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В последние годы отмечается возросший интерес к

проблеме цереброваскулярных заболеваний (ЦВЗ), что свя-

зано с высокой заболеваемостью, инвалидностью и смерт-

ностью населения от этой патологии [1, 2]. Считается, что

сосудистые заболевания наносят огромный ущерб эконо-

мике, учитывая расходы на лечение, медицинскую реабили-

тацию, потери в сфере производства. 

К настоящему времени остаются открытыми вопросы

диагностики и терминологии хронических ЦВЗ, поскольку

имеются различия, не противоречащие друг другу, между

отечественными и зарубежными подходами к их диагности-

ке и лечению. В отечественной литературе используются

термины «дисциркуляторная энцефалопатия», «ишемиче-

ская болезнь головного мозга», «ангиоэнцефалопатия». Для

этих состояний характерным является диффузное пораже-

ние головного мозга, обусловленное нарушением гемоцир-

куляции, имеющее хроническое прогрессирующее течение,

на фоне которого могут развиваться эпизоды острой цереб-

ральной ишемии в виде транзиторных ишемических атак

(ТИА), инсультов. МКБ-10 позволяет формулировать диаг-

ноз в зависимости от преимущественного поражения сосу-

дистой системы мозга, что отражено в соответствующих ру-

бриках: I65 – Закупорка и стеноз прецеребральных артерий,

приводящие к инфаркту мозга (имеется возможность более

точного указания пораженного сосуда); I66 – Закупорка и

стеноз церебральных артерий, не приводящие к инфаркту
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мозга (также возможно уточнение локализации области сте-

ноза или закупорки). Кроме того, хронические ЦВЗ могут

быть классифицированы в зависимости от ведущего клини-

ческого синдрома, обозначенного в следующих рубриках.

I67 – Другие цереброваскулярные болезни: I67.2 – Цереб-

ральный атеросклероз; I67.3 – Прогрессирующая сосуди-

стая лейкоэнцефалопатия; I67.3 – Болезнь Бинсвангера;

I67.4 – Гипертензивная энцефалопатия; I67.8 – Другие

уточненные поражения сосудов мозга (острая цереброва-

скулярная недостаточность, ишемия мозга хроническая).

Синдромологическое многообразие клинической картины

хронических ЦВЗ не ограничено только когнитивными рас-

стройствами того или иного генеза. Основными клиниче-

скими синдромами дисциркуляторной энцефалопатии яв-

ляются: когнитивные нарушения, астенический синдром,

нарушения сна, эмоциональные нарушения (тревога и де-

прессия), очаговый неврологический дефицит. В основе

всех синдромов лежит разобщение связей вследствие диф-

фузного аноксически-ишемического повреждения белого

вещества мозга [3]. В связи с этим с точки зрения синдромо-

логического подхода целесообразно при установлении диаг-

ноза у каждого конкретного пациента с хроническим ЦВЗ

или хронической ишемией головного мозга выделять тот

синдром, который является ведущим в данной конкретной

ситуации, что позволит оптимизировать подход к терапии.

В последние годы рассматривают два основных пато-

генетических варианта хронической недостаточности моз-

гового кровообращения [4–6]. В их основу положены мор-

фологические признаки – характер повреждения и преиму-

щественная локализация. При диффузном двустороннем

поражении белого вещества выделяют лейкоэнцефалопати-

ческий, или субкортикальный бинсвангеровский, вариант

энцефалопатии. Второй вариант – лакунарный, с наличием

множественных лакунарных очагов. Однако на практике

нередко встречают смешанные варианты. На фоне диффуз-

ного поражения белого вещества обнаруживают множест-

венные мелкие инфаркты и кисты, в развитии которых, по-

мимо ишемии, важную роль могут играть повторные эпизо-

ды церебральных гипертонических кризов. При гипертони-

ческой ангиоэнцефалопатии лакуны могут быть расположе-

ны в белом веществе лобной и теменной долей, скорлупе,

мосте, таламусе, хвостатом ядре [7]. Лакунарный вариант

чаще всего обусловлен непосредственной окклюзией мел-

ких сосудов. В патогенезе же диффузного поражения бело-

го вещества ведущую роль играют повторные эпизоды ухуд-

шения системной гемодинамики – артериальной гипотен-

зии. Причиной падения артериального давления могут быть

неадекватная антигипертензивная терапия, снижение сер-

дечного выброса, например при пароксизмальных наруше-

ниях сердечного ритма. Также имеют значение упорный ка-

шель, хирургические вмешательства, ортостатическая арте-

риальная гипотензия вследствие вегетососудистой недоста-

точности. При этом даже незначительное снижение артери-

ального давления может приводить к ишемии в концевых

зонах смежного кровоснабжения [6–9]. Указанные зоны не-

редко бывают клинически «немыми» даже при развитии ин-

фарктов, что приводит к формированию мультиинфарктно-

го состояния. 

Основными патогенетическими механизмами форми-

рования любого ЦВЗ являются снижение кровотока и нару-

шение микроциркуляции (из-за атеросклеротического по-

ражения сосудов или гипертонической васкулопатии), из-

менение метаболизма нервных клеток в условиях гипоксии,

стимуляция апоптоза, истощение антиоксидантных систем.

Дефицит глюкозы и кислорода приводит к нарушению ион-

ного баланса, угнетению энергетического метаболизма и

синтеза белков, нейротрансмиттеров и других веществ, не-

обходимых для нормального функционирования нервной

ткани. 

В настоящее время хорошо изучены многие этапы как

раннего, так и отсроченного ишемического повреждения

мозговой ткани [10]. К основным причинам хронических

ЦВЗ относят артериальную гипертензию (АГ) с поражением

артерий мелкого калибра, атеросклеротическое поврежде-

ние сосудов, приводящее к нарушению проходимости круп-

ных вне- и внутричерепных артерий, изменения коагулиру-

ющих и реологических свойств крови со склонностью к

тромбообразованию, сахарный диабет (СД) [11, 12]. Намно-

го реже основным заболеванием является ревматизм, узел-

ковый полиартериит, системная красная волчанка, гиганто-

клеточный артериит, мигрень, генетически обусловленные

заболевания.

Длительно сохраняющаяся АГ приводит к морфологи-

ческим изменениям церебральных сосудов, что предраспо-

лагает к развитию как острых (ишемический – ИИ, гемор-

рагический инсульт), так и хронических нарушений мозго-

вого кровообращения [13–25]. Церебральные расстройства

у больных АГ весьма разнообразны и включают в себя дви-

гательные, когнитивные, эмоциональные и психосенсор-

ные нарушения, которые могут приводить к социально-бы-

товой дезадаптации. Неврологические расстройства у паци-

ентов с АГ могут быть вызваны поражением головного моз-

га, а также сочетанными заболеваниями.

Атеросклеротические стенозы магистральных артерий

головы (МАГ), а также внутричерепных артерий – еще одна

важная причина расстройств мозгового кровообращения.

Характерным для таких больных является сочетание по-

вторных эпизодов острой церебральной ишемии и прогрес-

сирующего поражения вещества головного мозга. И хотя

бессимптомные стенозы сонных артерий имеют относи-

тельно благоприятный прогноз в отношении развития моз-

гового инсульта, установлено, что даже безынсультное тече-

ние стеноза внутренней сонной артерии сопровождается

прогрессирующими когнитивными расстройствами. Веду-

щим механизмом поражения мозгового вещества в этой си-

туации можно считать микроэмболии из распадающейся

атеросклеротической бляшки. Риск эмболизации цереб-

ральных артерий возрастает при повышении агрегации

форменных элементов, вязкости крови, тенденции к гипер-

коагуляции [26, 27].

В последние десятилетия распространение СД в попу-

ляции приобрело эпидемический характер: к 2030 г., по дан-

ным экспертов Всемирной организации здравоохранения,

число таких больных в мире возрастет до 552 млн, при этом

более 90% составят больные СД 2-го типа [28]. В России в

2011 г. количество пациентов с СД достигало 12,5 млн – это

почти 10% популяции. Столь значительная распространен-

ность СД сочетается с высокими заболеваемостью, инвали-

дизацией и летальностью пациентов. Основной причиной

летальности при СД 2-го типа являются сосудистые ослож-

нения, в том числе цереброваскулярные – острые наруше-

ния мозгового кровообращения и хроническая ишемия моз-
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га (ХИМ) [29]. Также отмечено, что у пациентов с СД хуже

протекает процесс восстановления после инсульта. Рассмат-

ривая связь СД с увеличением частоты постинсультной де-

менции, B. Censori и соавт. [30] подчеркивают, что причиной

этого может быть характерное для СД поражение церебраль-

ных сосудов, что ухудшает восстановление после инсульта, а

также обусловленный гипергликемией тканевой ацидоз,

усиливающий повреждение нейронов в острую фазу. В раз-

витии инсульта при СД ведущая роль принадлежит ХИМ.

Существенную роль в развитии ХИМ при СД играет патоло-

гия МАГ (сонных и позвоночных), которые при СД быстро

поражаются атеросклерозом. Доказано, что СД и гипергли-

кемия без СД (например, предиабет) являются независимы-

ми факторами риска развития системного атеросклероза с

поражением сосудов различной локализации, в том числе

мозговых. Кроме того, для СД характерно системное пора-

жение сосудов микроциркуляторного русла (микроангиопа-

тия), которое сопровождается развитием нарушений микро-

циркуляции в органе-мишени, включая головной мозг. Ми-

кроангиопатия мозговых сосудов усугубляет метаболические

нарушения, развивающиеся при ХИМ, и повышает риск

возникновения деменции, при этом отмечается значимое

повышение риска развития болезни Альцгеймера [31].

Ярчайшим доказательством того, что генетические

нарушения могут вызывать развитие ХИМ, является группа

моногенных заболеваний. Есть более 50 моногенных забо-

леваний, которые могут вызвать нарушения мозгового кро-

вообращения и инсульт [32].

Синдром MELAS (Mitochondrial Encephalomyopathy,

Lactic Acidosis, and Stroke-like episodes) – митохондриальная

энцефаломиопатия с лактат-ацидозом и инсультоподобны-

ми эпизодами – является малоизвестной, плохо диагности-

руемой патологией, истинная распространенность которой

неизвестна. В отдельную нозологическую форму этот син-

дром был выделен S.G. Pavlakis и соавт. в 1984 г. [33]. Часто-

та его не установлена, но к настоящему времени опублико-

вано более 120 наблюдений. Заболевание является генетиче-

ски детерминированным и относится к группе митохондри-

альных болезней, связанных с точковыми мутациями мито-

хондриальной ДНК. В настоящее время установлена лока-

лизация нескольких точковых мутаций, с которыми ассоци-

ирован синдром MELAS. Более чем у 80% пациентов с этим

заболеванием имеется ассоциация с мутацией гена tRNALeu

(UUR, включая 3243A>G [34], 3251A>G [35], 3252T>C [36] и

3271T>C [37]). Несколько позднее была описана мутация

9957T>C [38]. Патогенез инсультоподобных эпизодов при

данном заболевании дискутируется [39]. Предполагают, что

инсультоподобные эпизоды развиваются вследствие недос-

татка энергии из-за митохондриальной дисфункции в нерв-

ной ткани [39] или в результате «митохондриальной ангио-

патии» как проявление митохондриальной дисфункции в

мелких церебральных сосудах (ишемическая гипотеза) [40].

Хронический лактат-ацидоз при синдроме MELAS может

также способствовать ускорению в дальнейшем нейрональ-

ного повреждения [41]. Основные клинические проявления

этого синдрома, по данным отечественной и зарубежной ли-

тературы, включают: инсультоподобные эпизоды; эпилепти-

ческие припадки; мигренеподобную головную боль с тош-

нотой и рвотой; миоклонии; задержку психического разви-

тия в детском возрасте; деменцию на поздних стадиях забо-

левания; непереносимость физических нагрузок; миопати-

ческий симптомокомплекс; «рваные красные» волокна в

биоптатах мышечной ткани и др. [42–46].

Наследственная эндотелиопатия с ретинопатией,

нефропатией и инсультом (Hereditary Еndotheliopathy with

Retinopathy, Nephropathy, and Stroke, HERNS) является ред-

ким аутосомно-доминантным заболеванием. Генный де-

фект неизвестен, но недавно была выявлена связь с локусом

3p21 [47]. Зрительные нарушения и почечная дисфункция

являются самыми частыми начальными проявлениями

HERNS [48]. Офтальмологические находки включают ма-

кулярный отек с перифокальными микроангиопатически-

ми телеангиэктазиями. Характерны гематурия и протеину-

рия. Неврологические проявления – мигренеподобные це-

фалгии, инсульт и психические нарушения (преимущест-

венно раннее развитие деменции). При нейровизуализации

выявляется накапливающее контрастное вещество подкор-

ковое повреждение. Изменения в основном локализованы в

лобно-теменной зоне. При гистологическом исследовании

наблюдаются вторичный коагуляционный некроз вследст-

вие облитерации сосудов, воспалительный инфильтрат.

Возможно также поражение мозжечка, моста, базальных

ганглиев [49].

Первое сообщение о роли гомоцистеина (ГЦ) в каче-

стве возможного фактора риска сердечно-сосудистых забо-

леваний датируется 1964 г. Было показано, что повышенная

концентрация ГЦ в крови и, соответственно, в моче, приво-

дя к гомоцистеинурии, является следствием недостаточно-

сти фермента цистатионин-І-синтетазы [50]. С момента от-

крытия ГЦ проведено множество клинических и эпидемио-

логических исследований [51–56]. Так, результаты

Physicians’ Health Study, the Nurses’ Health Study, the

European Concerted Action Study и Hordaland Homocysteine

Study выявили четкую корреляцию между уровнем ГЦ и ри-

ском развития цереброваскулярных заболеваний. Метаана-

лиз опубликованных исследований показывает, что повы-

шение уровня ГЦ является индуктором атерогенеза. По

приблизительным оценкам, снижение уровня ГЦ до 

10 мкмоль/л могло бы предотвратить или отсрочить разви-

тие цереброваскулярной патологии у 15–40% населения

[57]. При длительном наблюдении в течение 4,5 лет за 

641 пациентом в 13 странах установлено, что высокий уро-

вень ГЦ приводит к троекратному увеличению риска разви-

тия ЦВЗ и значение ГЦ является важным для определения

прогноза у больных с уже установленным диагнозом сердеч-

но-сосудистого заболевания [58].

В испытаниях случай-контроль и проспективных ис-

следованиях предполагается ассоциация между умеренным

увеличением уровня ГЦ и риском ИИ, который повышает-

ся в 2,5 раза [59–61]. 

Гомозиготное носительство замены нуклеотидов С на

Т в гене 677 MTHFR ассоциируется с 50% редукцией актив-

ности фермента [62], и это наиболее частая наследственная

причина умеренной гипергомоцистеинемии (ГГЦ). При об-

следовании 5665 жителей Великобритании среднего возрас-

та были получены доказательства связи уровня ГЦ с разви-

тием инсульта. При длительном (12,8 года) наблюдении

оказалось, что уровень ГЦ был выше в группе мужчин

(n=141), у которых развился инсульт, чем в контрольной

группе пациентов того же возраста. Разница в величине от-

носительного риска (ОР) мозгового инсульта составляла 2,8

между лицами с верхними и нижними квартилями уровня
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ГЦ. Тяжелая ГГЦ является причиной более половины всех

случаев ИИ у больных моложе 30 лет [63]. ГГЦ средней сте-

пени тяжести обнаруживается у 42% больных с цереброва-

скулярными нарушениями в возрасте до 55 лет [64]. Высо-

кий уровень ГЦ ассоциируется с атеросклерозом сонных ар-

терий как у пожилых, так и у молодых пациентов [65, 66].

Было показано, что повышение концентрации ГЦ связано с

более быстрым прогрессированием стенозирующего пора-

жения крупных артерий и увеличением размеров атероскле-

ротической бляшки [67]. Соответственно, у пациентов с

атеросклеротическим поражением дуги аорты и ее ветвей

существенно повышен риск развития ТИА и ИИ, в первую

очередь атеротромботического подтипа.

Мигрень – весьма распространенное заболевание. 

У нее множество форм и проявлений, а также сопутствую-

щих расстройств, некоторые из них меняют традиционные

взгляды на мигрень как доброкачественное, прогностиче-

ски благоприятное заболевание [68]. 

Характерными для мигрени коморбидными расстрой-

ствами являются различные заболевания нейроваскулярной

природы, такие как артериальная гипертензия, синдром

Рейно, ишемическая болезнь сердца, инфаркт миокарда 

и др. [69]. Распространенность мигрени в популяции соста-

вляет 21% среди женщин и 6% среди мужчин [70]. Хорошо

известно, что у части пациентов с мигренью некоторые пре-

ходящие симптомы ауры могут имитировать очаговые нев-

рологические проявления, характерные для острых ишеми-

ческих нарушений мозгового кровообращения, прежде все-

го ТИА. Хотя клинические наблюдения за пациентами с

мигренью давно указывали на тесную связь между мигре-

нью и ИИ, впервые данные о двукратном повышении риска

инсульта у женщин с мигренью были получены в обсерва-

ционном исследовании Collaborative Group for the Study of

Stroke in Young Women в 1975 г. [71]. Существует по крайней

мере три метаанализа, которые продемонстрировали, что

есть все основания рассматривать мигрень с аурой как фак-

тор риска ИИ. Метаанализ, проведенный M. Etminan и со-

авт. [72], показал, что ОР ИИ у лиц с мигренью в целом со-

ставил 2,16. При этом максимальным он был в подгруппе

пациентов с мигренью с аурой (2,27).

В другом метаанализе, выполненном M. Schurks и со-

авт. [73], проанализировано 25 различных исследований,

которые в совокупности показали, что наиболее значимое

увеличение риска ИИ наблюдалось при мигрени с аурой

(ОР – 2,16), тогда как при мигрени без ауры степень увели-

чения риска не достигала уровня статистической значимо-

сти. При этом у женщин с мигренью наблюдалось увеличе-

ние риска ИИ в 2,08 раза по сравнению с женщинами, не

страдающими мигренью. В этом исследовании получены

данные о крайне высоком риске ИИ у женщин при наличии

таких факторов, как возраст моложе 45 лет (ОР – 2,65), ис-

пользование гормональных контрацептивов (ОР – 7,02) и

курение (ОР – 9,03) [68]. Позже J.T. Spector и соавт. [74]

опубликовали метаанализ 21 исследования (13 обсерваци-

онных и 8 когортных, в целом 622 380 пациентов). В этой

популяции больных с мигренью по сравнению с лицами без

мигрени ОР ИИ составил 2,04 и был максимальным для ми-

грени с аурой (2,25) по сравнению с мигренью без ауры

(1,24). В целом у женщин с мигренью он был выше в 2,43 раза

по сравнению с таковым у женщин без мигрени. О роли ге-

нетических факторов в происхождении тесных ассоциаций

мигрени с ИИ могут свидетельствовать наследственные со-

стояния, типичными проявлениями которых являются миг-

ренозная головная боль и повторные эпизоды ИИ. Одно из

таких наследственных заболеваний – церебральная ауто-

сомно-доминантная артериопатия с субкортикальными ин-

фарктами и лейкоэнцефалопатией (Cerebral Autosomal

Dominant Arteriopathy with Subcortical Infarcts and

Leukoencephalopathy, CADASIL) [75].

ТИА и повторные ИИ относятся к наиболее характер-

ным проявлениям заболевания, которые отмечаются у

60–85% пациентов. Мигрень с аурой встречается в 20–50%

случаев, что почти в пять раз чаще, чем в общей популяции.

В корейской популяции пациентов с CADASIL головная

боль была самым частым симптомом и наблюдалась у 45,3%

пациентов [75]. В этих случаях головная боль обычно явля-

ется первым симптомом заболевания, дебютирует в возрас-

те около 30 лет и фенотипически не отличается от классиче-

ской мигрени. Однако у некоторых пациентов с CADASIL

зафиксированы более ранний возраст начала головной боли

и более высокая частота атипичной ауры [75].

В основе генетического дефекта при CADASIL лежит

мутация Notch-3, контролирующая трансмембранный ре-

цептор, преимущественно локализованный в клетках глад-

ких мышц артерий. Этот генетический дефект является вы-

сокоспецифичным, и поэтому золотой стандарт диагности-

ки CADASIL – генетическое тестирование. 

Лечение мигренеподобных эпизодов у пациентов с

CADASIL симптоматическое и соответствует таковому при

приступах с аурой, профилактическое лечение требуется

редко, поскольку частота приступов в большинстве случаев

низкая.

Основная цель лечения хронической недостаточности

мозгового кровообращения – стабилизация, приостановле-

ние разрушительного процесса ишемизации мозга, активи-

зация саногенетических механизмов компенсации функ-

ций, профилактика как первичного, так и повторного ин-

сульта, терапия основных и сопутствующих соматических

заболеваний.

В лечении хронической недостаточности мозгового

кровообращения существуют два базовых направления –

нормализация перфузии мозга путем воздействия на разные

уровни сердечно-сосудистой системы (системный, регио-

нарный, микроциркуляторный) и влияние на тромбоцитар-

ное звено гемостаза. Оба эти направления, оптимизируя

мозговой кровоток, одновременно выполняют и нейропро-

тективную функцию. Лечение и вторичная профилактика

хронических расстройств мозгового кровообращения вклю-

чают максимально полное устранение факторов сердечно-

сосудистого риска, строгий контроль артериального давле-

ния, уровня глюкозы крови, коррекцию нарушений ритма

сердца, систематическое применение (как правило, пожиз-

ненное) антиагрегантов, статинов.

Традиционно в схему лечения пациентов с сосудисты-

ми заболеваниями головного мозга включают препараты,

улучшающие мозговое кровообращение, так называемые

вазоактивные препараты. Хорошо изученным и широко ис-

пользуемым в нашей стране препаратом этой группы явля-

ется вазобрал.

Вазобрал имеет жидкую и таблетированную формы. 

В 1 таблетке или в 4,0 мл препарата содержится 4 мг алкало-

ида спорыньи α-дигидроэргокриптина и 40 мг кофеина. Ди-
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гидроэргокриптин: блокирует α1- и α2-адренорецепторы

гладкомышечных клеток сосудов, при низком сосудистом

тонусе оказывает выраженное сосудосуживающее действие,

при высоком тонусе блокирует сосудосуживающую иннер-

вацию, стимулирует допаминергические и серотонинерги-

ческие рецепторы ЦНС, уменьшает агрегацию тромбоцитов

и эритроцитов, улучшает мозговое кровообращение и мета-

болические процессы в головном мозге. Кофеин обладает

психостимулирующим и аналептическим эффектом.

По данным ряда исследований, вазобрал показан при

лечении ЦВЗ, особенно в тех случаях, когда на первый план

выступают жалобы на головную боль, головокружение, сла-

бость, повышенную утомляемость [76]. Многие авторы от-

мечают вегетостабилизирующий эффект препарата, кото-

рый проявляется в усилении пульсового кровенаполнения,

нормализации тонуса сосудов и венозного оттока, что обу-

словлено положительным действием вазобрала на симпати-

ческую нервную систему при снижении активности пара-

симпатической системы. Это приводит к уменьшению или

исчезновению соматовегетативных расстройств, таких как

головокружение, головная боль, сердцебиение, онемение

конечностей и т. д. Назначают препарат в дозе 2–4 мл или

по 1/2–1 таблетке в сутки в течение 2–3 мес. Препарат при-

нимают с небольшим количеством воды. Побочные явле-

ния возникают редко. Следует отметить, что благодаря на-

личию жидкой и таблетированной форм, двукратному при-

ему, хорошей переносимости вазобрал удобен при длитель-

ном применении, что крайне важно в терапии хронических

заболеваний. 

Комбинированный препарат вазобрал оказывает по-

ложительное влияние при астенических состояниях, обла-

дает значительным антиишемическим и антигипоксиче-

ским церебральным действием и с успехом используется в

амбулаторной практике при цереброваскулярной недоста-

точности и остаточных явлениях после нарушения мозгово-

го кровообращения, при кохлеовестибулярных расстрой-

ствах и болезни Меньера, при нарушениях периферическо-

го артериального кровообращения, ретинопатии, хрониче-

ской венозной и хронической сосудисто-мозговой недоста-

точности, а также при снижении умственной активности и

ухудшении памяти [77, 78].

Учитывая выраженное влияние вазобрала на генера-

лизованное нарушение вазомоторной иннервации в меж-

приступный период, целесообразно использование препа-

рата в превентивном лечении мигрени.

Побочные реакции возникают редко, чаще это тошно-

та и диспептические явления.

Таким образом, имеющиеся в настоящее время данные

свидетельствуют о гетерогенности патогенетических меха-

низмов ЦВЗ, существовании разнообразных вариантов ише-

мического поражения вещества головного мозга и их клини-

ческих проявлений. Поэтому терапевтические стратегии у

таких пациентов должны учитывать не только клинические

особенности, но и механизмы развития заболевания.
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