения сосудов и ткани коры и подле
жащего белого вещества у умерших в результате злокачествен
ной артериальной гипертензии. О вовлечении в патологический 
процесс сосудов и ткани коры и подлежащего белого вещества и 
семиовального центра позволяют думать клиническая картина 
заболевания ХГЭ у больных, особенно в случаях с нарушения
ми психики, а также компьютерно-томографические исследова
ния. Выводы об обязательном повреждении коры и подлежаще
го белого вещества подтвердили Т. С. Гулевская и И. Г. Люд-
ковская (1985). 

Авторы установили, что у лиц, погибших от геморрагическо
го инсульта, развившегося на фоне артериальной гипертензии, 
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во всех артериях мышечного типа (на поверхности мозга и во 
внутримозговых) возникают обычные компенсаторно-приспосо
бительные процессы в виде миоэластофиброза, гиперэластоза 
вплоть до образования эластических подушек, гипертрофии мио-
цитов средней оболочки артерий и удлинения сосудов с форми
рованием извитости и даже перегибов. Авторам не удалось 
выявить отмеченной нами, а также В. Johansson и С. Nordborg 

Рис. 55. Расположение зон смежного 
кровоснабжения (заштрихованы) у кроликов 
(а) и у крыс (б) на конвекситальной (I) и 
базальной (II) поверхностях мозга. 

(1979) большей выраженности гипертрофии в наиболее мелких 
артериях, что, по-видимому, связано с отсутствием морфометри-
ческой обработки материала и с большой длительностью ХГЭ. 

Отмечено также, что в стенках внутримозговых артерий ко
ры и белого вещества чаще, чем в пиальных артериях, были из
менения, вызванные гипертоническими кризами, в виде плазмор-
рагий, фибриноидных некрозов, милиарных аневризм и изоли
рованных некрозов средней оболочки артерий, т. е. первичный 
некроз, по B.Byrom (1969). Кроме того, несмотря на различную 
длительность гипертензии, не удалось выявить стадийности в 
вовлечении в патологический процесс артерий коры в разных ее 
отделах, прежде всего в зонах смежного кровоснабжения и в 
бассейнах главных артерий мозга. Однако можно думать, что 
отмеченная авторами однотипность изменений пиальных артерий 
в разных отделах коры мозга по сравнению с зонами смежного 
кровоснабжения связана все же с достаточной длительностью 
заболевания — не менее года. 

Т. С. Гулевская и И. Г. Людковская (1985) описывают так
же изменения артерий в виде истончения их мышечного слоя и 
даже полной атрофии с выпрямлением эластической мембраны, 
которые, по нашим данным, можно рассматривать как морфо
логические эквиваленты длительно существующего СРА МК и 
перерастяжения сосудов. Наблюдаемые авторами изменения 
ткани мозга в виде очаговых выпадений нейронов или других их 
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поражений, включая ишемические, пролиферация астроцитов, 
очаговая и диффузная гибель миелина с пролиферацией глии, 
формирование периваскулярного энцефалолизиса и мелких ла-
кунарных инфарктов соответствуют известным из литературы 
патоморфологическим изменениям ткани мозга при ХГЭ. Их 
можно отнести, с одной стороны, к последствиям острых повы
шений АД со СРА МК при гипертонических кризах. С другой 
стороны, их можно отнести ко вторичным изменениям из-за ок
клюзии некоторых сосудов. 

Реакции иммунной системы при хронической артериаль
ной гипертензии. Особенности нарушении мозгового кровообра
щения при различных типах хронической артериальной гипер
тензии, описанные выше на примере некоторых эксперименталь
ных моделей, позволяют предположить возможность вовлечения 
аутоиммунных механизмов в патогенез поражения сосудов и 
ткани мозга в этих условиях. Действительно, наиболее значи
тельные нарушения мозгового кровообращения, которые наблю
даются при резком повышении АД как у здоровых животных, 
так и, особенно, у животных с хронической артериальной гипер-
тензией (почечной, СНГ или ДОК-солевой), выражаются в уве
личении МК под более высоким, чем в норме, внутрисосуди-
стым давлением и сопровождаются обязательным повреждени
ем проницаемости ГЭБ по отношению к белкам. Таким обра
зом, само существо нарушений мозгового кровообращения при 
артериальной гипертензии несет в себе обязательную возмож
ность контакта иммунной системы организма с антигенами нерв
ной ткани, в основном белковой структуры. 

Первые указания на аптигенность ткани мозга относятся к 
началу столетия, однако расшифровка, выделение и идентифи
кация различных мозгоспецифических антигенов стала возмож
ной только к 60-м годам и связана с определенными достиже
ниями в области биохимии белков. В настоящее время выделено 
и частично даже химически идентифицировано свыше 10 мозго
специфических антигенов. К их числу относят наиболее изучен
ные белки, такие как нейрональный антиген 14-3-2, мозгоспеци-
фический астроцитариый антиген S-100. Оба белка синтезируют
ся только с помощью мозговой РНК. В последние годы с по
мощью электронной нммуногистохимии L. Persson и соавт. 
(1978) установили, что антиген 14-3-2 располагается в плазма
тической мембране только нервных клеток, в мембранах их эн-
доплазматического ретикулума, пресинантических уплотнениях, 
в пре- и постсинаптических мембранах. Он никогда не обнару
живался в мембранах аппарата Гольджи, во внутренних мем
бранах митохондрий или в нуклеоплазме нейронов. По данным 
указанных авторов, антиген 14-3-2 не обнаруживается ни в аст-
роцитах, ни в олигодендроглиоцитах, ни в каких либо тканевых 
элементах ненейроэктодермального происхождения. Глиальный 
антиген S-100 в высоких концентрациях обнаруживается в от
ростках астроцитов, в большинстве субклеточных мембран аст-
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роцитов и олигодендроглиоцитов. В меньшем количестве он со
держится в постсинаптических мембранах и частично в плазма
тических мембранах нейронов. Оба антигена накапливаются по 
мере развития мозга и появления электрической активности. На 
каждой стадии развития мозга и у взрослых сохраняется разни
ца в их количестве: 14-3-2 всегда превышает S-100 в 2—10 
раз. 

В последние годы достигнуты успехи в изучении состава 
миелина в целом и составляющих его белков в частности. Так, 
если до недавнего времени считалось, что антигенность миелина 
определяется основным белком миелина, то в настоящее время 
выделяют по меньшей мере 5—6 различных белков миелина 
центральной и периферической нервной системы. Более того, 
в настоящее время установлено, что не вся молекула основного 
белка миелина ответственна за его энцефалито- и антигенные 
свойства. Из основного белка миелина выделен ряд полипепти
дов с полностью расшифрованным аминокислотным составом и 
выяснено, какие из них обладают антигенными и какие энцефа-
литогенными свойствами [Palo J., 1978]. С этих позиций много
компонентное™ антигенного состава миелина стали более понят
ными ранее полученные данные о различном связывании с раз
ными миелиновыми волокнами противомиелиновых антител, со
держащихся в сыворотках разных неврологических больных 
[Ганнушкина И. В., 1974, 1976]. 

Кроме трех больших групп антигенов нервной ткани, к на
стоящему времени выделен ряд других мозгоспецифических ан
тигенов с использованием различных биохимических и иммуно-
химических методов, а также техники моноклональных антител. 
Наиболее полно проанализировал и обобщил данные литерату
ры и результаты собственных исследований в области проблемы 
мозгоспецифических антигенов М. Б. Штарк (1984). Среди этих 
мозгоспецифических белков необходимо назвать такие, как 
глиальный фибриллярный кислый белок, специфические белки 
синаптосом, сиалогликоиротеид GP-350, а- и аг-гликопротеиды. 
Отдельную группу составляют белки, специфичные для опреде
ленных структур мозга: обонятельных луковиц, зрительной си
стемы голубя, ряд видовоспецифичных белков беспозвоночных 
и т. д. 

Важные данные получили L. Persson и соавт. (1979), пока
завшие, что микроглиоциты головного мозга животных содер
жат антиген, характерный для мезодермальных моноцитов. Ни
каких антигенов, выявляемых у нейроэктодермальных структур, 
в клетках мигроглии не обнаружено. Как и в моноцитах мезо-
дермального происхождения, в микроглии имеется высокий уро
вень неспецифических эстераз, нуклеотидных фосфатаз. Их по
верхность содержит рецепторы к IgG и к 3-му компоненту 
комплемента. Клетки микроглии являются единственными в моз
ге, дающими положительную реакцию со специфической против 
макрофагов меченой антисывороткой. 
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Таким образом, при достаточно интенсивном повреждении 
ГЭБ, позволяющем осуществляться контакту Т- и В-лимфоци-
тов с аутоантигенными структурами нервной ткани, третий, обя
зательный для иммунного ответа компонент, как это следует из 
работы авторов, — макрофаг — всегда присутствует в мозговой 
ткани и в виде микроглии принимает участие в инициировании 
иммунной реакции. Ранее И. В. Ганнушкина (1966, 1974, 1976) 
и другие показали, что при различных неврологических забо
леваниях, в том числе при таких тяжелых, как травма мозга и 
нарушения мозгового кровообращения, происходит различное по 
выраженности повреждение ГЭБ. Кроме того, весьма различны
ми могут быть и объем повреждения ГЭБ, и скорость восста
новления его функциональной и морфологической целостности, 
и сама возможность восстановления ГЭБ, и сохранность его 
хронической недостаточности. Мы не останавливаемся на об
суждении дискуссионного и пока что не решенного вопроса о 
наличии иммунологического надзора в мозге и особенностях его 
функционирования. 

Отражением различных проявлений аутоиммунного процесса 
при любом заболевании следует считать те или иные сдвиги в 
иммунной системе, как в периферической крови, так и в лик-
воре. 

В настоящее время можно считать установленным, что при 
развитии разных типов хронической гипертензии у больных воз
никает сенсибилизация к различным мозгоспецифическим анти
генам. Так, появление противомозговых антител у больных с ги
пертонической болезнью обнаружили Э. М. Полиенко (1971) 
и А. С. Ниязбекова (1972). При этом было выявлено более тя
желое течение заболевания у больных с наличием антител. Кро
ме того, А. С. Ниязбековой удалось показать, что более легкое 
течение преходящих нарушений мозгового кровообращения со
провождается не только меньшими титрами противомозговых 
антител, но и их сродством преимущественно к стенкам сосудов, 
выявляемым с помощью иммунофлюоресцентного метода Кунса 
в его непрямой модификации (рис. 56). При более тяжелом те
чении процесса — многократных преходящих нарушениях мозго
вого кровообращения у больных с гипертонической болезнью 
выявлялись более высокие титры противомозговых антител и 
их комплементарность не только к стенкам сосудов, но и к те
лам и отросткам нейронов. По существу к тому же выводу при
ходят Т. Gudbrandsson и соавт. (1981), стимулируя Т-лимфоци-
ты разными антигенами. У больных злокачественной формой 
гипертонической болезни выявлены достоверно более высокая 
реактивность Т-лимфоцитов по отношению к антигену из стенки 
аорты по сравнению с реактивностью Т-лимфоцитов у конт
рольной группы исследуемых, а также отсутствие различий в 
этой реактивности по отношению к фитогемагглютинину и кон-
канавалину А. При этом Т. Л. Демина (1982) установила, что 
по мере утяжеления нарушений мозгового кровообращения 
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(ишемического инсульта) у больных с атеросклерозом и гипер
тонической болезнью нарастает угнетение Т-системы и активи
руется В-система лимфоцитов. 

При этом Ю. А. Малашхия (1978) установил, что содержание 
иротивомозговых антител в ликворе повышается раньше, чем в 
крови, при нарушениях мозгового кровообращения, по он не вы
явил зависимости между содержанием противомозговых анти
тел и иммуноглобулинов в ликворе и крови. Вместе с тем, как 
это неоднократно отмечалось выше, сам характер нарушений 
мозгового кровообращения при артериальной гипертензии позво
ляет считать, что возникающее при этом повреждение ГЭБ, при
водя к контакту аутоантигенов мозга с иммунной системой ор
ганизма, может сопровождаться различными типами иммунной 
реакции. В данном случае речь идет о возможности возникнове
ния как первичного иммунного ответа, так и иммунного ответа 
вторичного типа. Действительно, при анализе работ, в которых 
проводилось изучение гуморального иммунного ответа у таких 
больных, становится очевидным, что многие положения все еще 
остаются неясными. К их числу можно отнести изменение и 
титров иротивомозговых антител, и характера их сродства па 
ранних стадиях заболевания только к сосудистым стенкам, а по 
мерс развития процесса — и к другим компонентам нервной 
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ткани, включая появление даже антинейрональных антител. 
В частности, появление противососудистых антител, которые не 
являются органоспецифическими, так как фиксируются на со
судистых стенках самых различных органов — печени, почки, се
лезенки (а не только мозга), — позволяет считать, что можно 
ожидать возникновения новых и повторных повреждении сосу
дистых областей в мозге вследствие текущего сосудистого про
цесса и из-за участия в нем этих противососудистых антител. 
Иными словами, можно действительно предположить, что в воз
никающем иммунном ответе у больных с разной тяжестью и 
продолжительностью артериальной гипертензии с нарушениями 
мозгового кровообращения должно происходить формирование 
чаще всего вторичного иммунного ответа. При указанном виде 
патологии мозга для иммунной системы при каждом гипертони
ческом кризе и повреждении ГЭБ могут становиться доступны
ми такие антигены мозга, с которыми она уже имела контакт. 
Вместе с тем можно предположить, что при развитии болезни 
может возникать и первичный иммунный ответ по отношению к 
антигенам, впервые оказавшимся доступными для иммунокомпе-
тентных клеток на какой-то стадии заболевания, и/или к видо
измененным «вторичным» антигенам. 

С целью ответа на этот вопрос мы совместно с Л. В. Комель-
ковой и Л. А. Калашниковой определяли содержание различ
ных классов иммуноглобулинов (М, A, G) в сыворотке крови 44 
больных с артериальной гипертензией и неврологическими нару
шениями разной тяжести с использованием метода радиальной 
иммунодиффузии в агаре (по Манчипи). Контрольную группу 
составили 37 здоровых лиц с нормальным содержанием имму
ноглобулинов: М — 1,26±(),33 г/л, А —2,15 ±0,03 г/л и G — 
11,98±0,2 г/л. Все больные были подразделены на три группы. 
В первую группу вошли больные с кризовым течением гипертен
зии без четких симптомов очагового поражения головного мозга. 
Средняя длительность артериальной гипертензии у них состав
ляла 13 лет. АД во время кризов повышалось до 250/100— 
250/130 мм рт. ст. Вне криза у данной группы больных была от
мечена тенденция к увеличению классов lgM и IgA и тенденция 
к снижению IgG. Вторую группу составили больные, у которых 
течение артериальной гипертензии осложнялось ишемнческими 
нарушениями мозгового кровообращения. Средняя длительность 
заболевания и высота АД у них существенно не отличались от 
таковых у больных первой группы. Очаговая симптоматика ост
рого периода инсульта чаще всего быстро исчезала. Исследова
ние иммуноглобулинов в разные сроки инсульта выявило только 
тенденцию к увеличению IgA при отсутствии существенных из
менений lgM и IgG. Третью группу составили больные ХГЭ. 

Эти больные в течение довольно длительного времени 
(в среднем 20 лет) страдали артериальной гипертензией, тя
жесть которой была различной, а АД повышалось до 200/100— 
250/140 мм рт. ст. или было несколько ниже (170/100—■ 
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180—130 мм рт. ст.). В анамнезе у всех больных отмечались на
рушения мозгового кровообращения с локализацией очагов 
преимущественно в глубоких отделах полушарий головного моз
га и в стволе. Постепенно или после инсультов у больных появ
лялись симптомы, указывавшие на двустороннее множественное 
повреждение мозга: подкорковый или псевдобульбарный син
дром, снижение интеллекта, нарушение функции тазовых орга
нов, мозжечковые симптомы. Отмеченные клинические особенно
сти, а также результаты дополнительных исследований позво
лили диагностировать ХГЭ. Именно у данной группы больных 
было достоверно увеличено содержание IgA до 2,61 ±0,14 г/л. 
У больных с выраженным прогредиентным течением заболева
ния было отмечено почти двукратное увеличение содержания 
IgM до 2,11 ±0,26 г/л. У больных без резкой выраженности про-
гредиснтного течения уровень IgM но был существенно изме
нен. Содержание IgG было увеличено, но недостоверно. ' 

Таким образом, исследование показало наибольшие измене
ния содержания иммуноглобулинов сыворотки крови у больных 
с тяжелыми и распространенными поражениями мозга. При 
этом была отмечена тенденция к увеличению содержания IgA. 
Это соответствовало и ранее полученным данным ряда авторов, 
однако интерпретация указанного сдвига в настоящее время за
труднительна. 

Повышение количества IgM, особенно у больных с ХГЭ, по
зволяет думать о том, что в процессе развития данного пораже
ния головного мозга возникают дополнительные и более глубо
кие повреждения проницаемости ГЭБ, способствующие контакту 
иммунной системы с новыми мозговыми антигенами или приво
дящие к появлению «вторичных» антигенов. Именно повышение 
уровня IgM дает основание считать, что у больных наряду со 
вторичным продолжается и первичный иммунный ответ. Как из
вестно, наиболее характерными иммуноглобулинами для пер
вичного иммунного ответа являются иммуноглобулины клас
са М, к которым только спустя определенное время присоеди
няется синтез иммуноглобулинов классов G и А [Петров Р. В., 
1976]. Отсутствие изменений уровня IgG или даже его сниже
ние, по-видимому, можно рассматривать как ложное. Мы счита
ем, что повышение проницаемости ГЭБ, характерное для нару
шений мозгового кровообращения у больных артериальной ги-
пертензией, позволяет какой-то части белков крови проникать 
в ткань мозга, фиксироваться там на соответствующих антиге
нах и, таким образом, исчезать из сыворотки крови. В настоя
щее время имеются многочисленные экспериментальные данные, 
демонстрирующие проникновение в ткань мозга не только аль
буминов, но и глобулинов при резком повышении АД (см. 
рис. 52, в) [Ганнушкина И. В. и др., 1971, 1975; Onoyama К., 
Отае Т., 1973J. Более того, И. В. Ганнушкина и Т. М. Царего-
родцева (1968) показали, что при травматическом повреждении 
ГЭБ у животных с экспериментальным аллергическим энцефа-
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ломиелитом и высокими титрами циркулирующих противомоз-
говых антител их количество резко падает, иногда до неопреде
ляемых величин, а в ткани мозга при этом начинает выявляться 
фиксация противомозговых антител по ходу раневого канала и 
в периваскулярных пространствах. 

Таким образом, по-видимому, можно говорить о двух типах 
иммунного ответа, наблюдающегося у больных артериальной ги-
пертензией, и в первую очередь у больных ХГЭ. С одной сторо
ны, наличие повышенного уровня IgM может указывать на то, 
что к обычному для таких больных вторичному иммунному от
вету может присоединяться первичный иммунный ответ. Послед
ний должен расцениваться как признак прогредиентности про
цесса, указывающий на то, что у больных значительно повреж
дается проницаемость ГЭБ по отношению как к белкам плазмы 
крови, так и к мозгоспецифическим белкам. Повышенный син
тез IgM позволяет также сделать вывод о том, что данный не
сложный и доступный для любого неврологического отделения 
тест можно использовать для получения информации о прогре
диентности текущего заболевания, оценки характера патологи
ческого процесса и его ,прогноза. 

С другой стороны, у больных с артериальной гипертензией 
наблюдается как бы состояние псевдоблагополучия, которое 
может выражаться в отсутствии изменений в уровне иммуногло
булинов, если основной процесс позволяет проникать иммуно
глобулинам в ткань мозга, фиксироваться там и тем самым 
уменьшать количество циркулирующих антител и иммуноглобу
линов. 

Подтверждение тому, что при ХГЭ происходит сенсибилиза
ция организма к мозговым антигенам, можно видеть в предва
рительных результатах реакции подавления прилипания лейко
цитов при инкубации лейкоцитов с различными мозговыми ан
тигенами. В работе, проведенной в нашей лаборатории 
И. Г. Жирновой, было показано, что в отдельных случаях ХГЭ 
процент подавления прилипания лейкоцитов может достигать 
80—100% при норме не более 30%. 

Итак, можно сказать, что при развитии ХГЭ у больных уда
ется определять состояние повышенной чувствительности к моз
говым антигенам, которое обусловлено изменением реактивно
сти Т- и В-систем иммунитета. Хотя многие вопросы об измене
нии иммунологического статуса при этой нозологической форме 
еще нуждаются в дальнейшем изучении, все же можно предпо
ложить, что прогредиентность течения заболевания, вовлечение 
многих областей мозга в патологический процесс обусловлены 
не только самими сосудистыми изменениями. По-видимому, лица, 
у которых гипертоническая болезнь приводит к развитию ХГЭ 
относятся к числу сильно реагирующих на мозговой антиген по 
своему иммунореактивному генотипу. 

Некоторые особенности морфофункциональных изменений 
эритроцитов при развитии хронической артериальной гипертен-
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зии и изменения реологических свойств крови. В последние годы 
в литературе все большее внимание уделяется состоянию реоло
гических свойств крови при нарушениях мозгового кровообра
щения. Так, установлено, что при развитии ишемического ин
сульта происходит своеобразное изменение свойств крови. Одно
временно с замедлением кровотока наблюдается изменение соот
ношения количества форменных элементов и плазмы крови, воз
никает феномен «plazma skimming». В мелких сосудах на мик-
роциркуляторном уровне из-за развития гипоксических измене
нии в ткани мозга и сосудистых стенках происходит потеря 
жидкой части крови и формируется гемоконцептрация, затруд
няющая тканевое кровообращение. Кроме того, усиливается аг
регация форменных элементов крови, особенно тромбоцитов и 
эритроцитов, зависящая и от изменений синтеза простаноидов 
сосудистым эндотелием. Все эти сложные и еще не вполне изу
ченные процессы привлекали к себе внимание в конце 60-х го
дов после исследований Л. G. Waltz (1967), J. S. Meyer (1966, 
1967), а также наших работ по изучению состояния микроцир
куляции в ниальных сосудах при окклюзии различных артерий 
поверхности мозга [Ганпушкина И. В., 1964, 1966, 1969, 1973] 
и ряда других. 

Состояние элементов крови при артериальной гипертензип 
заинтересовало ученых только в последние годы после исследо
ваний В. Н. Миртовской и соавт. (1980, 1981), показавших из
менение формы эритроцитов у больных на разных стадиях раз
вития ХГЭ. В нашей лаборатории в 1984 г. изучалась форма 
эритроцитов по мере развития артериальной гипертензип у крыс 
с НСГ [Сухорукова Л. И., 1984], а также форма эритроцитов 
по мере развития сосудистого процесса у больных, их деформи
руемость и осмотическая резистентность (Ибрагимова Л. Ы., 
19841. 

Изучение особенностей формы эритроцитов с помощью раст
ровой электронной микроскопии позволило установить, что у 
контрольных крыс линии Вистар эритроциты имеют в основном 
нормальную дискоидную форму, хотя обнаруживаются отдель
ные клетки с измененной формой по типу шизоцптов и стома-
тоцитов. Агрегаты эритроцитов обычно состояли из дискоцнтон, 
образуя формы монетных столбиков (рис. 57). У крыс с НСГ 
на ранних стадиях развития (в возрасте 8 мес) наблюдалась 
тенденция к образованию сфероидных форм эритроцитов, уве
личению куполообразных клеток и клеток с утолщением крае
вой поверхности эритроцитов (рис. 58, а). Агрегациопиая спо
собность была слабо выражена. У животных с более длительной 
гипертензией (Ю'/г мес) выявлялось много измененных эритро
цитов: складчатых, фасетчатых и шиповидных (рис. 58,6). На 
еще более поздних стадиях развития гипертензии (через 1 год) 
была отмечена тенденция всех эритроцитов к некоторой сферо-
идпости и изменениям их агрегационной способности. Агре
гация эритроцитов нередко носила характер образования 
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довольно крупных, но «рыхлых» конгломератов клеток 
(рис. 58, в). 

Итак, у крыс с НСГ на ранних стадиях гипертензии отмеча
ется изменение формы эритроцитов, что может указывать на 
ухудшение их физиологической деформируемости, на более 
поздних стадиях — изменение их агрегационной способности 
[Чернух А. М. и др., 1981; Левтов В. А. и др., 1982]. Таким об
разом, изменения их агрегационной способности имеют опреде
ленную стадийность, зависящую от сроков развития гипертен
зии. 

Анализ данных, полученных при изучении агрегационной ак
тивности тромбоцитов, показал, что у крыс с НСГ выявляется 
тенденция к ее повышению [Высоцкая В. Г., 1983]. В частности, 
у одной из крыс с особенно высоким АД (230 мм рт. ст.) показа
тели агрегации тромбоцитов под влиянием АДФ в 3 раза пре
вышали эту величину у крыс-нормотоников. Особый интерес, по 
мнению В. Г. Высоцкой, представляло то, что у этой крысы 
при высокой агрегационной активности сохранялась спо
собность тромбоцитов к дезагрегации, которая составляла 
32-50%. 

Эти данные согласуются с клиническими исследованиями 
3. А. Суслиной и В. Г. Высоцкой (1983), позволившими устано
вить, что у больных со стабильной формой артериальной гипер
тензии имеется тенденция к ухудшению реологических свойств 
крови и что при развитии гипертонических церебральных кризов 
резко повышается агрегационная способность тромбоцитов. 
У всех больных с тяжелой формой гипертонической болезни и 
особенно при наличии цереброваскулярных нарушений отсут
ствовала способность тромбоцитов к дезагрегации. Сохранность 
дезагрегационной способности тромбоцитов у крыс с НСГ, ио-
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видимому, отражает сохранность компенсаторных механизмов 
в связи с небольшим сроком гипертензии у этих живот-
пых по сравнению с весьма длительными ее сроками 
у больных. 

Еще более выраженные изменения морфофункциональных 
свойств эритроцитов были установлены Л. Н. Ибрагимовой 
(1984). Автору удалось показать, что у больных с нарушениями 
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мозгового кровообращения, вызванными артериальной гипертен-
зией разного генеза и атеросклерозом, возникают однонаправ
ленные изменения этих свойств эритроцитов. Последние выра
жаются в увеличении шиловидных и патологических форм эрит
роцитов при уменьшении числа нормоцитов. Было установлено, 
что эти сдвиги находятся в определенной зависимости от дли
тельности артериальной гипертензии, а также от распространен
ности атеросклеротического процесса. Выраженность морфо-
функциональных изменений эритроцитов усиливалась и при 
большей частоте нарушений мозгового кровообращения и 
тяжести общемозговых и локальных неврологических симп
томов. 

Заметно снижалась деформируемость эритроцитов у больных 
с нарушениями мозгового кровообращения, в частности при 
мозговом инсульте. При этом была выявлена обратная корре
лятивная зависимость между степенью морфологических изме
нений эритроцитов и нарушением их деформируемости. 

Как показали исследования Л. Н. Ибрагимовой, имеется 
прямая зависимость между показателями вязкости крови, агре
гации эритроцитов и изменениями морфофункциональных 
свойств эритроцитов, что позволило автору прийти к выводу о 
негативном влиянии всего этого комплекса факторов на микро
циркуляцию при нарушениях мозгового кровообращения. Это 
имеет важное значение, поскольку в патогенезе гипертоническо
го криза и СРА МК. как одного из главных проявлений нару
шений мозгового кровообращения весьма существенную роль 
играет возникновение фильтрационного отека ткани мозга, при 
котором в ткань мозга уходит часть жидкости крови, в резуль
тате чего может возникать выраженная гемоконцентрация. При
веденные данные говорят также и о необходимости коррекции 
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этих количественных и даже качественных изменений эритро
цитов. 

Значение гидродинамического сопротивления (ГДС) крови 
при нарушениях мозгового кровообращения. Рассмотрение па
тогенеза ОГЭ и ХГЭ нам казалось важным дополнить обсужде
нием ряда работ, начатых в 1980 г. совместно с проф. С. С. Гри
горяном, кандидатом физ.-мат. наук В. М. Каменевой и 
А. А. Шахназаровым Института механики МГУ им. М. В. Ломо
носова. Речь идет о значении изменений так называемых теку
чих свойств крови для регуляции МК как в нормальных усло
виях, так и при некоторых видах нарушений мозгового кровооб
ращения, в частности при острой и хронической артериальной 
гипертензии. 

В последние годы многие исследователи показали, что при 
различных видах нарушений мозгового кровообращения проис
ходят изменения реологических свойств крови. Эти исследова
ния были начаты в 1947 г., когда в лаборатории, руководимой 
Б. Н. Клосовским, Е. Н. Космарская (1947) впервые установи
ла резкое замедление передвижения форменных элементов кро
ви и «синюшность» эритроцитов, появлявшиеся уже в первые 
минуты после выключения передней или средней мозговых арте
рий. В последующих работах И. В. Ганнушкиной (1959, 1968, 
1973), J. S. Meyer (1958, 1959), A. G. Waltz (1965, 1967) и дру
гих исследователей, выполненных в конце 50-х — начале 60-х го
дов и обобщенных нами в монографиях [Ганнушкина И. В., 
1973; Ганнушкина И. В., Шафранова В. П., Рясина Т. В., 1977], 
изменения реологических свойств крови при развитии различных 
ишемических повреждений мозга были описаны более детально. 
Выявлены такие изменения крови, как гемоконцентрация, и, на
против, обеднение ее форменными элементами. Установлено, что 
при необратимых изменениях ткани мозга и прекращении ути
лизации кислорода цвет эритроцитов меняется не в сторону их 
еще большей «синюшности», а в обратную, в связи с чем они 
становятся даже более красными в венах, чем в артериях, что, 
конечно, является кажущимся и зависит от более тонких и про
зрачных стенок вен по сравнению с артериями1. Было отмечено, 
что в условиях окклюзии различных артерий мозга очень быст
ро начинается процесс склеивания форменных элементов крови. 
Развиваются микроэмболии этими сгустками более мелких ар
терий с прилипанием их к сосудистым стенкам, последующим 
развитием тромбов и образованием вторичных очагов нарушений 
мозгового кровообращения в бассейнах дополнительно повреж
денных сосудов. Описания нарушенного при ишемии кровообра
щения были дополнены данными об изменениях метаболизма 

У ' Однако феномен «покраснения вен» является важным признаком глубо
ких нарушений метаболизма ткани мозга. 
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снижении напряжения кислорода в ткани мозга, увеличении со
держания в нем углекислоты, снижении рН, изменении ионного 
состава. Именно тогда создавалось представление об относитель
ной и абсолютной гиперемии, были изучены многие параметры 
энергетического метаболизма, обмена аминокислот, липидов. 
Изучение патохимии ткани мозга продолжается по настоящее 
время с привлечением внимания к состоянию биомембран, сво
бодных радикалов кислородного и другого генеза; к таким 
процессам, каким является перекисное окисление липидов; к зна
чению продуктов метаболизма непредельных жирных кислот, 
в том числе арахидоновон, простаноидов и иростаглапдинов; 
к роли аминокислот, особенно предшественников нейротрансмит-
теров и т. д. 

Тогда же была показана целесообразность борьбы с изме
нениями свойств крови в бассейне закрытой артерии, с ее гемо-
концентрацией, «сладжем» и образованием потоков чистой плаз
мы или крови, резко обедненной ее форменными элементами. 
Для этого использовали различные вещества, способствующие 
гемодилюции, и прежде всего было детально изучено действие 
декстранов с разной молекулярной массой [Waltz A. G. et al., 
1967]. 

При развитии нарушений мозгового кровообращения у боль
ных с артериальной гипертензией, особенно при гипертониче
ских кризах, также было констатировано изменение свойств 
крови. В ткани мозга при этом возникает гемоконцентрация из-
за острой потери кровью воды и часто воды и белков. Выше бы
ло показано изменение агрегационных свойств эритроцитов и 
тромбоцитов [Лебедева Н. В. и др., 1980, 1981; Высоцкая В. Г. 
н др., 1983], изменение формы и способности к деформации 
эритроцитов, причем не только у экспериментальных животных 
(крысы со НСГ), но и у больных с разными типами нарушений 
мозгового кровообращения [Сухорукова Л. И., 1983; Ибрагимо
ва Л. В., 1984]. Выше мы также показали весьма существенные 
изменения микроциркуляции в различных областях мозга, изу
ченные к настоящему времени как при остром повышении АД, 
так и при различных типах хронической артериальной гипер-
тензии и дополнительном повышении АД (независимо от спосо
ба его повышения). Как было установлено, одной из главных 
причин формирования гемоконцентрации и других видов нару
шений микроциркуляции является резкое усиление фильтрации 
в ткань мозга различных компонентов плазмы крови, включая 
и воду, и различные биологически активные вещества (кате-
холамины, белки и т. д.). 

Таким образом, для более полного представления о патоге
незе нарушений мозгового кровообращения при артериальной 
гипертензии и возможности дополнительного обсуждения тео
рий патогенеза этих нарушений важно было выяснить значение 
ГДС крови в этих условиях и при ишемических нарушениях 
кровообращения. Действительно, до последнего времени реак-
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тивпость сосудов мозга изучали по их ответу па сдвиги внутри-
сосудистого давления, на изменения химического состава крови, 
-;кзо- и эндогенные нервные влияния. Вместе с тем значение од
ной из существенных характеристик крови- ее способности к 
движению но сосудистому руслу — оставалось вне внимания ис
следователей. Эти свойства крови мы изучали с помощью спе
циального экспериментального приема — введения в циркуля
цию животным специального высокомолекулярного линейного 
полимера в очень низких концентрациях, порядка 10 в г/мл,что 
не меняло вязкость крови. Использовали полиэтиленоксид 
WSR-301 (полиокс)—синтетический препарат с молекулярной 
массой около 4Х106, который в растворах низких концентраций 
снижает ГДС различных жидкостей, в том числе и крови, в тур
булентном режиме течения согласно эффекту Томса (Toms В. А., 
1948]. Иначе говоря, э ф ф е к т Т о м с а заключается в том, что 
в турбулентном режиме течения жидкости, к которой добавлен 
высокомолекулярный полимер, происходит значительное сниже
ние ее ГДС. Доказано, что при этом полимер оказывает свое 
влияние не благодаря его адсорбции па стенках труб, по кото
рым протекает жидкость, а воздействуя на весь поток [Григо
рян С. С. и др., 1979]. Считается, что благодаря своей длинной 
молекуле полимер может уменьшать, как бы гасить турбулент
ность потока или не давать ей возникать, т. е. приближает по
ток к ламинарному, несмотря на высокие числа Рейнольдса 
(рис. 59). Важно подчеркнут!), что в ламинарном режиме тече
ния жидкостей при добавлении таких растворов изменений за
кона сопротивления не происходит. На графике это изображено 
в виде прямо пропорциональной зависимости расхода текущей 
жидкости от давления (в первой его части), соответствующей 
ламинарному характеру течения жидкости. При переходе к тур
булентному режиму течения, как известно, часть энергии потока 
тратится на преодоление возникающего ГДС жидкости, из-за 
чего ее расход становится меньшим, изображенным па графике 
толстой кривой. Эффект Томса заключается в том, что снижение 
расхода жидкости (при тех же давлениях) оказывается мень
шим, т. е. объем жидкости, проявляющей эффект Томса, бывает 
большим (на графике — пунктирная часть кривой). 

Течение крови происходит в ламинарном режиме, а, судя но 
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линейным скоростям потоков крови, даже в аорте нет турбулент
ного режима потока. В таком случае добавление к циркулирую
щей крови полимера не должно ничего изменить. Однако физио
логическая способность эритроцитов к агрегации и дезагрега
ции, их способность деформироваться и совершать неупорядо
ченные движения на фоне среднего течения в сосудах животных 
и человека, пульсирующий поток крови в крупных сосудах — 
все это может привести к изменению гидродинамических харак
теристик потока и как следствие к изменению ГДС. Все пере
численное может создавать так называемую квазитурбулент
ность в потоке крови, т. е. некоторые отступления от идеальной 
ламинарности потока, несмотря на недостаточно высокие для 
создания турбулентного потока скорости крови, как уже отме
чалось, даже в аорте. 

Поскольку все эти отклонения от совершенной ламииарпостп 
течения создают дополнительные сопротивления, С. С. Григорян 
и соавт. (1976, 1977) предполагают, что в крови в нормальных 
условиях для «облагораживания» кровотока должны находиться 
какие-то естественные биополимеры. Это было доказано 
С. С. Григоряном и соавт. (1976) в опытах на трубках, — авто
ры установили, что кровь и плазма проявляют эффект Томса. 
В последующих работах авторов (1978) было показано, что вве
дение синтетических полимеров животным вызывает снижение 
АД без изменения диаметров сосудов брыжейки и мышц. Гид
родинамическое происхождение этого снижения АД было дока
зано в специальной серии опытов с перфузией под постоянным 
давлением изолированных конечностей крыс с максимально рас
ширенными сосудами: при добавлении в перфузат указанных 
полимеров возникало резкое увеличение расхода жидкости [Ро
дионов И. М. и др., 1978]. Данный эффект полимеров был ис
пользован в ряде моделей нарушения общей гемодинамики. Па-
пример, введение полиокса после геморрагического шока приво
дило к восстановлению АД за счет более эффективной мобили
зации депонированной крови и улучшения микроциркуляции. 
В случаях экспериментальной почечной гипертензии у кроликов, 
согласно данным А. Л. Антелавы (1986), введение полиокса сни
жало АД, причем у крыс этот эффект был достаточно длитель
ным [Григорян С. С. и др., 1976, 1978]. 

Использование указанного полимера для снижения ГДС кро
ви и решения вопроса о значении этих изменений при артериаль
ной гипертензии позволяло усилить или воспроизвести эффект 
Томса и проследить за состоянием некоторых важных парамет
ров системной и церебральной гемодинамики в организме при 
этих условиях, а также ряда физиологических характеристик са
мой крови, возникающих как первая реакция на это воздействие. 

В опытах на кроликах под уретановым, барбамиловым и 
этаминал-натриевым наркозом и под местной анестезией, дости
гавшейся послойным введением 0,25% раствора новокаина, было 
установлено, что полиокс в указанной концентрации не повыша-
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Т а б л и ц а 5 
Показатели осмотической концентрации (осмолярности), рН, Рп2 и Рсоа 
артериальной крови кроликов при введении полиокса 

ет проницаемости ГЭБ для меченного синим Эванса альбумина 
крови. Он не изменяет рН крови. Измерение осмотической кон
центрации плазмы крови с помощью автоматического осмометра 
спустя 1 ч 15 мин—1 ч 30 мин от начала опыта, когда живот
ное подготовлено к эксперименту, показало, что она была нор
мальной и не изменялась после введения полимера (табл. 5). 

Введение полиокса не изменяло рН артериальной крови, по 
сопровождалось небольшим, хотя и достоверным увеличением 
парциального давления кислорода в артериальной крови (не 
превышавших нормальных величин) всего на 5—9%, т. е. на 
10—30 мм рт. ст. Парциальное давление углекислого газа в 
артериальной крови после введения полиокса также достоверно, 
хотя и не резко снижалось (этот показатель оставался на нижних 
границах этого показателя в пределах нормы). 

Отмеченное увеличение оксигенации артериальной крови и 
некоторая гипокапния позволяют предполагать улучшение газо
обмена в легких, поскольку не было отмечено изменений коли
чества дыхательных движений или их глубины. Не изменялась 
частота сердечных сокращений, но минутный объем, как пра
вило, снижался на 5—40% по сравнению с исходными величи
нами. Интересно, что время циркуляции не изменялось в тех 



опытах, в которых минутный объем снижался незначительно. 
При существенном снижении минутного объема определялось 
замедление времени циркуляции. 

В противоположность этому введение полиокса достоверно 
часто приводило к снижению АД, причем этот эффект для каж
дого животного был индивидуальным, но максимально прояв
лялся только после окончания введения всей рассчитанной дозы. 
Индивидуальная реакция на полиокс выражалась в разной сте
пени снижения АД при, казалось бы, одинаковых других харак
теристиках животных. 

Наиболее частым было снижение АД на 5—25% от исходно
го уровня, хотя в отдельных опытах при той же дозе и скорости 
введения препарата АД снижалось всего на 2—4%, или, напро
тив, значительнее —на 30—40%. В отдельных случаях гипотен
зивный эффект отсутствовал (рис. 60). Частота и выраженность 
гипотензивного эффекта не зависели от уровня исходного АД, 
хотя можно было отметить тенденцию к более выраженному 
снижению АД у животных с высокими исходными показателя
ми АД, а также у всех животных, опыт на которых проводили 
под местной анестезией. Интересно, что выраженность гипотен
зивного эффекта не зависела и от предшествующих других экс
периментальных вмешательств: забора крови для определения 
осмолярной концентрации, рН и парциального давления газов 
крови, введения раствора синего Эванса и т. д. 

Специальный анализ величины снижения систолического и 
диастолического давления показал, что снижение среднего АД 
может происходить как за счет равномерного снижения и систо
лического и диастолического давления, так и за счет более зна
чительного снижения только систолического давления (рис. 61). 
Можно думать, что те дополнительные «возмущения» в структу-
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ре потока, которые более выражены в фазу систолы, могут в 
большей степени быть подвержены влиянию полиокса. О спра
ведливости этого предположения свидетельствовало изменение 
характера флоуметрической кривой, полученной па общей сон
ной и бедренной артериях при определении в них объемного 
кровотока. Было установлено, что введение полиокса приводит 
к достоверному отставанию прохождения пика пульсового объе
ма крови, более выраженному в бедренной артерии, по срав
нению с исходными цифрами, что скорее всего связано с боль
шей отдаленностью от сердца бедренной артерии. Одновременно 
было отмечено изменение самого характера флоуметрической 
кривой: в 2 из 14 измерений в общей сонной артерии и в 7 m 
9 измерений в бедренной артерии исчезала характерная пульсо
вая флоуметрическая кривая. Вместо нее обнаруживалась со
вершенно своеобразная кривая без признаков пульсового перс-
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носа объема крови. Кровоток приобретал как бы более равно
мерный характер. При этом в общей сонной артерии часто сни
жался объемный кровоток, тогда как в бедренной артерии сни
жения кровотока не наблюдалось. 

Поскольку кровоток в общих сонных артериях снижался на 
фоне снижения АД, можно было предположить, что в противо
положность ранее полученным С. С. Григоряном и соавт. (1978) 
данным об увеличении органного кровотока в сосудах брыжей
ки лягушки, которое осуществлялось без изменения диаметра 
этих сосудов, кровоток в мозге будет снижаться. Однако изме
рение локального МК методом Н2-клиренса, проведенное 
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А. Л. Антелавой и Л. С. Андреевой, показало, что в первые 
10 мин он вообще не меняется ни в сером, пи в белом веществе. 
Более того, в сером веществе, где механизмы регуляции МК 
считаются более совершенными, локальный МК не изменялся 
и в последующие 30—40 мин, когда АД обычно снижалось еще 
больше. В противоположность этому в белом веществе к дан
ному сроку (хотя и не во всех опытах) было отмечено снижение 
локального МК. 

Можно было предположить, что поддержание локального МК 
на постоянном уровне при сниженном АД осуществляется пу
тем обычной вазодилататорной реакции. Изучение реакции пи-
альных сосудов через «окно» в черепе, проведенное В. П. Шаф
рановой и Т. В. Галайдой с помощью микрофотографирования 
и нами посредством микрокиносъемки, показало совершенно 
иную картину. Во всех опытах удалось отметить побледнение 
поверхности мозга, связанное с сужением наиболее мелких со
судов (рис. 62). При этом диаметр более крупных артерий не 
менялся или же суживался (рис. 63). 

Таким образом, можно думать, что при сохранных механиз
мах регуляции МК поддерживается на постоянном уровне в ус
ловиях снижения ГДС крови благодаря активной сосудосужи
вающей реакции, которая предупреждает увеличение кровотока 
при снижении ГДС крови. Иначе говоря, сосудистая система 
мозга, по-видимому, обладает чувствительностью к некоторым 
реологическим свойствам крови, а именно к снижению ее ГДС. 

Более того, сосудистая система, по-видимому, может реаги
ровать на снижение ГДС крови, переходя как бы на более эко
номный режим работы — сниженный минутный объем при пере
носе крови с менее выраженным пульсовым объемом. 

Введение полимера, как уже отмечалось, сопровождается 
сужением пиальных сосудов, если снижение АД не было осо
бенно низким. В отдельных случаях, когда снижение АД при 
введении полимера было очень выраженным и составляло 30— 
40 мм рт. ст., вместо ауторегуляторного сужения пиальных со
судов, характерного для их реакции при введении полимера, 
наблюдалось их расширение. В этих условиях такая реакция 
должна рассматриваться тоже как ауторегуляторная, направ
ленная на сохранение МК, несмотря на чрезвычайное снижение 
АД. У контрольных животных при таком снижении АД проис
ходит СРА МК у ее нижней границы с пассивным снижением 
МК на фоне спадения и пассивного сужения сосудов мозга. Ис
пользование полимера позволяет сохранить ауторегуляторную 
реакцию МК даже при таких низких значениях АД. Таким об
разом, можно думать, что использование полимера позволяет 
получить сдвиг нижней границы ауторегуляции МК влево, т. е. 
к более низким цифрам АД. 

Учитывая влияние полимера на некоторые параметры сис
темной и церебральной гемодинамики, было важно выяснить, 
оказывает ли он положительное действие при ишемическом 
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повреждении мозга. Это важно прежде всего для того, чтобы 
использовать полученные данные для подтверждения справед
ливости концепции спазма (т. е. первичной ишемии мозга) или 
теории СРА МК (при которой первичной считается увеличенная 
мозговая перфузия) в патогенезе повреждения сосудов и ткани 
мозга при артериальной гипертензии. 

Для этого использовали ишемию мозга кролика, получаемую 
путем перевязки на шее четырех магистральных артерий головы 
[Таннушкина И. В. и др., 1981]. В этих условиях возникает ти
пичный СРА МК у ее нижней границы. Кровоток в сосудах рез
ко замедляется, в отдельных из них он даже полностью может 
останавливаться. Меняются свойства медленно протекающей 
крови, изменяются соотношение количества форменных элемен
тов крови и плазмы, цвет эритроцитов, которые становятся резко 
«синюшными», а в некоторых венах появляется красная кровь, 
свидетельствующая о прекращении утилизации кислорода. Из
меняется диаметр сосудов. В зависимости от выраженности кол
латерального кровообращения может поддерживаться вазодила-
таторная реакция, которая все же не компенсирует нарушенное 
кровоснабжение мозга, или может возникать даже пассивное 
сужение — спадение просвета пиальных сосудов (рис. 64, а, б,). 

Введение в этих условиях раствора полиокса приводило к 
нормализации кровотока в пиальных сосудах, четко определяе
мой через «окно» в черепе. Восстанавливались скорость крово
тока по сосудам и их диаметры. Постепенно цвет эритроцитов в 
венах становился обычным. Исчезали сосуды, по которым осу
ществлялось медленное передвижение единичных эритроцитов 
в плазме крови (рис. 65, в). Таким образом, с помощью средств, 
снижающих ГДС крови, можно улучшить коллатеральное кро
вообращение за счет усиления микроциркуляции. Для коррек
ции ишемических нарушений мозгового кровообращения с по
мощью указанного полимера, по-видимому, безразлично, вызва
на ли эта ишемия механической окклюзией артерий или же она 
произошла из-за перекрытия ее просвета вследствие спазма 
сосуда. 

Изучение влияния полиокса на последствия острого повыше
ния АД, достигавшегося внутривенным введением кроликам 
норадреналина (100 мкг/кг), выявило ряд особенностей как си
стемной, так и церебральной гемодинамики. Они заключались 
в том, что скорость прироста АД, величина этого прироста, а 
следовательно, и максимальные цифры АД были меньшими, чем 
во всей контрольной группе (табл. 6). Достоверно чаще у жи
вотных, получавших полиокс, повышение АД было ступенеоб
разным, максимальное повышение АД — «плато» — было коро
че, после чего начиналось снижение АД, длившееся, однако, 
дольше, чем в контроле. 

В противоположность менее выраженной системной гемоди
намике: скорости повышения АД, его максимальной величины 
и величины прироста, т. е. показателей, которые считаются наи
более существенными для повреждения ГЭБ, выход синих пятен 
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Рис. 64. Влияние полимера на развитие 
коллатерального кровообращения в мозге. 
Микрофото сосудов поверхности мозга через 
«окно» в черепе. 
А — артерии; В — вены; а — фон; б — состояние 
сниженного (редуцированного) кровотока в сосудах 
поверхности мозгa вследствие перевязки на шее 
двух общих сонных и двух позвоночных артерий; 
в — восстановление кровообращения после введения 
полимера Х 16. 



был более выраженным. Повреждение проницаемости ГЭБ бы
ло большим по размерам и, главное, имело несколько изменен
ную локализацию (рис. 65, а). Мы уже неоднократно отмечали, 
что при остром повышении АД, каким бы путем оно пи вызы
валось у различных видов здоровых животных, в том числе и 
у кроликов, преимущественной локализацией выхода синих пятен 
является серое вещество зоны смежного кровоснабжения 
(рис. 65, в, г), особенно затылочных отделов, причина чего, по-
видимому, все еще не может считаться достаточно понятной. 
У животных, получавших полиокс перед острым повышением 
АД, в эгих участках выход метки также имел место, в отдель
ных опытах он был здесь достаточно выраженным (см. 
рис. 65, а, б). Однако наиболее важным огличпем подопьпных 
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животных от контрольных был выход метки в таких областях 
мозга, в которых у контрольных животных синие пятна появ
лялись крайне редко. Как видно из приведенной схемы, выход 
синих пятен имелся в бассейнах ветвей, более проксимально от
ходящих от главных артерий мозга. В частности, таким типич
ным местом выхода метки была кора грушевидной извилины, 
т. е. базальные отделы височной доли ((см. рис. 65,6). Следует, 
однако, отметить, что на высоте АД, т. е. не позднее 4—5-й ми-
Рис. 65. Изменение локализации и 
степени проницаемости ГЭБ для 
альбумина, меченного синим Эванса, 
при остром подъеме АД на фоне 
введения полимера (I) и в контроле (II). 
а — конвекситальная поверхность; 

6 основание мозга (схема). 

I II 

188 



нуты после начала введения норадреналина, выхода метки в бо-
лое вещество у кроликов, получавших полиокс, не наблюдалось. 

Измерение локального МК. в первые 2—3 мин после повы
шения АД показало, что в сером веществе мозга у подопытных 
животных чаще, чем у контрольных, он уже был снижен. Указан
ная особенность изменений локального МК, как нам кажется, 
подтверждает концепцию СРА МК при остром повышении АД. 
Согласно этой рабочей гипотезе повреждения сосудов и ткани 
мозга в момент быстрого повышения АД избыточным кровото
ком, осуществляющимся под повышенным АД, важным факто
ром является столь же остро возникающий фильтрационный 
отек мозга, из-за которого МК может вторично снижаться 
вплоть до неизмеряемых величин. Более частое, чем в норме, 
снижение локального МК при остром повышении АД у живот
ных, получавших полиокс, указывает на более тяжелые его 
последствия, что было видно и по интенсивности повреждения 
проницаемости ГЭБ. 

В белом веществе мозга у подопытных животных острое по
вышение АД вызывало резкое увеличение МК, которое приво
дило к более выраженному, чем в контроле, накоплению воды. 

При повышении АД на фоне предварительно введенного по-
лиокса фазу ауторегуляторного сужения сосудов даже в самом 
незначительном ее проявлении вообще не удается отметить. Все 
пиальные сосуды на высоте прироста АД проявляют вазодила-
таторную реакцию. Однако наибольшие различия были установ
лены в реакции кровотока в анастомозах. Выше было отмечено, 
что у здоровых животных при остром повышении АД наиболь
шие «возмущения» кровотока происходят именно в анастомозах 
зоны смежного кровоснабжения. Это выражалось в многократ
ных изменениях направления кровотока в анастомозах, в рас
ширении «мертвой точки» кровотока, когда узкий диск плазмы, 
расширяясь, начинал занимать весь анастомоз, по которому 
прекращалось перемещение крови, и только время от времени 
происходило слабое перемещение плазмы крови, в которой пе
редвигались отдельные эритроциты. Выше также было отмече
но, что при стабилизации АД на «плато» прекращалось и 
«возмущение» кровотока в анастомозах. В них возникала реак
ция расширения, распространявшаяся на прилежащие сосуды и 
остававшаяся максимально выраженной именно в анастомозах, 
диаметр которых мог увеличиваться до 500%. Иными словами, 
при остром повышении АД наиболее нестационарным кровоток 
бывает в анастомозах, отражая неравномерное изменение то
нуса и внутрисосудистого давления в приносящих артериях, 
ветви которых в конце концов образуют артерио-артериальные 
анастомозы. 

Совершенно другая картина наблюдалась при повышении 
АД на фоне предварительно введенного полимера. При этом ни 
в одном из опытов не было того «возмущения» кровотока в 
анастомозах, что было столь типичным для контрольных жи-
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нотных. Существенным отличием реакции сосудов поверхности 
мозга при остром подъеме АД на фоне введенного полимера 
была еще одна особенность. Расширение артерий, т. е. их пас
сивное растяжение высоким внутрисосудистым давлением, на
чиналось не с анастомозов. Повышение АД па фоне введенного 
полимера вызывало первоначальное расширение приносящих 
артерий, причем иногда до такой степени, что вокруг них начи
нали формироваться периваскулярные кровоизлияния. Дисталь-
нее такого расширенного участка артерии столь же выраженно
го расширения не наступало ни в этой же артерии, ни в ана
стомозах, с которыми она соединялась. Именно этот факт поз
воляет еще раз вернуться к ранее высказанному представлению 
о том, что СРА МК является таким патологическим процессом, 

Рис. 60. Простые цитоплазматические 
отростки зндотелия (показано стрелкой), 
расположенные одиночно (а) и в виде группы 
из двух отростков (б). 
Электронограмма мозга кролика х 60000 
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при котором, с одной стороны, происходит повреждение сосуда, 
подвергшегося СРА МК, т. е. расширению, а с другой — неко
торый «сброс» местного внутрисосудистого давления, что явля
ется «защитой» более дистально расположенных сосудов. 

У контрольных животных расширение анастомозов при по
вышении АД было большим, чем расширение артерий, из-за че
го изменялось соотношение диаметров приносящих артерий и 
анастомозов и даже менялся вид сосудистого рисунка. Повы-

Рис. 67. Сложные цитоплазматические 
отростки эндотелия (показано стрелкой), 
ветвящиеся (а) и длинные многочисленные, 
свисающие в просвет (б). 
Электронограмма мозга кролика Х 45000 
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шение АД на фоне введенного полимера, даже сопровождаясь 
расширением сосудов, не приводило к тому, чтобы более узкие 
в исходном состоянии анастомозы становились шире принося
щих артерий. 

Предположение о чувствительности сосудов мозга к изме
нению характера потока крови ставит вопрос о способах его 
рецепции сосудистой стенкой, особенно когда он становится ме
нее турбулизованным (или наоборот). Мы полагаем, что наряду 
с известными данными о функционировании механорецепторов 
сердца, аорты и крупных сосудов в мелких сосудах такую роль 
могут играть так называемые цитоплазматические отростки 
эндотелиоцитов, описанные многими авторами еще в 60—70 гг. 
и постоянно обнаруживаемые при электронно-микроскопиче
ском исследовании сосудистой системы разных органов, в том 
числе и мозга. Действительно, эти отростки могут иметь различ
ное строение, они могут быть сравнительно короткими и одиноч
ными или располагаться в виде группы (рис. 66). Они могут 
быть более длинными множественными или даже ветвящимися 
(рис. 67). 

Обсуждая причины более интенсивного повреждения прони
цаемости ГЭБ при повышении АД у животных, получавших по-
лиокс, и соответствующие сдвиги локального МК, мы полагаем, 
что наиболее существенным является изменение его типичной 
локализации, а именно вовлечение в патологический процесс 
бассейнов артерий, более проксимально отходящих от главных 
артерий мозга. В дополнение к изложенному о состоянии крово
тока в анастомозах можно предположить, что снижение гидро
динамического сопротивления крови, т. е. повышение ее теку
чести, может приводить к тому, что при повышении АД при
рост внутрисосудистого давления в сосудах всех порядков мо
жет оказаться большим, чем в обычных условиях. 

Так, можно думать, что под влиянием введения полимеров 
происходит снижение внутрисосудистого давления во всех круп
ных и более мелких артериях, в которых может проявляться 
эффект Томса. На рис. 68 это схематично изображено в виде 
перепадов давления Рг по сравнению с его перепадами в нор
мальных условиях (Pi). В таком случае, по-видимому, перед 
наиболее мелкими резистивными артериями и перед капилля
рами давление может быть несколько более высоким, чем в 
норме. Такие гидродинамические сдвиги, если они реально воз
никают, могли бы объяснить улучшение газообмена в легких, 
приводящее к некоторому увеличению Ро2 и снижению Рсо2 в 
артериальной крови, достоверно возникавшим при введении по-
лиокса. 

При повышении АД норадреналином распределение внутри
сосудистого давления тогда должно было бы оказаться несколь
ко иным. У животных, получавших полиокс (на схеме Рг), мак
симальное повышение АД был меньшим, чем в контроле (Pi), 
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но снижение АД по ходу сосудистого русла должно быть также 
меньшим из-за того, что именно у них снижена потеря внутри-
сосудистого давления на преодоления турбулентности потока. 
Если допустить такое объяснение, то его следствием является 
предположение о том, что как в резистивных артериях и капил
лярах, так даже и в части мелких артерий внутрисосудистое 
давление должно быть более высоким, а, следовательно, и СРА 
МК может возникать легче, захватывая при этом более прокси
мально отходящие артерии. 

Итак, снижение ГДС крови, достигаемое введением полиме
ров, не вызывает изменения органного кровообращения. Какие-
то механизмы регуляции мозгового кровообращения, требующие 
своего специального изучения, а судя по быстроте их возник
новения, скорее всего миогенные и неврогенные, позволяют МК 
сохраняться на исходном уровне при сниженном АД без рас
ширения пиальных артерий или с их расширением тогда, когда 
у здоровых животных имеет место СРА МК у ее нижней грани
цы и пассивное их сужение. Следует обратить внимание на то, 
что более несовершенными или более ранимыми при этом ока
зываются механизмы регуляции МК белого вещества. 

Рис. 68. Схема возможных относительных 
изменений внутрисосудистого давления 
от аорты до капилляров: в норме (Pi), 
при введении полимера (Р^ при остром 
подъеме АД у животных (Pi) на фоне 
введения полимера (Рг). 
На чей абсцисс — АД; на оси ординат: 
I—аорта, крупные артерии; II - мелкие 
артерии; III — резистиеные артерии; 
IV — капилляры. 
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Влияние полимеров на турбулизацшо потока крови прояв
ляется различным образом при таких различных типах наруше
нии мозгового кровообращения, какой является, с одной сто
роны, циркуляторная ишемия мозга, т. е. СРА МК у ее нижней 
границы из-за снижения притока крови к мозгу, а с другой — 
острая артериальная гипертензия и увеличение МК из-за СРА 
МК у ее верхней границы. Можно считать, что эти различия во 
влиянии снижения ГДС крови являются дополнительным обос
нованием справедливости концепции СРА МК у ее верхней 
границы при быстром повышении АД с первичным увеличением 
МК, а не теории спазма артерий. Спазм артерий ведет к пер
вичной ишемии мозга, и, таким образом, воздействие полимера 
должно было бы оказывать при остром повышении АД такой 
же положительный эффект, какой он оказывал и при перевязке 
артерий па шее. 

Па самом же деле в нервом случае снижение ГДС крови 
следует рассматривать как положительное воздействие, посколь
ку оно способствует коллатеральному притоку крови и как бы 
сдвигает нижнюю границу ауторегуляции к более низким цифрам 
ииутрисосудистого давления. Bo-втором случае, несмотря на «об
лагороженный» кровоток, а вернее — благодаря ему, СРА МК 
возникает легче, причем в него вовлекается большее количест
во сосудов, в том числе и более проксимально расположенных. 
Кроме того, снижение ГДС крови, способствуя более тяжелому 
и распространенному повреждению сосудов и ткани мозга, дей
ствительно может рассматриваться как дополнительное подт
верждение справедливости наиболее принятой в настоящее вре
мя концепции о ведущей роли СРА МК у ее верхней границы 
с первичным увеличением МК в патогенезе как ОГЭ, так и ХГЭ. 

В связи с этим нам казалось бы важным еще раз обратить 
внимание на целесообразность снижения ГДС крови при тера
пии ишемических повреждений ткани мозга, уменьшая тем са
мым периферическое сопротивление сосудов мозга, которое мо
жет повышаться и дополнительно из-за нарастания внутриче
репного и внутритканевого давления. При остром повышении 
АД, в том числе и при гипертоническом кризе, то же терапев
тическое воздействие способствует более тяжелому поврежде
нию мозга и поэтому нецелесообразно. Более того, известное по
вышение агрегационной способности эритроцитов при гиперто
пических кризах, по-видимому, является не только выражением 
патологического процесса, но одновременно может быть неко
торым компенсаторным фактором. 

Кроме того, периферическое сопротивление любой сосуди
стой области следует рассматривать не только как функцию то
нуса сосудов сопротивления, но как некую «составную», склады
вающуюся из сосудистого тонуса и ГДС крови. Поэтому и тера
певтические воздействия на периферическое сопротивление 
должны включать в себя как препараты миотроппого действия, 
так и воздействующие на реологические свойства крови. 
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В заключение настоящего раздела следует отметить, что при 
хронической артериальной гипертензии в сложном комплексе 
нарушений наблюдаются и морфофункинональные изменения 
эритроцитов и тромбоцитов, влияющие на реологические свойст
ва крови. Действительно, эритроциты являются основным фак
тором, определяющим вязкость крови и за счет своего количе
ства, т. е. гематокрита крови, и за счет особенностей агрегации 
неизмененных и тем более измененных по своей форме клеток. 
Как было видно из изложенного, развитие артериальной гипер
тензии у животных и у человека обязательно сопровождается 
изменением обоих показателей. Закономерно увеличивается чис
ло измененных патологических форм эритроцитов, их агрегаци-
онная способность, меняется сам характер агрегатов, когда на
ряду с «монетными столбиками» появляются крупные, хотя и 
«рыхлые», конгломераты клеток. Все это приводит к ухудше
нию их деформируемости, т. е. к дополнительным затруднениям 
микроциркуляции. 

Итак, патофизиологические нарушения при ХГЭ сложны и 
касаются не только развития самого сосудистого процесса. 

С одной стороны, и для ХГЭ характерны те же нарушения 
мозгового кровоборащения, возникающие при повышении АД, 
т. е. при гипертоническом кризе, которые наблюдаются при ОГЭ. 
Действительно, как следует из клинических и эксперименталь
ных данных, само высокое АД не влияет на количественные ха
рактеристики МК. Он сохраняется неизмененным до тех пор, 
пока резко и диффузно не будут повреждены стенки мозговых 
артерий с утратой их ауторегуляторных функций. 

Вместе с тем развитие каждого гипертонического криза, яв
ляясь выражением СРА МК, приводит ко всем тем патологиче
ским процессам, которые характерны для ее срыва у верхней 
границы. Увеличивается МК при более высоком, чем в норме, 
АД в микроциркуляторном русле мозга; происходят выход жид
ких компонентов плазмы крови и даже диапедез эритроцитов в 
сосудистые стенки, периваскулярные пространства и окружаю
щую ткань мозга. Развивается отек мозга пятнистого или даже 
диффузного характера с повышением внутричерепного давления, 
затруднением венозного оттока и даже возможными дислокаци
онными проявлениями. Эти изменения возникают многократно 
на протяжении длительного времени с вовлечением все новых 
сосудистых областей и дополнительным повреждением уже из
мененных сосудов и ткани мозга в результате сосудистых реак
ций. Все это осложняет характер сосудистых изменений в мозге 
(как и в других органах) из-за повторных плазморрагий и даже 
кровоизлияний в стенки значительно измененных сосудов, спо
собствует их резкому утолщению, вплоть до окклюзии, некро
зам гладких мышц, снижению активного физиологического от
вета и еще более тяжелым последствиям возрастающего внутри-
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сосудистого давления. Полная потеря способности сосудов мозга 
к физиологическим реакциям, возникающая вследствие описан
ного F. В. Byrom (1969) первичного некроза гладких мыши, при 
внезапном повышении АД из-за их перерастяжения, по наше
му мнению, может приводить к тому, что в соответствующих 
бассейнах артерий не только во время гипертонического криза, 
по и при постоянно высоком АД на уровне микроциркуляторно-
го русла длительное время может существовать высокое внут-
рнсосудистое давление, способствующее хроническому поддер
жанию условий для формирования отека мозга, что обычно и 
отмечается у больных с ХГЭ. 

Еще больше процессы усложняются из-за присоединяющего
ся артерио- и атеросклероза. Таким образом, весь комплекс 
сосудистых изменений способствует поддержанию условий для 
развития фильтрационного отека ткани мозга из-за гемодинами-
ческих особенностей, а также гипоксического компонента, обус
ловленного реальными процессами сужения просветов сосудов 
вплоть до их полного закрытия. Мы полагаем, что мозг боль
ных ХГЭ характеризуется хронически поддерживающимися ус
ловиями, способствующими отеку, усиливающемуся при гиперто
нических кризах, гипоксическим состояниям, объем и интенсив
ность которых определяют выраженность повреждения ткани 
мозга: от ишемического поражения отдельных нервных и гли-
альных клеток до их некроза с образованием очагов полного 
или неполного некроза в разных отделах мозга и последующим 
формированием лакунарных инфарктов, периваскулярного эн-
цефалолизиса, криблюр и др. Такое же сложное происхожде
ние, по-видимому, имеют и изменения миелина — от его острого 
отечного некроза до хронического гипоксического повреждения 
на фоне отечных изменений. Следует также подчеркнуть, что 
длительность развития всех этих процессов позволяет осуще
ствляться макрофагальпым и глиальиым реакциям (на разных 
стадиях) и организации очагов повреждения ткани мозга и со
судистых стенок. 

Из сказанного также следует, что, выбирая метод терапии, 
необходимо учитывать эти две стороны сосудистого процесса 
при ХГЭ и проводить гипотензивную и противоотечную терапию 
(избегая дополнительного снижения тонуса сосудов мозга, осо
бенно во время резкого повышения АД) в сочетании с назначе
нием препаратов, улучшающих кровоснабжение мозга и поло
жительно влияющих на его метаболизм. Терапия ХГЭ, в основу 
которой были положены представления о патофизиологии моз
гового кровообращения, изложены в следующей главе. 

Мы рекомендуем обращать особое внимание на проведение 
достаточно адекватной гипотензивной терапии, учитывая, что у 
этих больных довольно легко возникает весьма нежелательный 
СРА МК. у ее нижней границы, которая при хронической гипер-
тензии достаточно быстро сдвигается в сторону более высоких 
цифр АД. 
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ГЛАВА 6. ЛЕЧЕНИЕ ХРОНИЧЕСКОЙ 
ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ 
ЭНЦЕФАЛОПАТИИ 

Лечение ХГЭ складывается из нескольких направлений: 1) ле
чение сосудистого заболевания, послужившего причиной энце
фалопатии, т. е. гипертонической болезни, 2) улучшение крово
снабжения мозга, 3) улучшение функции нервной ткани, нерв
ных клеток, находящихся в условиях гипоксии. 

Большую роль в предупреждении прогрессирующего заболе
вания головного мозга должны сыграть профилактические ме
роприятия. Все больные с артериальной гипертензией должны 
находиться на диспансерном учете по месту жительства или ра
боты у терапевта, невропатолога, окулиста, при необходимости 
у эндокринолога. Постоянно должен осуществляться контроль 
за АД, функцией почек. 

Знание характера и условий работы больного, особенностей 
его специальности, обстоятельств жизни в семье поможет врач\' 
своевременно скорригировать отношение больного к возникаю
щим стрессовым ситуациям, избежать некоторых из них, иногда 
изменить характер работы. В этом периоде заболевания боль
шую роль играет правильная организация труда и отдыха, ре
жима питания, обязательная умеренная физическая нагрузка. 

Организация досуга в выходные дни, проведение отпуска н 
санаториях с использованием местных климатических условий, 
различных ванн (йодобромных, углекислых, сероводородных и 
радоновых), диеты, физиопроцедур, дозированной нагрузки — 
все это имеет значение не только на первых этапах заболева
ния, но и в дальнейшем. Конечно необходимо учитывать время 
года, смену климата, степень гипертонической болезни и сосу
дисто-мозговой недостаточности. При частых затяжных кризах, 
лабильности АД, ирогрессировании сосудисто-мозговой недос
таточности резкое изменение климата противопоказано. В по
добных случаях лечение целесообразно проводить в той же кли
матической зоне, где больной живет постоянно. Иногда прихо
дится менять место жительства. 

Повышенное АД снижается клофелнном, препаратами алка
лоидов раувольфии — адельфаном, раунатином, винкопаном, 
допегитом. Применяются но-шиа. папаверин, дибазол [Эри-
на Е. В., 1973; Кушаковский М. С, 1977; Акимов Г. А., 1983, 
н дп."|. ... 

Рекомендуется применять различные транквилизаторы— 
триоксазин, сибазон, препараты брома, валерианы, пустырника 
и т. д. Необходима диета с ограничением соли. При появлении 
первых признаков сосудисто-мозговой недостаточности нёобхо-
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димо принять все меры к ее устранению, уменьшению. В па-
стоящее время имеется достаточно большой арсенал вазоактив-
ных средств, улучшающих мозговое кровоборащеиие [Шток В. Н., 
1984J, среди которых наряду с хорошо известными папавери
ном, по-шпой, эуфиллином занимают свое место трентал, кавип-
тон, ксантиноль-никотинат (компламин), сермиоп. 

Трентал улучшает мозговое и периферическое кровообраще
ние, снижает периферическое сопротивление, улучшает дефор
мируемость эритроцитов, тормозит агрегацию тромбоцитов и 
эритроцитов. Эти обстоятельства имеют немаловажное значе
ние при лечении ХГЭ, поскольку при наличии выраженных 
структурных изменений сосудистой стенки артерии и сужении 
просвета сосудов понижение «текучести» крови может приво
дить к закупорке мелких сосудов с последующим образованием 
очагов некроза. 

Пентоксифиллин назначают в таблетках по 0,1 г 2—3 раза 
в сутки. При проведении курса лечения в условиях стационара 
целесообразно проводить внутривенные капельные вливания 
трентала: 5 мл трентала (1 ампула содержит 100 мг пептокси-
филлина) разводят в 200 мл изотонического раствора хлорида 
натрия. Габашвнли В. М. и соавт. (1979) вводили трентал в 
сонную артерию и получали хороший эффект у больных с 
острыми нарушениями мозгового кровообращения. У больных с 
ХГЭ в I, II и даже III стадии болезни после введения пентокси-
филлина заметно уменьшались головная боль и тяжесть в голо
ве, вялость, гиподинамия, интенсивность нсевдобульбарных 
симптомов (нарушения артикуляции, тембра голоса, глотания). 
Уменьшались и сенсорные расстройства — онемение рук, ног, 
кончика языка, носа, особенно если они носили преходящий ха
рактер. Больные становились более спокойными даже в тяже
лой стадии заболевания. 

Существенного снижения АД при введении трентала мы не 
наблюдали. Курс лечения обычно составляет 8—10 внутривен
ных вливаний с последующим длительным приемом препарата 
перорально. Не рекомендуется назначать трентал при аритмиях 
[Шток В. Н., 19841. 

Средством выбора для лечения больных с хронической це-
реброваскуляриой недостаточностью является кавинтон — пре
парат, получивший широкое распространение и хорошо изучен
ный [Лебедева Н. В. и др., 1979, 1983; Козлова Е. Н., 1983; Кис-
тенев Б. А., 1983, и др.]. К достоинствам кавиптона относится 
широта спектра действия. По данным Л. Форгач (1983) и мно
гих других авторов, кавинтон избирательно и интенсивно увели
чивает МК, использование кислорода клетками нервной систе
мы, переносимость гипоксии нервными клетками, аэробный ме
таболизм глюкозы, ингибирует фосфодиэстеразу, увеличивает 
концентрацию АМФ и АТФ в клетках мозга. Вместе с тем ка
винтон не вызывает «феномена обкрадывания» и улучшает мик
роциркуляцию за счет подавления агрегации тромбоцитов, сни-
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жения вязкости крови, увеличения способности эритроцитов к 
деформации. 

Изучено действие кавпнтона не только при острых наруше
ниях мозгового кровообращения, но и при хронических [Со
бор А., 1983; Форгач Л., 1983; Лебедева Н. В. и др., 1983]. 
А. Собор, а также Н. В. Лебедева (1985) провели специальное 
исследование, показавшее положительное влияние кавинтона 
при психоорганическом синдроме. По-видимому, оно определя
ется его действием на МК и на мозговой метаболизм. Средняя 
эффективность препарата, по данным венгерских исследовате
лей, составляет 71% (Форгач Л., 1983]. В наших наблюдениях 
ни у одного больного не наблюдалось ухудшения состояния. 
Важным преимуществом препарата является возможность его 
применения у больных любого возраста. Специальные исследо
вания были посвящены этому вопросу и подтвердили эффектив
ность кавинтона в гериатрической практике. 

В работе Соломонова А. П. и соавт. (1983) при анализе 
РЭГ и кинетики кавинтона в двух возрастных группах сущест
венных различий не выявлено. Однако, как видно из графиков 
(рис. 69), у молодых лиц изменения параметров РЭГ и концент
рации препарата в плазме крови наступают быстрее, выражены 
в большей степени и заканчиваются несколько раньше, чем у 
больных среднего возраста. 

Клинический эффект кавинтона, оцениваемый по степени рег
ресса неврологических симптомов, оказался несколько выше в 
группе больных молодого возраста. Однако с учетом тяжести 

Рис. 69 Фармакодинамика кавинтона в 
зависимости от возраста больных (а) и 
различных способов его введения (б) 
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состояния больных, числа субъективных и объективных симпто
мов следует признать, что эффективность кавиптона у больных 
более старшего возраста (50—59 лет) также была достаточно 
высокой. 

Результаты наших наблюдений за больными, леченными ка-
винтоном, подтвердили данные А. Собор (1983) и других авто
ров. По эффективности воздействия на больных с ХГЭ кавинтон 
оказался лучшим препаратом ноотропного ряда [Лебедева Н. В. 
и др., 1984]. Конечно, эффект зависел от распространенности 
заболевания и его тяжести. Значительное улучшение наблюда
лось при обратимых изменениях в головном мозге. 

Мы назначали большие дозы кавинтона — до 40 мг внутри
венно капельно на 400 мл изотонического раствора хлорида 
натрия (до 7—10 капельниц в течение курса лечения). Именно 
такие дозы оказывают благоприятный эффект у больных с 
ХСМН, в то же время применение обычно рекомендуемых доз 
(10—20 мг) часто не давало существенного эффекта [Кисте-
нев Б. А. и др., 1979]. 

Действие препарата обычно начинается после 2—3-го вли
вания и продолжается в течение нескольких недель после окон
чания курса лечения. Помимо уменьшения жалоб на головную 
боль, головокружение, неуверенность при ходьбе, можно было 
наблюдать некоторый регресс неврологических симптомов, в 
первую очередь вестибуло-мозжечкового синдрома, зрительных 
расстройств. Хороший эффект кавинтон оказывал на психоэмо
циональный фон, улучшал память, внимание. Паретические 
симптомы, патологические рефлексы практически не изменя
лись. 

Исследования, проведенные ранее Н. В. Лебедевой и 
Л. В. Плетневой и соавт. (1979), показали, что у больных 
гипертонической болезнью в сочетании с умеренными атероскле-
ротическими изменениями кавинтон оказывает особенно благо
приятное действие на гемодинамику, что проявляется в норма
лизации тонуса сосудов мелкого и среднего калибра. Следует 
подчеркнуть, что во всех наблюдениях с исходным низким сосу
дистым тонусом после введения кавинтона тонус сосудов снижа
ется еще больше, что совпадает с плохим или слабым клиниче
ским действием препарата и должно учитываться при его назна
чении. Лучший клинический и гемодинамический эффект при 
применении кавинтона отмечен при расположении очагов в вер-
тебрально-базилярном бассейне. Важным моментом действия 
кавинтона является то обстоятельство, что эффективность ка
винтона повышается при гипоксических состояниях: чем выше 
гипоксия, тем меньшая доза нужна для получения эффекта 
[Bencsath T. et al., 1976]. Возможно, этим объясняется хорошее 
действие препарата на лиц пожилого возраста и на больных с 
хронической цереброваскулярной недостаточностью. Отмечается 
также преимущественное влияние кавинтона на серое вещество 
головного мозга [Biro В., 1976]. 
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Широко применяется также ксантиноль-никотинат [Лебеде
ва Н. В. и др., 1984; Шток В. Н. и др., 1984, и др.]. Он снижает 
сопротивление периферических артерий, увеличивает коллате
ральное кровообращение, снижает уровень фибриногена, агре
гацию тромбоцитов, вязкость крови. С успехом применяется 
этот препарат при хронической цереброваскулярной недостаточ
ности в сочетании с другими вазоактивными и ноотропными 
средствами. Не рекомендуется назначать ксантиноль-никотинат 
в случаях с выраженным гипертензиониым синдромом, посколь
ку препарат снижает тонус вен и затрудняет венозный отток 
[Эниня Г. И., Смелтере Э. С, 1980]. Противопоказанием к наз
начению этого препарата может явиться его непереносимость. 

Антагонисты кальция — коринфар (нифедипин) и изонтин 
получили широкое распространение в последние годы. Эти пре
параты относятся к активным сосудистым метаболитам. Имеется 
большое количество работ, указывающих на роль ионов каль
ция в поддержании тонуса артериол на определенном уровне 
[Исаков И. И., 1983]. Антагонисты кальция ограничивают при
ток экстрацеллюлярного кальция и угнетают высвобождение его 
из внутриклеточных депо. Гемодинамическое влияние препара
тов обусловлено снижением сопротивления периферических ар
терий и АД. Препараты нормализуют содержание ионов кальция 
в эритроцитах и тромбоцитах, повышают способность эритроци
тов к деформации, тормозят агрегацию, т. е. улучшают реоло
гические свойства крови [Шток В. Н., 1984; Vanhoutte P. M., 
1980]. 

L. О. Pedersen и соавт. (1980) указывают, что, чем выше АД, 
тем больше гипотензивное действие антагонистов кальция. Это 
объясняется имеющимися нарушениями ионного баланса у 
больных с гипертонической болезнью, в частности высоким со
держанием кальция в гладкомышечных клетках. 

Результаты изучения действия нифедииина, проведенного в 
нашей клинике, показали значительное влияние препарата на 
АД. При оценке результатов реоэнцефалографических исследо
ваний установлено влияние этого препарата на тонус артериол. 
Снижение их тонуса было более значительным, чем при приме
нении других вазоактивных препаратов. 

J. Harris и соавт. (1983) указывают, что антагонисты каль
ция потенцируют действие других церебральных вазодилатато-
ров и тем самым увеличивают регионарный МК. Однако повы
шение МК в зоне ишемии одновременно сопровождается усиле
нием отека и увеличением количества воды в ишемизированной 
области. Можно думать, что при ХСМН антагонисты кальция 
дают значительный эффект именно потому, что «острота» про
цесса значительно стерта. J. Harris, как и J. Meyer, предлагает 
дигидроэрготоксин, который рассматривается как препарат, по
вышающий метаболизм больше, чем вазодилататоры. 

Из препаратов этой группы мы имели возможность оценить 
действие редергина и сермиона. 
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Разнообразие клинического материала позволило нам выя
вить сходные (однонаправленные) черты действия редергина и 
сермиоиа, проявляющиеся у больных при различных степени и 
характере сосудистого поражения головного мозга. Показанием 
к назначению редергина являлись: обострения хронической це-
реброваскулярной недостаточности в виде усиления имеющейся 
у больных симптоматики — появления головных болей, тяже
сти в голове, повышения АД. Препарат применялся в трех ле
карственных формах— таблетках, каплях, ампулах. Наиболее 
эффективным оказалось внутримышечное введение редергина в 
дозе 1—2 мл 1—2 раза в сутки в течение 10—20 дней в зависи
мости от состояния больного. 

В результате лечения педергином не наблюдалось заметного 
клинического эффекта. Тем не менее все больные отмечали 
улучшение состояния. Наиболее общим для всех больных было 
снижение АД. Это снижение не было значительным ппн одно
кратном введении препарата; при курсовом лечении АД посте
пенно снижалось на 20—50 мм рт. ст. Снижалось как систоли
ческое (в первую очередь), так и диастолическое давление; сни
женное АД сохранялось в течение некоторого времени после 
отмены препарата. 

У ряда больных с хронической вертебралыю-базилярпой не
достаточностью и гипертонической ангиоэнцефалопатией также 
отмечалось улучшение состояния в виде уменьшения ощущения 
тяжести в голове, при этом уменьшались координаторные рас
стройства. 

Обращает па себя внимание тот факт, что при локализации 
очагов поражения в полушариях (при каротидпой недостаточ
ности) положительной динамики от лечения редергином почти 
не наблюдалось. При поражении как полушарий, так и ствола 
мозга (сочетанное поражение каротидной и вертебрально-бази-
лярной систем) уменьшалась выраженность клинических ство
ловых симптомов (в основном), обусловленных вертебралыю-
базилярной недостаточностью. 

Методом контроля за лечением служила реография (опре
делялось состояние гемодинамики в церебральных и перифери
ческих сосудах), в ряде наблюдений регистрировалась биоэлект
рическая активность мозга. 

Реографичекое обследование проводилось по общепринятой 
методике непосредственно после внутримышечного введения ре
дергина через 15, 30, 40 мин и 1 ч (так называемый острый 
опыт), а также после окончания курса лечения. 

При анализе РЭГ и РВГ, помимо визуальной оценки, прово
дилась количественная оценка их показателей с использованием 
данных контурного анализа (Г. И. Эниня). Главное внимание 
было уделено наиболее информативным параметрам реограмм, 
а именно показателям суммарного пульсового кровенаполнения 
(реографический индекс в омах), показателю тонуса и эластич
ности церебральных и периферических сосудов, преимуществен-
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по сосудов крупного и среднего калибра, а также определялось 
состояние тонуса и эластичности сосудов мелкого калибра по 
показателям дикротпческого индекса. 

По полученным цифровым значениям показателен РЭГ и 
РВГ произведена количественная опенка достоверности разли
чии до и после лечения редергином с помощью критерия Стью-
депта для выборок с попарно связанными вариантами. 

При курсовом лечении редергином, по данным В. А. Чухро-
вои и Л. В. Плетневой (1982), все три показателя РЭГ, харак
теризующие гемодинамику церебральных сосудов, оказались 
достоверными, тогда как в характеристике периферических со
судов достоверным оказался лишь реографпческий индекс. 
В условиях однократного введения препарата (острый опыт) 
отмечено влияние препарата преимущественно на церебральную 
гемодинамику. При однократном внутримышечном введении 
препарата признаки улучшения гемодинамики мозга па РЭГ 
были кратковременными (не более 1 ч) и не столь значитель
ными по сравнению с действием других вазоактивных препара
тов (клофелип, сермион), когда улучшение показателей РЭГ 
после их введения сохранялось в течение 3—4 ч. 

Электроэнцефалографическое обследование проведено в ди
намике лечения небольшой группы больных. На фоновых ЭЭГ 
у обследованных больных регистрировались изменения, со
ответствующие тяжести и локализации патологического про
цесса. 

Анализ ЭЭГ до и после лечения позволил прийти к заклю
чению, что редергип незначительно и довольно медленно улуч
шает показатели ЭЭГ. Тенденция к улучшению электроэнцефа
лографической картины наблюдалась в основном в тех случаях, 
когда фоновые ЭЭГ не были грубо изменены. Более выражен
ным становился основной альфа-ритм, возрастал общий ампли
тудный уровень. В тех случаях, когда на фоновых ЭЭГ домини
ровала медленная активность, улучшения показателей ЭЭГ не 
наблюдалось вовсе либо оно было незначительным. 

Влияние редергина па фупциональное состояние мозга (по 
данным ЭЭГ) несколько сходно с действием других метаболи
тов, в частности с церебролизином. 

Клинико-электрофизиологические сопоставления результатов 
лечения больных с цереброваскулярной патологией позволили 
сделать ряд выводов. 

Пе наблюдается полного соответствия между клиническими 
показателями результатов лечения и данными реографии. Неза
висимо от клинического эффекта (иногда негативных результа
тов) у подавляющего большинства больных установлено улуч
шение гемодинамики в церебральных и периферических сосудах 
(по данным РЭГ и РВГ), при этом большее влияние препарат 
оказывает на церебральные сосуды. 

У больных с артериальной гепиртензией на фоне ХСМН кли
нический эффект лечения редергином был более выражен при 
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стволовой локализации процесса, чем при иолушарпой. Эти дан
ные согласуются с результатами ЭЭГ. 

Лучшие гемодинамические показатели наблюдаются при 
курсовом лечении, и они менее выражены и кратковремепны 
при однократном введении препарата. 

Изучение влияния препаратов спопыньи на церебральную 
гемодинамику имеет давнюю историю. Первое сообщение отно
сится к 1935 г. (Lennox). О состоянии МК при применении гид
роэрготоксинов, эрготамина в клинике сообщали многие авторы. 
Полученные сведения противоречивы, так как исследователи 
наблюдали как уменьшение, так и увеличение МК, а также и 
отсутствие изменений церебральной гемодинамики. Однако 
большинство исследователей приходит к выводу об отсутствии 
существенного влияния препаратов спорыньи па МК, при этом 
они отмечают, что в ряде случаев препарат способствует умень
шению интенсивности головных болей. 

Редергин, по данным, И. В. Мусатовой, Б. А. Кистенева, 
Л. А. Калашниковой (1982), вызывает уменьшение регионар
ного МК в результате развивающейся вазоконстрикции цере
бральных сосудов. Таким образом, он не является препаратом, 
способствующим восстановлению нарушенного МК, и поэтому 
не может применяться в качестве основного лечебного средст
ва, улучшающего кровоснабжение мозга. Уменьшение головных 
болей на фоне приема редергина позволяет его применять при 
вазомоторных цефалгиях. 

Эффективность сермиона в наших наблюдениях была значи
тельно выше, чем редергина, что, возможно, объясняется нали
чием молекулы бромникотииола в составе препарата, увеличи
вающего вазодилататорыое действие. Препарат сермион назна
чался больным с ХСМН в дозах 20—40 мг в сутки в течение 
2—3 нед. 

Действие препарата оценивалось по уровню АД, уменьше
нию субъективных и объективных симптомов, но показателям 
РЭГ, агрегации тромбоцитов. Результаты исследования показа
ли, что после лечения сермионом возрастал реографический ин
декс па 0,02—0,03 Ома, т. е. наблюдалось увеличение суммар
ного пульсового кровенаполнения. Уменьшалась асимметрия, 
нормализовался сосудистый тонус, особенно в тех случаях, когда 
он был повышен до лечения (дикротический и диастолпческий 
индексы снижались в среднем на 10—20%). Одновременно 
снижалось ретиналыюе давление тем больше, чем выше было 
исходное. Снижение АД на фоне лечения сермионом было уме
ренным (на 10—15 мм рт. ст.). 

У большинства больных уменьшались головная боль и тя
жесть в голове, вялость, повышался интерес к окружающей 
обстановке, уменьшались или полностью проходили головокру
жения, улучшалась походка. Однако существенной динамики 
очаговых симптомов мы не наблюдали. 

Коррекция подкоркового синдрома у больных с ХГЭ, как и 
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при атсросклеротической энцефалопатии, ведется с помощью 
мягких антипаркинсонических препаратов — циклодола, мидан-
тапа. При наличии тремора назначают [3-блокаторы. Одновре
менно проводят лечение ноотропными средствами. 

В последние 15—20 лет было синтезировано большое коли
чество психо- и неиротропных лекарственных средств метабо
лического действия. Отличием этого нового класса «ноотропов» 
от других групп препаратов является их идентичность с биоло
гически активными веществами, присутствующими в ЦНС чело
века. Эти вещества активно участвуют в обменных процессах 
нервных клеток и синапсов головного мозга. К этому классу 
относятся отечественный препарат пиридитол, энцефабол (ФРГ) 
п эпербол (ПНР). Пиридитол (энцефабол) увеличивает потреб
ление глюкозы тканью мозга, снижает избыточное образование 
молочной кислоты, усиливает скорость окисления глюкозы. 
При этом величина МК. под действием препарата не изменя
ется. 

Установлено, что пиридитол (энцефабол) повышает прони
цаемость гематоэнцефалического барьера для ионов натрия и 
снижает транспорт фосфатов через ГЭБ, что свидетельствует об 
усилении церебральной активности. Пиридитол (энцефабол) на
шел широкое применение при атеросклерозе, пресенильных и 
сеиильных психозах и инволюционной депрессии, травматиче
ской энцефалопатии, синдроме паркинсонизма, астенических 
состояниях после нейрохирургических операций, при мигрени, 
неврозах. 

В плане лечения цереброваскулярных заболеваний важно 
обратить внимание на те стороны действия пиридитола (энце-
фабола), которые имеют непосредственное отношение к сосуди
стой системе. Выявленное ранее {Хотови, 1964] в экспериментах 
па собаках с нефрогенной экспериментальной артериальной ги-
пертеызией снижение АД в дальнейшем в клинике не подтверди
лось. Хотови (1964) при фармакологическом изучении устано
вил отсутствие спазмолитического, холинолитического и гиста-
минолитического действия. 

Установлена эффективность препаратов группы «ноотропов» 
на ранних стадиях нарушения мозгового кровообращения {Ле
бедева Н. В., Волков В. Н., 1982]. В подобных случаях под 
влиянием лечения улучшается деятельность неповрежденных 
областей мозга, мобилизуются скрытые возможности нервной 
системы. Активация ретикулярной формации и лимбической си
стемы, увеличение скорости кровотока (в эксперименте) способ
ствуют нормализации неирорегуляторных сдвигов, повышению 
тонуса коры головного мозга, что в свою очередь объясняет по
вышение общего жизненного тонуса больных и ряда показате
лей деятельности корковых процессов — концентрированности, 
уравновешенности, подвижности. 

Повышение целеустремленности и собранности больных, 
уменьшение истощаемости имеют значение на всех стадиях раз-
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вития цереброваскулярной недостаточности. Бесспорно, приме
нение пиридитола (энцефабола) у больных в ранней стадии 
ХГЭ может иметь значение для компенсации имеющихся у боль
ных проявлений дисфункции мозга, восстановления трудоспо
собности. На более поздних этапах заболевания при наличии 
очаговых изменений со стороны ЦНС в сочетании с астениче
скими состояниями, растерянностью, повышенной тревожностью 
или, наоборот, адинамией, апатией, отсутствием целеустремлен
ности тонизирующий «энергоболический» эффект энцефабола 
оказывает свое положительное воздействие на отношение боль
ного к занятиям, повышает веру в свои силы. 

Как показали исследования М. Я. Цуцульковской и соавт. 
(1982), у больных с вялодинамическими, астенодинамическими 
состояниями пиридитол оказался особенно эффективным. Суще
ственным достоинством препарата является возможность приме
нения его в комбинации с антидепрессантами, что способствует 
потенцированию их действия и позволяет уменьшить дозу анти
депрессантов, снижая тем самым побочное действие. 

Применение энцефабола и геронтобола (энцефабол-f комп
лекс витаминов) у больных с явлениями демеиции и выражен
ными нарушениями памяти (на фоне ХГЭ) оказалось неэффек
тивным, как по нашим данным, так и по данным многих зару
бежных исследователей. 

Сравнение энцефабола с другими ноотропными препарата
ми (пирацетам, пантогам) выявило некоторые различия в их 
действии. Непосредственное действие пирацетама (ноотропила) 
на интегративную деятельность мозга, по-видимому, обуслови
ло большую степень влияния этого препарата на иптеллектуаль-
по-мнестические функции, поведение, мотивацию (Лебеде
ва Н. В., Волков В. А., 1982]. Отмечено положительное действие 
пирацетама па подкорковый синдром [Лебедева Н. В., 1981]. 
Однако это не умаляет роли энцефабола. В целом отсутствие 
побочного действия, привыкания, возможность длительного при
менил делают энцефабол препаратом, необходимым для комп
лексной терапии ХГЭ. 

В наших наблюдениях больным проводилось комплексное 
лечение, которое складывалось из лечения артериальной гипер-
тензии гипотензивными препаратами (клефелин, допегит, кри-
стипин, адельфан и т. п.), лечения цереброваскулярной недоста
точности вазоактивными средствами, улучшающими агрегатное 
состояние крови, утилизацию кислорода, МК. (ксантиноль-нико-
тинат, компламин, трентал). С целью уменьшения подкоркового 
синдрома больные получали циклодол, витамин В6, мидантан. 

Особое внимание было уделено восстановлению психических 
функций. Больным назначали препараты метаболического дей
ствия, в том числе ноотропные препараты — пирацетам, энцефа
бол или геронтобол, церебролизин. Больным, получавшим ге-
ронтобол, энцефабол, пирацетам в течение 3—4 нед, в дальней
шем проводили курс лечения церебролизином. 
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Контроль за состоянием психических функций осуществлял
ся после курса лечения каждым препаратом в отдельности. До
зы препаратов были обычными, но при хорошей переносимости 
увеличивались до максимально рекомендуемых. 

Результаты контрольной проверки показали, что на фоне 
снижения и стабилизации АД у больных улучшалось общее са
мочувствие, уменьшалась головная боль, повышалась психомо
торная активность, снижался экстрапирамидный мышечный то
нус. 

Не отмечено существенной положительной динамики мозжеч
ковых симптомов, что, возможно, связано с наличием больших 
ишемических очагов в мозжечке, сочетавшихся с атрофическим 
процессом в коре полушарий и червя. Не наблюдалось значи
тельного увеличения силы и объема движений при пирамидных 
парезах и параличах. Вместе с тем возрастала скорость движе
ний, что позволяло больным восстановить некоторые утрачен
ные бытовые навыки (самостоятельная еда, умывание и т. д.). 
В некоторых случаях степень дизартрии уменьшалась. 

Повторное психологическое обследование выявило на фоне 
некоторого повышения общей психической активности увеличе
ние объема слухоречевой и зрительной памяти, времени зри
тельно-моторной координации, скорости интеллектуальных опе
раций, улучшение умственной работоспособности. 

Улучшение двигательных и психических функций не зависе
ло от возраста больных и от длительности артериальной гипер-
теизии. Имели значение высота АД, тяжесть течения заболева
ния, т. е. частота кризов и других предшествующих нарушений 
мозгового кровообращения, сопутствующие поражения почек, 
сосудов глазного дна, атеросклероз. 

Наилучший эффект был достигнут у больных, получавших 
пирацетам парентерально. В отдельных случаях даже у тяже
лых больных наблюдался кратковременный положительный эф
фект при приеме плацебо (двойной слепой метод). Продолжи
тельность действия препаратов после прекращения их приема 
была различной. Эффект действия энцефабола, геронтобола со
хранялся в течение 1—3 нед. Пирацетам действовал более дли
тельно— до 2—3 мес. 

Результаты исследования позволяют сделать вывод о целе
сообразности комплексного лечения больных ХГЭ. Вместе с тем 
проводимое лечение не изменяло общую структуру нарушений 
двигательных расстройств и высших психических функций. 



3 
ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

При рассмотрении различных теории происхождения гипертони
ческой энцефалопатии необходимо отметить существование оп
ределенных различий в формировании изменении сосудов и ткани 
мозга при так называемых ОГЭ и ХГЭ. 

К о н ц е п ц и я с п а з м а с о с у д о в м о з г а и с р ы в а ре
а к ц и и а у т о р е г у л я ц и и МК при ОГЭ. По современ
ным представлениям, ОГЭ, безусловно, выражается в СРА МК, 
т. е. в его первичном увеличении, возникающем при резком по
вышении АД. 

ОГЭ в клинических условиях проявляется в форме гиперто
нических кризов. 

Многочисленные экспериментальные данные указывают на 
неравномерность (мозаичность) реакций различных артерий 
мозга в ответ на повышение АД, четкую локальность соответ
ствующих им изменений МК и всех последствий, которые сопро
вождают эти изменения, отмечается повышение внутрисосуди-
стого давления, под которым в отдельных участках мозга на
чинает осуществляться кровоток в микроциркуляторном русле 
мозга. Действительно, при резком повышении АД значительно 
повышается венозное и внутричерепное давление, увеличивает
ся кровенаполнение мозга, возникает повышенная фильтрация в 
ткань мозга богатой белком жидкости. Проведенные исследова
ния позволяют предположить, что в сосудистой системе мозга 
можно обнаружить как более «уязвимые», так и более «защи
щенные» участки сосудистой системы. По нашим данным, 
«уязвимость» определенных сосудистых структур определяется 
многими параметрами: «геометрией» хода артерий и характером 
образования артерио-артериальных анастомозов, толщиной мы
шечной оболочки, особенностями иннервации и исходным со
стоянием тонуса сосудов, который в свою очередь зависит от 
многих факторов. 

Мы уже отмечали, что при острой артериальной гипертензии 
наиболее «уязвимыми» являются наиболее прямолинейно иду
щие сосуды. Такими «сосудами» чаще всего бывают артерии и 
их анастомозы в затылочных отделах зон смежного кровоснаб
жения, прослеженные нами у животных и у людей при патоло-
гоанатомических исследованиях. Экстраполируя эти данные в 
условия клиники, что, конечно, можно сделать весьма условно, 
мы отмечаем, что определенными эквивалентами служат такие 
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проявления гипертонических кризов, как затылочные головные 
боли, часто сочетающиеся с ощущением жара в шее и затылке, 
фотопсиями или какими-либо другими зрительными симптома
ми. Не противоречит теории СРА МК при гипертонических кри
зах, а подтверждает ее повышение ликворного давления с уве
личением белка, а главное — зарегистрированное в ряде работ 
и реально измеренное увеличение МК- При этом прирост МК 
у больных может достигать 400% [Mathew N. Т. et al., 1975], что 
соответствует данным, полученным в экспериментах на живот-
пых. 

Казалось бы, противоречием теории СРА МК может быть 
указанная повышенная «уязвимость» сосудов коры мозга, хоро
шо известным фактам патологоанатомических изменений, 
преимущественно в области подкорковых образований. Однако 
мы не считаем это противоречие действительным, поскольку в 
натологоанатомическом материале наблюдается повреждение 
мозга у лиц с хронической гипертензией. В случаях ОГЭ, т. е. 
при развитии первых кризовых состояний, можно предполагать, 
что часть циркуляторных нарушений является обратимым про
цессом, а необратимые изменения могут хорошо компенсиро
ваться и будут выявляться только при достаточно распростра
ненных повреждениях коры мозга, что и обнаруживается при 
психологическом обследовании больных, особенно с использо
ванием усложненных тестов. 

Концепция СРА МК не исключает возможности и ишемиче-
ского повреждения ткани мозга. При развитии выраженного 
локального отека мозга увеличенный МК может снижаться 
вплоть до неизмеряемых величин из-за многих факторов: повы
шения внутритканевого давления, гемокопцентрации и стазов 
вследствие выхода жидкой части крови в ткань мозга, повыше
ния ригидности эритроцитов и т. д. Однако это снижение МК, 
согласно концепции СРА МК, является вторичным, возникаю
щим после фазы увеличенного кровотока. 

Мы уже обращали внимание на то, что в литературе дока
зано возникновение отека мозга с выходом из сосудистого рус
ла богатой белком жидкости при резком повышении АД в ре
зультате СРА МК. Действительно, фильтрация различных мече
ных белков осуществляется в течение очень короткого време
ни — 30 с—1 мин после повышения АД. Выход белков всегда 
осуществляется только в участках ткани мозга с увеличенным 
кровотоком. 

Если бы в патогенезе повреждения сосудов и ткани мозга су
щественную роль играл спазм артерий мозга с его первичным 
ишемическим повреждением, то не наблюдался бы указанный 
выше быстрый выход из сосудистого русла белков плазмы кро
ви. Во всех работах по исследованию проницаемости ГЭБ одно
значно указывается на то, что при развитии ишемического оча
га поражения мозга сосуды повреждаются последними из всех 
составных элементов нервной ткани, а их проницаемость для 
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белков плазмы крови увеличивается не ранее чем через 3 сут, 
но никак не в первые минуты, что характерно для резкого по
вышения АД. 

Наконец, исключительно важным фактом, свидетельствую
щим в пользу концепции насильственной вазодилатации при 
резком повышении АД, являются наблюдения за состоянием со
судов поверхности мозга, выполненные с помощью техники «ок
на» в черепе. Следует отметить, что резкое повышение АД дей
ствительно вызывает расширение сосудов мозга, локальное или 
диффузное, возникающее после фазы ауторегуляторного суже
ния ииальных артерий, в течение которой объемный кровоток, 
несмотря на увеличивающееся АД, еще сохраняется на нормаль
ном уровне. Именно в этот момент начинается увеличение МК, 
повышается давление в венах и увеличивается проницаемость 
ГЭБ. Интересно, что самым ранним признаком начинающегося 
СРА МК, по мнению Auer L. М. (1978), является даже не рас
ширение артерий, а увеличение диаметра вен и увеличение их 
кровенаполнения, что сопровождается появлением в них более 
красной крови и изменением формы просвета, из эллипсовидной 
она становится круглой. Концепция первичного спазма артерий 
мозга не в состоянии дать какого-бы то ни было объяснения этим 
фактам. 

Интересно, что при небольшом затруднении венозного оттока 
и не очень выраженом приросте АД могло выявляться некото
рое даже «защитное» его влияние, осуществлявшееся, по-види
мому, за счет повышения тонуса артерий мозга вследствие так 
называемой веноартериальной реакции. Однако, когда затруд
нение венозного оттока было более выраженным, нам удава
лось наблюдать не только увеличение проницаемости ГЭБ для 
альбумина, меченного синим Эванса, но и появление многочис
ленных кровоизлияний. 

Выше мы отмечали, что одним из факторов, определяющих, 
по нашему мнению, локализацию СРА МК в том или ином 
отрезке артерии, является его «геометрия», влияющая на гидро
динамическое сопротивление, которое может быть меньшим в 
сосудах с более прямолинейным ходом. Так, мы наблюдали от
четливое преобладание повреждения левого полушария, имею
щего кровоснабжение по более прямолинейно отходящей от 
дуги аорты левой общей сонной артерии. В дополнение к роли 
«геометрии» сосудов мозга в возникновении СРА МК в их бас
сейнах можно отметить отсутствие ассиметрии в повреждении 
структур ствола. Известно, что позвоночные артерии имеют 
симметричные анатомические особенности отхождения от более 
крупных стволов. Отсутствие различий адренергической иннер
вации в пиальных артериях с разными углами отхождения от 
основных стволов [Сахарова А. В., 1979] также позволяет счи
тать, что особенности их реакций в ответ на изменение внутри-
сосудистого давления существенно зависят и от «чисто» меха
нических причин. 
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Отмечая возможность одновременно возникающих и различ
ных влияний на сосудистый тонус резкого повышения АД, необ
ходимо еще раз подчеркнуть особую ранимость коры мозга в 
зоне смежного кровоснабжения, где особенно выражены измене
ния характера микроциркуляции: смена направлений кровотока 
сопровождается резким расширением диска плазмы в области 
«мертвой точки» и заполнением чистой плазмой больших отрез
ков анастомозов, включая и отходящие от них внутримозговые 
артерии. Одновременно было установлено, что сосуды именно 
этих областей имеют наиболее скудную адренергическую ин
нервацию, поддерживающую сосудистый тонус; именно в этих 
областях, по-видимому, располагается и наибольшее количество 
тучных клеток. Освобождение из них таких активных моноами
нов, как гистамин, серотонин и другие, при каких-либо патоло
гических воздействиях также может дополнительно влиять на 
тонус артерий зоны смежного кровоснабжения, представляющих 
собой большей частью мелкие артерии. Последние, как это было 
показано, дают более выраженную реакцию на все воздействия. 

При обсуждении дополнительных воздействий на сосудистую 
систему мозга в момент острой артериальной гипертензии необ
ходимо подчеркнуть, что вазодилататоры самого различного ме
ханизма действия только ухудшают течение СРА МК (влияние 
папаверина, гиперкапнии). Это действие используется в опытах 
на животных, у которых в нормальных условиях трудно полу
чить СРА МК при повышении АД без дополнительного вазоди-
лататорного влияния используемых в этот момент препаратов 
(амфетамина, бикукулина и т. д.). 

Во всяком случае усугубление последствий резкого повыше
ния АД на фоне применения вазодилататоров должно рассмат
риваться как факт, противоречащий концепции ведущей роли 
спазма артерий мозга и подтверждающий теорию СРА МК. 

Если достаточно сложные взаимоотношения в сосудистых 
реакциях возникают при повышении АД на фоне различных 
вазодилататорных воздействий, то использование вазоконстрик-
торных препаратов в качестве «защиты» мозга от СРА МК так
же нельзя расценить как однофакторные влияния. Использова
ние таких препаратов, как серотонин или ПГР2а, как будто не 
позволяют подтвердить справедливость концепции СРА МК. 
Однако данные, полученные при применении этих препаратов, 
не могут хоть в какой-то мере ставить под сомнение саму эту кон
цепцию, подтвержденную многими другими работами. Скорее 
следует подчеркнуть, что увеличение МК при остром повышении 
АД может корригироваться некоторыми вазоактивными влия
ниями. Даже в условиях эксперимента трудно в каждом кон
кретном случае однозначно оценить значение одновременного 
воздействия на сосудистую систему мозга различных и часто 
конкурирующих влияний, включая изменения АД, метаболизма 
мозга, газового состава крови, неврогенных влияний и воздей
ствий биологически активных веществ (в частности n r F 2 a и 
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ПГЕ), причем не только на тонус сосудов мозга, но и на их про
ницаемость для разных компонентов крови и т. д. В связи с 
этим исключительно важно продолжить изучение реакций сосу
дистой системы мозга при остром повышении АД как в усло
виях разных моделей «гипертонических кризов», так и при раз
личных типах гипертонических кризов у больных. Особое вни
мание должно быть уделено взаимосвязи различных типов регу
ляции МК (при «поломке» некоторых из них) для получения 
представления об их суммарном эффекте. 

Итак, мы полагаем, что проведенная работа и данные лите
ратуры, безусловно, продемонстрировали, что возникающий при 
остром повышении АД увеличенный МК является одним из са
мых существенных факторов, повреждающих сосуды и ткань 
мозга и обуславливающих клинические проявления при гипер
тонических кризах. Именно в этих условиях возникают илаз-
моррагпи, изменяется содержание тканевой воды (что, по-види
мому, связано не только с ее фильтрацией из сосудистого ложа). 
Можно думать, что при этом происходит и перераспределение 
тканевой жидкости или ее фракций, что в свою очередь меняет 
уровни локального внутритканевого давления. Наконец, нельзя 
исключить и дегидратации ткани мозга в отдельных участках, 
связанной с нарушением осмотического равновесия между плаз
мой крови, тканевой жидкостью и клеточными элементами. 
Вместе с тем проведенные исследования н анализ данных лите
ратуры заставляют нас обратить особое внимание на вопрос о 
механизме СРА МК при остром повышении АД как единствен
ном факторе в патогенезе нарушений мозгового кровообраще
ния при гипертонических кризах. В условиях клиники и даже 
эксперимента достаточно часто можно выявить факторы, облег
чающие растяжение сосудов мозга в результате высокого АД. 
Такой причиной могут быть гиперкапния, ацидоз другого проис
хождения, в том числе ишемического, «открытый череп», влия
ние различных веществ, могущих снижать тонус артерий мозга. 

Терапию ОГЭ, развившуюся в результате гипертонического 
криза (как самой частой ее причины), назначают с учетом всех 
этих влияний на сосудистую систему мозга. Кроме того, она 
всегда должна быть комплексной. 

К о н ц е п ц и я с п а з м а с о с у д о в м о з г а и с р ы в а ре
а к ц и и а у т о р е г у л я ц и и МК при ХГЭ является именно той 
формой повреждения сосудистой системы и ткани мозга при раз
личных видах гипертензии, которая, как об этом уже было ска
зано, и дала основание В. S. Oppenheimer и А. М. Fishberg еще 
в 1928 г. предложить этот термин — гипертоническая энцефало
патия, который в современном понимании отражает не только 
диффузное повреждение мозга, но и обязательное прогредиентное 
течение процесса. 

Изучение особенностей повреждения сосудов и ткани мозга 
при хроническом развитии артериальной гипертензии позволяет 
сделать вывод о том, что само стабильно высокое АД не вызы-
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вает каких-либо существенных изменений МК и, по-видимому, 
сопровождается только развитием гипертрофии, гиперплазии 
мышечной оболочки артерий с последующим постепенным раз
витием в них склеротических процессов. Интересно, что даже 
такси, казалось бы, простой вопрос, как характер сосудистых 
изменений при стабильной артериальной гипертензии, в литера
туре не решен. Напротив, когда у экспериментальных животных 
с хронической гипертензией возникает дополнительное острое 
повышение АД, то у них появляется неврологическая симптома
тика и отмечаются все те изменения МК, сдвиги во внутрисосу-
дистом и ликворном давлениях, проницаемости ГЭБ для белков 
плазмы крови и т. д., т. е. все, что характерно для острого по
вышения АД у здоровых животных и что только что было под
робно проанализировано. В клинических условиях обычно каж
дое ухудшение состояния больных возникает при перепадах АД. 
Иными словами, и для хронической артериальной гипертензии 
основным патогенетическим механизмом повреждения сосудов 
и ткани мозга является СРА МК с его первичным увеличением 
и последующим развитием отека мозга. Поскольку повышение 
АД возникает у больных с предварительно измененными сосуда
ми, то у них отмечается ряд .дополнительных особенностей тече
ния гипертонических кризов. Одной из таких особенностей явля
ется повышенная сопротивляемость сосудов мозга при возраста
нии АД на ранних стадиях развития гипертензии, когда в сосу
дах происходят в основном так называемые прогрессивные из
менения. Из-за этого СРА МК возникает при более высоких 
цифрах АД, чем у здоровых или у гипертоников на сравнитель
но поздних стадиях развития заболевания. Необходимо обра
тит!) внимание на то, что при каждом повышении АД стенки 
артерий, в которых происходит СРА МК, перерастягиваясь 
п пропитываясь белками плазмы крови, подвергаются дополни
тельным тяжелым изменениям, вследствие которых они теряюг, 
н иногда необратимо, свою нормальную реактивность. Поэтому 
при последующих повышениях АД эти артерии не могут давать 
ни ауторегуляторной реакции сужения, ни ее срыва. Они могут 
только дополнительно пропитываться белками плазмы крови, 
суживаться или даже закрываться, подвергаться тромбозу, об
разованию микроаневризм или механически разрываться, 
являясь источником кровоизлияний. 

При каждом последующем повышении АД в ауторегулятор-
пую реакцию с последующим ее срывом могут вовлекаться ч 
другие сосуды, которые на более ранних стадиях относились х 
более «защищенным» или своей «геометрией», или более выра
женной иннервацией, или более выраженной мышечной оболоч
кой и т. д. В экспериментах мы показали, что по мере ратптин 
почечной гипертензии у кроликов при остром повышении АД 
СРА МК и повышение проницаемости ГЭБ возникает в таких 
артериях, которые у здооовых животных никогда не подверга
лись этому процессу. Только после повреждения многих из 
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артерий коры могут вовлекаться в этот процесс другие, ранее 
более защищенные артерии, такие, как стриарные или даже 
артерии белого вещества. Однако СРА МК в этих артериях, 
как в более крупных, вызывает более обширные повреждения 
сосудистой системы и ткани мозга, поскольку их бассейны кро
воснабжения имеют большие размеры. С учетом приведенных 
данных об особенностях кровоснабжения разных отделов мозга 
можно объяснить различия в интенсивности повреждения каж
дого из них при СРА МК в соответствующих питающих их ар
териях, с появлением только нарушений в цитоархитектонике 
различных полей больших полушарий или с появлением много
численных лакун или даже кровоизлияний в подкорковых об
разованиях или стволе мозга. 

Подтверждение приведенной точке зрения можно видеть и в 
столь характерном для гипертонической энцефалопатии отеке 
белого вещества, в бассейнах артерий которого срыв реакции 
ауторегуляции с резко увеличенным кровотоком сопровождается 
формированием отека мозга с накоплением жидкости, бедной 
белком. 

Хотя основное внимание при рассмотрении патогенеза нару
шений мозгового кровообращения при ХГЭ мы обращаем на 
выявление тех признаков, которые могут свидетельствовать о 
возможности появления СРА МК, однако еще раз необходимо 
отметить и другие механизмы повреждения сосудов и ткани моз
га у таких больных. Речь должна идти о процессах утолщения 
сосудистой стенки или даже о закрытии просвета сосудов, столь 
характерных для развития ХГЭ. Мы уже отмечали, что в ре
зультате повторных плазморрагий, кровоизлияний в стенку ар
терий, сопровождаемых тромбозами, процессами с макрофагаль-
ной реакцией, организацией и другими, деструкции мышечной 
оболочки и интимы сосудов наблюдаются разнообразные изме
нения сосудов мозга и микроциркуляции, которые и определяют 
формирование такого своеобразного состояния мозга, каким 
является ХГЭ. 

Последние данные о повышении проницаемости сосудистых 
стенок к катехоламинам и другим активным веществам позво
ляют предположить участие и этих веществ в возможном повреж
дении сосудистых стенок, инициации тромбозов, различных кле
точных реакций. Таким образом, нам кажется, что при ХГЭ зна
чение СРА МК трудно переоценить. 

Одной из особенностей отека мозга при СРА МК является 
повышение внутритканевого давления, что может приводить 
даже к полному закрытию капилляров, особенно в сером веще
стве с его сложной ориентацией профилей нейропиля. Мы уже 
отмечали, что при остром повышении АД одновременно с оте
ком мозга можно ожидать и развития гемоконцентрации, и су
щественного затруднения для прохождения через капилляры 
эритроцитов, деформируемость которых нарушается. Такая 
ситуация может приводить к вторичному снижению МК, а сле-
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довательно, в формирование отека мозга должны включаться 
и так называемые тканевые механизмы — постепенно раз
вивающийся лактатацидоз, при котором осмолярность тка
ни мозга может возрастать примерно на 20 моем [Mat-
suoka Y.( Hossmann K.-A., 1982]. Наряду с изменением 
осмолярности внутриклеточной жидкости в поддержа
нии отека мозга, вызванного тканевыми факторами, весьма важ
ную роль играют некоторые продукты метаболизма нервной тка
ни, а также возникающее ненормальное микроокружение нерв
ных и глиальных клеток. Выше отмечалось, что к числу таких 
веществ относят лизосомальные ферменты; продукты активации 
калликреин-кининоген-кининовой системы; биогенные амины; 
некоторые аминокислоты и среди них прежде всего глутамат; 
продукты деградации липидов мембран — свободные жирные 
кислоты, простагландины, липоперекиси; свободные радикалы. 

К числу факторов, дополнительно влияющих на интенсив
ность развития отека мозга, необходимо отнести и такой, как 
объем функционирующей сосудистой системы мозга, т. е. пло
щадь, через которую происходит обмен между кровью и моз
гом. 

Многие метаболические сдвиги были обнаружены и у боль
ных с злокачественной гипертензией и ХГЭ. Однако надо при
знать, что четкой картины метаболических сдвигов у больных 
с ХГЭ до сих пор еще нет. 

Возвращаясь к основному вопросу — оценке значения СРА 
МК как главного патогенетического механизма развития ХГЭ 
у больных, по-видимому, можно признать справедливость этой 
концепции, так как не только прямые и косвенные данные поз
воляют видеть ее подтверждение, но еще и потому, что нет ни
каких прямых данных, противоречащих ей. Конечно, можно 
предположить, что острое повышение АД у животных с различ
ными типами хронической гипертензии и у больных на той ста
дии заболевания, когда имеется только гипертрофия мышечной 
оболочки артерий, вызовет излишне выраженную реакцию ауто-
регуляции МК, т. е. такое сужение артерий — их спазм, при ко
тором просвет уменьшится настолько, что снизит МК. Однако 
ни в одной из специально проведенных в данном направлении 
работ факт первичного снижения МК, а тем более снижения 
напряжения тканевого кислорода не был обнаружен. При этом 
необходимо отметить, что сама возможность полного закрытия 
просвета сосудов в различных сосудистых областях была мно
гократно показана, о чем упоминалось выше, и даже для этого 
был предложен термин — «изреживание сосудистой системы». 
Так что, строго говоря, исключить возможность участия спазма 
артерий мозга в патогенезе ХГЭ нельзя. Мы уже отметили, что 
многие факты, привлекаемые как подтверждение важной роли 
спазма артерий мозга в происхождении повреждения сосудов и 
ткани мозга при гипертензии, таковыми все жене могут считать
ся. Без измерения параметров МК и основных тканевых метабо-
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литов — кислорода, глюкозы, углекислоты и т. д. — таким фак
том не может быть возникающее при гипертензии «изрежива-
иие сосудистой системы» или резкое сужение отдельных сег
ментов артерий, так как оно может рассматриваться как фено
мен ауторегуляции. Таким же фактом, не доказывающим роль 
спазма артерий мозга, является описанный F. В. Byrom (1969) 
и затем подтвержденный рядом исследователей так называе
мый первичный или «нетипичный» некроз отдельных миоцитов 
мышечной оболочки артерий. Скорее наоборот, следует согла
ситься с предположением F. В. Byrom (1969), что этот некро.ч 
должен возникать при резко выраженных перегрузках миоци
тов гладких мышц, т. е. при их перерастяжении. 

Таким образом, в патогенезе ХГЭ СРА МК играет не мень
шую роль, чем при острой ее форме. Вопрос о значении спазмч 
мозговых артерий все еще нельзя считать закрытым, но следует 
признать, что до сих нор не получено прямых данных, указы
вающих на его первичное пусковое значение. Мы не останавли
ваемся на уже разобранных выше ишемических повреждениях 
ткани мозга из-за сужения просвета сосудов или их закрытия. 

Выше уже отмечали, что одной из характерных особенностей 
ХГЭ является ее прогредиентное течение. Конечно, сам харак
тер сосудистого процесса: длительная гипертензия, многократ
ные острые повышения АД — обусловливают определенную 
прогредиентность процесса. Однако в таком случае следовало 
бы ожидать приблизительно одинакового развития заболевания 
у различных больных, которое должно было бы зависеть только 
от интенсивности и активности артериальной гипертензии. Вме
сте с тем хорошо известно и в клиническом описании материа
ла было показано, что при, казалось бы, весьма сходном разви
тии основного процесса — артериальной гипертензии — встреча
ются случаи с особыми клиническими проявлениями, позволяю
щими ставить диагноз ХГЭ. Мы полагаем, что одним из воз
можных объяснений этому феномену может быть измененная 
иммунологическая реактивность данной группы больных по от
ношению к мозгоспецифическим антигенам (причем не извест
но, по отношению ко всем из них или только к каким-то опре
деленным). По-видимому, можно думать о разной силе реаги
рования на одинаковый иммунный стимул у разных особей, т. е. 
о разном функционировании иммунореактивного гена. 

Можно обнаружить и определенные иммуноморфологические 
эквиваленты при ХГЭ: выход в ткань мозга иммуноглобулинов, 
чем можно было бы объяснить возникновение периваскулярно-
го энцефалолизиса, столь характерного для ХГЭ, наличие моно-
нуклеарных инфильтратов и т. д. 

Подтверждением возможности этого механизма являются 
наши данные, в которых показана фиксация противомозговых 
антител в месте травматического повреждения ГЭБ, резко уси
ливавшая все течение раневого процесса в мозге, и коррекция 
этого процесса с помощью некоторых иммуномодулирующих воз-
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действий: десенсибилизации, применения дексаметазона и т. д. 
[Ганнушкина И. В. и др., 1966, 1982]. 

Рассмотрение современных представлений о патогенезе ХГЭ 
находит достаточно хорошее отражение в тех принципах тера
пии, которые в настоящее время являются общепризнанными и 
были рассмотрены в соответствующем разделе книги. Действи
тельно, наряду с постоянной коррекцией уровня АД, с ургент-
ной терапией гипертонических кризов, не отличающейся при 
ОГЭ и ХГЭ, как правило, такие больные нуждаются в препа
ратах группы «ноотропов», а также других медикаментах, 
влияющих на метаболизм ткани мозга и ее кровоснабжение. 
Особый интерес должны представлять воздействия, улучшаю
щие деформируемость эритроцитов и микроциркулянию, а так
же мало применяемые в неврологии в настоящее время крово
пускания, приводящие к снижению гематокрита, тем более что 
наряду со снижением гематокрита кровопускание приводит и к 
снижению АД. 

Итак, в заключении, посвященном современным представле
ниям о механизмах повреждения сосудов и ткани мозга при 
артериальной гипертензии и, в частности, при острой и хрони
ческой гипертонической энцефалопатии, необходимо еще раз 
отметить их сложность и комплексность одновременного воздей
ствия различных факторов даже в момент острого повышения 
АД. Следует обратить внимание на то, что при активации симпа
тической нервной системы (у больных или в эксперименте), со
провождающейся резким увеличением содержания свободных 
катехоламинов, или при введении экзогенных катехоламинов 
возникают многофакторные воздействия на сосуды мозгя, а при 
повреждении проницаемости ГЭБ — и на ткань мозга. Большое 
влияние могут иметь нейромедиаторные воздействия, включая 
их прессорныи эффект, глубокие изменения метаболизма, а также 
взаимодействия с другими биологически активными вещества
ми— простагландинами, ацетилхолином, с продуктами их мета
болизма. Активация рецепторных аппаратов клеток, вовлечение 
системы аденин- и гуанидиннуклеотидаз и их субстратов (иАМФ 
и цГМФ) может приводить (как система вторичных мессечдже-
ров) к усилению активности самых разнобразных вне- и внутри
клеточных систем. Указанные аспекты физиологической актив
ности в настоящее время только начинают разрабатываться. 
Становятся все более понятными особенности изменений реак
тивности различных рецепторов (в том числе и барорецепторов) 
у животных со спонтанной гипертензией и у больных гиперто
нической болезнью, изучается значение нарушений кровообра
щения в гипоталамических структурах мозга в становлении 
артериальной гипертензии и т. д. 

Нам хотелось бы обратить внимание еще на один ил пи оп
тический механизм нарушений мозгового кровообращения, воз
никающих при СРА МК у ее верхней гранимы. Как было шгпю, 
важнейшей характеристикой нарушенного мозговою кронообрп-
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щения в этих условиях является гиперперфузия ткани мозга, 
осуществляемая под повышенным внутрисосудистым давлением. 
Такие условия обязательно приводят и к гипероксигенации тка
ни мозга с изменениями метаболизма и накоплением недоокис-
ленных продуктов. Все это создает условия, которые приводят 
к накоплению- свободных радикалов кислорода, резко усиливаю
щих перекисное окисление липидов всех биомембран, с усиле
нием их разрушения. Эта пока гипотетическая сторона патоге
неза повреждения сосудов и ткани мозга при СРА МК и резкой 
их гиперперфузии при остром повышении АД или при хрониче
ской артериальной гипертензии, по-видимому, также должна 
быть ппинята во внимание. Она важна еще и в связи с тем, что 
повреждение биомембран эндотелия нарушает его нормальные 
взаимоотношения с клетками крови, его свойства участвовать 
п фоомировэнми тонуса госудов [W. I. Rosenblum, 19861 и осу
ществлении функций ГЭБ. В целом, по современным пред
ставлениям, необходимо четко различать особенности ОГЭ 
и ХГЭ. Если в пеовом случае основным патогенетическим меха
низмом следует считать СРА МК с перерастяжением сосудов 
высоким АД, развитием фильтрационного отека, повреждающе
го стенки сосудов и ткань мозга, то патогенез ХГЭ более сло
жен. Изменения сосудов и ткани мозга в виде плазморрагий, 
ангионекрозов, тромбоза мелких сосудов или, напротив, микро
аневризм, микро- и массивных кровоизлияний и нарушений 
микроципкуляции из-за изменений реологических свойств кро
пи в настоящее воемя дополняются теми процессами, которые 
характерны для СРА МК. Однако при ХГЭ СРА МК происхо
дит уже на фоне измененных сосудов в результате предшест-
воварших гипертонических кризов, т. е. того же СРА МК, но на 
разной стадии их развития. Необходимо отметить и важную 
роль тех патологических процессов в сосудах мозга, которые 
выражаются в суждении и закрытии их просветов. В прогреди-
ентности течения этого заболевания существенную роль должно 
играть и состояние повышенной иммунной реактивности орга
низма к антигенам нервной ткани, что до настоящего рпеменч 
еще не учитывается в патогенезе заболевания. Таким образом, 
ряжно подчеркнуть сложность патологических процессов пои 
ОГЭ и ХГЭ, наблюдаемых у больных, общая схема которых на
чала выясняться только в последнее десятилетие. 



СПИСОК ЛИТЕРАТУРЫ 

Акимов Г. А. Начальные проявления сосудистых заболеваний головного моз
га. — Л.: Медицина, 1983. — 223 с. 

Алмазов В. А., Цырлин В. А., Маслова Н. П. и др. Регуляция артериального 
давления в норме и при патологии. — Л.: Наука. 1983.— 159 с. 

Будза В. Г. О нарушении речи при сенильной деменции. — Журн. невропатол. 
и психиатр., 1978, вып. 8, с. 1240—1244. 

Верещагин Н. В. Патология вертебрально-базилярной системы и нарушения 
мозгового кровообращения. — М.: Медицина, 1980. — 312 с. 

Габриелян Э. С, Амроян Э. А. Вазоактивные простагландины в гомеостазе 
мозгового кровообращения. — Ереван: Айастан, 1983. — 308 с. 

Гаевый М. Д. Фармакология мозгового кровообращения. — М.: Медицина, 
1980. — 190 с. 

Ганнушкина И. В. Физиология мозгового кровообращения. — В кн.: Сосудистые 
заболевания нервной системы/Под ред. Е. В. Шмидта. — М.: Медицина, 
1975, с. 65—106. 

(Ганнушкина И. В., Шафранова В. П.) Gannushkina I. V., Shafranova V. P. 
Mechanisms related to decrease of CBF during acute increase of arterial 
pressure in hypertensive animals. — In: cerebral vascular desease. 6th In
tern. Conf. Salzburg, 1972/Ed. J. S. Meyer. Stuttgart: Thime, 1973, p. 84— 
86. 

(Ганнушкина И. В., Шафранова В. П.) Gannushkina I. V., Shafranova V. P. 
Morphological evidence and pathogenesis concerning the spotty nature of 
brain tissue damage in experimental hypertensive encephalopathy. — In: 
Cerebral vascular diseases. 7th Intern. Conf. Salzburg, 1974/Ed. J. S. Mey
er. Stuttgart: Thieme, 1976, p. 61—65. 

Ганнушкина И. В., Шафранова В. П. К анализу причин преимущественной 
локализации пятнистого повреждения сосудов и ткани мозга при остром 
подъеме артериального давления. — Журн. невропатол. и психиатр., 1977, 
вып. 2. с. 214—221. 

Гогин Е. Е., Сененко А. #., Тюрин Е. И. Артериальные гипертензии.— Л.: Ме
дицина. 1983.— 272 с. 

Дзугаева С. Б., Иргер И. М., Попова Л. Т. и др. Клинические и морфологиче
ские данные при акинетических состояниях речи. — Журн невропатол и 
психиатр., 1980, вып. 7, с. 1028—1032. 

Колтовер А. Н., Верещагин Н. В., Людковская И. Г. и др. Патологическая 
анатомия нарушений мозгового кровообращения. — М.: Мелицина. 1975. 

Колтовер А. Н., Людковская И. Г., Гулевская Т. С. и др. Гипертоническая 
ангиоэнцефалопатия в патоморфологическом аспекте. — Журн. невропа
тол. и психиатр., 1984, вып. 7, с. 1016—1020. 

Костюковская Л. С., Волошин П. В., Кулабухов В. М. и др. Белковые <Ьрак-
ции сыворотки крови у больных с дисциркуляторной энцефалопатией при 
атеросклерозе и гипертонической болезни.—Журн. невропатол. и психи
атр., 1984, вып. 1, с. 18—23. 

Курако Ю. Л.. Герцев Н. Ф. Клиника и лечение дисциркуляторной энцефало
патии.— В кн.: Геронтология и гериатрия: Ежегодник. Нервная система 
и старение. Киев. 1983, с. 65—73. 

Кишаковский М. С. Гипертоническая болезнь. — М.: Медицина. 1977. 216 г 
Лебедева Н. В., Гулевская Т. С. Сравнительный анализ нарушении мопового 

кровообращения при почечной артериальной гипертснши и гипертониче
ской болезни. — Клин. мед.. 1984, № 6, с. 70—76. 

Лебедева Н. В., Виноградова Т. В., Непесов Р. Р. Лечение больных гиперто
нической энцефалопатией препаратами метаболического действия —В Kit.: 

219 



Совр. проблемы нейтропсихофармакологии, принципы патогенетического 
лечения больных нервными и психическими заболеваниями. Ч. 7. М., 
1984, с. 118—120. 

Людковская И. Г., Гулевская Т. С, Моргунов В. А. Деструктивные изменения 
средней оболочки интрацеребральных артерий при артериальной гипер-
тензии. — Арх. пат., 1982, вып 9, с. 66—72. 

Мсньковский Б П., Слпнимскач В. М. Хроническая гипертоническая энцефа
лопатия.— В кн.: Актуал'-ныо проблемы психиатрии. М., 1959, с. 7—16. 

Мартынов Ю С. Зенкевич Г. Г., Точиловский А. С. Некоторые особенно
сти клиники и патоморфологии паркинсонизма различной этиологии. — 
Журн. невропатол. и психиатр., 1980, вып 7. с. 1033—1039. 

Меладзе В. Г.. Бегиашвили В. Т., Гобечия Л. Ш. и др. Некоторые динамиче
ские характеристики системы регуляции местного кровотока в коре голов
ного мозга кошки. — Сообш. АН ГрузССР, 1977, т. 87, № 1, с. 169— 
172. 

Москаленко Ю. Е., Хилько В. А ПРИНЦИПЫ изучения сосудистой системы го
ловного мозга челов""'1 —Л : Наука, 1984 — 6S с. 

Могавкин П. А., Черток В. М. Гистофизиология сосудистых механизмов мозго
вого кровообращения. М,- Медицина, 1980.- 199 с. 

Мчедяишвили Г. И. Функция сосудистых механизмов головного мозга . -Л . : 
Наука, 1968.— 203 с. 

Омрецкчй Н. И. Психопатологич^*!'" г^мптсокомнлексы на гипертониче
ской почве - Клин мед., 1948. № 3. е. 14 -22. 

Олсйник Л. И., Паломарчук Л. А Ранняя диагностика сосудистого паркинсо
низма.— В кн.: Неврологические и психические аспекты ранних форм це-
реброваскулирной патологии. Т. 2. М., 1983. с. 120- 122. 

Петров R. И., Кротовский Г. С, Пальцев М. А. Вазоренальная гипертензия. — 
М.: Медицина, 1984 — 159 с. 

Пропп И И., Недзьведь М. К., Пономарева Е. Н. и др. Клинико-морфологи-
"сский анализ 3 случаем подострой снонгиозной энцефалопатии (болезнь 
Крейтцфельда — Якоба). -Журн. невропатол. и психиатр, 1984*, вып. 3, 
с. 436 -439. 

Суслина 3. А. Простаглапднны при преходящих нарушениях мозгового кро
вообращения у больных с гипертонической болезнью. — В кн.- Начальные 
формы СОСУДИСТЫХ заболеваний нервной системы Труды Горькоиского 
мед. ин-та. Горький, 1977, вып. 82, с. 57—59. 

Ткачев Р. А., Александрова Л. И., Маркова Е Д. и др. Переходящие нару
шения мозгового кровообращения. — М.: Медицина, 1967.— 147 с. 

Точиловский А. С. Диагностика ранних стадий хронических нарушений мозго
вого кровообращения при атеросклерозе. -- В кн • Неврологические и пси
хиатрические аспекты ранних форм цереброваскулярной наюлогин. М , 
1983. с. 151-153. 

Трошин В. Д.. Семенова / : . / / Семиотика ранней днециркуляторной чпцефало 
патин. - В кн.: Основы ранней диагностики и профилактики сосудистых 
заболеваний мозга. Горький. Волго-Вят. кн. изд-во, :1979, с. 105—1 19. 

Ушаков Г. К.. Маслова А. Ф.. Мирошкина И. Д. Состояние нейромеднаторных 
систем при формировании психоорганического синдрома, обусловленного 
гиперюнической болезнью. — Жури, невропатол. и психиатр., 1978, вып. 11, 
с. 1657 1661. 

Федин А. И., Жбанкова О. В.. Тетерина Е. Б., Шнырев А. П. Изменение липид-
ного обмена у больных с днециркуляторной энцефалопатией — Жури, нев
ропатол. и психиатр., 1985. вып. 1, с 39-44. 

Чернух А. М.. Александров П. П.. Алексеев О. В. Микроциркуляция. — 2-е 
изд. М.: Медицина, 1984. — 430 с. 

Щадренко А П. О возможности ранней диагностики атеросклероза с помощью 
некоторых биохимических методов исследования —Тер арх., 1974, № 6 , 
с. 43—46. 

Шмидт Е. В., Максудов Г. А. Классификация сосудистых поражений головно
го и спинного мозга. — Журн. невропатол. и психиатр., 1971, вып. 1, 
с. 3—11. 

Шмидт Е. В., Лунев Д. К., Верещагин Н. В. Днсциркуляторная энцефалопа-

220 



HIM. — В кн.. Сосудистые заболевания головного и спинного мозга. М.: 
Медицина, 1976, с. 227—244. 

Шток В. И. Лекарственные средства и ангионеврологии. — М.: Медицина, 
1984. — 30 J с. 

Шхвацабия И К, Лари Дж. X. Лр[ериальиая пшергензия. — М.- Медицин;!, 
li/80. -415 с. 

Ирина Е. В, Першакова Л. П., Либеева Т. II. Патгенетнческие основы лече
ния больных с гипертоническими кризами.- В кн.: Современные проблемы 
кардиологии. Т. 1, М., 1977, с. 156—161. 

Abe Т., Abe К., Ruusch ft'. D. et ul. Characteristics of sonic monoamine uptake 
systems in isolated cerebral capillaries.- In i.eieoral microvasculalure/Ы. 
H. M. Eisenberg, R. 1.. Suddith. New York — London: Plenum Press Cop , 
1980. —342 p. 

Astrup J., Siesjo B. K., Symun L. Editorial: thresholds in cerebral ischemia — 
the ischemic penumbra. — Stroke, 1981, vol. 12, N b, p. 723—725. 

Auer L. M. The Pathogenesis of hypertensive encephalopathy. — Acta Neurochir. 
1978, Suppl. 27. — 111 p. 

Beuan R. D., Eggena P., Hume W. R. et al. Transient and persistent changes in 
rabbit blood vessels associated with maintained elevation in arterial pres
sure.—Hypertension, 1980, vol. 2, N 1, p. 63—72. 

Blood flow and metabolism in the brain/Eds. A. M. Harper, W. B. Jennetl, 
J. D. Miller, J. O. Rowan. London — New York: Livingstone, 1975.— 334 p. 

Brain edema/Ed. J. Cervos-Navarro, R. Ferszt. — New York: Raven Press, 
1980.-^-511 p. 

lirusl J. C. M. Vascular dementia — still overdiagnosed. — Stroke, 1983, vol. II, 
N 2, p. 298—300. 

Burger P. C, Burcli J. G., Kunzc V. Subcortical arteriosclerotic Encephalopathy 
(Binswanger's disease). A vascular etiology of dementia. — Stroke, 1970, 
vol. 7, N 6, p. 626—631. 

Bt/rom F. B. The hypertensive vascular crisis — London: W. Heinemann Med. 
Books Limited, 1969. 

Carlsson Cli, Johansson B. Blood-brain barrier dysfunction after amphetamine 
administration in rats. — Acta Neuropathol. (Berl.), 1978, vol. 41, N 2, 
p. 125—129. 

Cerebral function metabolism and circulation/Eds. D. H. Ingvar, N. A. Lassen.— 
Copenhagen: Munksgaard, 1977. — 560 p. 

Chester E. M., Agamanolis D. P., Banker B. Q., Victor M. Hypertensive encepha
lopathy: a clinicopathologic study of 20 cases. — Neurology, 1978, vol. 28, 
p. 928—939. 

Cohen J. D. Senile dementia of alzheimer type (SDAT). — In: Strategies for 
the development of an effective treatment for senile dementia/Eds. T. Crook, 
S. Gershon. — Connecticut: Mark Powley Ass. Inc., 1981, p. 1—5. 

(Conomy J. P.) Кономи Дж. П. Лечение некоторых метаболических энцефа
лопатии.— В кн.: Лечение нервных заболеваний: Пер. с англ. — М.: Ме
дицина, 1984.— с. 12—72. 

Dinsdale Н. В. Hypertensive Encephalopathy. — Stroke, 1982, vol. 13, N 5, 
p. 717—719. 

Dinsdale H. В., Robertson D. M., Haas R. A. Cerebral blood flow in acute hyper
tension. — Arch. Neurol., 1974, vol. 31, p. 80—97. 

Donan G. A., Zapf P., Doyle A. E., Bladin P. F. CSF enzymes in lacunar and 
cortical stroke. — Stroke, 1983, vol. 14, N 2, p. 266—269. 

Edvinsson L., MacKenzie E. T. Amine mechanisms in the cerebral circulation.— 
Pharmacol. Rev., 1977, vol. 28, N 4, p. 275—348. 

Faden A. I. Neuropeptides and stroke: current status and potential applica
tions. — Stroke, 1983, vol. 14, N 2, p. 169—172. 

Farnell F. J., Globus J. H. Chronic progressive vascular subcortical encepha
lopathy. — Arch. Neurol. Psychiat., 1932, vol. 32, N 3, p. 593—604. 

Filch W., Jones J. V., Graham D. I. et al. Effects of hypotension induced by lialo 

221 



thane, on the cerebral circulation in baboons with experimental renovascu
lar hypertension. — Brit. J. Anaesth., 1978, vol. 50, N 2, p. 119—125. 

Flodmark S., Hamberger A., Hamberger В., Steinwall O. Concurrent registration 
of EEG responses, catecholamine uptake and trypan blue staining in chemical 
blood-brain barrier damage. — Acta neuropathol. (Berl.), 1969, vol. 12, N 1, 
p. 16—22. 

Fujishima M., Onoyama K., Oniki H. et at. Effects of acute hypertension on 
brain metabolism in normotensive, renovascular hypertensive and spon
taneously hypertensive rats. — Stroke, 1978, vol. 9, N 4, p. 349—353. 

Giacomelli F., Wiener J., Spiro D. The cellular pathology of experimental hyper
tension. — Amer. J. Path., 1970, vol. 59, p. 133—159. 

Gifford R. W., Westbrook E. Hypertensive encephalopathy: mechanisms, clinical 
features and treatment. — Prog. Cardiovasc. Dis., 1975, vol. 17, p. 115. 

Goldby F. S., Beilin L. J. How an acute rise in arterial pressure damages arte
rioles. — Cardiovasc. Res., 1972, vol. 6, p. 569—584. 

Guazzi M., Olivari M. Т., Polese A. et at. Nifedipine, a new antihypertensive 
with rapid action. — Clin. Pharmacol. Ther., 1977, vol. 22, N 5, pt. 1, p. 528. 

Gudbrandsson Th., Hansson L., Herlitz H. et a/. Immunological changes in pa
tients with previous malignant essential hypertension. — Lancet, 1981, vol. 1, 
N 8217, p. 406—407. 

Hansson H.-A., Johansson B. Prevention of protein extravasation in the brain 
by an anion transport inhibitor in acute experimental hypertension in 
rats. —Acta physiol. Scand., 1979, vol. 105, N 4, p. 513—517. 

Hansson H.-A., Johansson В., Blomstrand C. Ultrastructural studies on cerebro
vascular permeability In acute hypertension. — Acta Neuropathol. (Berl.), 
1975, vol. 32, N 3, p. 187—198. 

Hardebo J. E., Edvinsson L., MacKenzie E. Т., Owman Ch. Histofluorescence 
study on monoamine entry into the brain befora and after opening of the 
blood-brain barrier by various mechanisms. Acta Neuropathol. (Berl), 1979, 
vol. 47, p. 145—150. 

Haudenschild Ch. C, Prescott M. F.. Chobanian A. V. Effects of hypertension 
and its reversal on aortic intima lesions of the rat. — Hypertension, 1980, 
vol. 2, N 1, p. 33—44. 

Hazama F., Amano Sh„ Ozaki T. Pathological changes of cerebral vessel endo
thelial cells in SHR, with special reference to the role of these cells in the 
development of hypertensive cerebrovascular lesions. — Adv. neurol., 1978, 
vol. 20, p. 359—369. 

Hossmann К.-Л. Pathophysiology of vasogenic and cytotoxic brain edema. — 
In: Treatment of cerebral edema/Eds. A. Hartmann, M. Brock. Berlin-Hei
delberg— New York: Springer-Verlag, 1982, p. 1—10. 

Hutchinson E. C. Cerebrovascular disease. Hypertension. — In: Recent advances 
in clinical neurology/Ed. W. B. Matthews. Edinburgh etc.: Livingstone, 
1975, vol. 1, p. 83—87. 

Hypertension and brain mechanisms. — Progr. brain Res., 1977, vol. 47. 
Johansson B. Blood-brain barrier dysfunction in acute arterial hypertension.— 

Goteborg, Gotab, Kungalv, 1974. —35 p. 
Johansson B. Some factors influencing the damaging effect of acute arterial 

hypertension on cerebral vessels in rats. — Clin. Sci. Mol. Med., 1976, 
vol. 51, Suppl. 3, p. 41S. — 43S. 

Johansson B. Pharmacological modification of hypertensive blood-brain barrier 
opening. — Acta Pharmacol. (Kbh.), 1981, vol. 48, p. 242—247. 

Johansson В., Under L.-E. The blood-brain barrier in renal hypertensive rats — 
Clin. exp. Hypertension, 1980, vol. 2, N 6, p. 983—993. 

Johansson В., Martinsson L. p-Adrenoreceptor antagonists and the dysfunction 
of the blood-brain barrier induced by adrenaline. — Brain Res., 1980, vol 181, 
N 1, p. 219—222. 

Johansson B„ Nilsson B. Cerebral vasomotor reactivity in normotensive and 
SHR. — Stroke, 1979, vol. 10, p. .572—576. 

Jones J. V., Fitch W., MacKenzie E. T. et at. Lower limit of cerebral blood flow 
autoregulation in experimental renovascular hypertension in the baboon — 
Circulat. Res., 1976, vol. 39, p. 555—557. 

222 



Klatzo J., Li Ch.-L., Long D. M. et al. The effect of hypothermia on electric 
impedance and penetration of substances from CSF into the periventricular 
brain tissue. — Prog. Brain Res., 1968, vol. 29, p. 385—395. 

Kuhn D. M., Wolf A. W., Lovenberg W. Review of the role of the central sero
tonergic neuronal system in blood pressure regulation. — Hypertension, 1980, 
vol. 2, N 3, p. 243—255. 

Kung P. C, Lee J. C, Bakay L. Electron microscopic study of experimental 
acute hypertensive encephalopathy. — Acta neuropathol. (Bed.), 1968, vol. 10, 
N 4, p. 263—272. 

Lassen N. A. Control of cerebral circulation in health and disease. — Circulat. 
Res., 1974, vol. 34, p. 749—760. 

Loeb C, Gandolf С Diagnostic evaluation of degenerative and vascular demen
tia.—Stroke, 1983, vol. 14, N 3, p. 399—401. 

MacKenzie E. Т., Strandgaard S., Graham D. I. et al. Effects of acutely induced 
hypertension in cats on pial arteriolar caliber, local cerebral blood flow, 
and the blood-brain Barrier. — Circulat. Res., 1976, vol. 39, N 1, p. 33—41. 

Marie P. Des foyers lacunaires de desintegration et de different-santres etats 
cavitaires du cerveau. — Rev. Med., 1901, vol. 21, p. 281—283. 

Mohr J. P. Lacunes. — Stroke, 1982, vol. 13, N 1, p. 3—11. 
Naftchi N., Detriment/ M., Lowman E. et al. Hypertensive crises in quadriplegic 

crises patients. — Circulation, 1978, vol. 57, p. 336—341. 
Nag S., Robertson D. M., Dinsdale H. B. Cerebral cortical changes in acute expe

rimental hypertension. — Lab. Invest., 1977, vol. 36, p. 150—161. 
Nagy Z., Mathieson G., Hiittner I. Blood-barin barrier opening to horseradish 

peroxidase in actue arterial hypertension. — Acta Neuropathol. (Bed.), 1979, 
vol. 48, N 1, p. 45—53. 

Nunda R. N., Wyper D. J., Johnson R. H., Harper A. M. The effect of hypocapnia 
and change of blood pressure on cerebral blood flow in men with cervical 
spinal cord transection. — J Neurol. Sci., 1976, vol. 30, N 1, p. 129. 

Nordborg C., Johansson B. Morphometric study on cerebral vessels in sponta
neously hypertensive rats. — Stroke, 1980, vol. 11, N 3, p. 266—270. 

Olsson Y., Hossmann K.-A. Fine structural localization of exudated protein tra
cers in the brain. — Acta neuropathol. (Bed.), 1970, vol. 16, N 2, p. 103. 

Onoyama К., Отае Т. Leakage of serum proteins in brain tissues in experimen
tally induced renal hypertension. — Acta neurol. scand., 1973, vol. 49, N 3— 
4, p. 339—344. 

Overbeck H.. Berne R. M., Heistad D. D. et al. Report of the Hypertension Task 
Force of the national heart, lung and blood institute. — Hypertension, 1980, 
vol. 2, N 3, p. 342—369. 

Persson B. GABAergic mechanisms in blood pressure control. — Acta physiol. 
scand., 1980, Suppl. 491. —54 p. 

Reivich M., Jehle J., Sokoloff L., Kety S. S. Measurement of regional cerebral 
blood flow with antipyrine C-14 in awake cats. — J. appl. Physiol., 1969, 
vol. 27, N 2, p. 296—300. 

De Reuck J., Crevits L., de Coster W. et al. Pathogenesis of Binswanger chronic 
progressive subcortical encephalopathy. — Neurology, 1980, vol. 30, N 9, 
p. 920—928. 

Ribeiro А. В., Schwarz S. R. et al. Mamilignant hypertension: syndrome accom
panied by plasmatic diminution of low and high molecular weight kinino-
gents. — Hypertension, 1983, Suppl. 5, p. V-158-V-162. 

Rosenberg G. A., Kornfeld M., Strovring J., Bicknell J. H. Subcortical arterio
sclerotic encephalopathy (Binswanger): Computerized tomography. — Neu
rology, 1979, vol. 29, N 8, p. 1102—1106. 

Skinhoj E. The sympathetic nervous system and the regulation of cerebral blood 
flow in man. — Stroke, 1972, vol. 3, N 6, p. 711—716. 

Skinhoj E., Strandgaard S. Pathogenesis of hypertensive encephalopathy — 
Lancet, 1973, vol. 1, N 7801, p. 461—462. 

Spatz M. Progress in cerebral microvascular studies related to the function of 
the blood-brain barrier. — Adv. cell, neurobiol., 1982, vol. 3, p. 311—337. 

Strandgaard S. Autoregulation of cerebral circulation in hypertension. — Copen
hagen: Munksgaard, 1978. — 82 p. 

223 



Sirundgaard S., Paulson О. B. Cerebral autoregulation. — Stroke, 1984, vol. 15, 
p. 413—416. 

Stewart W. W. Lucifer dyes — highly fluorescent dyes for biological tracing. — 
Nature, 1981, vol. 292, N 5818, p. 17—21. 

Suzuki R, Nilscli C, Fujiwara K., Klatzo J. Regional chanbes in cerebral blood 
flow and blood-brain barrier permeability during epileptiform seizures and 
in acute hypertension in rabbits. — J. Cereb. Blood Flow Metab., 1984, vol.4, 
N 1, p. 96—102. 

Vidt D., Gilford R. W. Management of hypertensive emergencies. — Cleve. Clirt 
Q., 1978, vol. 45, N 4, p. 299—306. '» 

Waltz A. G. Effect of blood pressure on blood flow in ischemic and nonischemic 
cerebral cortex. — Neurology, 1968, vol. 18, N 7, p. 613—621. 

Waltz A. G.. Yamaguchi T. Pressure-flow relationships of the cerebral vascula
ture: autoregulatory responses to changes of perfusion pressure produced 
without drugs or hemorrhage. — Trans. Amer. Neurol. Ass., 1970, vol. 95, 
p. 326- -327. 

W'olmun M., Klatzo J., Chui E. et al. Evaluation of the Dye-protein tracers in 
pathophysiology of the blood-brain barrier. — Acta neuropathol. (Berl.), 
1981, vol 54, N 1, p. 55—61. 

Yumuoku S, Takugi Y , Okada '/'., Saito Y. Relationship of serial measurements 
of cerebral hemodynamics to prognosis in patients with hypertension and 
cerebrovascular disease. — Stroke, 1972, vol. 3, N 1, p. 57—66. 

Yuniiiri Y., Hoie R. Developmental course of hypertension and regional cereb
ri! I blood flow in stroke-prone SHR. - Stroke, 1977, vol. 8, N 4, p. 456 

Yamori V.. Horle R., Handa II. el al. Pathogenetic similarity of strokes in stroke-
prone SHR and humans. — Stroke, 1976, vol. 7, p. 46—53. 

Zulcli K. J. Pathological aspects of cerebral accidents in arterial hypertension.— 
Acta Neurol, bclg., 1971, vol. 71, N 2, p. 169—220. 

Zulcli K. I.. Hossmami V. The pathogenesis of vascular disorders of brain and 
heart.— In: Studies in cerebrovascular disease/Ed. C. Loeb Milano: Mas-
son, 1981. p. 97-120 

Монография 
ИРИНА ВИКТОРОВНА ГАННУШКИНЛ 
НАТАЛЬЯ ВЛАДИМИРОВНА ЛЕБЕДЕВА 

Гипертоническая энцефалопатия 

Зав. редакцией Ю. В. Махотин 
Редактор Д. И. Губкина 
Художественный редактор С. М. Лымина 
Оформление художника А. Э. Казаченкп 
Технический редактор Г. Н. Тюрина 
Корректор А. И. Туманова 

И Б № 4988 

Сдано в набор 20.08 86 Подписано к печати 04 02.87. Формат 
бумаги 60Х90'/|в. Бумага мелов. имп. Гарнитура литер. Печать 
высокая. Усл. печ. л. 14.00. Усл. кр.-отт. 26.25 Уч -изд. л. 15.17. 
Тираж 15 000 экз. Заказ 460. Цена 2 р 20 к 
Ордена Трудового Красного Знамени издательство «Медицина». 
101000, Москва, Петроверигскин пер . 6/8. 
Московская типография № II Союзполиграфпрома при Госу
дарственном комитете СССР по делам издательств, полт рафии 
и книжной торговли. 113105. Москва, Нагатинская ул , д. I. 




