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Аннотация. Современная рациональная фармакотерапия позволяет соблюдать баланс 

эффективности и безопасности в клинической гериатрии, который особенно важен у 

категории пациентов с нейроваскулярной дегенерацией, в том числе при наличии у них 

тяжелых форм сосудистой коморбидности, требующей многокомпонентной терапии, при 

условии активного мультидисциплинарного и межведомственного воздействия. Деменция по 

своему происхождению является смешанной и крайне сложно вычленить ее первично–

дегенеративный или сосудистый компонент. Дифференцированный подход, определяется 

гетерогенностью патологического процесса, общим для которых является взаимосвязь 

поражения мозговых сосудов с развитием симптомов поражения головного мозга. Проблема 

нозологической самостоятельности болезни Альцгеймера  является предметом дискуссий для 

пациентов старших возрастных групп (особенно, у лиц 65 лет и старше). Генез мнестико–

интеллектуальных расстройств обусловлен не столько первично–дегенеративными, сколько 

сосудистыми изменениями, особенно на уровне микроциркуляторного русла. Современная 

проблема нейродегенерации имеет нейрофизиологическую, биофизическую,  

геронтологическую, гериатрическую и стратегическую практическую направленность, 

поскольку констатация причины заболевания обусловливает выбор адекватного лечения. 

Вследствие большого числа патогенетических механизмов не существует единого и 

стандартизированного метода лечения сосудистой деменции и болезни Альцгеймера. В 

любом случае профилактика развития и прогрессирования сосудистой деменции и болезни 

Альцгеймера должна учитывать этиологические механизмы ее возникновения, т. к. будет 

разниться у больных с поражением мелких сосудов, окклюзирующим поражением 

магистральных артерий головы или эмболией кардиогенного генеза. У больных с 

поражением мелких сосудов основным направлением терапии должна быть нормализация 

артериального давления, что приводит к улучшению когнитивных функций. В то же время, 

чрезмерное снижение артериального давления может спровоцировать нарастание мнестико–

интеллектуальных нарушений, возможно, вызванным вторичным снижением мозгового 

кровотока вследствие нарушения ауторегуляции. Биофизика кровообращения при  болезни 

Альцгеймера характеризуется нарушениям ламинарного тока крови и церебральной 
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гипоперфузией. Как результат, страдает внутриклеточный метаболизм, возникает целый 

каскад изменений в нейронах, связанный с процессами эксайтотоксичности и оксидантного 

стресса, что, в свою очередь, стимулирует амилоидогенез. Экспериментально и 25-летними 

наблюдениями было показано, что длительносуществующее состояние гипоперфузии 

приводит к гиппокампальным нарушениям. Этот процесс сопровождается нарушениями 

памяти, структурным изменением капилляров в области гиппокампа, нарушением обмена 

глюкозы и белков, отложением β–амилоида, активацией глиальной ткани, гибелью нейронов 

гиппокампа. 

 

Abstract. Modern rational pharmacotherapy allows being provided with a balance of efficacy 

and safety in clinical geriatrics, which is especially important in patients with neurovascular 

degeneration, including in the presence of severe forms of vascular comorbidity, requiring multi–

component therapy, under the condition of active multidisciplinary and interdepartmental impact. 

Dementia in its origin is mixed and it is extremely difficult to divide into parts its primary 

degenerative or vascular component. The differentiated approach is determined by the heterogeneity 

of the pathological process, which common is the relationship of cerebral vascular damages with 

the development of the brain symptoms damage. The problem of nosological independence of 

Alzheimer’s disease is the subject of discussion for patients of older age groups (especially in 

people 65 years and older). The genesis of mnestic–intellectual disorders is due not so much to 

primary–degenerative as vascular changes, especially at the level of the microcirculatory canal. 

The modern problem of neurodegeneration has a neurophysiological, biophysical, gerontological, 

geriatric and strategic practical orientation since the diagnosis of the cause of the disease determines 

the choice of adequate treatment. Due to a large number of pathogenetical mechanisms, there is no 

single and standardized method of treatment for vascular dementia and Alzheimer’s disease. In any 

case, prevention of the development and progression of vascular dementia and Alzheimer’s disease 

should take into account the etiological mechanisms of its occurrence, because it will vary in 

patients with failures of small vessels, occlusive damages of the main arteries of the head or an 

embolism of cardiogenic origin. In patients with failures of small vessels, the main direction of 

therapy should be the normalization of blood pressure, which leads to improved cognitive functions. 

At the same time, excessive lowering of blood pressure can provoke an increase in mnestic-

intellectual disorders, possibly caused by a secondary decrease in cerebral blood flow due to a 

violation of autoregulation. Biophysics of blood circulation in Alzheimer’s disease is characterized 

by disorders of laminar blood flow and cerebral hypoperfusion. As a result, failure intracellular 

metabolism, there is a cascade of changes in neurons associated with the processes of excitotoxicity 

and oxidant stress, which in turn stimulates amyloidogenesis. Experimental and 25-year 

observations have shown that the long–existing state of hypoperfusion leads to hippocampal 

disorders. This process is accompanied by memory impairment, structural changes in the capillaries 

in the hippocampus, impaired glucose and protein metabolism, β–amyloid deposition, activation of 

glial tissue, the death of hippocampal neurons. 
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Государственная стратегия направлений в геронтологии — науке, изучающей 

биологические, социальные и психологические особенности старения, и в гериатрии — 

учении о лечении и профилактике заболеваний в пожилом и старческом возрасте - изучение 

разных аспектов влияния мультидисциплинарных и межведомственных влияний 

(воздействий) на пожилой организм. Такое внимание обусловлено тем, что не только 

современная рациональная фармакотерапия с позиции доказательной медицины и П4-

медицины позволяет соблюдать баланс эффективности и безопасности в клинической 

гериатрии, который особенно важен у этой категории пациентов, в том числе при наличии у 

них тяжелых форм сосудистой коморбидности, требующей многокомпонентной терапии, а 

также активное и достаточно длительное контролируемое мультидисциплинарное и 

межведомственное воздействие [1, 15, 16, 22, 28, 29]. 

Общество 21 века характеризуется вездесущностью стрессоров, воздействующих на 

каждого человека в разной степени (Рисунок 1). Кроме того, экспериментальные, 

клинические и эпидемиологические данные показали, что хроническая активация 

стрессового ответа может участвовать в развитии различных соматических, а также 

нейропсихиатрических заболеваний. Накопленные данные этиопатогенеза болезни 

Альцгеймера (БА) показали, что нейроэндокринные и поведенческие изменения, 

сопровождающие реакцию на стресс, влияют на нейрональный гомеостаз и ставят под угрозу 

несколько ключевых нейронных процессов. Медиаторы нейроэндокринного стрессового 

ответа, при многократном или хроническом повышении, оказывают прямое пагубное 

воздействие на мозг, нарушая нейрональный метаболизм, пластичность и выживание [45]. 

Стресс–индуцированные гормональные и поведенческие реакции могут также 

участвовать в развитии гипертонии, атеросклероза, инсулинорезистентности и других 

периферических нарушений, которые могут косвенно индуцировать невропатологические 

процессы, участвующие в развитии и прогрессировании БА.  

Важно отметить, что вызванные стрессом пагубные эффекты как этиологические 

факторы БА актуальны, поскольку их коррекция, лечение и профилактика будут 

способствовать ослаблению прогрессирования БА [45]. 

Старение само по себе не является самым ведущим фактором риска развития многих 

заболеваний, включая сердечно–сосудистые заболевания, БА и сосудистой деменции. 

Нормальное физиологическое старение само по себе не приводит к прогрессирующей 

нейроваскулярной дисфункции. 

Деменция — это синдром, обычно хронический или прогрессирующий, при котором 

происходит деградация когнитивной функции (то есть способности мыслить) в большей 

степени, чем это ожидается при нормальном старении (Всемирная организация 

здравоохранения (ВОЗ), 2017) [33]. 

Современные методы нейровизуализации и нейропсихологического тестирования 

позволяют диагностировать структуру и характер «церебрального резерва», «когнитивного 

мозга» и «когнитивного потенциала» [23]. 

1. Деменция — это синдром, при котором происходит деградация памяти, мышления, 

поведения и способности выполнять ежедневные действия. 

2. Деменция поражает, в основном, пожилых людей, но она не является нормальным 

состоянием старения. 

3. Во всем мире насчитывается около 50 миллионов людей с деменцией, и ежегодно 

происходит почти 10 миллионов новых случаев заболевания. 

4. Болезнь Альцгеймера является наиболее распространенной причиной деменции – 

на нее приходится 60-70% всех случаев. 
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5. Деменция — одна из основных причин инвалидности и зависимости среди 

пожилых людей во всем мире. 

6. Деменция оказывает физическое, психологическое, социальное и экономическое 

воздействие не только на страдающих ею людей, но и на людей, осуществляющих уход за 

ними, на семьи и общество в целом. 

7. По прогнозам (ВОЗ, 2017), общее число людей с деменцией составит около 82 

миллиона человек в 2030 году и к 2050 году — составит 152 миллиона человек (The total 

number of people with dementia is projected to reach 82 million in 2030 and 152 in 2050. Much of 

this increase is attributable to the rising numbers of people with dementia living in low– and 

middle–income countries) (WHO, 2017) [33]. 
 

Современная роль «когнитивного мозга» Homo  Sapiens  

в управлении нейродегенеративными заболеваниями 

Головной мозг является одним из основных «органов–мишеней» при артериальной 

гипертензии, системном атеросклерозе и других сердечно-сосудистых заболеваниях 

(Рисунок 1).  

 
 

Рисунок 1. Фенотипические нейрональные механизмы при болезни Альцгеймера [45]. 

 

В настоящее время сосудистые заболевания головного мозга представляют собой 

наиболее распространенную патологию в практике гериатра и невролога. Пациенты с 
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инсультом и хронической недостаточностью кровоснабжения головного мозга регулярно 

попадают также в сферу внимания кардиологов, терапевтов и врачей других специальностей. 

Хроническая сосудистая мозговая недостаточность – одна из основных причин развития 

когнитивных нарушений и деменции, а также инвалидизации в пожилом возрасте [7]. 

Необходимо, подчеркнуть значение второго фактора - старения, поскольку наличие 

сосудистых нарушений у лиц 65 лет и моложе не приводит к увеличению риска 

возникновения БА. 

Цереброваскулярные заболевания, приводящих к снижению церебрального кровотока, 

увеличивает риск возникновения сосудистой деменции и БА, а прогрессирование 

когнитивного дефекта сопровождается снижением регионарного мозгового кровотока в 

височно-теменных отделах и нарушением метаболизма глюкозы. Кроме того, отмечается 

дефицит транспортера глюкозы I, локализованного в эндотелиальных клетках.  

Регионарный гипометаболизм, выявляемый у пациентов с БА, является не первично-

дегенеративным, а сосудистым по своему происхождению, поскольку, он предшествует 

возникновению первично-дегенеративных изменений.  

Абрахам Маслоу в течение всей своей жизни пытался доказать тот факт, что люди 

постоянно находятся в процессе самоактуализации. Под этим термином он имел в виду 

стремление человека к саморазвитию и постоянной реализации внутреннего потенциала. 

Самоактуализация является высшей ступенью среди потребностей, которые составляют 

несколько уровней в человеческой психике.  

Абрахам Маслоу признавал, что люди имеют множество различных потребностей, но 

также полагал, что эти потребности можно разделить на пять основных категорий 

(Рисунок 2): 

1. Физиологические: голод, жажда и т. д. 

2. Потребности в безопасности: комфорт, постоянство условий жизни. 

3. Социальные: социальные связи, общение, привязанность, забота о другом и 

внимание к себе, совместная деятельность. 

4. Престижные: самоуважение, уважение со стороны других, признание, достижение 

успеха и высокой оценки, служебный рост. 

5. Духовные: познание, самоактуализация, самовыражение, самоидентификация. 

В современной системе  иерархии человеческих потребностей выделяется семь 

основных уровней (приоритетов) (Рисунок 3): 

1. Физиологические потребности: голод, жажда и т. д. (низший). 

2. Потребность в безопасности: чувство уверенности, избавление от страха и неудач. 

3. Потребность в принадлежности и любви. 

4. Потребность в уважении: достижение успеха, одобрение, признание. 

5. Познавательные потребности: знать, уметь, исследовать. 

6. Эстетические потребности: гармония, порядок, красота. 

7. Потребность в самоактуализации: реализация своих целей, способностей, развитие 

собственной личности (высший).  

По мере удовлетворения низлежащих потребностей, все более актуальными становятся 

потребности более высокого уровня, но это вовсе не означает, что место предыдущей 

потребности занимает новая, только когда прежняя удовлетворена полностью. Также 

потребности не находятся в неразрывной последовательности и не имеют фиксированных 

положений, как это показано на схеме. Такая закономерность имеет место как наиболее 

устойчивая, но у разных людей взаимное расположение потребностей может варьироваться. 
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Рисунок 2. Иерархия потребностей по А. Маслоу [36]. 
 

 
Рисунок 3. Современная иерархии человеческих потребностей. Ступени (снизу вверх): 1. 

Физиологические. 2. Безопасность. 3. Любовь/Принадлежность к чему-либо. 4. Уважение. 5. 

Познание. 6. Эстетические. 7. Самоактуализация. 

 

Инновационные методы П4-медицины управления нейропластичностью  позволяют 

провести своевременную профилактику факторов, снижающих нейропластичность, 

сохранить факторы положительного влияния на нейропластичность, а главное – 

своевременно применить в практическом здравоохранении  комбинированные методы 

сохранения и развития нейропластичности головного мозга человека. 

Своевременное применение в практическом здравоохранении перечисленных ниже 

десяти комбинированных и/или дополнительных методов управления нейропластичностью 

позволяют достичь сохранения и развития нейрогенеза и нейропластичности, а также других 

поставленных целей.  
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Представляем десять основных факторов, отрицательно влияющих на процессы 

нейропластичности головного мозга человека [26, 27]: 

1. Электромагнитная «перегрузка» и интернет зависимость. 

2. Хронический стресс. 

3. Бессонница и хронические виды инсомний. 

4. Отсутствие культуры жизнедеятельности. 

5. Низкий уровень духовности и нравственности. 

6. Тунеядство и паразитирование в обществе. 

7. Прелюбодеяние. 

8. Загрязненная питьевая вода. 

9. Плохая экология. 

10. Несбалансированное питание и продукты низкого качества. 

В последнее время установлены десять основных факторов, положительно влияющих 

на процессы нейропластичности [26]: 

1. Духовность и нравственность личности. 

2. Творческие виды деятельности. 

3. Здоровый образ жизни, гигиена мозга и гимнастика для мозга. 

4. Качественная и чистая питьевая вода. 

5. Хорошая экология. 

6. Качественное, сбалансированное и функциональное питание [25]. 

7. Циркадианный сон. 

8. Повышение стрессоустойчивости. 

9. Персонифицированные геропротекторы. 

10. Гармоничная семья. 

Десять комбинированных и/или дополнительных методов, которые активируют 

процессы нейрогенеза и нейропластичность [26]: 

1. Творческая личность, постоянно совершенствующая и длительно сохраняющая 

информационный поток на протяжении всей жизнедеятельности. 

2. Гигиена мозга и гимнастика для мозга.  

3. Хорошая экология, качественная и чистая питьевая вода, с повышенным 

содержанием микроэлементов (по требованию). 

4. Коммуникации с природой, растительным и животным миром.  

5. Нутригеномика и нутригенетика, употребление функциональных продуктов питания 

«Самарский здоровяк».  

6. Управление циркадианными ритмами, региональное и сезонное воздействие на 

хронобиологические циркадианные процессы. 

7. Современные персонифицированные геропротекторы с позиции доказательной 

медицины.  

8. Управление стрессоустойчивостью и ее повышение. 

9 Управляемые целевые показатели артериальной гипертонии и артериальной 

гипотонии. 

10. Гармоничная семья, семейные интеллектуальные нейрокоммуникации на 

протяжении всей жизни.  

 

Человек никогда не бывает статичен, он всегда в динамике, в движении. Как свободное 

существо человек ответственен за реализацию наибольшего числа жизненных возможностей. 

С гуманистической точки зрения поиск подлинного существования требует чего-то большего, 
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чем удовлетворение биологических потребностей, и, даже большего, чем удовлетворение 

социальных потребностей. Современный Homo sapiens отказывается от становления, отрицая 

заложенную в них возможность полноценного человеческого существования. Для 

гуманистического психолога такой человек, отказавшийся от поиска смысла, наполнения им 

своей жизни является предателем самого себя. Тот, кто предал человеческую сущность не в 

состоянии ответить на основные вопросы своей жизни: кто я? Имеет ли моя жизнь смысл? 

Как я могу реализовать себя, даже, если я навсегда один? Вместо этого человек может 

подчиниться требованиям общества и не выходить за эти пределы. Исследователи отмечают, 

что поиск смысла жизни — дело трудное: многие становятся отчужденными по отношению к 

себе и другим, некоторым не хватает мужества настоять на своем, иные предпочитают 

принять то, что говорят друзья и родители, общество в целом. Преодоление этой проблемы 

может побудить человека сосудистой деменции делать что-нибудь стоящее. Homo sapiens 

должен принять на себя ответственность за выбор и направление своей судьбы, так как он 

ответственен за одну единственную жизнь — свою собственную (Рисунок 4). 

 

 
 

Рисунок 4. Нейрональная профилактика когнитивных нарушений [53]. 

 

Невозможность самоактуализации современным Homo sapiens ведет к депрессивным 

расстройствам. 

Депрессивные расстройства имеют огромную медицинскую и социальную значимость. 

Депрессия является серьезным осложнением цереброваскулярной патологии, в значительной 

степени ухудшающим прогноз и течение основного заболевания. Проведенные исследования 

показали, что депрессия приводит к нарушениям нейропластичности, что, возможно, служит 

основой для хронизации процесса и развития когнитивного дефицита. При развитии 

депрессивных расстройств также отмечается синдром гиперкоагуляции. Гиперкортизолемия 

является фактором риска прогрессирования атеросклеротического поражения. Повышение 
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содержания катехоламинов приводит к активации тромбоцитарного звена гемостаза, 

повышению фактора VIII и фактора Виллибранда, снижению фибринолитической 

активности. Важно отметить, что на фоне терапии антидепрессантами отмечается 

нормализация реологических свойств крови. 

Присоединение депрессии к сосудистому поражению головного мозга неизбежно 

приводит к углублению когнитивных расстройств. В большинстве случаев отмечаются 

замедление скорости психомоторных реакций, трудности концентрации внимания, 

нарушения памяти. У больных с постинсультной депрессией в наибольшей степени страдают 

спонтанная активность, программирование и контроль за выполнением заданий, 

нейродинамические характеристики. 

Тяжесть когнитивных нарушений во многом зависит от тяжести депрессивного 

расстройства, возраста больного и сопутствующей церебральной патологии [9–10]. 

Хронический стресс, экологические токсины, хронические инфекции и генетическая 

предрасположенность ускоряют прогрессирование БА. Указанные взаимодействия между 

различными патологическими процессами активируют множество порочных циклов, 

которые делают нейродегенеративный процесс при БА необратимым (Рисунок 5) [53]. 

 

 
 

Рисунок 5. Патофизиологическая взаимосвязь нейронального коррелята депрессии с 

когнитивным и висцеральным мозгом при БА [53]. 

 

Пожизненное приобретение знаний, информационные положительные 

нейрокоммуникации позволяют сохранению психического здоровья и активного долголетия 

(Рисунок 4).  

 

Связь между стрессом и болезнью Альцгеймера 

Достоверное уменьшение объема гиппокампа у больных депрессией (по сравнению с 

группой здоровых испытуемых) уже после первого депрессивного эпизода достигает 11% для 

серого и до 25% для белого вещества. Значения уменьшения объема нервной ткани (в 

частности, 10–25% для гиппокампа) у человека и лабораторных животных примерно 

одинаковы. Это позволяет предполагать, что и длина дендритов гиппокампальных нейронов 
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у пациентов с депрессией уменьшается не менее чем на 30–50%, т.е. число синаптических 

контактов и объем перерабатываемой информации сокращается на 1–2 порядка, что и ведет к 

серьезному нарушению эмоционального реагирования. 

По данным функциональной нейровизуализации (магнитно-резонансной спектроскопии 

или функциональной МРТ — фМРТ и позитронно-эмиссионной томографии — ПЭТ), у 

больных депрессией в этих лимбических структурах и в префронтальной коре снижены 

локальный мозговой кровоток и метаболизм глюкозы, тогда как объем миндалины и уровень 

ее метаболизма увеличены. 

Аффективные расстройства у человека, как и вызванные стрессом и сходные с 

депрессией нарушения поведения у животных, ассоциируются с повреждением лимбических 

и ряда других структур мозга в виде нарушения морфологии и функции дендритов (их 

укорочения, снижения числа шипиков и синаптических контактов) и проводящих путей, а 

также снижения метаболизма и гибели части нервных и глиальных клеток. 

Эти данные согласуются с клиническими наблюдениями о высокой коморбидности 

депрессии и тревоги, а также с современными представлениями о том, что хронический 

стресс и тревожные расстройства, вызванные стрессогенными факторами, могут не просто 

предшествовать депрессии или ассоциироваться с ней, но и являться причиной некоторых 

форм депрессивных расстройств. Локализация морфологических нарушений в лимбической 

системе, базальных ганглиях и ростральных отделах коры может обусловливать многие как 

собственно аффективные (снижение настроения, тревога, раздражительность), так и 

моторные, вегетативные и мнестико-когнитивные расстройства при депрессии. 

Основной причиной повреждения и гибели клеток мозга считается эксайтотоксичность 

(англ. excitotoxicity) — цитотоксическое действие ряда агентов, прежде всего возбуждающих 

аминокислот (глутамата, NMDA), а также кальция. В норме последовательность 

синаптических событий приводит к генерации постсинаптическим нейроном нервного 

импульса. Однако в условиях патологии (при избытке основных возбуждающих 

нейротрансмиттеров — глутамата и NMDA, Са2+ и при генетически обусловленном 

нарушении активности Na+/K+–АТФазы) может происходить лавинообразное увеличение 

внутриклеточной концентрации Са2+, что ведет за собой повреждение и утрату отдельных 

отростков или гибель нервной клетки. 

Этим деструктивным процессам в наибольшей степени способствует повышенное 

содержание кортикостероидов (главным образом, кортизола), характерное для состояний 

дистресса и депрессии. Роль гиперактивности гипоталамо-гипофизарно-адреналовой оси в 

нейропластических явлениях подтверждается тем, что у лабораторных животных  вызванных 

стрессом и сходных с депрессией состояниях в крови значительно повышено содержание 

кортикотропин–рилизинг–фактора (КТРФ), АКТГ и кортизола; искусственное введение 

кортикостероидов (в отсутствие стресса) вызывает такие же изменения нервной ткани, как и 

стрессогенная ситуация, а адренэктомия предотвращает влияние стрессоров (Рисунок 6).  

У 33–66% больных депрессией отмечается гиперплазия надпочечников, а содержание 

кортизола повышено и положительно коррелирует с тяжестью состояния [14]. 

Порочный круг стресса (Рисунок 7). На правой дуге цикла повышенный стресс 

обостряет БА, вызывая более быстрым развитием патологии и потерей когнитивной 

функции. На левой дуге цикла болезнь активируют стрессоустойчивые нейронные цепи, 

вызывая нейропсихиатрические сопутствующие патологии, включая депрессию и 

агрессивное поведение. Главная и основная роль как в обострении БА стрессом (в центре), 

это связанные со стрессом симптомы, вызванные продолжающейся нейродегенерацией [46]. 
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Рисунок 6. Нейрофизиологические механизмы депрессии [9, 10, 14]. 

 

 
 

Рисунок 7. Порочный круг стресса [46]. 

 

Сосудистая деменция, считающаяся второй по распространенности причиной 

когнитивных нарушений после БА у пожилых граждан 65 лет и старше (Рисунок 8), 

предполагает нарушение памяти и когнитивных функций как следствие цереброваскулярных 

заболеваний. Хроническая церебральная гипоперфузия — распространенное 

патофизиологическое состояние, часто встречающееся при сосудистой деменции. 

Нейроваскулярная дегенерация — нейронные повреждения и нарушения 

гематоэнцефалического барьера (ГЭБ), бета–амилоидный индуцированный оксидативный и 

нитрозативный стресс, дисфункция митохондрий и нейроинфламмация, способствуют и 

усугубляют течение болезни. Сосудистые когнитивные нарушения включают гетерогенную 

группу когнитивных расстройств различной степени тяжести. Патогенные факторы, 

участвующие в развитии сосудистой деменции, подчеркивают актуальность 

цереброклеточного стресса и гормональных реакций на нейроваскулярные и 

нейропротекторные механизмы [52]. 

Главная функция ГЭБ — поддержание гомеостаза мозга. Он защищает нервную ткань 

от циркулирующих в крови микроорганизмов, токсинов, клеточных и гуморальных факторов 

иммунной системы, которые воспринимают ткань мозга как чужеродную. ГЭБ выполняет 

функцию высокоселективного фильтра, через который из артериального русла в мозг 
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поступают питательные, биоактивные вещества; в направлении венозного русла с 

глимфатическим потоком выводятся продукты жизнедеятельности нервной ткани. 

 

 
 

Рисунок 8. Структура нейродегенеративных заболеваний. 

 

Для гомеостаза головного мозга необходим функционирующий ГЭБ (Рисунок 9). При 

нейродегенеративных заболеваниях  (сосудистой деменции и БА) которые вызывают 

структурно–функциональные изменения мозга, происходит дальнейшая нейродегенерация.  

 

 
 

Рисунок 9. Гематоэнцефалический барьер при БА [52]. 

 

Важным реабилитационным и лечебно–профилактическим направлением является 

нейробиологическая роль механизмов защиты эндогенных клеток от стресса как 

потенциально инновационного подхода связанного с сосудисто–индуцированным 

патогенным детерминизмом сосудистой деменции и БА. 

Рост числа сердечно–сосудистых заболеваний (сосудистой коморбидности), 

коррелирующий с возрастом, обусловлен прогрессированием эндотелиальной дисфункции, 

приводящей к системному атеросклерозу. На фоне локального и/или тотального поражения 

сосудов организм с трудом обеспечивает и субстратную органную перфузию и адекватное 

функционирование механизмов синтеза энергии. Если говорить о маркерах ингибирования 

энергосинтеза, выявляемых у пациентов пожилого возраста, то их можно подразделить на: 
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–клинические, реализующиеся нарушениями когнитивной, эмоциональной и 

двигательной сфер; 

–лабораторные, характеризующиеся гипергликемией, лактатацидозом и дисбалансом 

свободно-радикальных процессов с ростом уровня МДА на фоне снижения антипероксидной 

активности плазмы; 

–инструментальные, демонстрирующие наличие очагов лакунарной ишемии и других 

признаков хронической ишемии мозга при КТ/МРТ, а также снижение амплитуды спектра 

ЭЭГ и КСА ЭЭГ со сосудистой деменцией сдвигом частотного диапазона в сторону 

медленных волн, совокупность которых является отражением депрессии электрогенеза мозга 

[30]. 

 
Рисунок 10. Патогенез нейроваскулярной дегенерации [39]. 

 

При исследовании взаимосвязи БА и сосудистых изменений, следует учитывать также 

роль характерной для этого заболевания церебральной амилоидной ангиопатии. Она может 

приводить не только к лобарным кровоизлияниям (что хорошо известно), но также к 

поражению мелких церебральных — кортикальных и лептоменингеальных — сосудов с 

возникновением небольших завершенных и незавершенных инфарктов. Взаимосвязь 

сосудистых факторов риска с возникновением БА в настоящее время довольно трудно 

объяснить только теми процессами, которые происходят на клеточном уровне, особое 

значение в патогенезе этого заболевания придают патологии капилляров, приводящей к 

церебральной гипоперфузии. По данным целого ряда патоморфологических исследований, 

при БА отмечаются выраженные изменения капилляров в виде истончения базальной 

мембраны, дегенерации перицитов, отложения коллагена, изменений эндотелиальных клеток 

(Рисунок 10) [39]. 

Рассматривая этиопатогенетическое значение капилляропатии и хронической 

церебральной гипоперфузии при БА, следует учитывать и тот факт, что поражение 

капилляров может возникать вследствие характерных для этого заболевания первично-

дегенеративных изменений. Поражение капилляров в силу законов гидродинамики приводит 

к нарушениям ламинарного тока крови и церебральной гипоперфузии. Как результат, 
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страдает внутриклеточный метаболизм, возникает целый каскад изменений в нейронах, 

связанный с процессами эксайтотоксичности и оксидантного стресса, что, в свою очередь, 

стимулирует амилоидогенез. Экспериментально было показано, что длительно 

существующее состояние гипоперфузии приводит к гиппокампальным нарушениям. Этот 

процесс сопровождается нарушениями памяти, структурным изменением капилляров в 

области гиппокампа, нарушением обмена глюкозы и белков, отложением β-амилоида, 

активацией глиальной ткани, гибелью нейронов гиппокампа [11, 12, 32].  

Большинство нейронов не иннервируют непосредственно общую сосудистую систему; 

большинство нейронно–опосредованных входов составляют скорее глиальные посредники 

(Рисунок 11). Что касается нейроглиоваскулярной сигнализации, наиболее важными 

структурно-функциональными единицами считаются астроциты, чьи терминальные 

процессы называются сосудистой сетью, обертывание вокруг кровеносных сосудов в мозге, 

чтобы способствовать целостности ГЭБ, а также облегчению нейроваскулярной связи [48]. 
 

 
 

Рисунок 11. Нейроваскулярные структурно–функциональные единицы при сосудистой 

деменции и БА [48]. 

 

Мозг человека составляет всего 2% от общего веса тела, но получает от 15 до 20% от 

общего сердечного выброса [38]. Поэтому очевидно, что мозг требует эффективного и 

адекватного кровоснабжения для поддержки метаболических требований, которые он 

предъявляет. В отличие от большинства органов и тканей, мозг имеет жестко регулируемый 

ГЭБ, который предотвращает утечку крови в паренхиму и защищает мозг от токсических 

агентов и инфекции. Нейроны, таким образом, не находятся в прямой ассоциации с кровью, 

но функционально и структурно связаны с сетью типов клеток в структуре, называемой 

нейроваскулярной единицей (neurovascular unit  (NVU)) [44]. NVU облегчают церебральный 

кровоток (cerebral blood flow (CBF)) в ответ на метаболическую активность нейронов в 

отношениях, называемых нейроваскулярной связью [49]. Нейроваскулярные соединения 

обеспечивает работу мозга пропорционально, которые соответствуют CBF в ответ на 

невральную деятельность, тем NO менее дисфункция neurovascular соединения, или 

причиненная патологией или вызреванием самой, может причинить более дополнительные 

церебральные патологии и неврологические заболевания. Нейроваскулярные связи 

нарушаются в определенных неврологических условиях. Необходимо, установить как 
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сердечно-сосудистые заболевания могут повлиять на регуляцию CBF и нейроваскулярные 

связи (Рисунок 12) [48]. 
 

 
 

Рисунок 12. Нейрофизиология нейроваскулярных связей при сосудистой деменции и БА [48]. 

 

Нейрофизиология нейроваскулярных связей. NVU облегчает гемодинамические 

изменения (изменение в CBF) в ответ на нервную деятельность. Эта связь называется 

нейроваскулярной связью или функциональной гиперемией и необходима для нормального 

метаболического функционирования нейронов и мозга в целом (Рисунок 11) [49]. 

Нейроваскулярная связь, как полагают, управляется прямыми нейронными и 

эндотелиальными взаимодействиями, или через сложные нейроглиоваскулярные сигнальные 

пути [48]. 

 

Биофизика церебрального кровообращения при тяжелых 

нейродегенеративных заболеваниях 

Церебральное кровообращение проявляет большую стабильность, чем кровообращение 

в любой другой части тела. Перепад давления от артерий к венам совершенно одинаков во 

всех капиллярных сетях [50]. Мозговые сосуды очень устойчивы к обычным нервным и 

гуморальным влияниям, что находится в соответствии с более или менее постоянной 

потребностью ЦНС в кислороде [13].  

В истории исследования регуляции мозгового кровообращения долго не был решен 

вопрос, какими гемодинамическими механизмами он осуществляется – внешними 

(изменение уровня системного АД) или внутренними (активным изменением величины 

просвета сосудов самого мозга). 

Первоначально думали, что мозговое кровообращение вообще не изменяется. Такое 

предположение было сделано Монро [47], который рассуждал следующим образом. Ввиду 

того, что мозг, кровь, находящаяся в его сосудах, церебральная жидкость несжимаемы и 

помещаются в черепной коробке с абсолютно ригидными стенками, количество крови в 

полости черепа, заключенное в оболочечных и мозговых сосудах, измениться не может. 

Через полвека Келли [42] подкрепил это мнение своими экспериментами на 

обескровленных животных. Он показал, что кровеносные сосуды мозга оставались после 
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смертельного кровопускания заполненными кровью, в то время как во всех других органах 

они запустевали. Эта концепция оказалась жизнеспособной и укрепилась в физиологии под 

названием «доктрина Монро–Келли». Исследования Хилла [41] можно считать рубежом 

следующего этапа в истории изучения мозгового кровообращения. Его опыты, с одной 

стороны, подтвердили, что в ригидной черепной коробке количество крови в мозговых 

сосудах остается относительно стабильным, но с другой стороны, они доказали, что 

интенсивность мозгового кровообращения может изменяться и это происходит, главным 

образом, за счет изменения скорости кровотока. Основной вывод Хилла – мозговое 

кровообращение может изменяться. Однако это происходит только в результате изменений 

уровня артериального и венозного давлений. Возможность кратковременного изменения 

суммарного объема артериальной, венозной крови и ликвора в полости черепа долгое время 

не признавалось, т. к. не удавалось зарегистрировать эти изменения. Однако оказалось, что 

правило о неизменяемости в полости черепа суммы объемов крови и ликвора фактически не 

соблюдается во время сердечного цикла. По данным [19] в норме в мозгу кошки за 

кардиоцикл притекает 0,15–0,20 мл крови, из которых 80% оттекает благодаря 

компенсаторным механизмам и только 20% задерживается во время систолы в мозговых 

артериях, что увеличивает радиальный размер мозга не более, чем на 20–30 мкм при условии 

герметичности полости черепа. 

Наличие механизмов, поддерживающих слабый кровоток и кровяное давление в 

капиллярах при резком падении системного АД характерно, по-видимому, только для мозга, 

т.к. в других частях организма подобного обнаружено не было. И хотя сохраняющийся при 

этом капиллярный кровоток в головном мозге очень слабый, он может иметь некоторое 

значение для поддержания жизнедеятельности ЦНС, для чего достаточно 10% от 

нормального кровоснабжения [51]. При падении общего АД почти до нулевого уровня 

начинают активно функционировать различные сосудистые механизмы мозга, в результате 

чего в его капиллярах в течение нескольких минут может поддерживаться как 

редуцированный ортоградный кровоток, так и кровяное давление [21]. Это может 

препятствовать быстрому возникновению необратимых ишемических повреждений мозговой 

ткани при резком падении АД. 

Известно, что спинномозговая жидкость защищает кровеносное русло мозга, прежде 

всего, от колебаний гидростатического давления. Давление ликвора и давление крови в венах 

мягкой мозговой оболочки изменяются вместе, поскольку эти жидкости заключены внутри 

ригидной герметичной камеры. В такой системе давления по обе стороны венозной 

сосудистой стенки должны быть равны на всех уровнях церебральной полости независимо от 

ее положения и ориентации в пространстве. 

При вертикальном положении тела человека, в областях, расположенных ниже уровня 

сердца, артериальное и венозное давления увеличиваются. В областях выше сердца вены 

спадаются и венозное давление становится приблизительно равным давлению окружающих 

тканей. Артериальное давление в этих областях падает на величину, эквивалентную высоте 

столба крови, расположенной выше уровня сердца. Мозговое кровообращение, однако, 

защищено от влияния уменьшения артериального давления. В положении стоя АД в 

основании черепа на 25 мм рт. ст. меньше, чем системное артериальное давление. Поскольку 

и артериальное и венозное и экстраваскулярное давления в пределах черепа уменьшаются на 

одну и ту же величину (~25 мм рт. ст.), перфузионное давление и его градиент от артерий к 

венам в вертикальном положении не изменяется. 

Высокая стабильность кровотока в ЦНС обеспечивается, прежде всего, эффективной 

гидродинамической стабилизацией всех мозговых артерий, которая обеспечивается наличием 
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ригидного герметичного черепа, мозговых оболочек и ликворной системы. Все мозговые 

артерии, начиная с основания мозга и до ветвления на прекапилляры заключены в ликворные 

каналы мягкой мозговой оболочки, заполненные цереброспинальной жидкостью [3, 18, 31]. 

Ликвороносные каналы начинаются от цистерны основания мозга и представляют собой 

единую, сильноразветвленную сеть трубочек, с явно оформленными стенками, 

образованными мощными пучками коллагеновых волокон и арахноэндотелием (Рисунок 13). 

 

 
 

Рисунок 13. Ликворная система головного мозга человека. 

 

Артерии 2, проходящие по ликвороносным каналам 1, сохраняют свое центральное 

положение благодаря волокнистым конструкциям 3 подвешивающим их к различным 

структурам мягкой мозговой оболочки. Эти волокнистые струны выполняют роль элементов 

вешней фиксации сосудистой стенки, удерживающих артерии от спадения в условиях 

высокого внутричерепного давления. Ликвор, как несжимаемая и неразрывная жидкость, 

окружающая артерии и заключенная в герметичный и ригидный мешок и костный череп 

играют основную роль в гидродинамической стабилизации мозговых сосудов, предотвращая 

резкие изменения геометрии артерий, как в сторону увеличения, так и уменьшения диаметра. 

Эта универсальная система оказывается эффективной в различных условиях 

функционирования, предупреждая флаттер и критическое схлопывание артерий при 

максимальных скоростях кровотока, высоком внутричерепном давлении и низком системном 

артериальном давлении. По данным [2] при острых колебаниях внутричерепного давления от 

~ 250 до 1500 мм вод. ст. не происходит нарушение функции мозга человека. В 

исследованиях [43] показано, что при достаточно длительном поддержании давления 

спинномозговой жидкости на уровне 450 мм вод. ст. компенсаторные механизмы, включая 

рефлекторное повышение АД, оказываются недостаточными и кровоток резко уменьшается. 

Таким образом, поддержание достаточного уровня кровообращения в головном мозге 

человека возможно при увеличении внешнего, по отношению к мозговым артериям, давления 

не более чем на 30 мм рт. ст. Проводились эксперименты по повышению внутричерепного 

давления и анализу мозгового кровотока у животных. Остановка мозгового кровотока 

происходит у овец при +25 – 30 мм рт. ст. и при +20 мм рт. ст. у свиней [34], также при +25 – 

30 мм рт. ст. у собак [40]. При этом отмечается значительное снижение амплитуды пульсовых 

колебаний ликвора. 
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Первой реакцией на повышение внутричерепного давления является венозный стаз без 

изменений мозгового кровотока. При увеличении внутричерепного давления до 30 мм рт. ст. 

вначале усиливается венозный отток, а затем происходит постепенное снижение мозгового 

кровообращения и его остановка. 

Нельзя не согласиться с мнением авторов [4] о том, что ригидная герметичная полость 

черепа, наполненная ликвором, является для мозга как бы естественным плетизмографом. 

Поэтому изменение величины внутричерепного давления и его пульсовых волн дают ценную 

информацию об изучаемой системе. На основании многочисленных исследований мозгового 

кровообращения была сформулирована концепция о структурно–функциональной 

организации системы внутричерепной гемоликворциркуляции и обоснованы представления о 

динамике соотношений объемов и давлений в закрытой полости черепа во время сердечного 

пульсового цикла. 

Функциональные параметры системы мозгового кровообращения (СМК) у человека по 

данным [37] следующие. Из 1500 г внутричерепной массы на внутрисосудистое 

пространство приходится 80 мл объема, на спинномозговую жидкость 150 мл. В норме 

мозговой кровоток у человека составляет 750 мл/мин. Время прохождения крови по сонной 

артерии до яремной вены 10 с. Внутричерепное давление (ВЧД) в горизонтальном 

положении 10 мм рт. ст. В вертикальном положении 2−12 мм рт. ст., тогда как на поясничном 

уровне давление ликвора 30 мм рт. ст. Таким образом, давление спинномозговой жидкости 

того же порядка, что периферическое венозное давление. Мозговой кровоток и потребление 

О2  остаются стабильными, пока ВЧД остается ниже диастолического АД по крайней мере на 

40 мм вод. ст. Пиальные вены спадаются лишь при значительном повышении ВЧД. Давление 

в них выше ВЧД на 5-20 мм вод. ст., в то время как для синусов эта разница 5–7 мм вод. ст. 

Кровенаполнение полости черепа – величина непостоянная. Она непрерывно 

изменяется не только в такт с сокращением сердца и частотой дыхания, но испытывает более 

медленные отклонения (волны III порядка) [20]. Пульсовые колебания составляют 15–20% от 

общего объема крови в полости черепа. Кроме того кровенаполнение сосудов мозга 

осуществляется неравномерно. Так как во время систолы кровенаполнение на уровне нижней 

поверхности мозга, где сосредоточены артерии вилизиева круга, возрастает, в полости свода 

черепа оно падает. Это происходит за счет уменьшения объема крови в пиальных венах, 

которые опорожняются в синусы твердой мозговой оболочки, представляющие собой 

жесткие трубки треугольного сечения и постоянного объема. 

Как показывает анализ биофизической организации СМК, энергия среднего 

артериального давления определяет доставку крови к капиллярам. Характерным является 

постоянство среднего давления в артериях мозга вплоть до артериол диаметром 50-40 мкм, 

причем пульсовые колебания составляют 1/3 от его средней величины. Отток крови от мозга 

и его оболочек обеспечивается переменным компонентом АД — его пульсовыми 

колебаниями. Систолический приток крови в полость черепа не может быть компенсирован 

перемещением ликвора в спинальную полость вследствие высокого сопротивления этому 

перетоку и основная компенсация осуществляется венами. 

15–20% пульсовой прирост объема крови в артериях полости черепа во время систолы 

может быть компенсирован только одновременным пропорциональным уменьшением объема 

внутричерепного венозного русла, возникающим при непосредственном взаимодействии 

интракраниальных артерий и вен в момент прохождения пульсовой волны. Больше всего на 

такую роль подходят сосуды мягкой мозговой оболочки. Окруженные спинномозговой 

жидкостью пиальные артерии и вены получаю возможность тесного взаимодействия друг с 

другом через несжимаемую и неразрывную среду. 
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Пульсовое увеличение объема пиальных артерий в герметичной полости черепа 

приводит к повышению ликворного внутричерепного давления, которое напрямую 

передается на пиальные вены и сдавливает их. Ритмичное сжатие вен обусловливает 

пульсирующий характер кровотока в синусах и внутренней яремной вене. Такой 

короткозамкнутый способ взаимодействия сосудов предполагает очень высокую скорость 

передачи волны давления с артерий на вены, во много раз превышающую скорость 

распространения пульсовой волны по артериям. В экспериментах [17] на кошках и собаках 

было показано, что скорость распространения волны давления с артериального входа на вены 

мозга равна 25 м/с, тогда как по экстракраниальным артериям пульсовая волна 

распространяется со скоростью 5–7 м/с. В артериях вилизиева круга эта скорость оказалась 

очень низкой 1,2 м/с. На отрезке между сонной артерией и церебральными сосудами 

происходит наиболее заметное снижение скорости волны давления. Это указывает на 

значительное увеличение эластичности артериальной системы, снабжающей головной мозг. 

Таким образом, ликворные окружение пиальных артерий и вен, расположенных в 

замкнутой ригидной полости черепа, надежно стабилизирует сосудистую стенку, 

предотвращая внезапные изменения величины просвета сосудистой трубки, как в сторону 

расширения, так и в сторону сужения. Изменения геометрии артерий и вен мягкой мозговой 

оболочки взаимосвязаны. Сужение артерий возможно только при одновременном 

расширении вен, а расширение артерий возможно только при сужении пиальных вен. 

Возрастное изменение состояния сосудистых и ликворных каналов, нарушение 

регуляции мозгового кровообращения неизбежно приводят к снижению мозгового кровотока. 

Это уменьшает поступление кислорода и других веществ к нейронам мозга, что приводит к 

сенильной деменции.  

Однако, рассмотренные принципы мозгового кровообращения не позволяют выявить 

какую-либо одну причину снижения внутрицеребрального кровообращения. Можно 

предположить, что развитие атеросклероза мозговых артерий приводит к уменьшению 

мозгового кровообращения. Однако, сенильная деменция обычно развивается в более 

позднем возрасте, чем атеросклероз. Поэтому должна существовать другая причина развития 

сосудистой сенильной деменции. 

В [15] выдвинута и доказана гипотеза т. н. «церебрального сердца». Суть этой гипотезы 

состоит в следующем. Существует механизм активного рефлекторного сокращения пиальных 

вен. Уменьшаясь в объеме, они освобождают место для артериальной пульсовой волны. 

Минимальные (1-2 мм вод. ст.) колебания внутричерепного давления при этом возможны 

только в случае опережающего эту волну сокращения пиальных вен. Такой активный, 

синхронизированный с артериальной пульсовой волной, механизм уменьшения объема 

пиальных вен приводит к возможности 5-кратного снижения пульсового давления в мозговых 

артериях при отсутствии заметных пульсаций ликвора. Пиальные вены от полного 

схлопывания удерживает ликворная система при условии герметичности черепа. В [35] 

показано, что снижение вазоконстрикторной функции пиальных вен приводит к возрастанию 

пульсового давления в полости черепа. Активная функция пиальных вен приводит к 

появлению пиального венозного насоса, т. е. «церебрального сердца». Эти представления о 

биофизической организации системы мозгового кровообращения помогают понять не всегда 

ясные причины нарушений мозгового кровообращения, в частности в старческом возрасте 

при сосудистой сенильной деменции. Основным условием эффективности «церебрального 

сердца» является синхронизация ритмических сокращений пиальных вен с артериальной 

пульсовой волной, точнее, с волной активного расширения мозговых артерий, опережающей 

волну давления. Волна активного рефлекторного сокращения пиальных вен и артериальная 
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волна расширения сосудов возникают синхронно и управляются из одного центра – 

сердечного пейсмекера. Поэтому, для мозгового кровообращения очень важна нормальная 

работа сердца, его проводящих путей, а также действие функциональной рефлекторной связи 

сердечного пейспекера с артериальной, а в полости черепа и с венозной системами. 

Нарушение рефлекторных связей приводит к снижению активной функции пиальных вен, а 

следовательно, и мозгового кровообращения. Эти процессы характерны для старческого 

возраста и ведут к сосудистой сенильной деменции. Главным симптомом такого развития 

событий можно считать значительное повышение внутричерепного давления. 

 

Заключение 

Экспериментально с 1994 г в НИИ «Компьютерной электроструктурографии», Центре 

артериальной гипертонии г. Самара, Гериатрическом центре и 25-летними наблюдениями 

было показано, что длительно существующее состояние гипоперфузии приводит к 

гиппокампальным нарушениям. Этот процесс сопровождается нарушениями памяти, 

структурным изменением капилляров в области гиппокампа, нарушением обмена глюкозы и 

белков, отложением β-амилоида, активацией глиальной ткани, гибелью нейронов гиппокампа 

[5, 6, 8, 28]. 

Разработанные инновационные методики позволяют осуществить системную и 

комплексную оценку возрастных изменений сердечно-сосудистой системы организма 

человека, провести углубленный патогенетический анализ возрастных изменений, а также 

определить темп старения сердечно-сосудистой системы при различных заболеваниях [29].  

Разработанные методики используются в функциональной диагностике, кардиологии, 

гериатрии и для оценки возрастных изменений сердечно-сосудистой системы человека, 

проведения мониторинга  биологического старения сердечно-сосудистой системы, 

тромботических осложнений [24, 25, 29].  

В настоящее время существует множество способов определения биологического 

возраста человека, использующих разнообразные показатели, закономерно изменяющиеся с 

возрастом: физиологические и патологические, функциональные и морфологические, 

клинико-лабораторные, биохимические, психологические, нервно-психические и ряд других. 

Для оценки биологического возраста человека предложено более 100 маркеров возрастных 

изменений. 

Оценка старения организма человека в существующих способах, проводится по 

величине отклонения индивидуального биологического возраста (БВ) человека от его 

календарного возраста (KB), при этом определяется повышенный риск раннего развития 

возрастной патологии, который влияет на качество и продолжительность жизни.  

Определение БВ и индивидуальной скорости старения особо актуально для оценки и 

прогнозирования риска развития наиболее распространенных хронических заболеваний 

современного человека, сцепленных с онтогенетическим развитием и процессами старения 

человека: артериальная гипертония, ишемическая болезнь сердца, ожирение, сахарный 

диабет 2-го типа, атеросклероз и др. 

Основные направления — это изучения перфузии мозга путем воздействия на разные 

уровни сердечно-сосудистой системы (системный, регионарный, микроциркуляторный) и 

влияние на тромбоцитарное звено гемостаза. Оба эти направления, оптимизируя мозговой 

кровоток, одновременно выполняют и нейропротективную функцию. 

Системный подход в оценке возрастных изменений в кровеносных сосудах, 

региональных сосудистых бассейнах и микроциркуляторном русле человека проводился во 

взаимосвязи с показателями свертывающей и противосвертывающей системами крови. 
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Кровоток головного мозга, кроме самокомпенсации, имеет способность к 

саморегуляции — он стремится поддерживать себя на более стабильном уровне, меньше 

зависеть от состояния системы кровообращения организма — колебания артериального 

давления, величины сердечного выброса и т. д. Это помогает мозгу обеспечить качественную 

работу  при повышенной нагрузке. А, также, предупредить возникновение инсульта, или 

облегчить течение уже наступившего. Регулятором стабильности системного и регионарного 

кровотока являются каротидные синусы. Это особые нервные клетки. Они находятся в 

развилке сонных артерий, содержат баро– и хеморецепторы и воспринимают информацию о 

состоянии артериального давления крови и о химическом составе крови (уровень кислорода 

и углекислого газа). Сигналы от каротидного узла передаются в ствол мозга — 

сосудодвигательному и дыхательному центрам. Эти центры регулируют сосудистый тонус, 

работу сердца, органов дыхания. 

Главная функция ГЭБ — поддержание гомеостаза мозга. Он защищает нервную ткань 

от циркулирующих в крови микроорганизмов, токсинов, клеточных и гуморальных факторов 

иммунной системы, которые воспринимают ткань мозга как чужеродную. ГЭБ выполняет 

функцию высокоселективного фильтра, через который из артериального русла в мозг 

поступают питательные, биоактивные вещества; в направлении венозного русла с 

глимфатическим потоком выводятся продукты жизнедеятельности нервной ткани. 

Учитывая разнообразие патогенетических механизмов, лежащих в основе хронической 

недостаточности мозгового кровообращения, кроме базовой терапии больным назначают 

средства, нормализирующие реологические свойства крови, микроциркуляцию, венозный 

отток, оказывающие антиоксидантное, ангиопротективное, нейропротективное и 

нейротрофическое действие. 

Сосудистая деменция связана с недостатком мозгового кровообращения. Одним из 

механизмов этой патологии является, по-видимому, нейрорефлекторное нарушение в работе 

«церебрального сердца». Нарушение связано с потерей активного компонента сокращения 

пиальных вен в старческом возрасте, когда все регуляторные механизмы снижают свою 

эффективность. Происходит уменьшение, прежде всего, венозного оттока в церебральном 

кровообращении. Вследствие этого падает метаболизм нейронов головного мозга. Функция 

нейронов памяти снижается. Развивается сенильная сосудистая деменция. При раннем 

обнаружении начавшихся патологических процессов, необходимо проведение лечебных 

мероприятий, направленных на восстановление церебрального кровотока или, по крайней 

мере, замедление патологических процессов.  

Своевременное применение в практическом здравоохранении инновационных десяти 

комбинированных и/или дополнительных методов управления нейропластичностью 

позволяют достичь сохранения и развития нейрогенеза и нейропластичности, а также других 

поставленных целей.  

Пожизненное приобретение знаний, информационные положительные 

нейрокоммуникации позволяют сохранению психического здоровья и активного долголетия. 

Инновационные методы П4-медицины управления нейропластичностью позволяют 

провести своевременную профилактику факторов, снижающих нейропластичность, 

сохранить факторы положительного влияния на висцеральный и когнитивный мозг, а главное 

— своевременно применить в практическом здравоохранении  комбинированные методы 

сохранения и развития когнитивного мозга человека. 
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