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А к т у а л ь н о с т ь  п р о б л е м ы
Проблема диагностики и лечения острой и хрони-

ческой ишемии мозга сохраняет актуальность. Ежегодно

число новых случаев острых нарушений мозгового кро-

вообращения составляет не менее 700 на 100 тыс. населе-

ния [1]. Хроническая ишемия мозга приводит к разви-

тию энцефалопатии с широким спектром субъективных

и объективных неврологических нарушений, ухудшаю-

щих память и другие когнитивные функции, физические

возможности и качество жизни. Прогрессирующее ише-

мическое повреждение головного мозга не только лежит

в основе старения, но и повышает вероятность развития

ишемического инсульта.

В многочисленных эпидемиологических исследова-

ниях [2–6] установлены причины, ведущие к развитию

хронической ишемической цереброваскулярной патоло-

гии. Среди этих причин – повреждения церебральных ар-

терий (атеросклероз, гипертоническая артериопатия, вас-

кулиты, врожденные аномалии и др.), кардиогенная эм-

болия, активация свертывающей системы крови вследст-

вие различных заболеваний и состояний и др. Важное со-

циальное значение хронических форм цереброваскуляр-

ных заболеваний определяется тем, что часто они приво-

дят к грубым когнитивным нарушениям и дезадаптации

больного в обществе.

П а т о г е н е з  х р о н и ч е с к и х  и ш е м и ч е с к и х  
н а р у ш е н и й  к р о в о с н а б ж е н и я  г о л о в н о г о  м о з г а
В норме кровоснабжение головного мозга осуществ-

ляется двумя парами сонных и позвоночных артерий, ко-

торые широко анастомозируют между собой концевыми

ветвями, образуя на основании мозга виллизиев круг. Вну-

тренняя сонная артерия снабжает кровью большую часть

полушарий головного мозга (лобные, височные, темен-

ные доли) и подкорковые структуры. Артерии вертеброба-
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зилярной системы снабжают кровью

ствол мозга (в том числе продолго-

ватый мозг), мозжечок, часть коры

затылочных долей головного мозга,

внутреннее ухо. 

Нормальный кровоток для го-

ловного мозга составляет 55 мл/100 г

ткани, а потребление кислорода –

3,7 мл/100 г ткани в минуту. При

этом перфузия серого вещества в 

4 раза превышает перфузию белого

вещества мозга. Перфузия мозга в

постоянных границах поддержива-

ется ауторегуляцией. 

Сужение просвета приводящих

артерий, как и снижение АД, приво-

дят к ишемии и нарушению обмен-

ных процессов в головном мозге, ко-

торые наблюдаются у здоровых лиц

при уменьшении кровоснабжения

мозга на 50% при непораженных ар-

териях и на 10—20% при их окклю-

зии. Снижение объемного кровото-

ка сначала ведет к заметным функ-

циональным нарушениям (например,

функции клеток мозга), а при даль-

нейшем уменьшении перфузии – к

структурным повреждениям клеток

и необратимым неврологическим

расстройствам [7]. 

Причиной нарушения мозго-

вого кровообращения может быть

стенозирующий или окклюзирую-

щий процесс в одной или несколь-

ких церебральных артериях. Выде-

ляют заболевания, преимуществен-

но связанные с поражением круп-

ных или мелких церебральных арте-

рий. Считается, что заметное гемо-

динамическое влияние оказывает

стеноз более 60–70% просвета арте-

рии. В этих случаях развитие ише-

мии мозга, как и степень ее тяжести,

зависят от величины стеноза, его

локализации и распространенности.

Кроме того, большое значение име-

ют вариант анатомического строе-

ния артериальной системы головно-

го мозга (разомкнутый виллизиев круг), эффективность

коллатеральной системы, уровень энергетических по-

требностей головного мозга, состояние ауторегуляции

мозгового кровообращения.

Окклюзирующие поражения внечерепных и внутри-

черепных артерий бывает различной этиологии: атероскле-

роз (рис. 1), неспецифический аортоартериит (рис. 2), фиб-

розно-мышечная дисплазия, коллагенозы, туберкулез, си-

филис и др. 

Поражение крупных церебральных артерий (цереб-

ральная макроангиопатия) чаще связано с атеросклерозом.

Атеросклероз сосудов – наиболее распространенное забо-

левание головного мозга, поражающее сосуды мышечно-

эластического типа и сопровождающееся формированием

одиночных или множественных очагов липидных, главным

образом холестериновых, отложений (атероматозных бля-

шек) во внутренней оболочке сосудов головного мозга.

Последующее разрастание в ней соединительной ткани

(склероз) и кальциноз стенки сосуда приводят к медленно

прогрессирующим деформации и сужению его просвета

вплоть до полного запустевания (облитерации) и как след-

ствие – к хронической, медленно нарастающей недостаточ-

ности кровоснабжения головного мозга (рис. 3, 4). 

К взаимосвязанным процессам при атеросклерозе со-

судов головного мозга относят:

– формирование атеросклеротических бляшек с де-

структивными и репаративными изменениями в них;

Л Е К Ц И Я

Рис. 1. Дуплексное сканирование. Атеросклеротическая окклюзия внутренней 

сонной артерии

Рис. 2. Дуплексное сканирование. Окклюзия внутренней сонной артерии на фоне

неспецифического аортоартериита
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– характерный для атеросклероза стеноз (атероскле-

ротический стеноз);

– закрытие просвета артерии бляшкой (атеросклеро-

тическая окклюзия);

– эмболию материалом распавшейся бляшки (арте-

рио-артериальная эмболия);

– тромбоз, осложняющий атеросклероз, в области

бляшки (атеротромбоз) или за ее пределами;

– вторичные структурные изменения сосудов, связан-

ные с гемодинамическими нарушениями [2].

Атеросклеротические бляшки локализуются в магист-

ральных артериях головы (МАГ), артериях основания моз-

га, включая внутричерепные отделы сонных и позвоночных

артерий, артерии виллизиева круга, артерии конвекситаль-

ной и медиальной поверхности больших полушарий мозга и

артерии мозжечка и ствола мозга [2].

При артериальной гипертензии (АГ), как и при ате-

росклерозе, патологические изменения развиваются в со-

судах разного калибра. При АГ во внечерепных отделах

МАГ формируются структурные изменения в виде очаго-

вых и циркулярных мышечно-эластических утолщений

внутренней оболочки и склероза внутренней и средней

оболочек с деструкцией, фрагментацией и обызвествле-

нием элементов эластического каркаса МАГ. Утрата мы-

шечных и эластических элементов стенок МАГ и потеря

тонуса сосудов способствуют возникновению патологи-

ческой извитости и перегибов, которые в связи с образо-

ванием «септальных» стенозов (сужений в месте перегиба

артерии) могут рассматриваться как самостоятельные па-

тогенетические варианты нарушений мозгового кровооб-

ращения (рис. 5).

Несмотря на вовлечение при АГ внечерепных арте-

рий, основные изменения происходят преимущественно в

мелких церебральных артериях, в которых преобладают де-

структивные процессы, проявляющиеся плазмо- и геморра-

гиями в стенки сосудов, нередко с некрозом оболочек сосу-

да, а также первичным некрозом ми-

оцитов средней мозговой оболочки.

Это приводит, с одной стороны, к ги-

пертоническим стенозам, облитера-

ции артерий, разрыву их стенок, с

другой – к потере тонуса сосудов,

пассивному их расширению и обра-

зованию перегибов церебральных ар-

терий [2].

Редко хронические цереброва-

скулярные заболевания развивают-

ся в результате аутоиммунных или

инфекционных васкулитов, токси-

ческих или наследственных арте-

риопатий, сенильной амилоидной

ангиопатии. В результате генерали-

зованного сужения мелких, прони-

кающих вглубь мозга артерий про-

исходит диффузное ишемическое

поражение белого вещества глубин-

ных отделов полушарий. Эти изме-

нения ведут к уменьшению плотно-

сти белого вещества, что по данным

нейровизуализации описывается

как лейкоареоз [8]. Закупорка мел-

ких церебральных артерий может вызвать образование

небольших (лакунарных) инфарктов мозга, которые час-

то протекают бессимптомно. 

Хронические ишемические поражения головного

мозга, как очаговые, так и диффузные, способствуют разви-

тию сосудистых когнитивных расстройств и сосудистой де-

менции, что клинически проявляется прогрессирующим

ухудшением когнитивных функций (памяти, мышления,

внимания, ориентировки и т. п.) и социальных навыков.

Кроме того, сегодня доказано, что АГ является также фак-

тором риска нейродегенеративного процесса, который не-

редко осложняет течение хронического цереброваскуляр-

ного заболевания [9–14]. 

В патогенезе острых и хронических форм церебро-

васкулярной патологии большое значение отводится

ишемии и гипоксии, формирующейся в результате пора-

жения магистральных сосудов или сосудов микроцирку-

ляторного русла. Одним из механизмов этого является де-

фицит кислорода, который приводит к ограничению аэ-

робного образования энергии вследствие нарушения

энергосинтезирующей функции дыхательной цепи мито-

хондрий. В результате происходят накопление активных

форм кислорода, истощение запасов эндогенных антиок-

сидантов и активация перекисного окисления липидов

(ПОЛ) клеточных мембран, что может приводить к гибе-

ли клеток мозга [15–17]. Окислительный стресс не толь-

ко играет важную роль в патогенезе различных сердечно-

сосудистых заболеваний – кардиомиопатии, ИБС, ише-

мического инсульта [18–20], но и ускоряет процесс старе-

ния. Предполагают, что у лиц пожилого возраста снижа-

ется уровень антиоксидантной защиты и это ведет к на-

коплению ПОЛ [18].

Л е ч е н и е  х р о н и ч е с к и х  и ш е м и ч е с к и х  
ц е р е б р о в а с к у л я р н ы х  з а б о л е в а н и й
Лечение хронических цереброваскулярных заболе-

ваний направлено на предупреждение прогрессирования

Л Е К Ц И Я

Рис. 3. Дуплексное сканирование. Фиброинтимальная гиперплазия внутренней 

сонной артерии
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основных патологических процессов и обычно включает

нормализацию АД (в большинстве случаев с помощью ан-

тигипертензивных средств), снижение содержания холе-

стерина липопротеидов низкой плотности (прием стати-

нов), контроль уровня сахара в крови, терапию сопутству-

ющих заболеваний. Обязательным условием является на-

значение антиагрегантов, особенно когда при атероскле-

ротическом поражении сосудов наблюдаются стеноз более

70% просвета сосуда или нарушение целостности сосуди-

стой стенки. К препаратам с доказанной эффективностью

в отношении профилактики ишемического инсульта отно-

сятся ацетилсалициловая кислота (аспирин) в дозе 50–100

мг/сут и клопидогрель (плавикс) в дозе 75 мг/сут. Важным

патогенетическим мероприятием является также воздей-

ствие на другие известные факторы риска ишемии голов-

ного мозга, к которым относятся ку-

рение, сахарный диабет (СД), ожи-

рение, гиподинамия и др. 

При хронических ишемических

цереброваскулярных заболеваниях  в

нашей стране широко используются

препараты, воздействующие преиму-

щественно на микроциркуляторное

русло [19, 21–24]: пентоксифиллин,

винпоцетин, экстракт гинкго билоба

и др.; блокаторы кальциевых каналов

(циннаризин, флюнаризин, нимоди-

пин); блокаторы α2-адренорецепто-

ров (ницерголин).

Улучшению когнитивных функ-

ций при хронических цереброваску-

лярных заболеваниях могут способст-

вовать препараты с нейрометаболи-

ческим действием: гинкго билоба,

пирацетам, энцефабол, актовегин,

фенотропил, L-карнитин, холина

альфосцерат (глиатилин), цитико-

лин, церебролизин. 

Важным компонентом лечения

хронической ишемии мозга является

назначение препаратов, обладающих

антиоксидантной активностью, т. е.

способностью обрывать цепь реак-

ций свободнорадикального окисле-

ния или непосредственно разрушать

молекулы перекисей. Такой способ-

ностью обладает ряд соединений раз-

личной химической структуры. По

механизму действия их можно разде-

лить на две группы – прямого и не-

прямого действия. Первые непосред-

ственно связывают свободные ради-

калы, вторые – стимулируют антиок-

сидантную систему тканей [25–29]. 

Особый интерес представляет

препарат с комплексными антиокси-

дантными и антигипоксическими

свойствами – актовегин. Увеличение

поглощения кислорода сосудистой

стенкой при введении актовегина

приводит к нормализации эндоте-

лий-зависимых реакций и снижению периферического со-

судистого сопротивления. Антиоксидантный эффект акто-

вегина обеспечивается наличием в его составе меди, увели-

чивающей активность супероксиддисмутазы, что подтвер-

ждено методом атомно-эмиссионной спектрометрии, а так-

же ионов магния, повышающих активность глутатионсин-

тетазы, которая осуществляет перевод глутатиона в глута-

мин [30]. Отмечена эффективность препарата при острых и

хронических цереброваскулярных заболеваниях, последст-

виях черепно-мозговой травмы, когнитивных расстрой-

ствах [1, 31].

W. Jansen и G.W. Brueckner [13], изучавшие у пожилых

пациентов с цереброваскулярной патологией действие раз-

личных доз таблетированной формы актовегина, показали

эффективность 1200 и 1800 мг препарата, при этом актове-

Л Е К Ц И Я

Рис. 4. Дуплексное сканирование. Мягкая атеросклеротическая бляшка 

внутренней сонной артерии

Рис. 5. Дуплексное сканирование. «Септальный» (вследствие перегиба) 

стеноз внутренней сонной артерии
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гин в достоверно большей степени, чем плацебо, улучшал

мышление и концентрацию внимания. 

У 60 бoльных СД 2-го типа с диaбетичеcкoй эн-

цефaлoпaтией и когнитивными нарушениями различной

степени выраженности после внyтpивеннoго введения

400 мг актовегина в тeчeниe 3 нeд выявлено отчетливое

yлyчшение когнитивных функций [32]. В другом иссле-

довании [33] показана эффективность перорального

применения актовегина в дозе 1200 мг в течение 3 мес у

пожилых пациентов с СД 2-го типа в виде улучшения

когнитивных функций (нейродинамической и регуля-

торной составляющих), слухоречевой памяти и зритель-

но-пространственной координации. 

В заключение следует отметить, что при лечении

цереброваскулярных нарушений необходим строго ин-

дивидуализированный подход с учетом имеющихся фа-

кторов риска, соматической и неврологической пато-

логии.
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