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Дисциркуляторная энцефалопатия (ДЭП) яв-
ляется одной из наиболее распространенных форм 
цереброваскулярной патологии в пожилом возрасте 
и важнейшей причиной когнитивных расстройств, 
ухудшающих жизненный прогноз. Увеличение ее 
частоты среди лиц трудоспособного возраста, дли-
тельная нетрудоспособность и глубокая инвалиди-
зация делают хроническую ишемию головного моз-
га серьезной медико-социальной проблемой [1, 3]. 

Исследования последних лет доказали тесную 
взаимосвязь между хронической цереброваску-
лярной дисфункцией и кардиальной патологией у 
пациентов без острых нарушений мозгового кро-
вообращения [4, 12, 14–16]. Было установлено, что 
ДЭП представляет собой мозговое расстройство со-
судистого генеза, развивающееся на фоне длитель-
но существующей кардиологической патологии: 
гипертонической болезни, ишемической болезни 
сердца, хронической сердечной недостаточности 
(ХСН), врожденных и приобретенных пороков 
сердца, различных нарушений сердечного ритма. 
Показано, что основной причиной хронических 
церебральных расстройств могут явиться наруше-
ние сократимости левого желудочка, колебание 
артериального давления с эпизодами гипотонии, 
метаболические сдвиги. Результатом данных  пато-
логических процессов являются нарушение микро-
циркуляции, церебральная ишемия и как следствие 
глутаматергическая эксайтотоксичность, оксидант-
ный стресс, апоптоз, приводящие к многоочагово-
му или диффузному поражению головного мозга. 
Однако, несмотря на универсальность  патогене-
тических механизмов гибели нейронов, процесс 
церебральной ишемии во многом зависит от фоно-
вого состояния метаболизма мозга и реактивности 
нейроимунной системы [5, 6, 8, 11]. Считается, что 
именно нарушение взаимодействия нервной и им-
мунной систем может явиться ключевым моментом 

неблагоприятного прогноза и прогредиентности 
течения ДЭП [2, 7, 9, 10]. Исходя из этого, изучение 
патогенетической роли аутоиммунного процесса в 
развитии и прогрессировании хронических цере-
броваскулярных заболеваний на фоне кардиальной 
патологии, и в частности ХСН, представляется од-
ним из актуальных направлений кардионейроим-
мунологии. 

Целью данного исследования явилось изучение 
роли иммунологических механизмов в патогенезе 
ДЭП у пациентов с ХСН.

Материалы и методы
В исследование были включены 150 пациен-

тов – 67 (44,6%) мужчин и 83 (55,3%) женщины в 
возрасте от 40 до 80 лет (средний возраст составил 
61,56±0,73 года), страдающих ДЭП I, II, III стадии 
на фоне ХСН В работоспособном возрасте (до 65 
лет) находились 43% пациентов. Контрольная груп-
па включала 20 практически здоровых лиц анало-
гичного возраста и пола без признаков ДЭП и ХСН.

Всем больным проводилось общеклиническое, 
неврологическое, кардиологическое, клинико-
лабораторное, биохимическое, иммунологическое 
и инструментальное исследование.  

Клинико-лабораторное обследование предпо-
лагало проведение общего анализа крови и мочи. 
Биохимическим методом определяли содержание 
основного маркера воспалительных реакций – 
C-реактивного белка (СРБ), показатели углевод-
ного (глюкоза), липидного (общий холестерин, 
липопротеиды высокой плотности, липопротеи-
ды низкой плотности, триглицериды), белкового 
(общий белок и фракции) обмена, показатели об-
мена небелковых азотистых веществ (креатинин, 
мочевина); показатели активности ферментов и 
пигментного обмена (аланинаминотрансфераза 
– АлАТ), аспартатаминотрансфераза – АсАТ, би-
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лирубин, тимоловая, сулемовая пробы, щелочная 
фосфатаза). 

Иммунологическое исследование подразумева-
ло определение антител к основному белку миели-
на (ОБМ) в сыворотке крови с помощью твердофаз-
ного иммуноферментного анализа. Исследование 
проводили на спектрофотометре “Multiskan” при 
длине волны 492 нм, результаты выражали в едини-
цах оптической плотности (ед. опт. пл.). 

Диагноз ДЭП устанавливали в соответствии 
с общепринятыми в отечественной неврологии 
критериями, а также по данным ультразвуковой 
допплерографии магистральных артерий головы, 
компьютерной или магнитно-резонансной томо-
графии.

Наличие ХСН подтверждали результатами элек-
трокардиографического исследования в 12 отведе-
ниях на скорости 25 мм/с (аппарат «Hewlett-Packard 
Page Writer Xli», США) и эхокардиографического 
исследования (ультразвуковой аппарат «Vivid 7» 
фирмы GE Medical Systems, США) с использовани-
ем датчика с диапазоном частот от  2 до 3,5 МГц. То-
лерантность к физическим нагрузкам оценивали с 
помощью 6-минутного теста ходьбы (6-МТХ) в со-
ответствии со стандартным протоколом в коридоре 
длиной 60 м с использованием шагомера производ-
ства фирмы «Oregon Scientific» (США). 

Из исследования  исключали больных с сопут-
ствующими хроническими обструктивными забо-
леваниями легких, почек, печени, гемодинамиче-
ски значимыми пороками сердца, кардиомиопати-
ей, тяжелыми системными и аутоиммунными забо-
леваниями. Все пациенты дали информированное 
согласие на участие в исследовании.

Статистическую обработку данных осуществля-
ли с помощью компьютерной программы «Биостат», 
предусматривающей возможности параметрическо-
го и непараметрического анализа. Перед статисти-
ческой обработкой проводили анализ исходных дан-
ных исследуемых групп пациентов по критерию нор-
мальности распределения значений внутри групп 
методом однофакторного дисперсионного анализа. 
Для оценки межгрупповых различий использовали 
метод дисперсионного анализа, t-критерий Стью-
дента, связь между признаками определяли мето-
дом корреляционного анализа с использованием 
коэффициента корреляции Пирсона. Данные пред-
ставлены в виде средних значений ± стандартное от-
клонение (M±m) для количественных переменных 
и в виде процентных отношений для качественных 
переменных. Статистически значимыми считали 
различия при  р<0,05 по t-критерию Стьюдента.

Результаты и обсуждение
На основании детально собранного анамнеза и 

выявления основных жалоб больных, возможных 
факторов риска и наличия неврологического де-
фицита, результатов кардиологического осмотра, а 

также хронологии развития неврологических сим-
птомов и дополнительных методов обследования 
всем пациентам был поставлен диагноз ДЭП на 
фоне ХСН. 

В свою очередь анализ сердечно-сосудистых за-
болеваний, определяющих развитие ХСН, устано-
вил, что у 55% больных имелись объективные дан-
ные, свидетельствующие о перенесенном инфаркте 
миокарда, стенокардия напряжения отмечалась у 
85%, гипертоническая болезнь обнаружена у 69%, 
у 31,6% пациентов имела место постоянная или 
персистирующая форма мерцательной аритмии. 
Сахарным диабетом 2-го типа страдали 19% паци-
ентов. У 7% больных имело место ожирение. 

Обследуемые предъявляли жалобы на головную 
боль (56,52%), головокружение (60,86%), неустой-
чивость при ходьбе (52,17%), нарушение сна (26%), 
шум в голове, ушах (21,73%), снижение памяти 
(34,78%). 

Анализ неврологической симптоматики позво-
лил выделить следующие неврологические синдро-
мы: вестибуломозжечковый (у 55,7%), пирамидный 
(у 31,4%), псевдобульбарный (у 23,1% ), сосудисто-
го паркинсонизма (у 7,8%), легких и умеренных 
когнитивных нарушений (у 30,3%).  

В зависимости от выраженности клинико-
неврологической симптоматики все пациенты 
были разделены на 3 группы: 1-ю группу составили 
45 (30%) больных с ДЭП I стадии, 2-ю группу – 95 
(63,3%) больных с ДЭП II стадии и 3-ю группу – 10 
(6,6%) больных с ДЭП III стадии. Необходимо от-
метить, что в 1-й группе  было характерно преоб-
ладание субъективных расстройств в виде головной 
боли, головокружения, шума в голове, неустойчи-
вости при ходьбе над объективными неврологиче-
скими синдромами. Во 2-й группе доминировали 
выраженные вестибуломозжечковый, когнитив-
ный, псевдобульбарный синдромы и явления со-
судистого паркинсонизма. В 3-й группе достоверно 
нарастала частота  когнитивного и вестибуломоз-
жечкового  синдромов и практически отсутствова-
ли субъективные жалобы.

Диагностика клинических симптомов ХСН 
по функциональным классам (NYHA) выявила у 
18% больных I функциональный класс, у 50,7% 
– II функциональный класс, у 29,8% – III функ-
циональный класс и у 2,1% – IV функциональный 
класс. При этом ХСН с фракцией выброса < 45% 
была установлена у 95% и ХСН с фракцией выброса 
> 45% – у 5% обследуемых.

Детальное изучение структуры хронической 
цереброваскулярной патологии в зависимости от 
функционального класса ХСН показало, что ДЭП 
прогрессирует пропорционально тяжести карди-
альной патологии. При этом ДЭП I стадии чаще 
выявлялась у пациентов с I функциональным клас-
сом, тогда как ДЭП III стадии диагностировалась 
у больных с III и IV функциональными классами.
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НЕВРОЛОГИЯ И СМЕЖНЫЕ МЕДИЦИНСКИЕ СПЕЦИАЛЬНОСТИ

Проведенное иммунологическое исследова-
ние установило достоверное (р<0,001) повышение 
уровня антител к ОБМ в сыворотке крови у всех 
пациентов с ДЭП по сравнению с аналогичным по-
казателем в контрольной группе (рис. 1). Значимых 
различий в титре антител к ОБМ в зависимости от 
пола и возраста не выявлено (р>0,05). 

Клинико-иммунологическое сопоставление со-
держания антител к ОБМ в зависимости от стадии 
заболевания обнаружило увеличение их с утяжеле-
нием ДЭП (рис. 2). Различия между I, II и III стади-
ей были достоверными (p<0,001). 

При анализе связи между концентрацией ан-
тител к ОБМ, стадией ДЭП и функциональным 
классом ХСН в основной группе была выявлена 
прямая достоверная корреляционная зависимость 
(r=+0,78±0,02 – между уровнем антител к ОБМ и 
I стадией ДЭП, I функциональным классом ХСН;  
r=+0,50±0,04 – между уровнем антител к ОБМ и II 
стадией ДЭП, II функциональным классом ХСН; 
r=+0,92±0,01 – между уровнем антител к ОБМ и III 
стадией ДЭП, III функциональным классом ХСН 
соответственно). Таким образом, уровень антител к 
ОБМ зависит от клинических проявлений и стадии 
ДЭП и варианта течения ХСН и ее тяжести. 

При сопоставлении параметров магнитно-
резонансной томографии и уровня антител к ОБМ 
у больных с ДЭП также установлена тесная по-
ложительная корреляционная зависимость между 
содержанием антител и наличием перивентри-
кулярного отека (r=+0,6, р<0,01) и фокального 
повреждения белого вещества головного мозга 
(r=+0,8, р<0,01), что доказывает участие процесса 
демиелинизации в патогенезе хронической ише-
мии головного мозга. 

Таким образом, проведенное клинико-
иммунологическое исследование продемонстриро-
вало роль аутоиммунных нарушений в хроническом 
ишемическом повреждении головного мозга. Уста-
новлено достоверное повышение уровня антител 
к ОБМ у пациентов с ДЭП, развившейся на фоне 
ХСН, по сравнению с таковым в контрольной груп-
пе. При этом содержание антител к ОБМ возраста-
ло пропорционально степени выраженности ДЭП. 
Выявленные закономерности повышения титра 
антител к ОБМ в зависимости от функционального 
класса ХСН отражают гемодинамическую потреб-
ность головного мозга и возможности сердца. При 
ДЭП имеет место демиелинизирующий процесс в 
центральной нервной системе, сопровождающий-
ся структурными нарушениями в виде нарастания 
перивентрикулярного отека и фокального повреж-
дения белого вещества головного мозга, степень ко-
торого возрастает в соответствии не только с тяже-
стью заболевания, но и с прогрессированием ХСН. 

Согласно полученным результатам, наличие ау-
тоиммунного процесса при хронической церебраль-
ной ишемии позволяет рекомендовать включение в 
комплексное лечение  больных с ДЭП, развившей-
ся на фоне ХСН, лекарственных препаратов, обла-
дающих иммуномодулирующими свойствами.
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Рис. 1. Содержание антител к ОБМ в сыворотке крови у паци-
ентов с ДЭП на фоне ХСН.
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Рис. 2. Содержание антител к ОБМ в сыворотке крови в зави-
симости от стадии ДЭП.

0,113

0,187

0,23

0,077

0

0,05

0,1

0,15

0,2

0,25

�������� � 	
�

I ����� II ����� III ����� �����������
������


