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ВВЕДЕНИЕ

Сосудистые заболевания головного мозга  – одна из 

ведущих причин заболеваемости, смертности и инвалид-

ности в Российской Федерации. Для обозначения нарас-

тающей недостаточности мозгового кровообращения 

используются разные термины: хроническая недостаточ-

ность мозгового кровообращения, дисциркуляторная 

энцефалопатия, сосудистая энцефалопатия, лакунарное 

состояние, сосудистая, мультиинфарктная деменция [1].

В большинстве случаев имеется определенная условность 

в разграничении острых и хронических форм сосудистой 

мозговой недостаточности, особенно у лиц старшего воз-

раста. Медленное, прогрессирующее течение сосудистой 

мозговой недостаточности не исключает сопутствующих 

осложнений в виде преходящих и стойких нарушений 

мозгового кровообращения, которые приводят к углубле-

нию имевшихся ранее и появлению новых симптомов, 

что позволяет рассматривать острую и хроническую сосу-

дистую недостаточность как звенья одного процесса  – 

ишемической болезни головного мозга [2, 3].

ЭТИОЛОГИЧЕСКИЕ ФАКТОРЫ И ФАКТОРЫ РИСКА

Основными этиологическими факторами хрониче-

ской сосудистой мозговой недостаточности являются 

атеросклероз, гипертоническая болезнь и их сочетание.

С возрастом, особенно у лиц старше 70 лет, увеличивается 

значение атеросклеротического поражения экстра- и 

интракраниальных отделов магистральных артерий шеи 

и головы, при этом роль играет не только выраженность 

стеноза, но и распространенность процесса в этом сосу-

де – тандемные (эшелонированные) стенозы или вовле-

чение других сосудистых бассейнов. Сосудистое пораже-

ние головного мозга часто является отражением систем-

ного поражения сосудистого русла. Согласно результатам 

ангиографических исследований достаточно часто выяв-

ляются сочетанные сосудистые изменения, когда в пато-

логический процесс вовлекаются коронарные сосуды, 

артерии внутренних органов и нижних конечностей. 

Атеросклеротическое поражение может сочетаться с 

артериальной гипертензией, что способствует прогресси-

рованию сосудистого поражения. Компенсаторная струк-

турная перестройка церебральных сосудов, происходя-

щая при артериальной гипертензии, предрасполагает к 

ишемии [4]. 

Другим важным фактором, особенно у лиц пожилого и 

старческого возраста, является ишемическая болезнь 

сердца и инфаркты миокарда, которые приводят к сниже-

нию возможностей по поддержанию адекватной цен-

тральной (кардиальной) и церебральной гемодинамики 

[4]. Значение в развитии хронической сосудистой мозго-

вой недостаточности имеют нарушения ритма сердца. 

Способствует поражению сосудистого русла сахарный 

диабет с развитием микро- и макроангиопатии. Он уско-

ряет атеросклеротический процесс и прогрессирование 

сосудистой патологии головного мозга. Одним из ключе-

вых звеньев в развитии и прогрессировании хрониче-

ской сосудистой мозговой недостаточности являются 

изменения в системе гемостаза. Отмечается активация 
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плазменного и тромбоцитарного звеньев, в результате 

чего происходит запуск целого ряда каскадных реакций, 

приводящих к нарастающей дисфункции эндотелия. 

Активация тромбоцитарного звена гемостаза, ухудшение 

деформационных свойств эритроцитов, усиление их 

агрегации, интенсификация процессов перекисного окис-

ления липидов в форменных элементах крови может 

отмечаться уже на начальных стадиях сосудистой мозго-

вой недостаточности [4]. Необходимо отметить значение 

сочетания врожденных особенностей строения сосуди-

стого русла – гипо- или аплазий экстра- и интракраниаль-

ных магистральных артерий головы, сосудов виллизиева 

круга и возрастных изменений в шейном отделе позво-

ночника.

Определенное значение играет роль наследственной 

предрасположенности, злоупотреблений алкоголем, таба-

кокурения, избыточной массы тела, недостаточной физи-

ческой активности в формировании хронической сосуди-

стой мозговой недостаточности.

ПАТОФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ МЕХАНИЗМЫ 

ИШЕМИЧЕСКОГО ПОВРЕЖДЕНИЯ ВЕЩЕСТВА 

ГОЛОВНОГО МОЗГА

В большинстве случаев хроническая ишемия головно-

го мозга сопровождается сложными и длительными изме-

нениями кровоснабжения и метаболизма головного мозга, 

развивающимися вследствие воздействия внешних и 

наследственных факторов риска. Гемодинамические и 

метаболические нарушения при ишемической болезни 

головного мозга характеризуются снижением региональ-

ного мозгового кровотока и повышением коэффициента 

экстракции кислорода из крови. В случаях уменьшения 

гемодинамических и метаболических резервов вещества 

головного мозга избыточная нагрузка и стресс приводят к 

временному несоответствию церебрального кровотока и 

потребности мозга в кислороде [5, 14]. В результате сни-

жения поступления в мозг кислорода и глюкозы может 

развиться поражение нейронов, в т. ч. и бессимптомное.

Большое влияние на течение хронической ишемии 

головного мозга оказывают возрастные изменения в 

веществе головного мозга [11, 13]. Эти изменения выяв-

ляются уже после 40–45 лет. Так, изучение экспрессии 

генов в головном мозге в возрасте от 30 до 106 лет пока-

зывает, что наиболее значительные изменения наблюда-

ются в экспрессии генов, регулирующих пластичность 

синапсов, везикулярный транспорт и функцию митохон-

дрий. В значительной степени также меняется экспрессия 

генов, регулирующих ответ на стресс, а также генов, регу-

лирующих восстановление ДНК и антиокислительную 

функцию [17].

Функционирование головного мозга сопряжено с 

большими энергозатратами. Вместе с тем нервная ткань 

имеет ограниченные энергетические ресурсы, поэтому 

непременным условием поддержания его функциональ-

ной активности является стабильно высокая перфузия. 

Для удовлетворения постоянной потребности вещества 

головного мозга в энергетических субстратах и кислоро-

де головной мозг утилизирует около 20% от всего потре-

бляемого организмом кислорода. В среднем мозговой 

кровоток у лиц 20–35 лет составляет 65–75 мл на 100 г 

вещества головного мозга в минуту, варьируя в зависимо-

сти от активности той или иной области головного мозга, 

и уменьшается на 1,5–2,0 мл в каждом последующем 

десятилетии жизни, достигая 55–60 мл в возрасте 65–70 

лет и старше. Изучение мозгового кровотока и метабо-

лизма методами однофотонной эмиссионной компьютер-

ной томографии и позитронной эмиссионной томогра-

фии показывает, что наиболее значительное его сниже-

ние наблюдается в лобных, височных и теменных обла-

стях. Присоединение сосудистых заболеваний и факторов 

риска ускоряет и усиливает инволюционно обусловлен-

ное снижение мозгового кровотока, что способствует 

более значительному уменьшению выработки нейроме-

диаторов, нарушению процессов экспрессии генов и 

синтеза белковых и других соединений и ограничению 

функциональных возможностей.

Кровоснабжение головного мозга характеризуется 

наличием механизма ауторегуляции мозгового кровото-

ка. В норме при колебаниях систолического артериаль-

ного давления (АД) в пределах 80–180 мм рт. ст. мозго-

вой кровоток остается относительно стабильным, однако 

при выходе за эти значения мозговой кровоток умень-

шается или увеличивается в соответствии с изменения-

ми системного АД. У лиц пожилого и старческого возрас-

та, особенно страдающих стойким повышением АД, 

механизмы ауторегуляции становятся менее эффектив-

ными, и происходит сужение диапазона, в пределах 

которого сохраняется поддержание стабильного мозго-

вого кровотока, а также его сдвиг в сторону более высо-

ких значений.

Ишемические изменения в головном мозге сопрово-

ждаются сложной гаммой изменений межнейрональных 

связей, взаимоотношений между нейронами и глиаль-

ными клетками. Динамика их нарастания колеблется от 

нескольких минут до месяцев, причем в большинстве 

случаев имеется определенная стадийность развертыва-

ния сценария повреждающих и восстановительных про-

Одним из ключевых звеньев в развитии
и прогрессировании хронической сосудистой 
мозговой недостаточности являются 
изменения в системе гемостаза. В результате 
активации плазменного и тромбоцитарного 
звеньев происходит запуск целого ряда 
каскадных реакций, приводящих к нарастающей 
дисфункции эндотелия

Основными этиологическими факторами 
хронической сосудистой мозговой 
недостаточности являются атеросклероз, 
гипертоническая болезнь и их сочетание
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цессов [16]. Установлена возможность реорганизации 

корковых структур, обеспечивающая компенсацию 

функций пораженной зоны за счет рядом расположен-

ных сохранных областей. Экспериментальные исследо-

вания показывают, что при острой и хронической ише-

мии головного мозга наблюдается увеличение содержа-

ния нейроноспецифичных белков не только в зонах 

острого повреждения, но и в смежных областях соот-

ветствующего полушария, активизируется ветвление 

дендритов в одноименном и противоположном полу-

шарии [17]. В то же время необходимо отметить, что 

возможность компенсации в значительной степени 

зависит от локализации, объема и распространенности 

поражения, возраста, сопутствующих факторов риска и 

заболеваний у пациента [18]. Еще одним, чрезвычайно 

важным фактором, влияющим на пластичность, является 

возраст. В пожилом и старческом возрасте происходят 

биологически обусловленные инволюционные измене-

ния нейронов, глиальных клеток, микроциркуляторного 

русла, изменяются возможности образования новых 

синаптических контактов, усиливаются явления апопто-

за [13, 19].

ЛЕЧЕНИЕ И ПРОФИЛАКТИКА

Лечебные мероприятия при развитии и прогрессиро-

вании хронической сосудистой мозговой недостаточно-

сти должны быть, прежде всего, направлены на преду-

преждение инсульта.

Консервативное лечение включает немедикаментоз-

ные и медикаментозные воздействия. К немедикамен-

тозным воздействиям в первую очередь относят органи-

зацию режима труда и отдыха, выполнение регулярных, 

но индивидуально подобранных физических нагрузок, 

ограничение по возможности эмоциональных перегру-

зок. Это особенно важно у лиц старших возрастных 

групп. По показаниям применяют физиотерапевтиче-

ские процедуры. Назначается диета с ограничением 

животных жиров, углеводов, обогащенная растительны-

ми жирами, клетчаткой, овощными и кисломолочными 

продуктами, важен отказ от курения и ограничение при-

ема спиртных напитков. 

Медикаментозные воздействия включают в первую 

очередь коррекцию АД и сердечной деятельности. У лиц 

старшего возраста с длительно протекающей артериаль-

ной гипертензией могут отмечаться изменения суточного 

ритма АД с избыточным или, напротив, недостаточным 

снижением или повышением в ночные часы. Необходимо 

также отметить, что умеренное стойкое повышение АД у 

лиц с диффузным или эшелонированным стенозом маги-

стральных артерий головы может быть компенсаторным, 

направленным на поддержание адекватного мозгового 

кровотока, и в этих случаях коррекция АД должна быть 

особенно осторожной и следует избегать чрезмерного 

снижения АД. Подбор антигипертензивных и кардиаль-

ных препаратов должен проводиться индивидуально, 

желательно после получения результатов суточного 

мониторирования АД и холтеровского мониторирования. 

У больных с мерцательной аритмией необходимо рас-

сматривать вопрос о назначении антикоагулянтов 

последнего поколения. Применение антиагрегантных 

препаратов обосновано при повышенной активности 

системы гемостаза, особенно ее тромбоцитарного звена. 

Наиболее часто назначаются препараты ацетилсалици-

ловой кислоты, дипиридамол и иные препараты в инди-

видуально подобранных дозах. При приеме этих препа-

ратов, а также при изменении дозировки или при пере-

ходе на прием другого препарата необходимо повторно 

контролировать показатели агрегационной активности 

тромбоцитов.

Сложность и многоплановость повреждения вещества 

головного мозга при церебральном инсульте, большое 

число экзо- и эндогенных факторов, влияющих на тече-

ние патологического процесса, обусловливают возраста-

ющее внимание к препаратам полимодального действия, 

которые обладают свойствами антиоксидантов, антиги-

поксантов, восполняют дефицит нейротрансмиттеров и 

определенных элементов клеточных мембран [36, 37], а 

также к сочетанному назначению препаратов цитопро-

тективного и нейротрофического направлений.

Одной из облигатно повреждаемых структур при 

острой и хронической ишемии головного мозга являются 

мембраны нейронов и глиальных клеток, в структуру 

которых входят фосфолипиды. При ишемическом инсуль-

те в перифокальной области под действием фосфолипаз 

структурные компоненты мембран, и в частности фосфа-

тидилхолин, распадаются с образованием свободных 

жирных кислот и свободных радикалов, что активирует 

перекисное окисление липидов, окислительный стресс и 

способствует разобщению окислительного фосфорили-

рования в митохондриях.

Синтез и восстановление фосфолипидов клеточных 

мембран нейронов и глиальных клеток происходят за 

счет экзогенных предшественников холина. Одним из 

таких предшественников является цитиколин (нуклеотид-

цитидин-5-дифосфохолин), который в естественных усло-

виях содержится во всех клетках организма. Экспери-

ментальные данные свидетельствуют, что цитиколин уси-

ливает синтез фосфатидилхолина клеточных мембран, 

способствует восстановлению уровня других фосфолипи-

дов, а также активности глутатиона и глутатионредуктазы. 

В экспериментальных исследованиях показано, что пре-

парат может снижать выброс глутамата на начальных 

этапах ишемического каскада и модулировать синтез 

Присоединение сосудистых заболеваний
и факторов риска ускоряет и усиливает 
инволюционно обусловленное снижение 
мозгового кровотока, что способствует
более значительному уменьшению выработки 
нейромедиаторов, нарушению процессов 
экспрессии генов и синтеза белковых и других 
соединений и ограничению функциональных 
возможностей
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ацетилхолина, допамина и норадреналина в головном 

мозге. В восстановительном периоде после инсульта 

цитиколин стимулирует образование новых связей между 

нейронами, в т. ч. в нейронах V слоя коры двигательных 

областей головного мозга. У животных, которым цитико-

лин вводили в подостром и отдаленном периоде после 

инсульта, в большей степени было выражено восстанов-

ление структуры двигательных нейронов и двигательных 

функций. Цитиколин также стимулирует дифференциро-

вание и рост глиальной ткани, что может оказывать 

дополнительное трофическое воздействие на нейроны и 

способствовать более полному восстановлению.

В клинических условиях у лиц с начальными стадиями 

хронической сосудистой мозговой недостаточности пока-

зано, что длительный прием препарата позволяет стаби-

лизировать и в ряде случаев несколько улучшить когни-

тивные функции. У больных с острыми нарушениями 

мозгового кровообращения применение цитиколина 

начиная с первых часов заболевания способствует более 

быстрому уменьшению неврологической симптоматики и 

более полному функциональному восстановлению. 

Сравнительный многоцентровой и рандомизированный 

анализ назначения Нейпилепта и Цераксона (МНН для 

обоих препаратов – цитиколин) у 152 больных в остром 

периоде ишемического инсульта в каротидной системе 

продемонстрировал их сопоставимую безопасность, 

переносимость и эффективность. 

Для улучшения мозгового метаболизма и микроцир-

куляции в последние годы возрастающее внимание уде-

ляется применению препаратов полимодального дей-

ствия, сочетающих антиоксидантные, антигипоксические, 

нейротрофические и иные, влияющие на мозговой мета-

болизм и пластичность мозговой ткани свойства. Одним 

из эффективных препаратов, имеющих полимодальное 

действие, является Нейрокс – этилметилгидроксипириди-

на сукцинат – комбинация соли эмоксипина и янтарной 

кислоты. Нейрокс влияет на активность перекисного 

окисления липидов, улучшает состояние мембранных 

структур клеток, увеличивает текучесть липидного бислоя, 

модулирует активность ряда ферментов и ионных кана-

лов. Кроме этого, Нейрокс стимулирует митохондрии и 

улучшает энергетический обмен в клетке. Препарат обла-

дает гиполипидемической активностью, снижает адгезию 

и агрегацию тромбоцитов, тем самым нормализуя реоло-

гические свойства крови, и улучшает микроциркуляцию, в 

т. ч. в головном мозге. Исследования, выполненные у лиц 

с хронической сосудистой мозговой недостаточностью, 

показывают, что после повторных курсов препарата улуч-

шаются интеллектуально-мнестические функции, умень-

шается тревожность, раздражительность, эмоциональная 

лабильность. 

В качестве средства, стимулирующего холинергиче-

ские структуры головного мозга, может быть показан 

Церетон (холина альфосцерат). Препарат относится к 

группе холиностимуляторов центрального действия и 

содержит метаболически защищенный холин. Церетон 

улучшает синтез ацетилхолина и фосфатидилхолина в 

мембранах нейронов и глии, улучшает кровоток и активи-

рует ретикулярную формацию. Препарат изменяет фос-

фолипидный состав мембран нейронов; участвует в син-

тезе фосфотидилхолина; улучшает пластичность нейро-

нальных мембран, стимулирует дозозависимое выделе-

ние ацетилхолина в физиологических условиях, улучшает 

синаптическую передачу, функцию рецепторов. Назна-

чение препарата способствует улучшению познаватель-

ных и поведенческих реакций.

Другим направлением, тесно связанным с нейротро-

фической терапией, является изучение возможностей 

клеточной терапии при инсульте. Экспериментальные 

исследования показывают возможные пути для использо-

вания эмбриональных и стволовых клеток и клеток ней-

ронального происхождения в лечении заболеваний 

нервной системы в целом и цереброваскулярной патоло-

гии в частности. В то же время предполагается, что 

наблюдаемый в ряде случаев эффект после применения 

клеточных культур в основном обусловлен их стимулиру-

ющим влиянием на организм, а также модуляцией про-

цессов пластичности и стимуляцией нейрогенеза. Одно-

временно необходимо отметить, что к настоящему време-

ни лишь незначительное число описанных эксперимен-

тальных феноменов, касающихся биологии стволовых 

клеток, нашли применение в клинической медицине, и 

между важнейшими открытиями в области молекулярной 

биологии, биологии стволовых клеток и их внедрением в 

клиническую практику, в частности в лечение церебраль-

ных инсультов, пока сохраняется значительная дистанция.

У лиц с хронической сосудистой мозговой недостаточ-

ностью и множественным атеросклеротическим пораже-

нием магистральных артерий головы может обсуждаться 

вопрос о хирургическом лечении, целью которого являет-

ся снижение риска развития ишемического инсульта. 

Наиболее распространенными операциями в настоящее 

время являются эндартерэктомия или стентирование. 

В восстановительном периоде после инсульта 
цитиколин стимулирует образование новых 
связей между нейронами, в т. ч. в нейронах
V слоя коры двигательных областей головного 
мозга. Цитиколин также стимулирует 
дифферен цирование и рост глиальной ткани, 
что может оказывать дополнительное 
трофическое воздействие на нейроны и 
способствовать более полному восстановлению

Для улучшения мозгового метаболизма
и микроциркуляции в последние годы 
возрастающее внимание уделяется применению 
препаратов полимодального действия, 
сочетающих антиоксидантные, 
антигипоксические, нейротрофические
и иные, влияющие на мозговой метаболизм
и пластичность мозговой ткани свойства
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МЕДИЦИНСКИЙ СОВЕТ • №17, 2017

Оперативное вмешательство наиболее часто выполняет-

ся на внутренней сонной артерии, а также может прово-

диться на подключичной, безымянной и позвоночной 

артериях. К настоящему времени закончено несколько 

многоцентровых исследований, по итогам которых было 

показано, что превентивные операции могут быть реко-

мендованы лицам с клинически асимптомными стеноза-

ми внутренних сонных артерий, превышающими 60–65%, 

а также больным, перенесшим ТИА на стороне поражен-

ного сосуда, при стенозе 70% и больше. Этими же иссле-

дованиями показано, что окклюзия ВСА при адекватном 

коллатеральном кровотоке не является показанием к 

хирургическому лечению, т. к. риск пери- и послеопераци-

онных осложнений, включая развитие инсульта в эти 

периоды выше, чем вероятность возникновения инсульта 

при естественном течении сосудистого процесса. Решение 

об оперативном вмешательстве принимается после изу-

чения локализации и протяженности стенозирующего 

процесса, возможностей коллатерального кровотока и 

состояния вазомоторных резервов, выявления дополни-

тельных стенозов в этом и/или других сосудистых бассей-

нах. Внимание при оценке риска развития ишемического 

инсульта должны привлекать не только особенности 

строения атеросклеротической бляшки, но и состояние 

реактивности мозговых артерий в бассейне пораженного 

сосуда, а также наличие других сопутствующих заболева-

ний, в первую очередь ишемической болезни сердца и 

инфаркта миокарда. 
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