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Цереброваскулярные заболевания (ЦВЗ) занимают

лидирующие позиции среди причин инвалидизации и

смертности населения России. Совершенствование систе-

мы медицинской помощи пациентам с сердечно-сосуди-

стой патологией, организация по всей стране сосудистых

центров, оказывающих неотложную помощь при острой

кардио- и цереброваскулярной патологии, способствовали

снижению летальности [1]. Вместе с тем распространен-

ность основных болезней системы кровообращения — ате-

росклероза, артериальной гипертензии (АГ) — за последние

годы не уменьшилась, что в сочетании с постарением насе-

ления поддерживает заболеваемость инсультом на стабиль-

но высоком уровне [2]. Другая сторона проблемы — хрони-

ческие прогрессирующие формы ЦВЗ, при которых сущест-

венную роль в социальной дезадаптации пациентов играет

когнитивная дисфункция. Морфологическим субстратом

неврологических расстройств сосудистого генеза служат

очаговые и/или диффузные изменения головного мозга, в

результате которых нарушается деятельность конкретных

функциональных центров либо их координированное взаи-

модействие («функциональное разобщение мозга») [3].

Формирование перечисленных мозговых изменений не все-

гда протекает с клинической картиной острого цереброва-

скулярного нарушения (инсульт, транзиторная ишемиче-

ская атака). Нередко наблюдается несоответствие субъек-

тивных проявлений (жалоб, данных анамнеза) и клиниче-

ской симптоматики изменениям мозга, выявляемым при

нейровизуализации посредством компьютерной (КТ) или

магнитно-резонансной томографии (МРТ) головного моз-

га. Более того, в течении ЦВЗ можно выделить наиболее

раннюю, «бессимптомную» стадию, когда у пациента с сер-

дечно-сосудистым заболеванием отсутствуют явные цереб-

ральные нарушения, но при МРТ уже обнаруживаются фо-

кальные изменения мозга и клинические симптомы невро-

логического неблагополучия можно выявить путем допол-

нительных тестов, в частности, при углубленном нейропси-

хологическом обследовании. Учитывая прогностически не-

благоприятное значение бессимптомных МРТ-изменений,

а также умеренных когнитивных расстройств, становится

очевидной необходимость поиска ранних субклинических

маркеров высокого риска ЦВЗ для осуществления целена-

правленной профилактики необратимых изменений мозга.

В настоящее время основными факторами риска ЦВЗ

считают возраст, АГ, сахарный диабет (СД), атеросклероз

сонных артерий, семейный анамнез ранних сердечно-сосу-

дистых осложнений [4]. Каждый из этих факторов ассоции-

руется с поражением сосудистой системы, наиболее ранним

проявлением которого является эндотелиальная дисфунк-

ция. Кроме того, в последние годы значительное внимание

уделяют другой характеристике сосудистой стенки — арте-

риальной ригидности (АР). 

Артериальная система обладает двумя взаимосвязан-

ными функциями — проводящей и демпфирующей [5, 6].

Выполнение первой из них — «доставка» крови к органам —

определяется в основном шириной просвета артерий и со-

противлением потоку крови. Стойкое нарушение проводя-

щей функции возникает главным образом при их сужении

или окклюзии, наиболее часто вследствие атеросклероза.
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Вторая функция артерий — демпфирование осцилляций да-

вления («эффект Виндкессела»), обусловленных цикличе-

ским выбросом крови из левого желудочка (ЛЖ), и превра-

щение пульсирующего артериального потока в стабильный,

необходимый органам и тканям [6]. Способность артерий

мгновенно поглощать ударный объем зависит от эластиче-

ских свойств артериальной стенки — растяжимости, подат-

ливости, жесткости. При нарушении эластических свойств

сосуда кровь выбрасывается в «жесткую» артериальную си-

стему. При этом, во-первых, происходят генерирование по-

вышенного систолического артериального давления (АД) и

уменьшение диастолической отдачи, что приводит к сниже-

нию диастолического АД [7, 8]. Во-вторых, ускоренное от-

ражение пульсовой волны способствует повышению пико-

вого и конечного систолического давления в восходящей

аорте, что сопровождается увеличением постнагрузки на

ЛЖ. Смещение возвращения отраженной волны из диасто-

лы в позднюю систолу способствует дальнейшему сниже-

нию диастолического АД, которое определяет распределе-

ние кровотока и тканевую перфузию. В частности, установ-

лено нарушение коронарного кровотока и ухудшение кар-

диальной перфузии при повышении ригидности аорты [9].

При низкой податливости артерий увеличивается пульсовое

АД, которое сегодня рассматривается как важный предик-

тор сердечно-сосудистых осложнений [10]. Кроме того, по-

вышенное систолическое и пульсовое АД ускоряет повреж-

дение артерий, формируя «порочный круг». 

В целом нарушение демпфирующей функции являет-

ся результатом развития артериосклероза [6]. И если атеро-

склероз считается болезнью преимущественно интимы, то

повышение АР в основном связывают с перестройкой сред-

ней оболочки — медии [11]. Этот процесс иногда рассмат-

ривается как физиологический феномен старения, который

приводит к диффузному фиброэластическому утолщению

интимы, повышению содержания коллагена в медии, фраг-

ментации эластической мембраны с вторичным фиброзом и

кальцификацией средней оболочки артерий [5]. Выделяют

три группы факторов, воздействующих на артериальную

жесткость [12]: 1) физиологические (возраст, пол, индекс

массы тела, гормональный статус, АД); 2) факторы риска

(особенности питания, курение, физическая активность);

3) заболевания (АГ, гиперхолестеринемия, СД, ИБС, ЦВЗ,

почечная недостаточность, синдром Марфана, дефицит

гормона роста). Наиболее выраженное влияние на артери-

альную жесткость оказывают возраст и уровень АД, значе-

ние которых сохраняется и у здоровых, и у пациентов с пе-

речисленными заболеваниями [6].

Повышение интереса к АР вызвано кардинальным из-

менением терапевтических подходов и преимущественным

развитием превентивной медицины. С этой точки зрения вы-

явление субклинических маркеров поражения органов-ми-

шеней позволит оптимизировать терапию и предотвратить

грозные кардиальные и церебральные осложнения [10, 11]. В

настоящее время хорошо изучены такие предикторы небла-

гоприятного прогноза АГ, как гипертрофия ЛЖ, микроальбу-

минурия [10]. Значимым маркером диффузного атеросклеро-

тического поражения сосудистого русла считается утолщение

комплекса интима-медиа, повышение содержания молекул

адгезии в плазме, свидетельствующее об эндотелиальной ди-

сфункции [13]. Внедрение высокотехнологических методов

способствовало появлению новых мишеней для исследова-

ния и позволило показать прогностическое значение повы-

шения АР как маркера высокого риска сосудистых осложне-

ний [6]. Сосуды — один из главных органов-мишеней, кото-

рый поражается при самых разных заболеваниях и состояни-

ях: АГ, атеросклерозе, СД, старении. И с этой точки зрения

жесткость артерий рассматривается как естественный инте-

гральный показатель, определяющий сердечно-сосудистый

риск [5]. Действительно, несмотря на изменяющуюся во вре-

мени выраженность негативного воздействия того или иного

фактора (что может зависеть, например, от качества лече-

ния), АР отражает суммарный эффект повреждения. Поэто-

му с учетом множественного влияния факторов сердечно-со-

судистого риска АР является поистине уникальной функци-

ональной характеристикой сосудистой стенки. 

Повышение жесткости артерий увеличивает риск раз-

вития сердечно-сосудистых осложнений даже при отсутст-

вии клинических проявлений окклюзирующего атероскле-

роза. Известно, что нарушение механических свойств арте-

рий не только усугубляет функциональные (изменение ак-

тивности эндотелина и NO) и органические (гипертрофия

ЛЖ) изменения сердечно-сосудистой системы, но и является

важным самостоятельным фактором риска развития сердеч-

но-сосудистых осложнений, в том числе инсульта [6, 14, 15]. 

Доступные в настоящий момент исследования позво-

ляют говорить о жесткости артерий как о полноценном не-

зависимом факторе риска развития сердечно-сосудистых

осложнений у пациентов с АГ, терминальной хронической

почечной недостаточностью, СД и у пожилых [5, 6]. В част-

ности, при неосложненной АГ выявлена достоверная связь

скорости распространения пульсовой волны (СПВ) — мар-

кера артериальной жесткости — как с сердечно-сосудистой,

так и с общей смертностью [16]. Также получены данные,

свидетельствующие о прогностическом значении АР в об-

щей популяции [6]. Важно отметить, что прогностическая

ценность СПВ сохраняется и после поправки на классиче-

ские факторы риска — АД, возраст, пол и т. п. 

В ангионеврологии исследования последних лет сфо-

кусированы на взаимосвязи АР и бессимптомного пораже-

ния головного мозга, а также механизмах церебрального по-

вреждения в условиях повышенной АР. В частности, пока-

зано, что повышенная аортальная ригидность ассоциирует-

ся с формированием бессимптомных церебральных очагов у

больных АГ [17], уменьшением объема белого вещества

мозга при АГ в сочетании с СД 1-го типа [18]. Полагают так-

же, что повышенная АР является важным звеном патофи-

зиологии стенозирования крупных интракраниальных ар-

терий [19]. В то же время увеличение СПВ рассматривается

как независимый фактор церебральных микрокровоизлия-

ний у больных инсультом с изменениями белого вещества

мозга по данным МРТ [20]. 

Повышенная АР ассоциируется также с нарушением

когнитивных функций. В частности, СПВ была выше при

умеренном когнитивном расстройстве, чем при нормальной

когнитивной функции. При этом повышение СПВ на каж-

дые 2 м/с сопровождалось увеличением риска болезни Альц-

геймера (ОР 1,73, 95% ДИ 1,27 — 2,47) и сосудистой демен-

ции (ОР 3,52, 95% ДИ 1,87 — 8,05) [21]. Помимо когнитивной

дисфункции, увеличение СПВ также коррелирует с наруше-

нием повседневной функциональной активности независи-

мо от основных модифицируемых факторов сердечно-сосу-

дистого риска [22]. Более того, показано, что снижение памя-
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ти, отмеченное у здоровых лиц среднего возраста, также мо-

жет являться результатом «нормального» возрастного повы-

шения пульсового АД, а другим предиктором расстройств па-

мяти выступает индекс аугментации — один из параметров,

характеризующих АР [23]. Установленная взаимосвязь АР и

нарушений высших мозговых функций подтверждена в дол-

госрочном проспективном исследовании [24]. 

По данным собственных исследований [25], у пациен-

тов с АГ, не имевших в анамнезе острых цереброваскуляр-

ных нарушений, показатели АР были сопоставимы или да-

же превышали аналогичные показатели у больных, перене-

сших инсульт. Когнитивные нарушения также напрямую

коррелировали с артериальной жесткостью. При этом наи-

большее повышение индексов АР отмечалось при наличии

множественных малых глубинных инфарктов мозга, в том

числе «бессимптомных», выявленных при МРТ [26]. Кроме

того, у пациентов с АГ и атеросклерозом повышенные пока-

затели, характеризующие артериальную податливость, ас-

социировались с развитием прогредиентных стадий хрони-

ческого ишемического поражения головного мозга [27]. 

В последнее время все больше исследователей акцен-

тируют внимание на сочетанном поражении органов-мише-

ней: сердца (гипертрофия ЛЖ), мозга (бессимптомные мел-

коочаговые изменения, изменение плотности белого веще-

ства по данным МРТ), почки (микроальбуминурия). Объек-

тивной предпосылкой такого подхода является множествен-

ное вовлечение в патологический процесс различных сосу-

дистых бассейнов, что изначально связано с мультисистем-

ным характером ведущих болезней системы кровообраще-

ния — АГ и атеросклероза. Продемонстрирована тесная ас-

социация изменений белого вещества мозга и концентриче-

ской гипертрофии ЛЖ у асимптомных лиц среднего возрас-

та с АГ, независимо от уровня АД [28, 29]. Показано, что по-

вышенная АР является общим патофизиологическим меха-

низмом сочетанного поражения сердца и мозга, причем зна-

чение этого фактора не зависит от возраста и длительности

АГ [30]. Повышение индексов АР также ассоциировалось со

снижением коронарного резерва, микроальбуминурией,

толщиной комплекса интима-медиа, диастолической дис-

функцией ЛЖ и расширением левого предсердия [31]. 

Накопленные данные послужили основанием рассма-

тривать повышенную АР как важный фактор сердечно-со-

судистого риска, значение которого многократно больше в

отсутствие ассоциированных состояний [6]. В целом опре-

деление степени риска сердечно-сосудистых событий явля-

ется неотъемлемой составляющей современной стратегии

их профилактики и позволяет максимально оптимизиро-

вать лечебные алгоритмы. В настоящее время определение

СПВ как индикатора АР рекомендуется при АГ с целью

стратификации в группы риска и улучшения прогнозирова-

ния течения заболевания [10]. Повышение каротидно-фе-

моральной СПВ >12 м/с рассматривается экспертами как

предиктор органного повреждения и неблагоприятного

прогноза у больных АГ. Выявление повышенной АР даже

при отсутствии других признаков вовлечения органов-ми-

шеней (гипертрофия ЛЖ, утолщение комплекса интима-

медиа, микроальбуминурия) является показанием к интен-

сификации терапии.

В настоящее время существуют различные неинвазив-

ные способы определения АР. Наиболее распространенным

является определение СПВ с помощью разнообразных ар-

териографов, и каротидно-феморальная СПВ сегодня счи-

тается «золотым стандартом» оценки АР. Доступным сред-

ством изучения АР является также неинвазивное монитори-

рование АД осциллометрическим методом с последующей

математической обработкой осциллограмм. Достоверно ус-

тановлено, что СПВ прямо коррелирует с уровнем смертно-

сти от любых причин, в том числе от сердечно-сосудистых

заболеваний, поэтому коррекция ее нарушений может рас-

сматриваться как важная суррогатная конечная точка при

лечении АГ и атеросклероза. 

Принципиальная возможность успешного медика-

ментозного воздействия на состояние магистральных арте-

рий была подтверждена исследованием A. Benetos и соавт.

[32]. В этом 6-летнем наблюдении у пациентов с АГ выявле-

на большая скорость нарастания СПВ по сравнению со здо-

ровыми добровольцами. При этом в группе пациентов с АГ,

у которых удалось достигнуть адекватного контроля АД,

СПВ нарастала в 5 раз медленнее, чем в подгруппе больных,

не достигших целевого уровня АД. Уменьшение АР может

быть достигнуто в результате снижения давления растяже-

ния антигипертензивными препаратами. Однако проведен-

ные сравнительные исследования выявили существенные

различия во влиянии лекарственных средств на артериаль-

ную жесткость при сопоставимом снижении АД [6]. В це-

лом имеющиеся данные позволяют говорить, что снижение

жесткости артерий — процесс самостоятельный, не строго

зависящий от снижения системного АД. Выполнены пилот-

ные исследования, показавшие ангиопротективное влияние

блокаторов рецепторов ангиотензина II, антагонистов каль-

ция, бета-адреноблокаторов с вазодилатирующими свойст-

вами, нитратов, статинов, антагонистов альдостерона. Ин-

гибиторы ангиотензин-превращающего фермента (АПФ),

антагонисты рецепторов ангиотензина II и некоторые дру-

гие препараты вызывают комплекс изменений на уровне ре-

нин-ангиотензин-альдостероновой, симпатической авто-

номной систем, модулируют эндотелиальную функцию

(синтез NO), воспалительный ответ (на уровне молекул ад-

гезии, воспалительных молекул), что приводит (синергично

с реакцией на стимуляцию механорецепторов) к изменению

соотношения коллаген I типа/коллаген III типа и, как след-

ствие, к изменению других клеточных и тканевых структур,

ответственных за податливость стенки [5].

Наибольшее количество информации накоплено в от-

ношении позитивного воздействия на жесткость артерий

ингибиторов АПФ. Особого внимания заслуживает иссле-

дование СOMPLIOR, в котором приняли участие 1703 боль-

ных с АГ [33]. СПВ измеряли до и после 6-месячного лече-

ния ингибитором АПФ периндоприлом. Уменьшение СПВ

свидетельствовало о достоверном снижении ригидности ар-

терий, при этом увеличение податливости крупных артерий

не обнаружило убедительной связи с редукцией АД. Сход-

ные результаты были получены в отечественном исследова-

нии с применением эналаприла [34]. Кроме того, в данной

работе было особо подчеркнуто, что гипотензивные эффек-

ты ингибитора АПФ проявлялись уже при краткосрочном

лечении (первые 3 мес), тогда как улучшение демпфирую-

щей функции требовало более длительной терапии. 

В литературе имеются данные о положительном влия-

нии снижения СПВ на выживаемость больных с АГ [35].

Показано, что снижение АР в процессе лечения может рас-

сматриваться как предиктор благоприятного прогноза при
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постинфарктном кардиосклерозе [36]. Улучшение прогноза

на фоне лечения ингибитором АПФ в исследованиях CAFЕ

и REASON также связывают с оптимизацией показателей

сосудистой жесткости [37]. Остается доказать в крупных

проспективных исследованиях, как влияет редукция повы-

шенной АР на риск инсульта, выраженность изменений

комплекса интима-медиа и атеросклеротические бляшки.

Другим актуальным направлением лечения пациентов

с повышенной АР может быть использование средств, улуч-

шающих реологические свойства крови. Предпосылкой для

такого подхода является установленный факт сопряженно-

сти увеличения жесткости сосудистой стенки с нарушения-

ми микроциркуляции. Снижение тканевого кровотока в

этих условиях связано как с уменьшением диастолического

и перфузионного АД, так и с рарефикацией сосудистого

русла [38]. Для поддержания кровоснабжения на должном

уровне может оказаться полезным применение пентокси-

филлина (Трентала®). Основные лечебные эффекты этого

препарата связывают с антитромботическим действием, ко-

торое реализуется благодаря влиянию на деформируемость

(эластичность) эритроцитов [39]. Уменьшение их агрегаци-

онной активности, нормализация вязкости и текучести кро-

ви в сочетании с изменением пластичности клеточной мем-

браны обусловливают лучшее проникновение эритроцитов

в сосуды с уменьшенным просветом, приводя к повышению

концентрации кислорода в тканях [40]. Кроме того, проде-

монстрированы иммуномодулирующие и эндотелийпроте-

ктивные свойства пентоксифиллина [41]. Мультифункцио-

нальные характеристики препарата объясняют его широкое

использование. При хронических ЦВЗ на фоне терапии

пентоксифиллином отмечено улучшение общего состояния

у большинства (60—90%) пациентов, а наиболее выражен-

ные позитивные сдвиги наблюдались при головокружении,

головной боли и нарушениях памяти [39]. Достоинством

препарата является его эффективность при мультифокаль-

ном атеросклеротическом поражении. Так, помимо благо-

приятного цереброваскулярного действия, пентоксифил-

лин уменьшает выраженность симптоматики при переме-

жающейся хромоте, при этом атеросклероз периферических

артерий имеется у 20—40% больных с ЦВЗ [40].

Таким образом, АР является независимым факто-

ром сердечно-сосудистого риска. Стратегия первичной и

вторичной профилактики ЦВЗ включает коррекцию фак-

торов риска, модификацию образа жизни, применение

антигипертензивных, антитромботических средств и ста-

тинов. Особой терапевтической мишенью в настоящее

время считается АР, нормализующее воздействие на ко-

торую ассоциируется с улучшением сердечно-сосудисто-

го прогноза. Благоприятные изменения тканевого крово-

снабжения в условиях повышенной АР могут быть дос-

тигнуты также благодаря применению препаратов, улуч-

шающих реологические свойства крови.
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Кафедра нервных болезней лечебного факультета ГОУ ВПО Первый МГМУ им. И.М.Сеченова, Москва

В первые месяцы после инсульта у большинства пациентов диагностируются когнитивные нарушения (КН). При этом распростра-

ненность самого тяжелого вида КН – постинсультной деменции — составляет 7–40% в зависимости от возраста пациента и

тяжести перенесенного инсульта. Основные факторы риска постинсультных КН – пожилой возраст, повторный характер инсуль-

та, низкий уровень образования, выраженный лейкоареоз и/или атрофия гиппокампа по данным магнитно-резонансной

томографии, левополушарная локализация инсульта. Важным предиктором постинсультной деменции являются КН, развивающие-

ся до инсульта, что нередко выявляется ретроспективно при направленном расспросе родственников. Данный факт свидетельст-

вует о том, что инсульт — не единственная причина КН, но часто декомпенсирует или обращает внимание врача на уже сущест-

вующие КН. Можно выделить три клинико-патогенетические варианта постинсультных КН: последствие инфаркта «стратеги-

ческой» для когнитивных функций локализации, сосудистые постинсультные КН, связанные с повторными инфарктами и/или лей-

коареозом, и смешанные (сосудисто-дегенеративные) КН, обусловленные декомпенсацией латентного дегенеративного процесса.

Подходы к ведению постинсультных КН те же, что и при КН в целом. Перспективно изучение профилактического эффекта нейро-

протективных средств в отношении развития постинсультных КН и деменции в восстановительном периоде инсульта.

Ключевые слова: постинсультные когнитивные нарушения, постинсультная деменция, нейропротекторы.
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Cognitive disorders (CDs) are diagnosed in most patients within the first months after stroke. Moreover, the prevalence of poststroke demen-

tia, the most severe type of CDs, is 7—40% in relation to patient age and prior stroke severity. The major risk factors of poststroke CDs are

elderly age, recurrent stroke, low education level, pronounced leukoareosis, and/or hippocampal atrophy, as evidenced by magnetic reso-

nance imaging (MRI), and left-hemisphere stroke. Prestroke CDs is an important predictor of poststroke dementia that is commonly detected
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