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Резюме
Цереброваскулярные заболевания – одна из важнейших проблем клинической неврологии, являющаяся значимой причиной 
когнитивных нарушений и депрессии. Хронические формы цереброваскулярной недостаточности чаще всего связаны с цере-
бральной микроангиопатией или болезнью мелких сосудов, которая характеризуется наличием лакун, микроинфарктов и 
микрокровоизлияний, лейкоареоза и расширенных периваскулярных пространств. 
Одним из основных и наиболее часто встречающихся клинических симптомов являются сосудистые когнитивные нарушения. 
Они характеризуются чрезвычайно вариабельным когнитивным дефицитом, сильно зависящим от локализации и тяжести 
сосудистого повреждения. Тем не менее обычно наблюдаются клинические проявления, связанные с нарушением лобного 
кровообращения. Последние международные критерии сосудистых когнитивных расстройств, представленные рабочей груп-
пой VASCOG (Международного общества по сосудистым поведенческим и когнитивным расстройствам), подчеркивают особую 
значимость нарушений скорости обработки информации, внимания и/или лобных регуляторных функций, часто в сочетании 
с личностными или эмоциональными расстройствами. 
Частота сосудистой депрессии при хронической цереброваскулярной недостаточности достигает 70%. Присоединение аффек-
тивных нарушений в значительной степени утяжеляет существующий когнитивный дефицит, повышает риск развития деменции. 
Это связано с тем, что депрессия сама по себе приводит к развитию когнитивных нарушений, вызывает множественные функци-
ональные нарушения церебральной микроциркуляции и ряд других.
Наличие лежащей в основе данной патологии церебральный микроангиопатии делает актуальным использование в лечении 
этих больных препаратов с сосудистыми эффектами. Наиболее предпочтительным является использование препаратов с 
мультимодальным действием, в частности комбинированного препарата α-дигидроэргокриптина и кофеина.
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Abstract
Cerebrovascular disease is one of the most important problems of clinical neurology, which is a significant cause of cognitive 
impairment and depression. Chronic forms of cerebrovascular insufficiency are most often associated with cerebral microangiopa-
thy or a disease of small vessels, which is characterized by the presence of lacunae, microinfarction and microbleeding, leukoara-
iosis and dilated perivascular spaces.
One of the main and most common clinical symptoms is vascular cognitive impairment. They are characterized by extremely variable 
cognitive deficits, highly dependent on the location and severity of vascular damage. However, clinical manifestations associated with 
impaired frontal circulation are usually observed. Recent international criteria for vascular cognitive impairment presented by the VASCOG 
(International Society for Vascular Behavioral and Cognitive Disorders) working group emphasize the particular importance of impaired 
information processing speed, attention, and/or frontal regulatory functions, often in combination with personality or emotional disorders.
The frequency of vascular depression in chronic cerebrovascular insufficiency reaches 70%. The addition of affective disorders significantly 
aggravates the existing cognitive deficit, increases the risk of dementia. This is due to the fact that depression itself leads to the develop-
ment of cognitive impairment, causes multiple functional disorders of cerebral microcirculation and a number of other mechanisms.
The presence of cerebral microangiopathy underlying this pathology makes the use of drugs with vascular effects in the treatment 
of these patients. The use of preparations with multimodal action, in particular the combined drug and, is most preferable.
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ВВЕДЕНИЕ

Цереброваскулярные заболевания являются одной из 
важнейших проблем клинической неврологии, что обу-
словлено их высокой распространенностью, имеющей 
тенденцию к неуклонному росту. Хотя данные заболевания 
максимально распространены среди лиц пожилого и стар-
ческого возраста, представленность их среди молодых 
также достаточно высока. Среди хронических форм цере-
броваскулярной недостаточности наиболее частотна хро-
ническая ишемия мозга. Это понятие объединяет различ-
ные нарушения функций головного мозга многоочагового 
характера, возникшие в условиях длительно существую-
щей неполноценности церебрального кровоснабжения и 
имеющие прогрессирующее течение [1, 2, с. 338–350].

В последнее время получено много свидетельств роли 
нестабильности артериального давления, мерцательной 
аритмии, гиперактивации ренин-ангиотензин-альдосте-
роновой системы, эндотелиальной дисфункции, ремоде-
лирования и ригидности сосудов, ангиопатии различной 
этиологии, образа жизни пациентов (включая курение и 
употребление алкоголя), нейродегенеративных измене-
ний нервной ткани (например, β амилоид и τ белок при 
болезни Альцгеймера) и системных нарушений обмена 
веществ (особенно сахарного диабета и дислипидемии) в 
развитии цереброваскулярной патологии [3].

ЦЕРЕБРАЛЬНАЯ БОЛЕЗНЬ МЕЛКИХ СОСУДОВ

Цереброваскулярные заболевания все чаще призна-
ются значимой причиной когнитивных нарушений и 
деменции в позднем возрасте, как отдельно, так и в соче-
тании с болезнью Альцгеймера или другими патологиями. 
Когнитивное сосудистое расстройство представляет 
собой гетерогенную группу нарушений с различными 
типами цереброваскулярных поражений. Одной из рас-
пространенных причин сосудистых когнитивных рас-
стройств является заболевание мелких сосудов [4, 5], что 
встречается примерно у 65% всех больных деменцией. 
Кроме того, заболевание мелких сосудов в 20–25% слу-
чаев может приводить к инсульту, ухудшать исход после 
инсульта и быть основной причиной инвалидности, ког-
нитивных нарушений и плохой мобильности [6].

Относительно недавно была предложена классифика-
ция заболеваний мелких сосудов, в соответствии с кото-
рой выделяются шесть подтипов. Наиболее распростра-
ненными из них являются следующие: тип 1 включает 
артериолосклероз, возникающий под влиянием старения 
и сосудистых факторов риска, в том числе системной 
артериальной гипертензии и сахарного диабета 2-го 
типа; тип 2  – спорадическая или наследственная цере-
бральная амилоидная ангиопатия; тип 3 включает все 
наследственные или генетические подтипы цереброва-
скулярной патологии (за исключением церебральной 
амилоидной ангиопатии), из которых наиболее распро-
страненной является церебральная аутосомно-доминант-
ная артериопатия с субкортикальными ишемическими 
инсультами и лейкоэнцефалопатией (CADASIL) [5].

Заболевание мелких сосудов включает артериоскле-
роз мелких сосудов, липогиалиноз и артериолосклероз. 
Поражение захватывает сначала преимущественно арте-
рии базальных ганглиев, периферических отделов белого 
вещества, лептоменингеальные артерии. 

НЕЙРОВИЗУАЛИЗАЦИОННЫЕ ПРОЯВЛЕНИЯ 
БОЛЕЗНИ МЕЛКИХ СОСУДОВ

Болезнь мелких сосудов, или церебральная микроан-
гиопатия, характеризуется наличием лакун, микроинфар-
ктов и микрокровоизлияний, в основном поражающих 
центральное белое вещество и подкорковые структуры, 
включая таламус, базальные ганглии, внутреннюю капсу-
лу, ствол мозга и белое вещество мозжечка. Также отме-
чаются изменения белого вещества и расширенные 
периваскулярные пространства. Морфологические изме-
нения в основном вызваны гипоперфузией и поврежде-
нием гематоэнцефалического барьера [7]. 

Лакуны представляют собой небольшие очаги диаме-
тром от 3 до 15 мм или небольшие кавитации, которые 
могут иметь более одного патологического субстрата, 
наиболее значительными из которых являются мелкие 
инфаркты в бассейне одной перфорирующей артерии и, 
реже, зажившие или реабсорбированные небольшие 
кровоизлияния, которые обнаруживаются современными 
методами нейровизуализации и при гистологическом 
исследовании. В режимах Т2 и Т1 лакунарные инфаркты 
имеют сигнал, аналогичный цереброспинальной жидко-
сти – гипер- и гипоинтенсивный соответственно; в режи-
ме FLAIR лакуны обычно имеют гипоинтенсивный 
МР-сигнал (аналогичный цереброспинальной жидкости) 
с гиперинтенсивным кольцом по периферии [8]. Лакуны 
выявляются у 32–42% обследованных пациентов, пред-
ставляя наиболее частый тип морфологических измене-
ний при церебральной микроангиопатии. 

Микроинфаркты головного мозга, мелкие очаги с 
утратой нейронов, глиозом, обнаруживаемые во всех 
областях головного мозга, возможно, больше в коре 
головного мозга, особенно в зонах водораздела, чаще 
встречаются у пациентов с сосудистой деменцией 
(в среднем 62%), чем у пожилых людей без деменции. 
В популяционном исследовании риск деменции при 
микроинфарктах составлял 33% [9]. Они являются важ-
ным признаком поражения мелких сосудов [10]. 

Выявление микроинфарктов весьма затруднительно, 
так как нейровизуализационные исследования могут 
выявлять церебральные микроинфаркты только с помо-
щью 7Т МРТ. Это связано с тем, что большинство микро-
инфарктов имеют размер приблизительно 0,2  мм [11]. 
Визуализация микроинфарктов на МРТ ограничивается 
размерами в 1–3  мм, в связи с чем их выявляемость 
составляет 0,5% от определяемых микроскопически, что 
ограничивает использование данного признака в каче-
стве клинического маркера прогрессирования цере-
бральной микроангиопатии [8].

Патофизиология развития микроинфаркта является 
достаточно разноплановой и еще до конца не изучена. 
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Корковые микроинфаркты ассоциируются с наличием 
церебральной амилоидной ангиопатии, микроинфаркты 
в глубинных отделах белого вещества – с наличием арте-
риолосклероза [12]. Подкорковые микроинфаркты могут 
быть связаны со снижением артериального давления [13].

Церебральные микрокровоизлияния – это небольшие 
(обычно 2–5 мм в диаметре, иногда до 10 мм) округлые 
гипоинтенсивные области сигнала на МР-последователь-
ностях SWI и «градиентное эхо» (Т2-GRE), невидимые в 
стандартных МРТ-режимах. Они расположены на границе 
коры и субкортикального белого вещества, в коре, глубо-
ком белом веществе полушарий, стволе и мозжечке. При 
лобарном расположении их обнаружение свидетельству-
ет в пользу церебральной амилоидной ангиопатии, а при 
глубоком – о спорадической неамилоидной микроангио-
патии [8]. 

Церебральные микрокровоизлияния гистологически 
определяются как кровоизлияния в периваскулярное 
пространство, обычно без разрушения окружающей 
ткани, и/или как очень небольшие внутримозговые кро-
воизлияния диаметром менее 5 мм. Считается, что макро-
фаги, содержащие гемосидерин, и отложения гемосиде-
рина в периваскулярном пространстве указывают на 
наличие предшествующих церебральных микрокрово-
излияний. Церебральные микрокровоизлияния потенци-
ально могут также соответствовать очаговым скоплениям 
гемосидерин-содержащих макрофагов в периваскуляр-
ном пространстве, которые не связаны с предыдущими 
кровоизлияниями. Роль церебральных микрокровоизлия-
ний в развитии когнитивных нарушений остается неопре-
деленной [4]. 

Еще одной отличительной чертой заболеваний мел-
ких сосудов являются расширенные периваскулярные 
пространства. В здоровых тканях эти пространства пред-
ставлены как часть сложной системы дренажа мозговой 
жидкости, которая поддерживает обмен жидкости в орга-
низме, а также может способствовать выведению ненуж-
ных продуктов из мозга [6]. Выявление их расширения 
является одним из предикторов развития сосудистых 
когнитивных расстройств [14]. 

Периваскулярные пространства обычно следуют за 
типичным курсом сосуда. Поскольку они следуют по пути 
проникающих сосудов, они имеют линейный ход парал-
лельно курсу сосуда или круглый/яйцевидный с диаме-
тром, как правило, менее 3  мм, когда изображение пер-
пендикулярно направлению сосуда. На Т2-взвешенных 
изображениях они выглядят как гиперинтенсивные очаги, 
на Т1  – как гипоинтенсивные. Они отличаются от лакун 
отсутствием гиперинтенсивного сигнала по их периферии 
в режиме FLAIR и, как правило, меньшими размерами [8]. 
Периваскулярные пространства обычно локализуются в 
семиовальном центре, подкорковых образованиях и гип-
покампе. 

Лейкоареоз  – диффузное изменение ткани белого 
вещества головного мозга, которое включает деструкцию 
волокон белого вещества с утратой миелина (демиелини-
зация), очаги неполного некроза – «неполные» инфаркты 
(с частичной или полной демиелинизацией и избиратель-

ной утратой клеточных элементов или аксонов, но без 
четко отграниченной зоны некроза), персистирующий 
отек ткани мозга, расширение внеклеточных пространств, 
образование кист, ангиоэктазии. Различают перивентри-
кулярный лейкоареоз, имеющий вид «шапочек», располо-
женных вокруг переднего или заднего полюсов боковых 
желудочков, либо равномерной или неравномерной 
полосы, окружающей их по периметру, и субкортикаль-
ный, представляющий собой множественные рассеянные 
или сливающиеся очажки в глубинных отделах больших 
полушарий, включая семиовальный центр. Поражение 
белого вещества предполагаемого сосудистого проис-
хождения представляет собой гиперинтенсивность на 
T2-взвешенных изображениях. 

Длительно существующая артериальная гипертензия 
также оказывает негативное влияние на венозную систе-
му мозга. При наличии лейкоареоза отмечается утолще-
ние стенок перивентрикулярных вен и венул [3].

Основные нейровизуализационные проявления 
болезни мелких сосудов были систематизированы и опи-
саны в STRIVE (STandards for ReportIng Vascular changes 
on nEuroimaging) [15].

ПАТОГЕНЕЗ ХРОНИЧЕСКОЙ 
ЦЕРЕБРОВАСКУЛЯРНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ

Нервный гомеостаз во многом зависит от состояния 
церебральных сосудов, которые обеспечивают необходи-
мое распределение питательных веществ и кислорода в 
мозге в соответствии с уровнем метаболизма. Таким обра-
зом, адекватный мозговой кровоток определяет нормаль-
ное функционирование нейронов. Решающую роль в обес-
печении этого механизма играет гематоэнцефалический 
барьер (ГЭБ). ГЭБ формируется эндотелиальными клетками 
с плотными контактами между ними. Эти плотные соедине-
ния определяют изолирующие свойства ГЭБ [3].

Нейроны, глиальные клетки (астроциты, микроглия, 
олигодендроциты), сосудистые элементы (эндотелиаль-
ные и гладкомышечные клетки, перициты, базальная 
мембрана) и внеклеточный матрикс в комплексе форми-
руют нейроваскулярную единицу. Нейроваскулярная еди-
ница является тем комплексом, который обеспечивает 
связь нейрональной активности с локальной церебраль-
ной перфузией [3]. Нарушение функционирования ней-
роваскулярной единицы как единого целого с функцио-
нальным разобщением их основных элементов наблюда-
ется при хронической сосудистой мозговой недостаточ-
ности [16]. При ишемическом повреждении нарушаются 
межклеточные взаимодействия внутри нейроваскуляр-
ной единицы, что приводит к повреждению ГЭБ, гибели 
нейрональных клеток, глиальной реакции и инфильтра-
ции иммунными клетками. Одним из ключевых моментов 
является нарушение феномена функциональной гипере-
мии, то есть регуляции мозгового кровотока в соответ-
ствии с изменяющейся нейрональной активностью [17].

На сегодняшний день нейрохимическая основа сосу-
дистых когнитивных расстройств полностью не выяснена, 
хотя все больше данных свидетельствуют о том, что раз-
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личные компоненты, например окислительный стресс, 
нейровоспаление, эндотелиальная дисфункция, нейро-
трансмиттерный дисбаланс и гипервозбудимость коры, 
принимают в этом участие [3, 4, 18].

Большинство морфологических изменений при сосу-
дистой мозговой недостаточности локализуется в подкор-
ковых отделах и белом веществе лобных долей, что опре-
деляется особенностями кровоснабжения этих отделов. 
Как известно, лейкоареоз и лакунарные инфаркты пора-
жают лобно-подкорковые связи, которые наряду с нару-
шением исполнительных функций, дефицитом внимания 
могут приводить к расстройствам регуляции поведения 
[18]. Соответственно, в клинической картине на первый 
план выходят симптомы поражения этих отделов. 

СОСУДИСТЫЕ КОГНИТИВНЫЕ НАРУШЕНИЯ

Одним из основных и наиболее часто встречающихся 
симптомов являются сосудистые когнитивные нарушения. 
С клинической точки зрения сосудистые когнитивные 
нарушения характеризуются чрезвычайно вариабельным 
когнитивным дефицитом, сильно зависящим от локализа-
ции и тяжести сосудистого повреждения. Тем не менее 
из-за частоты заболеваний мелких сосудов обычно 
наблюдаются клинические проявления, связанные с 
нарушением лобного кровообращения, включая испол-
нительную дисфункцию и дефицит внимания [19]. Так, 
было показано, что лакунарные инсульты, чаще всего рас-
полагающиеся в области таламуса и путамена, приводят к 
ухудшению исполнительных функций и снижению скоро-
сти протекания психических процессов [20]. Субъективное 
когнитивное снижение у больных с цереброваскулярной 
патологией было связано с наличием лакун (OR 1,48) [21]. 
В the Nun Study наличие лакунарных инсультов повышало 
риск развития деменции у участников с альцгеймеровской 
патологией [22]. Следует отметить, что гиперинтенсивность 
белого вещества также ассоциируется с повышенным 
риском развития деменции и, в частности, ухудшением 
когнитивной скорости и исполнительной функции [23]. 

Описанные морфологические изменения приводят к 
развитию вторичной дисфункции лобных долей в резуль-
тате нарушения взаимосвязи лобных долей и подкорко-
вых образований, то есть формирования синдрома раз-
общения [24]. Наряду с исполнительной дисфункцией 
могут возникать нарушения мотивации, критики, контроля 
поведения. Зрительно-пространственные нарушения 
менее распространены и могут возникать в связи с пора-
жением ряда подкорковых образований, в частности 
таламуса и хвостатого ядра. Менее характерным является 
нарушение кратковременной памяти, которое проявляет-
ся при свободном воспроизведении и может быть ком-
пенсировано категориальный подсказкой.

В то же время ни один нейропсихологический пат-
терн не позволяет абсолютно дифференцировать сосуди-
стые когнитивные расстройства от когнитивных наруше-
ний другой этиологии. Однако пациенты с сосудистыми 
когнитивными расстройствами имеют тенденцию к худ-
шему выполнению тестов на исполнительные функции по 

сравнению с тестами на нарушения памяти. Также у них 
более часто отмечаются сложности с поддержанием 
необходимой скорости психических процессов [25]. 
Совокупный показатель менее значимых нарушений 
памяти и худшей речевой активности позволил диффе-
ренцировать сосудистые когнитивные расстройства и 
болезнь Альцгеймера с чувствительностью 85%, специ-
фичностью 67% [26].

В то время как крупные ишемические инсульты или 
кровоизлияния обычно вызывают явный когнитивный 
дефицит из-за грубых повреждений, в условиях хрониче-
ского микрососудистого повреждения лейкоареоз или 
микрокровоизлияния молекулярные и синаптические 
изменения могут способствовать медленно прогрессиру-
ющему когнитивному снижению [3, 4]. В Маастрихском 
исследовании, включавшем данные обследования 3011 
участников (возраст 59,5 ± 8,2), показатели микрососуди-
стой дисфункции были связаны с худшим показателем 
когнитивной функции (стандартизированный β,  –0,087 
[95% ДИ, от –0,127 до –0,047]) независимо от возраста, 
уровня образования, пола, наличия сахарного диабета 
2-го типа, курения, употребления алкоголя, артериальной 
гипертензии, отношения общего холестерина к показате-
лю липопротеинов высокой плотности, триглицеридов, 
приема липидмодифицирующих препаратов, перенесен-
ных сердечно-сосудистых заболеваний, депрессии и 
плазменных биомаркеров воспаления. Показатель микро-
сосудистой дисфункции был связан с ухудшением памяти 
и скорости обработки информации, но не с ухудшением 
исполнительной функции [27]. 

В последних международных критериях сосудистых 
когнитивных расстройств, представленных рабочей груп-
пой VASCOG (Международного общества по сосудистым 
поведенческим и когнитивным расстройствам) [28], отме-
чена особая значимость нарушений скорости обработки 
информации, внимания и/или лобных регуляторных 
функций, часто в сочетании с личностными или эмоцио-
нальными расстройствами. В то же время раннее присо-
единение нарушений памяти, речи, праксиса и гнозиса 
является менее характерным, за исключением случаев 
наличия у больного очагов поражения соответствующей 
локализации.

СОСУДИСТАЯ ДЕПРЕССИЯ

Другим весьма распространенным симптомом забо-
леваний мелких сосудов является сосудистая депрессия. 
Частота сосудистой депрессии, по данным литературы, 
составляет от 40 до 60 %, хотя нами были получены более 
высокие показатели – до 70% [29]. 

Депрессия позднего возраста или сосудистая депрес-
сия связана с церебральным поражением мелких 
сосудов. В проспективном исследовании с участием 
228 пациентов с когнитивными нарушениями было пока-
зано, что большая выраженность цереброваскулярной 
патологии была связана с большей тяжестью депрессии, 
отмечалась ассоциация с гиперинтенсивностью белого 
вещества и лакунами [30].
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Анализ микроструктурных изменений белого веще-
ства у больных с подкорковыми сосудистыми когнитив-
ными и эмоциональными нарушениями показал, что 
изменения белого вещества могут быть связаны с испол-
нительной дисфункцией и памятью, а структурные изме-
нения в мозжечке могут лежать в основе механизма 
депрессивных симптомов у этих пациентов [31]. По дан-
ным других авторов, некогнитивные корреляты лейкоаре-
оза включают риск депрессии [32, 33]. 

Проведенные исследования показали, что у больных с 
сочетанием когнитивных и аффективных нарушений, как 
правило, отмечаются более выраженные цереброваску-
лярные поражения. Постинсультные пациенты с синдро-
мом депрессии и исполнительной дисфункции демон-
стрировали более высокие объемы гиперинтенсивности 
белого вещества и чаще имели левосторонние пораже-
ния по сравнению с пациентами только с когнитивными 
или эмоциональными нарушениями. У них были более 
частые предшествующие инфаркты и более выраженная 
патология церебральных мелких сосудов, а также более 
глобальная атрофия головного мозга. У этой категории 
больных отмечалось более продолжительное течение 
депрессии по сравнению только с постинсультной 
депрессией и стабильная картина ухудшения когнитив-
ных функций [34]. 

Все морфологические признаки церебральных забо-
леваний мелких сосудов, включая лакуны, гиперинтен-
сивность белого вещества, церебральные микрокровоиз-
лияния и расширенные периваскулярные пространства, 
связаны с симптомами депрессии после инсульта, что 
было подтверждено в процессе 15-месячного наблюде-
ния пациентов с легким и умеренным острым ишемиче-
ским инсультом [35].

Присоединение аффективных нарушений в значитель-
ной степени утяжеляет существующий когнитивный дефи-
цит. В исследовании «Здоровье и старение мозга среди 
пожилых латиноамериканцев» (HABLE) показано, что 
коморбидная депрессия и высокий риск сердечно-сосу-
дистых заболеваний были связаны с ухудшением когни-
тивных функций и повышенным риском развития умерен-
ных когнитивных расстройств. Когнитивный дефицит в 
основном затрагивал исполнительную дисфункцию [36]. 

Депрессия связана с повышенным риском развития 
деменции. В этом плане большой интерес представляет 
широкомасштабное исследование с участием более 
3,3 млн человек в возрасте 50 лет и старше, проведенное 
в Швеции. В течение среднего периода наблюдения 
10,41 (от 0 до 35) года из изучаемой когорты деменция 
была диагностирована в общей сложности у 9802 чело-
век. Наличие депрессии достоверно повышало риск раз-
вития деменции в целом в 2,47 раза, а сосудистой демен-
ции – в 2,68 раза [37].

Одной из причин такого взаимодействия может быть 
то, что депрессия сама по себе приводит к развитию ког-
нитивных нарушений. У здоровых пожилых людей 
депрессия ассоциирована с низким уровнем внимания, 
памяти, речевой активности [38]. При сосудистой депрес-
сии часто отмечаются исполнительная дисфункция, поте-

ря энергии, психомоторное замедление, мотивационные 
проблемы, снижение скорости обработки информации и 
зрительно-пространственные нарушения [39].

В настоящее время одной из основополагающих явля-
ется гипотеза сосудистой депрессии, согласно которой 
цереброваскулярная болезнь может предрасполагать, 
ускорять или делать более стойкими некоторые гериатри-
ческие депрессивные синдромы. Клиническая картина 
сосудистой депрессии характеризуется когнитивными 
нарушениями, включающими исполнительную дисфунк-
цию, психомоторное замедление, нарушение эпизодиче-
ской памяти [40]. Имеющиеся данные свидетельствуют о 
том, что депрессия вызывает множественные функцио-
нальные нарушения церебральной микроциркуляции, 
которые отражаются на состоянии мозга и играют крити-
ческую роль в патогенезе когнитивных нарушений и 
цереброваскулярных событий [41].

При депрессии и когнитивном снижении также отме-
чен высокий уровень нейровоспалительных процессов: 
повышена активация микроглии, продукция провоспали-
тельных цитокинов, уменьшено количество противовос-
палительных молекул. Схожими являются процессы изме-
нения выработки нейротрофических факторов, в частно-
сти мозгового нейротрофического фактора BDNF, кото-
рый играет ключевую роль в пролиферации, дифферен-
цировке и поддержании целостности нейронов [42].

ВОЗМОЖНОСТИ МЕДИКАМЕНТОЗНОЙ ТЕРАПИИ

Наличие лежащей в основе данной патологии цере-
бральной микроангиопатии делает актуальным использо-
вание в лечении этих больных препаратов с сосудистыми 
эффектами. В то же время развитие клинических проявле-
ний связано с выраженными нарушениями со стороны 
различных нейротрансмиттерных систем. Коррекция воз-
никающих нейротрансмиттерных нарушений также пред-
ставляет собой весьма важную задачу. Учитывая это, наи-
более предпочтительным является использование препа-
ратов с мультимодальным действием. Одним из них явля-
ется Вазобрал, который представляет собой сочетание 
двух компонентов: α-дигидроэргокриптина и кофеина.

α-дигидроэргокриптин  – дигидрированное произво-
дное спорыньи, является блокатором α1- и α2-адрено-
рецепторов, благодаря чему на фоне применения пре-
парата отмечается улучшение церебрального кровоснаб-
жения, уменьшение агрегации тромбоцитов и эритроци-
тов, улучшение деформируемости эритроцитов, снижение 
проницаемости сосудистой стенки, увеличение количе-
ства функционирующих капилляров. Очень важным явля-
ется то, что обладая вазодилатирующим эффектом, пре-
парат не оказывает влияния на центральную гемо-
динамику, не вызывает гипотензивного эффекта, что 
было подтверждено результатами суточного монитори-
рования артериального давления в клинических исследо-
ваниях [43], а антиагрегантное действие Вазобрала не 
повышает риск развития кровотечений, в том числе у 
больных, получающих антиагреганты. На фоне применения 
Вазобрала отмечается повышение устойчивости клеток 
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мозга к ишемии (гипоксии) и усиление захвата глюкозы, 
что дает огромный нейрометаболический и нейропротек-
тивный эффект.

Кроме того, α-дигидроэргокриптин оказывает стиму-
лирующее действие на дофаминергическую и серото-
нинергическую системы, благодаря чему наблюдаются 
положительные клинические эффекты со стороны когни-
тивной и эмоциональной сферы.

Вторым компонентом препарата является кофеин, 
который оказывает умеренный психостимулирующий и 
аналептический эффект. Кофеин повышает умственную и 
физическую работоспособность, уменьшает усталость и 
сонливость. Он также способствует повышению биодо-
ступности a-дигидроэргокриптина, что позволяет гово-
рить о синергическом взаимодействии компонентов пре-
парата.

Положительный эффект Вазобрала в отношении ког-
нитивных функций был подтвержден в целом ряде 
исследований. В Кохрановском метаанализе, включав-
шем результаты 12 исследований терапии деменции 
дигидроэргокриптином, был показан значительный 
положительный эффект при использовании препарата 
(OR 3,78, 95% ДИ, 2,72–5,27) [44].

Обследование 293 пациентов, которые в течение 
3  месяцев получали Вазобрал, показало достоверное 
уменьшение выраженности когнитивных и аффективных 
нарушений, а также улучшение качества жизни пациен-
тов. Оценка когнитивных функций по шкале МоСА вырос-
ла в среднем на 3,3 балла (на 14% от исходного уровня), 
при этом максимальная динамика была отмечена в отно-
шении зрительно-конструктивных навыков (прирост на 
19%), внимания (на 18%) и памяти (на 25%). При оценке 
эмоциональной сферы улучшение составило около 40% 
от исходного уровня. Это послужило причиной того, что 
97% врачей через 3 месяца дали положительную оценку 
терапии. Следует отметить, что улучшение по шкале субъ-
ективных проявлений нарастало на протяжении всех 
3 месяцев терапии: через 1 месяц выраженность жалоб 
уменьшилась на 29%, через 3 — на 56%, что свиде-
тельствует о целесообразности длительного приема 
Вазобрала – на протяжении не менее 3  месяцев [43]. 
Положительное влияние на психоэмоциональное состоя-
ние было отмечено и в другом исследовании [45]. 

Открытое сравнительное многоцентровое исследова-
ние эффективности и переносимости различных режи-
мов применения Вазобрала у пациентов с хроническими 
расстройствами мозгового кровообращения (ПРИВАТ), 

включавшее 1341 пациента, показало существенное 
улучшение состояния у 82,1% участников [46].

На фоне терапии Вазобралом у больных с цереброва-
скулярной патологией отмечалось уменьшение головной 
боли, головокружения, шума в ушах [47].

Несомненным преимуществом Вазобрала является 
его вегетостабилизирующее действие за счет положи-
тельного влияния на симпатическую нервную систему 
при снижении активности парасимпатической системы, 
что приводит к усилению пульсового кровенаполнения, 
нормализации тонуса сосудов и венозного оттока [48].

Кроме того, дополнительные клинические эффекты 
Вазобрала позволяют использовать его у коморбидных 
пациентов с вестибулярными и лабиринтными нарушени-
ями ишемического генеза, болезнью Меньера. Приме-
нение препарата у таких больных позволяет избежать 
полипрогмазии, достичь большей приверженности паци-
ентов терапии и снизить количество побочных эффектов. 
Кроме того, использование препаратов с мультимодаль-
ным действием имеет большое экономическое значение. 
Следует отметить, что Вазобрал отличается хорошей пере-
носимостью, побочные эффекты отмечаются менее чем в 
1% случаев [46]. Это позволяет безопасно использовать 
его даже у категории относительно тяжелых пациентов.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Хронические формы цереброваскулярной недостаточ-
ности чаще всего связаны с церебральной микроангио-
патией, или болезнью мелких сосудов, которая характе-
ризуется наличием лакун, микроинфарктов и микрокро-
воизлияний, лейкоареоза и расширенных периваскуляр-
ных пространств. 

Одними из основных и наиболее часто встречающихся 
клинических симптомов являются сосудистые когнитив-
ные нарушения и сосудистая депрессия. Сосущество-
вание этих синдромов приводит к утяжелению течения 
основного заболевания. Наличие лежащей в основе 
данной патологии церебральный микроангиопатии дела-
ет актуальным использование в лечении этих больных 
препаратов с сосудистыми эффектами. Наиболее предпо-
чтительным является использование препаратов с муль-
тимодальным действием. Одним из таких препаратов 
является Вазобрал. 
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