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Х роническая ишемия мозга (ХИМ) представляет 
собой «зонтичный» диагноз, объединяющий 
этиологически и патогенетически разнородную 

группу клинических состояний, которые развиваются 
в  результате сосудистого поражения головного мозга, не 
связанного с перенесенными инсультами [1–7]. У ХИМ 
и инсульта общие факторы риска (табл. 1), поэтому сосуще-
ствование острого и хронического цереброваскулярного 
заболевания является закономерным и наблюдается в 
большинстве случаев. При этом обычно ХИМ развивается 
прежде инсульта и поэтому может рассматриваться в каче-
стве индикатора высокого риска острых нарушений мозго-
вого кровообращения в ближайшем будущем. 

Тяжелым осложнением ХИМ является прогрессирующее 
снижение когнитивных функций вплоть до развития демен-
ции [8–12]. Поэтому исключительно важными представля-
ются ранняя диагностика ХИМ и своевременная коррекция 
сосудистых факторов риска, которые лежат в основе этого 
состояния, проведение нейропротективной терапии с це-
лью предотвратить развитие тяжелых осложнений. 

Многочисленными отечественными и зарубежными ис-
следованиями установлено, что наиболее надежным клини-
ческим коррелятом хронического цереброваскулярного по-
ражения являются когнитивные нарушения (КН) [8, 13–15]. 
Они развиваются раньше других церебральных симптомов 

и должны служить главным ориентиром в диагностике ХИМ. 
При этом сосудистые КН в отсутствие инсультов в анамне-
зе носят преимущественно подкорковый характер. Это об-
условлено тем, что безынсультное сосудистое поражение 
головного мозга связано в первую очередь с патологией 
сосудов небольшого калибра: гипертензивной, диабетиче-
ской или иной микроангиопатией. Типичной локализацией 
патологического поражения при микроангиопатии являют-
ся подкорковые серые узлы и глубинные отделы белого ве-
щества головного мозга [13–15].

Характерной особенностью подкорковых КН является 
относительная сохранность памяти. Даже на стадии сосу-
дистой деменции память страдает умеренно по неспец-
ифическому типу. В основе неспецифических мнестических 
расстройств лежит недостаточность воспроизведения при 
сохранном запоминании новой информации. Поэтому, в 
отличие от болезни Альцгеймера, при ХИМ память на не-
давние и отдаленные события жизни нарушена приблизи-
тельно в одинаковой степени. В то же время раньше дру-
гих симптомов при ХИМ наблюдается замедление темпа 
познавательной деятельности, снижается способность к 
длительной концентрации внимания. В результате любая 
интеллектуальная работа требует больше времени и уси-
лий, пациенты часто отвлекаются от начатого дела, быстро 
устают. Обычным спутником подобных нарушений при ХИМ 
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являются изменения в эмоциональной сфере в виде сниже-
ния фона настроения, эмоциональной лабильности, разноо-
бразных астенических расстройств [11, 12, 16–18].

Приводим описание клинического случая.
Пациентка Б., 48 лет, по профессии – торговый работник. 

Жалуется на неприятные ощущения в голове в виде чувства 
тяжести, несвежести, отсутствие «ясности». Эти ощущения 
возникают при смене погоды, «магнитных бурях», после ин-
теллектуальных или физических нагрузок, эмоциональных 
переживаний, а иногда сами по себе, без видимой причины. 
В последние несколько месяцев неприятные ощущения в 
голове участились и наблюдаются большую часть времени, 
обычно усиливаются к вечеру. 

Также пациентка активно жалуется на общую слабость 
и повышенную утомляемость. Отмечает, что стало гораздо 
труднее справляться с обычными нагрузками на работе. По 
словам пациентки, ей стало трудно «выдерживать людей»: 
она быстро устает, при этом возникает несистемное голово-
кружение в виде чувства дурноты, общей слабости, легкой 
тошноты, но без рвоты. Появилась эмоциональная несдер-
жанность: может из-за пустяка накричать на мужа, дочку или 
подчиненных на работе, потом очень болезненно пережи-
вает из-за случившегося, укоряет себя, плачет. 

Пациентка связывала свое состояние с переутомлением, 
но после очередного отпуска лучше не стало; больше того, 
во время отпуска у пациентки почти постоянно присутство-
вало ощущение усталости, по ее словам, она «к обеду уже 
была никакая, непонятно почему». Сохранялись повышенная 
раздражительность и чувство внутреннего напряжения. По-
этому пациентка решила обратиться к неврологу.

На память или сообразительность пациентка самостоя-
тельно не жалуется, но при расспросе отмечает, что умствен-
ная работоспособность снизилась по сравнению с недавним 
прошлым. 

Из анамнеза жизни: раннее развитие – без особенно-
стей. В течение последних 3 лет отмечает стойкое повыше-
ние артериального давления (АД) до 140–150/80–90 мм рт. 
ст. По этому поводу был назначен лозартан 50 мг/сут, однако 
пациентка принимает его нерегулярно, что объясняет сво-
ей занятостью более важными делами. По ее словам, «весь 
день крутишься, работа, дом – все на мне, до себя просто 
руки не доходят».

Артериальная гипертензия (АГ) отмечалась у отца паци-
ентки, причем повышенные цифры АД были зафиксирова-

ны у него уже на четвертом десятилетии жизни. Умер в 74 
года от обширного ишемического инсульта, осложнившегося 
тромбоэмболией легочной артерии. 

Пациентка замужем, имеет взрослую дочь (20 лет). От-
ношения в семье хорошие. Наличие какой-либо психотрав-
мирующей ситуации в семье или на работе отрицает. Паци-
ентка не курит, алкоголем не злоупотребляет. 

При осмотре: рост – 165 см, вес – 71 кг, окружность жи-
вота – 90 см. Физикальный осмотр по органам и системам 
не выявляет клинически значимой патологии.

В неврологическом статусе: краниальная иннервация 
интактна. Парезов нет, сухожильные рефлексы живые, D = 
S, без расширения зон вызывания и патологических пира-
мидных знаков. Мышечный тонус в норме. Чувствительность 
интактна. Координаторные пробы выполняет удовлетвори-
тельно, независимо от закрывания глаз. В позе Ромберга 
устойчива. Походка – без особенностей.

Нейропсихологическое исследование: контактна, кри-
тична, правильно ориентирована в месте и времени. Позна-
вательная деятельность протекает в умеренно замедленном 
темпе. Тест прокладывания пути: часть А – 30 сек (норма), 
часть Б – 84 сек, что выходит за допустимые для возраста 
нормативы. Наблюдаются колебания концентрации внима-
ния (например, в пробе на серийный счет действие «93 – 7» 
выполняет быстро и безошибочно, а в результате более про-
стого действия «86 – 7» получает «77»). Память нарушена 
в легкой степени по неспецифическому типу. Восприятие, 
речь, управляющие функции, социальный интеллект – без 
видимых нарушений. Легкая конструктивная диспраксия в 
рисунке (рис. 1). MMSE = 28 баллов (1 ошибка в серийном 
счете, неправильно повторила фразу «Никаких если, ника-
ких но». Монреальский когнитивный тест (МоСА) = 23 балла 
(норма – не менее 26). Проведено психометрическое иссле-
дование эмоциональной сферы с помощью Госпитальной 
шкалы тревоги и депрессии. Пациентка имеет субклиниче-
ский уровень тревоги и депрессии (тревога – 10 баллов, де-
прессия – 8 баллов). 

Дополнительные методы исследования: рутинные ана-
лизы крови и мочи, биохимический скрининг крови – без 
патологии. ЭКГ: признаки гипертрофии миокарда. МРТ го-
ловного мозга (рис. 2): умеренный перивентрикулярный 
лейкоареоз, множественные единичные и сливные субкор-
тикальные очаги гиперинтенсивности на Т2-взвешенных 
изображениях (Fasecaz II).

Заключение: хроническая ишемия головного 
мозга (I.67.8). Синдром легких нейрокогнитивных 
нарушений по подкорковому типу. Астенический 
синдром. Артериальная гипертензия I степени, II 
стадии, высокого риска.

Назначена терапия: актовегин 800 мг (20 
мл раствора 4 мг / 1 мл) на 200 мл физиоло-
гического раствора внутривенно капельно, 15 
вливаний, далее перорально по 400 мг 3 р/сут 
в течение 3 мес. Проведена разъяснительная 
работа с пациенткой о необходимости стро-
го придерживаться схемы приема антигипер-
тензивных препаратов. Рекомендовано вести 
дневник АД. 

Факторы риска механизмы поражения головного мозга

Артериальная гипертензия
Сахарный диабет
Сенильная амилоидная ангиопатия
Васкулиты
Генетические синдромы (ЦАДАСИЛ и др.)

Немые лакунарные инфаркты
Микрокровоизлияния
Хроническая ишемия

Церебральный атеросклероз Артерио-артериальная микротромбэмболия
Хроническая ишемия (?)

Фибрилляция предсердий Кардиоцеребральная микротромбэмболия

Тромбофилия Немые инфаркты

таблица 1.    Факторы риска и патогенетические механизмы
хронической ишемии мозга
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Повторная консультация через 3 мес.: наблюдается по-
ложительная динамика в виде регресса неприятных ощу-
щений в голове. Тяжесть и отсутствие ясности в голове от-
мечаются не чаще 1 раза в неделю. Повысилась толерант-
ность к умственным и физическим нагрузкам. Значительно 
уменьшилась метеочувствительность. Пациентка сообщает о 
нормализации эмоционального состояния: эпизоды раздра-
жительности стали более редкими и менее выраженными. 
АД – 120–130/70–80 мм рт. ст. 

При объективном осмотре: физикальный осмотр по ор-
ганам и системам не выявляет клинически значимой пато-
логии. Очаговая неврологическая симптоматика отсутствует. 
Нейропсихологическое исследование: MMSE = 28 баллов 
(без динамики), тест МоСа = 26 баллов (нижняя граница 
нормы, положительная динамика по сравнению с первым 
визитом). Тест прокладывания пути: часть А – 31 сек (без су-
щественной динамики), часть Б – 58 сек (положительная ди-
намика). Показатели памяти – без существенной динамики. 
Госпитальная шкала тревоги и депрессии: тревога – 6 баллов 
(норма), депрессия – 8 баллов (субклиническая депрессия).       

Комментарий: у пациентки среднего возраста отмечают-
ся начальные проявления хронической сосудистой мозговой 
недостаточности. Причиной развития цереброваскулярной 
патологии в данном случае, несомненно, является АГ. У паци-
ентки отсутствуют другие сосудистые факторы риска, такие 
как атеросклероз, заболевания сердца или сахарный диабет. 
АГ у пациентки имеет семейный характер: этим заболевани-
ем страдал также ее отец, который умер от ишемического 
инсульта. То, что АГ в нашем случае случае достаточно мягкая 
(систолическое АД не более 150 мм рт. ст.) не означает того, 
что она безопасна для головного мозга. Сосудистое пораже-
ние головного мозга неоспоримо доказано с помощью МРТ, 
которая выявляет сосудистую лейкоэнцефалопатию умерен-
ной выраженности.

Длительность АГ у нашей пациентки, с ее слов, составля-
ет 3 года, однако к данной информации следует относиться 
критически. Как известно, АГ в течение продолжительного 
времени, вплоть до развития своих тяжелых осложнений, мо-
жет никак себя не проявлять. Традиционное представление, 
что высокий уровень АД ассоциирован с  головной болью, 
не подтверждается данными современных исследований и 
поэтому является устаревшим. Сегодня установлено, что ста-
бильно повышенный уровень АД не вызывает цефалгии или 
каких-либо других неприятных ощущений в голове, а равно 
и других субъективных или объективных симптомов [19–21]. 
Учитывая значительную степень поражения головного моз-
га, можно предположить, что АГ присутствовала достаточно 

длительное время до формального установления диагноза. 
Обращает на себя внимания то, что у отца пациентки повы-
шенные цифры АД были зафиксированы уже на четвертом 
десятилетии жизни. С нашей точки зрения, требуется осо-
бая врачебная настороженность в отношении АГ при работе 
с родственниками пациентов, в т. ч. молодого возраста. Это 
позволит раньше диагностировать заболевание, начать те-
рапию и тем самым снизить риск развития церебральных 
и других осложнений. 

Клиника ХИМ у нашей пациентки представлена главным 
образом КН. В то же время традиционный неврологический 
осмотр не выявил у нее никаких «очаговых» неврологи-
ческих симптомов. В прошлом клиническая верификация 
диагноза начальных стадий «дисциркуляторной энцефало-
патии» базировалась преимущественно на выявлении так 
называемой очаговой микросимптоматики в виде асимме-
трии носогубных складок, оживления рефлексов орального 
автоматизма, повышения сухожильных рефлексов, анизо-

таблица 2.    клинические особенности «подкорковых» 
сосудистых кн при церебральной микроангиопатии

•	 Снижение темпа познавательной деятельности (брадифрения).
•	 Колебания концентрации внимания (флюктуации).
•	 Легкие или умеренные нарушения памяти по неспецифическому 

типу (недостаточность воспроизведения). 
•	 Нарушение управляющих функций:
•	 снижение интеллектуальной гибкости, инертность, персеверации;
•	 недостаточность когнитивного контроля, импульсивность.
•	 Конструктивная диспраксия.

рисунок 1.    конструктивный праксис. пробы «часы», 
«пятиугольники», «кубик»

рисунок 2.    мрт головного мозга

рисунок 3.    исследование «артемиДа». изменения теста 
моСа на фоне терапии актовегином в сравнении с плацебо
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рефлексии, легких дискоординаторных расстройств и др. Од-
нако последующий клинический опыт показал крайне низ-
кую чувствительность и  специфичность указанных «микро-
симптомов», которые часто встречаются в норме и не менее 
часто отсутствуют у пациентов с ХИМ, как и в описываемом 
здесь случае. В  то же время сегодня хорошо известно, что 
из-за анатомических особенностей церебрального кровоо-
бращения при гипертензивной микроангиопатии в первую 
очередь страдают подкорковые серые узлы и глубинные от-
делы белого вещества головного мозга [3, 4, 15, 16]. Клиниче-
ски это проявляется раньше всего нарушением когнитивных 
функций [8] и, несколько позже, расстройством постуральной 
устойчивости и ходьбы [22, 23]. Поэтому для раннего выявле-
ния ХИМ неврологам и врачам других специальностей необ-
ходимо владеть простыми нейропсихологическими методи-
ками для оценки когнитивной сферы.

КН у нашей пациентки носят подкорковый характер (табл. 
2). На первый план выходят брадифрения и флюктуации вни-
мания, о чем говорят замедленность при выполнении теста 
прокладывания пути и разный результат арифметических 
операций одинаковой сложности в пробе на серийный счет. 
Память нарушена в легкой степени по неспецифическому 
типу. Отмечаются также небольшие погрешности при выпол-
нении проб на конструктивный праксис, что также типично 
для подкоркового типа КН. Как уже отмечалось выше, имен-
но подкорковый тип КН характерен для хронического цере-
брального поражения, вызванного микроангиопатией. Сле-
дует отметить, что результат выполнения теста MMSE нашей 
пациенткой остается в пределах нормы (28 баллов), т. к. эта 
методика малочувствительна для выявления подкорковых 
КН. Поэтому международное научное сообщество рекомен-
дует использовать у пациентов с цереброваскулярной пато-
логией тест MoCА, специально разработанный для этих целей. 
У нашей пациентки результат MoCА при первичном осмотре 
составил 21 балл, что свидетельствует о наличии у нее клини-
чески значимых КН. 

При этом сама пациентка на первый взгляд активно не 
предъявляет жалоб когнитивного характера. Ее привели к 
врачу неприятные ощущения в голове, которые она описы-
вает как «тяжесть», «неясность» или «несвежесть». Однако в 
процессе беседы с пациенткой выясняется, что эти ощущения 
беспокоят ее в первую очередь в связи с тем, что не позволя-
ют сосредоточиться и отвлекают от повседневных дел. Други-
ми словами, разнообразные неприятные ощущения в голове 
у нашей пациентки, как и у многих больных с ХИМ, представ-
ляют собой не что иное, как субъективный эквивалент труд-
ностей концентрации и повышенной утомляемости при ум-
ственной работе. Косвенным подтверждением когнитивного 
характера указанных жалоб является то, что они появляются 
или нарастают при интеллектуальных нагрузках и тем самым 
снижают умственную работоспособность пациентки. Поэтому 
подобные жалобы, которые нередки у неврологических па-
циентов, должны трактоваться как возможные свидетельства 
наличия КН. С нашей точки зрения, они определенно являют-
ся показанием для проведения нейропсихологического ис-
следования. В то же время отсутствие активных жалоб паци-
ентки на снижение памяти объясняется тем, что мнестическая 
функция у нее нарушена в небольшой степени.

Помимо изменений со стороны когнитивных функций у 
нашей пациентки обращают на себя внимания эмоциональ-
ные расстройства в виде тревоги, субклинической депрессии 
и астении. Пациентка эмоционально лабильна, жалуется на 
раздражительность и плаксивость. Чувство усталости у нее 
не проходит после отдыха, что свидетельствует о патологи-
ческом характере этого ощущения в рамках астенического 
синдрома. Следует отметить, что расстройства тревожного 
спектра и астено-депрессивные нарушения так же типичны 
для ранних стадий ХИМ, как и КН, и обычно наблюдаются 
одновременно с когнитивными симптомами. Это объясня-
ется тем, что когнитивные и эмоционально-поведенческие 
расстройства при ХИМ имеют общую патофизиологию в 
виде нарушения связей между подкорковыми серыми узла-
ми и лобной корой с развитием вторичной лобной дисфунк-
ции [24–26]. Психологическим механизмом эмоциональной 
лабильности и раздражительности у сосудистых пациентов 
может быть так называемая лобная импульсивность, т. е. не-
достаточность когнитивного контроля за поведением. При-
менение психометрических методик (Госпитальной шкалы 
тревоги и депрессии) свидетельствовало на первичном ви-
зите о том, что тревога и депрессия носили субклинический 
характер, поэтому от назначения психотропных препаратов 
было решено воздержаться. Тем не менее улучшение в ког-
нитивной сфере на фоне проведенной нейропротективной 
терапии сопровождалось одновременным регрессом вы-
раженности эмоционально-поведенческих расстройств, что 
дополнительно подтверждает их патогенетическую и пато-
физиологическую общность. 

На момент первой консультации АГ у пациентки не кон-
тролировалась должным образом из-за низкой привержен-
ности рекомендованной терапии. Это связано не столько с 
тем, что пациентка, по ее собственным словам, была слиш-
ком занята более важными, чем лечение, делами, сколько 
недооценкой значимости высоких цифр АД для жизни и 
здоровья. К сожалению, описанная ситуация не является 
редкой: среди населения продолжает быть широко распро-
страненной уверенность в том, что мягкая АГ – это норма для 
старших возрастных групп и что нормальное самочувствие 
свидетельствует об отсутствии серьезных рисков для здоро-
вья. Кропотливая разъяснительная работа с пациенткой по-
могла исправить ситуацию в нашем случае. Во время второ-
го визита уровень АД практически соответствовал целевым 
показателям за счет повышения приверженности терапии. 
При этом каких-либо модификаций первоначальной реко-
мендованной схемы не проводилось.

В качестве патогенетической нейропротективной тера-
пии в представленном случае был рекомендован актовегин 
в виде последовательной ступенчатой схемы: пациентка 
получила 15 внутривенных вливаний препарата, а затем 
продолжила его принимать в виде перорального лекар-
ственного средства в течение 3 мес. Актовегин использо-
вался в качестве монотерапии ХИМ, что мы считаем оправ-
данным и целесообразным. К сожалению, неврологами и 
врачами других специальностей достаточно часто практи-
куется одновременное назначение нескольких нейропро-
тективных препаратов с похожими механизмами действия. 
Такая практика не имеет достаточных оснований и увели-
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чивает лекарственную нагрузку на пациента, снижает его 
приверженность терапии. С  нашей точки зрения, более 
обоснованно использование одного препарата в надле-
жащей дозе и с соблюдением общепринятых рекоменда-
ций по схеме и длительности терапевтического курса. При 
этом выбор препарата должен определяться не только его 
механизмом действия, но и наличием доказательной базы 
по эффективности, данными о безопасности и переноси-
мости и индивидуальным ответом пациента на лечение 
в прошлом.

Актовегин – нейропротективный препарат, имеется 
большой опыт его применения при сосудистых и нейро-
дегенеративных заболеваниях мозга. Он производится 
из крови крупного рогатого скота и содержит несинте-
тические биологически активные соединения, которые 
оказывают разнонаправленное положительное действие 
в отношении нейронального метаболизма и церебральной 
перфузии. Показано, что на фоне использования актовеги-
на увеличивается утилизация митохондриями имеющегося 
кислорода, что повышает выживаемость нейронов в усло-
виях ишемии и гипоксии. Актовегин, действуя в обход инсу-
линовых рецепторов, усиливает вход глюкозы в нейроны. 
Терапия актовегином способствует повышению активности 
эндогенного «чистильщика» свободных радикалов – фер-
мента супероксиддисмутазы, таким образом, препарат ока-
зывает антиоксидантное действие. В экспериментальных 
условиях актовегин продемонстрировал также способ-
ность уменьшать нейротоксический эффект церебрального 
амилоидного белка, что дает основание использовать дан-
ный препарат не только при цереброваскулярной, но и на 
начальных стадиях нейродегенеративной патологии [27]. 

Не так давно с помощью методов капилляроскопии 
и  лазерной допплероскопии было показано благоприят-
ное влияние терапии актовегином на функцию эндотелия 
у пациентов с АГ. Как известно, эндотелиальная дисфунк-
ция в настоящее время рассматривается большинством 
экспертов в качестве основного механизма диффузного 
поражения церебрального белого вещества (сосудистой 
лейкоэнцефалопатии) при ХИМ. В исследовании А.А. Федо-
ровича (2012) одновременно с увеличением капиллярной 
перфузии на фоне терапии актовегином отмечался регресс 
выраженности имеющихся КН [28]. 

В настоящее время эффективность актовегина при со-
судистых КН, не достигающих выраженности деменции, 
полностью доказана в строгом соответствии с современны-
ми международными требованиями. В 2017 г. были опубли-
кованы результаты двойного слепого рандомизированного 
исследования «АРТЕМИДА». В данной работе пациенты с 
умеренными КН после перенесенного нетяжелого ишеми-
ческого инсульта получали актовегин по ступенчатой схе-
ме, вначале в виде внутривенных вливаний (2000 мг/сут), 
а затем перорально (1200 мг/сут). Длительность терапии 
составила 6 мес., наблюдение за больными продолжалось 
после окончания лечения еще в течение 6 мес. Эффектив-
ность проводимой терапии оценивалась с помощью теста 
MoCА, а также по модифицированной для использования у 
сосудистых пациентов «Шкале оценки когнитивных функ-
ций при болезни Альцгеймера» (англ. – Alzheimer’s disease 

assessment scale – Cognitive, plus, ADAS-Cog+). Было пока-
зано, что уже через 3 мес. терапии отмечается достовер-
ное превосходство актовегина над плацебо по тесту МоСА 
(рис.  3), а по другой когнитивной методике – через 6 мес. 
Превосходство актовегина над плацебо сохранялось и 
увеличивалось по выраженности в течение всего срока на-
блюдения, в т. ч. после окончания курса лечения. При этом 
число побочных эффектов в группе актовегина и в группе 
плацебо было сопоставимым [30].

Эффективность актовегина при не достигающих стадии 
деменции сосудистых КН была показана в ряде других от-
ечественных и зарубежных исследований. Так, О.Д. Остро-
умова и соавт. применяли актовегин по ступенчатой схеме 
(внутривенно, затем перорально, длительность курса – 3 
мес.) у пациентов с умеренными КН на фоне АГ 2 и 3 ста-
дии [30]. Отмечено достоверное улучшение памяти, внима-
ния и самочувствия пациентов. С.И. Гаврилова и соавт. ис-
пользовали актовегин внутримышечно в течение 28 дней 
при умеренных сосудистых КН. Также было показано до-
стоверное улучшение когнитивных функций и общего кли-
нического статуса в целом [31]. W.D. Oswald et al. исполь-
зовали актовегин перорально по 400 мг 3 р/ сут в течение 
8 нед. у пациентов с недементными КН. На фоне лечения 
отмечался достоверный регресс выраженности когнитив-
ных и других нервно-психических расстройств органиче-
ской природы [32]. Аналогичные результаты были получе-
ны в работах В. Янсен и Г. Брукнер [33] и В.  Saletu [34]. 

Имеется также положительный опыт использования 
актовегина на стадии деменции, причем как цереброва-
скулярной, так и нейродегенеративной этиологии. Поэтому 
данный препарат можно использовать в лечении демен-
ции различной природы в качестве дополнения к базис-
ной симптоматической терапии (мемантин, ингибиторы 
ацетилхолинэстеразы) [35, 36].

У нашей пациентки на фоне терапии актовеги-
ном значительно улучшились результаты повторного 
нейропсихологического тестирования. Результат теста 
МоСА на втором визите достиг формальной нормы (26 бал-
лов), существенно быстрее пациентка выполнила тест про-
кладывания пути, что свидетельствует о регрессе брадиф-
рении. Одновременно положительная динамика зафикси-
рована в эмоционально-поведенческой сфере – показа-
тель тревоги по Госпитальной шкале достиг формальной 
нормы. Сама пациентка отметила улучшение самочувствия, 
регресс неприятных ощущений в голове, уменьшение эмо-
циональной лабильности и раздражительности. Таким об-
разом, лечение актовегином у данной пациентки было до-
статочно эффективным. Поэтому в случае необходимости 
этот препарат можно будет использовать у нее повторно.

В заключение следует отметить, что надлежащий кон-
троль базисного сосудистого заболевания в сочетании 
с обоснованной патогенетической нейропротективной те-
рапией значительно увеличивает вероятность стабилиза-
ции клинического состояния при ХИМ и повышает качество 
жизни пациентов с данным заболеванием.  

Конфликт интересов: авторы заявляют об отсутствии 
конфликта интересов в ходе написания данной статьи.
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