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РЕЗЮМЕ

Хроническая ишемия головного мозга и хронический болевой синдром – чрезвычайно распространенные патологические 
состояния, которые нередко наблюдаются у пациентов одновременно. Причиной коморбидности указанных состояний могут 
быть общие факторы риска, такие как пожилой возраст, малоподвижный образ жизни, синдром системного воспаления, эмо-
циональные расстройства. При ведении пациентов с цереброваскулярной патологией и хроническими болевыми синдромами 
следует воздействовать на общие механизмы формирования данных расстройств. Особенно важна коррекция микроциркуля-
торных расстройств, которые играют роль в развитии не только хронического ишемического поражения головного мозга, но и 
компрессионно-ишемической радикуло- и невропатии. 
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Хроническая ишемия мозга (ХИМ) – одно из наи-

более распространенных в неврологической 

практике патологических состояний, особенно 

среди пациентов пожилого возраста. Чаще всего причи-

ной ХИМ является поражение сосудов небольшого кали-

бра  – так называемая церебральная микроангиопатия, 

классическими причинами которой являются артериаль-

ная гипертензия и сахарный диабет [1, 2]. Указанные забо-

левания сопровождаются нарушением функции эндоте-

лия сосудов головного мозга, что, в свою очередь, ведет к 

сдвигу баланса между вазодилатацией и вазоконстрикци-

ей в сторону вазоконстрикции, к повышению проницае-

мости гематоэнцефалического барьера и развитию фено-

мена сладжа и тромбоза в небольших сосудах [1, 2].

В результате развиваются как инфаркты мозга, так и 

микрокровоизлияния, причем в большинстве случаев их 

развитие не сопровождается клиникой инсульта (немые 

инфаркты или кровоизлияния). Морфологическим прояв-

лением собственно хронического ишемического сосуди-

стого поражения головного мозга является прогрессирую-

щая сосудистая лейкоэнцефалопатия (лейкоареоз) [3–5].

По разным данным, хроническое сосудистое пораже-

ние головного мозга, не вызванное инсультом или 

вызванное не только инсультом, наблюдается у 70–95% 

пациентов пожилого и старческого возраста [6–9]. Так, De 

Leeuw F.E. и соавт. проанализировали МРТ 1077 пациен-

тов в возрастном диапазоне от 60 до 90 лет. Согласно 

полученным данным, лишь 8% больных не имели нейро-

радиологических признаков сосудистого поражения 

головного мозга [10]. В другом исследовании, выполнен-

ном Fei Han и соавт., с участием 1211 пациентов в возрас-

те 55,6 ± 9,3 года без инсульта в анамнезе лакунарные 

инфаркты выявлялись у 14,5%, микрокровоизлияния – у 

10,6%, диффузное поражение перивентрикулярного 

белого вещества – у 72,1% и диффузное поражение глу-

бокого белого вещества – у 65,4% [11].

Несмотря на широкое распространение ХИМ в популя-

ции, поставить данный диагноз на ранней стадии чрезвы-

чайно сложно. Это связано с тем, что симптомов, характер-

ных исключительно для ХИМ первой степени, не существу-

ет [12]. Традиционно отечественные неврологи рассматри-

вали в качестве начальных признаков ХИМ так называе-

мые субъективные неврологические симптомы: головную 

боль, головокружение, шум в ушах или голове, повышен-

ную утомляемость, нарушение сна, забывчивость. Однако 

данные симптомы могут быть вызваны совершенно други-

ми заболеваниями: первичной головной болью, перифери-

ческими вестибулярными нарушениями, нейросенсорной 

тугоухостью. В настоящее время распространено представ-

ление о том, что в основе субъективных неврологических 

симптомов I стадии ДП лежат эмоциональные нарушения, 

связанные с лобной дисфункцией: так называемая сосуди-

стая депрессия или расстройства тревожного спектра, 

эмоциональная лабильность [13–16].

Поэтому фактически достоверный диагноз ХИМ на 

ранней стадии можно установить только с помощью МРТ 

головного мозга, что неприменимо в широкой клиниче-

ской практике. Кроме того, как известно, МРТ-признаки 

поражения белого и серого вещества головного мозга 

не всегда соотносятся с тяжестью клинических симпто-

мов [17].

Поэтому в качестве главного ориентира для врачей в 

диагностике синдрома ХИМ в настоящее время позицио-

нируются сосудистые когнитивные нарушения, которые, 

однако, наблюдаются уже на достаточно развернутых 

стадиях заболевания. Считается, что для диагностики син-

дрома ХИМ необходимо наличие когнитивных наруше-

ний в виде лобной дисбазии, которые позже сопрово-

ждаются характерными нарушениями постуральной 

устойчивости и ходьбы [1, 2]. 

БОЛЕВЫЕ СИНДРОМЫ И ИХ ВОЗМОЖНАЯ СВЯЗЬ С ХИМ

Хронический болевой синдром (ХБС) также является 

одним из наиболее распространенных патологических 

состояний. По данным европейских эпидемиологических 

исследований, приблизительно 19% из общего числа 

пациентов, обратившихся к врачам по любой причине, 

страдают хронической болью [18]. При этом материаль-

ные потери только в США от ХБС составляют от 560 до 635 

млрд $ в год. Эта сумма включает затраты на здравоохра-

нение, а также потери от снижения производительности 

труда, невыхода на работу и пр. [19].

 Согласно академическому определению, боль, которая 

сохраняется дольше, чем разумное ожидаемое время 

заживления поврежденных тканей, является хронической. 

В повседневной практике критерием хронической боли 

принято считать ее длительность 3 месяца и более [19, 20]. 

ABSTRACT

Chronic brain ischemia and chronic pain both appear to be an extremely wide-spread disease. The reasons of widespread comorbid-
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В основе ХБС могут лежать различные причины. Чаще 

всего (более 90%) боль при ХБС носит скелетно-мышеч-

ный характер и связана с дисфункцией суставов и связок 

позвоночного столба, патологией межпозвонковых дис-

ков без компрессии спинномозговых корешков, напряже-

нием паравертебральных и иных мышц. Существенно 

реже встречается дискогенная радикулопатия, которая 

развивается в результате компрессии спинномозгового 

корешка грыжей межпозвонкового диска (приблизитель-

но 5% от всех случаев боли в спине). К самому редкому 

варианту боли в спине (1–3%) относятся так называемые 

специфические боли. Они развиваются на фоне «опас-

ных» заболеваний: травмы, остеопороза, объемного 

образования, инфекционного поражения позвоночника, 

миеломной болезни и некоторых других [21].

Скелетно-мышечная боль (СМБ) – это боль, не связан-

ная с морфологическим повреждением структур цен-

тральной или периферической нервной системы. СМБ 

является самым распространенным вариантом боли в 

спине, при этом оставаясь самым благоприятным по тече-

нию и прогнозу у лиц различного возраста. Более тяжелое 

течение СМБ встречается при ее хроническом варианте, 

то есть когда длительность боли превышает 12 недель. 

Хронизации болевого синдрома при СМБ способствуют 

такие факторы, как неправильные представления о при-

чинах и прогнозе боли, недостаточная физическая актив-

ность, наличие другой хронической боли, эмоционально-

поведенческие нарушения и расстройства сна [22–24].

Дискогенная радикулопатия развивается вследствие 

компрессии спинномозгового корешка грыжей межпоз-

вонкового диска. Помимо боли, дискогенная радикулопа-

тия сопровождается чувствительными нарушениями в зоне 

соответствующего дерматома и в ряде случаев перифери-

ческим парезом иннервируемых мышц, выпадением или 

снижением соответствующего сухожильного рефлекса. 

Следует сказать, что в развитии поражения спинномозго-

вого корешка при дискорадикулярном конфликте имеют 

значение не только механические факторы компрессии, но 

и развитие асептического воспаления и микроциркулятор-

ные расстройства [25]. В частности, в веществе грыжи 

межпозвонкового диска выявляется значительное повы-

шение уровня фосфолипазы А2, арахидоновой кислоты и 

лейкотриенов и тромбоксанов [26]. В отечественных рабо-

тах традиционно большое внимание уделялось изучению 

микроциркуляторных расстройств при компрессионной 

радикулопатии [27]. Так, невропатический болевой компо-

нент может быть в значительной степени обусловлен ише-

мическим повреждением и развитием внутриневрального 

воспаления, а позже – аксональной дегенерации и повреж-

дением миелина корешка иммунными комплексами на 

фоне токсического воздействия веществ грыжи диска [28].

Какая бы причина ни привела к возникновению боле-

вого синдрома, боль – это прежде всего стресс, который 

приводит к активации гипоталамо-гипофизарно-надпо-

чечниковой системы. Согласно теории гипоалгезии, 

вызванной артериальной гипертензией, в норме при воз-

никновении боли повышается артериальное давление, 

что приводит к повышению болевого порога и снижению 

интенсивности боли. В случае когда при повышении арте-

риального давления болевой синдром не купировался, 

наблюдается стойкое повышение артериального давле-

ния. Следовательно, наличие боли может предраспола-

гать к более раннему формированию артериальной 

гипертензии, а та в свою очередь предрасполагает к 

сосудистому повреждению головного мозга. Таким обра-

зом, ХБС может быть одним из факторов риска развития 

или усугубления выраженности ХИМ.

При хроническом стрессе не происходит физиологиче-

ского повышения уровня кортизола в ответ на активацию 

гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой системы. Это 

было опытным путем подтверждено у пациентов с дисти-

мией. Напротив, при хроническом стрессе наблюдается 

понижение содержания кортизола крови. Глюкокортико-

стероиды, взаимодействуя с серотониновыми рецептора-

ми, уменьшают выработку серотонина и нейротрофиче-

ских факторов головного мозга, что приводит к атрофии 

некоторых церебральных структур и уменьшению концен-

трации моноаминов [29]. Поэтому изменения в эмоцио-

нальной сфере по типу сосудистой депрессии или субде-

прессии могут, в свою очередь, способствовать хронизации 

болевого синдрома у пациентов с ХИМ. Таким образом, 

формируется порочный круг: хроническая боль может 

быть одним из факторов риска развития или усугубления 

ХИМ, а ишемическое поражение головного мозга способ-

ствует хронизации болевого синдрома.

ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКИЕ ИССЛЕДОВАНИЯ 

СОЧЕТАНИЯ ХИМ И БОЛЕВЫХ СИНДРОМОВ

О частой ассоциации хронической боли и артериаль-

ной гипертензии свидетельствует работа Bruehl S. и 

Chung O.Y. В данном исследовании участвовали 300 паци-

ентов с хроническим болевым синдромом и 300 подо-

бранных по возрасту и полу здоровых добровольцев. 

Оказалось, что у пациентов с хроническим болевым син-

дромом артериальная гипертензия встречается почти в 2 

раза чаще (39%), чем у пациентов без ХБС (21%). При этом 

сочетание артериальной гипертензии и хронической 

боли несколько чаще наблюдалось у женщин (41,2%), чем 

у мужчин (35,6%) [30].

T. Binnekade и соавт. проанализировали интенсив-

ность и частоту встречаемости боли у 759 пациентов с 

субъективными нарушениями памяти, болезнью 

Альцгеймера и смешанной (сосудисто-дегенеративной) 

деменцией. Наибольшая распространенность болевого 

синдрома отмечалась у пациентов с субъективными ког-

нитивными нарушениями – 50%, наименьшая у пациен-

тов со смешанной деменцией – 34% [31]. Как известно, 

самой частой причиной субъективных когнитивных нару-

шений является ХИМ. Поэтому можно предположить, что 

при «чистой» сосудистой мозговой недостаточности рас-

пространенность ХБС выше, чем при нейродегенератив-

ной или сочетанной патологии головного мозга.

Другими часто обсуждаемыми причинами сосуще-

ствования ХИМ и ХБС могут быть снижение физической и 

социальной активности в пожилом возрасте, а также син-
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дром системного воспаления, который сопровождает 

ожирение, артериальную гипертензию и метаболический 

синдром.

ЛЕЧЕНИЕ ХИМ

По определению, ХИМ не является самостоятельной 

нозологической формой, но считается полиэтиологиче-

ским синдромом, который может осложнять течение раз-

личных сердечно-сосудистых заболеваний, например 

артериальной гипертензии, церебрального атеросклероза 

и др. Поэтому лечение ХИМ в первую очередь должно 

быть направлено на основное заболевание. Только опти-

мальный контроль всех имеющихся факторов риска нару-

шений мозгового кровообращения позволяет приостано-

вить или замедлить прогрессирование недостаточности 

мозгового кровообращения. Лечение базисного сосуди-

стого заболевания составляет, таким образом, этиотроп-

ную терапию ХИМ. Обычно она повторяет мероприятия 

по вторичной профилактике инсульта и включает анти-

гипертензивную, антитромбоцитарную или антикоагу-

лянтную и гиполипидемическую терапию, методы сосуди-

стой хирургии [32–35].

Патогенетическая терапия ХИМ должна быть нацелена 

на оптимизацию мозгового кровотока и создание нейро-

метаболической защиты головного мозга от ишемии и 

гипоксии [36]. 

В повседневной практике чаще всего используются 

различные вазотропные препараты [36]:

 ■ ингибиторы фосфодиэстеразы: дипиридамол (Ку-

рантил), пентоксифиллин, винпоцетин, эуфиллин, стан-

дартный экстракт гинкго билоба и др. Фермент фосфо-

диэстераза участвует в метаболизме цАМФ; увеличение 

содержания цАМФ в гладкомышечных клетках сосуди-

стой стенки в результате снижения активности фосфоди-

эстеразы ведет к их расслаблению и увеличению просве-

та сосудов;

 ■ блокаторы кальциевых каналов: циннаризин, нимоди-

пин  – также обладают вазодилатирующим эффектом, в 

основе которого лежит уменьшение содержания внутри-

клеточного кальция в гладкомышечных клетках сосуди-

стой стенки;

 ■ блокаторы а2-адренорецепторов: ницерголин, пи-

рибедил, альфа-дигидроэргокриптин; данные препара-

ты устраняют сосудосуживающее действие медиаторов 

симпатической нервной системы адреналина и норадре-

налина, а также за счет действия на церебральные пре-

синаптические рецепторы увеличивают активность нор-

адренергической медиации в головном мозге.

Широко применяется при ХИМ нейрометаболическая 

терапия. Целью данного вида лечения является создание 

нейрометаболической защиты головного мозга от ишемии 

и гипоксии, а также стимуляция репаративных процессов 

головного мозга. К препаратам нейрометаболического 

действия относятся пирацетам, актовегин, церебролизин, 

мексидол, холина альфосцерат, цитиколин и др. [36].

Большой интерес представляют возможности патоге-

нетической терапии синдрома ХИМ дипиридамолом 

(Курантилом), который действует одновременно на 

несколько патогенетических механизмов хронического 

сосудистого поражения головного мозга. С одной сторо-

ны, дипиридамол обладает легким антиагрегантным 

эффектом и поэтому может рассматриваться как одно из 

средств базисной этиотропной терапии синдрома ХИМ.

В ряде крупных европейских исследований было показа-

но, что сочетание дипиридамола с ацетилсалициловой 

кислотой приводило к более значимому уменьшению 

числа ишемических событий (церебральных, кардиальных 

и периферических тромбозов) по сравнению с монотера-

пией ацетилсалициловой кислотой [37–40]. Поэтому в 

европейских странах фиксированная комбинация дипи-

ридамола и ацетилсалициловой кислоты с медленным 

высвобождением используется для вторичной профилак-

тики инсульта чаще, чем монотерапия ацетилсалицило-

вой кислотой. Во-вторых, за счет своего вазотропного 

эффекта дипиридамол достоверно улучшает церебраль-

ную микроциркуляцию. В-третьих, в экспериментальных 

работах было показано наличие у данного препарата 

антиоксидантных и противовоспалительных свойств, так 

что дипиридамол можно расценивать не только как вазо-

тропный, но и как нейрометаболический и нейропротек-

тивный лекарственный препарат [41–43].

Имеется клинический опыт использования Курантила 

у пациентов с ХИМ. Так, Таняшян М.М и Домашенко М.А. в 

2005 г. применяли Курантил в дозе 75–225 мг в течение 

2 месяцев у 32 пациентов с синдромом дисциркулятор-

ной энцефалопатии различных стадий. Было отмечено, 

что на фоне применения Курантила происходит досто-

верный регресс выраженности цефалгического, вестибу-

ло-атактического синдрома, а также значительно умень-

шаются психоневрологические расстройства. При этом 

одновременно наблюдалась благоприятная динамика 

показателей агрегационной активности тромбоцитов. 

Последняя у пациентов с более длительным анамнезом 

хронического сосудистого поражения головного мозга и 

инсультами в прошлом была более значима на дозе 225 

мг/сут по сравнению с 75 мг/сут. Авторы сделали вывод о 

целесообразности курсового применения Курантила при 

ХИМ [44]. 

При наличии у пациентов с дисциркуляторной энце-

фалопатией хронического болевого синдрома необхо-

димо использовать нестероидные противовоспалитель-

ные препараты (НПВП: декскетопрофен, нимесулид и 

др.), физические методы лечения, такие как кинезитера-

пия, при необходимости – психотерапия. Следует иметь 

в виду, что пациенты с ХИМ, как правило, имеют высокий 

показатель сердечно-сосудистого риска. В таком случае 

им предпочтительно назначать неселективные НПВП. 

Известно, что селективное подавление синтеза проста-

циклина на фоне ингибирования циклооксигеназы-2 

(ЦОГ) вызывает подавление пролиферации гладкомы-

шечных клеток сосудов. При этом не происходит инги-

бирования синтеза тромбоксана, так как последнее 

связано с ЦОГ-1. Ингибирование тромбоксана вызывает 

вазоконстрикцию, способствует агрегации тромбоцитов 

и пролиферации сосудов. Некоторые НПВП (напроксен, 
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аспирина [24, 45, 46].

Обсуждается микроциркуляторная и нейрометаболи-

ческая поддержка терапии болевого синдрома на фоне 

ХИМ, особенно при наличии дискогенной компрессии 

спинномозговых корешков или коморбидном поражении 

периферических нервов. Вазотропная терапия при пери-

ферической невропатии и радикулопатии обоснована 

патогенетической ролью нарушения микроциркуляции 

при данных патологических состояниях, о чем уже гово-

рилось выше. Положительное значение имеет снижение 

агрегации форменных элементов крови, уменьшение 

эндотелиальной дисфункции, восстановление нормаль-

ного баланса между вазоконстрикцией и вазодилатацией 

на уровне микроциркуляторного русла [47]. 

Среди средств, улучшающих микроциркуляцию, при-

менение которых можно обсуждать при различных вари-

антах боли в спине и конечностях, приоритетно исполь-

зование тех препаратов, в отношении которых имеется 

опыт применения как при церебральной, так и при пери-

ферической микроангиопатии. В связи с этим большой 

интерес представляет изложенный выше опыт использо-

вания Курантила у пациентов с синдромом дисциркуля-

торной энцефалопатии. В лечении болевых синдромов, 

помимо вышесказанного, имеет значение противовоспа-

лительный эффект препарата [48]. 

Дипиридамол имеет несколько формальных показа-

ний к применению: лечение и профилактика ишемиче-

ского поражения мозга, профилактика плацентарной 

недостаточности при осложненной беременности, про-

филактика тромбоэмболии после протезирования кла-

панов сердца, профилактика артериальных и венозных 

тромбозов и их осложнений, комплексная терапия нару-

шений микроциркуляции любого генеза. Последнее 

показание дает основание для применения Курантила 

для коррекции микроциркуляторных нарушений при 

периферической невропатии и радикулопатии у паци-

ентов с ХБС.

Представляет большой практический интерес опыт 

использования Курантила у пациентов с болевым син-

дромом на фоне диабетической невропатии. В ряде 

работ было показано, что добавление данного препарата 

к альфа-липоевой кислоте способствует более быстрому 

и значительному снижению выраженности боли и паре-

стезий. Одновременно наблюдалась положительная 

динамика показателей болевой и температурной чув-

ствительности [47].

При использовании Курантила у пациентов с ХИМ, 

которые получают базисную терапию данного заболева-

ния, необходимо учитывать возможное лекарственное 

взаимодействие дипиридамола с антикоагулянтами, 

антиагрегантами, антигипертензивными препаратами. Их 

действие при комбинированном использовании с 

Курантилом усиливается. 

Клинический случай. Пациент Б., 52 года, индивиду-

альный предприниматель, обратился с жалобами на боли 

ноющего характера в левой ягодичной области, ирради-

ирующие по задней поверхности бедра и голени до 

пятки, которые усиливаются при физической нагрузке, 

наклонах, длительном сидении. Также жалуется на повы-

шенную утомляемость при умственных нагрузках, труд-

ности с сосредоточением, тяжесть и ощущение тумана 

в голове.

Четыре года назад было впервые зафиксировано повы-

шение артериального давления до 160/80 мм рт. ст. На 

ЭКГ зарегистрированы признаки гипертрофии миокарда 

левого желудочка. Был назначен по этому поводу лозартан 

50 мг/сут. Однако пациент принимал препарат нерегу-

лярно, ориентируясь на свое самочувствие.

Боли в ягодичной области с иррадиацией в ногу воз-

никли 3 недели тому назад после длительного вождения 

автомашины (пациент ехал из Москвы в Петербург, а 

затем через 2 дня – обратно). Лечился мазями, содержа-

щими НПВП, без существенного эффекта.

При осмотре: пациент повышенного питания, окруж-

ность живота 110 см. В ясном сознании, в месте и вре-

мени ориентирован правильно, когнитивные функции в 

норме, однако выявляется быстрая утомляемость при 

выполнении нейропсихологических проб на время (напри-

мер, тест прокладывания пути). Краниальная иннервация 

интактна. Парезов нет. Сухожильные рефлексы живые,

D = S. Мышечный тонус в норме. Чувствительность 

интактна. Координаторные пробы выполняет удовлет-

ворительно. В позе Ромберга устойчив независимо от 

закрывания глаз. Походка – без особенностей.

При осмотре спины: S-образный сколиоз грудопояснич-

ного отдела позвоночника с выпуклостью вправо, напря-

жение паравертебральных мышц, ограничение подвижно-

сти в поясничном отделе позвоночника больше при 

наклоне вперед. Локальная болезненность в области гру-

шевидной мышцы слева. Положительная проба на растя-

жение грушевидной мышцы (Бонне – Бобровникова) слева. 

Симптомы натяжения отрицательны.

Заключение: острая левосторонняя вертеброгенная 

люмбоишиалгия. Мышечно-тонический синдром левой гру-

шевидной мышцы. 

Сопутствующее заболевание: хроническая ишемия 

головного мозга, синдром легких нейрокогнитивных нару-

шений. Артериальная гипертензия I степени, II стадии, 

высокого риска. 

Был назначен декскетопрофен по 50 мг внутримышечно 

в течение 2 дней, далее внутрь в таблетках по 25 мг два 

раза в день в течение трех дней с последующим пере-

ходом на нимесулид по 100 мг два раза в день в течение 

1–2 недель. Проведены 10 сеансов постизометрической 

релаксации левой грушевидной мышцы. Одновременно был 

назначен Курантил по 75 мг три раза в день на срок

2 месяца. Даны рекомендации по образу жизни, физическим 

нагрузкам. Разъяснена необходимость регулярного приема 

антигипертензивных препаратов. 

Повторный визит (через 2 месяца): боли в ягодичной 

области и ноге полностью регрессировали. Значительно 

уменьшились неприятные ощущения в голове, возросла 

умственная работоспособность. АД стабилизировано на 

уровне 120/80 мм рт. ст. 
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