
Термином «цереброваскулярные заболевания»

(ЦВЗ) объединяют группу заболеваний головного мозга,

обусловленных патологическими изменениями цереб-

ральных сосудов. По своей сути это проявления и ослож-

нения таких системных состояний, как атеросклероз, ар-

териальная гипертензия (АГ), сахарный диабет (СД)

и др., которые приводят к острым или хроническим, ло-

кальным или диффузным нарушениям мозгового крово-

обращения. Клинически ЦВЗ может как проявляться ост-

рыми расстройствами гемодинамики в виде инсульта или

транзиторной ишемической атаки, так и протекать хро-

нически, приводя к развитию сосудистых когнитивных

нарушений (КН) [1, 2]. В настоящее время в связи с раз-

витием и массовой доступностью методов нейровизуали-

зации при выполнении компьютерной (КТ) или магнит-

но-резонансной томографии (МРТ) головного мозга час-

то обнаруживаются бессимптомные или малосимптом-

ные ЦВЗ, причем в ряде случаев – у лиц молодого и сре-

днего возраста [3, 4]. 

« Б о л е з н ь  м а л ы х  с о с у д о в »  ( Б М С ) :  
о п р е д е л е н и е  и к л а с с и ф и к а ц и я
Патофизиологически в основе выявляемых на МРТ

изменений лежит патология мелких церебральных сосу-

дов – нарушение анатомии и работы артерий, вен и мик-

роциркуляторного русла головного мозга [5]. В нашей

О Б З О Р Ы

Неврология, нейропсихиатрия, психосоматика. 2020;12(5):84–91 84

Вопросы этиологии, проявлений и терапии 
хронических цереброваскулярных заболеваний 

Гоголева А.Г., Захаров В.В.
Кафедра нервных болезней и нейрохирургии Института клинической медицины им. Н.В. Склифосовского 

ФГАОУ ВО «Первый Московский государственный медицинский университет 

им. И.М. Сеченова» Минздрава России (Сеченовский Университет), Москва

Россия, 119021, Москва, ул. Россолимо, 11, стр. 1

В статье представлена современная этиопатогенетическая классификация хронических цереброваскулярных заболеваний (ЦВЗ),

обсуждается роль артериальной гипертензии, церебральной амилоидной ангиопатии, генетически детерминированных синдромов

в развитии этого патологического состояния. Даются рекомендации по нейрорадиологической диагностике хронических ЦВЗ в со-

ответствии с международными стандартами. Обсуждаются клинические проявления хронических ЦВЗ, в первую очередь сосуди-

стые когнитивные нарушения. Приводятся международные рекомендации по обследованию и лечению пациентов с хроническими

ЦВЗ, правила профилактики инсультов в данной когорте больных. Освещаются также возможности патогенетически обоснован-

ной терапии в отношении уменьшения выраженности сосудистых когнитивных нарушений на фоне хронической цереброваскуляр-

ной патологии. 

Ключевые слова: хронические цереброваскулярные заболевания; немые инфаркты мозга; церебральные микрокровоизлияния; лейко-

ареоз; сосудистые когнитивные нарушения.

Контакты: Владимир Владимирович Захаров; zakharovenator@gmail.com
Для ссылки: Гоголева АГ, Захаров ВВ. Вопросы этиологии, проявлений и терапии хронических цереброваскулярных заболеваний.

Неврология, нейропсихиатрия, психосоматика. 2020;12(5):84–91. DOI: 10.14412/2074-2711-2020-5-84-91

The etiology, manifestations, and therapy of chronic cerebrovascular diseases
Gogoleva A.G., Zakharov V.V.

Department of Nervous System Diseases and Neurosurgery, N.V. Sklifosovsky Institute of Clinical Medicine, I.M. Sechenov First Moscow

State Medical University (Sechenov University), Ministry of Health of Russia, Moscow

11, Rossolimo St., Build. 1, Moscow 119021, Russia

The paper presents the current etiopathogenetic classification of chronic cerebrovascular diseases (CVD) and discusses the role of hypertension,

cerebral amyloid angiopathy, and genetically determined syndromes in the development of this pathological condition. It gives recommendations

for the neuroradiological diagnosis of chronic CVD in accordance with the international standards. The paper discusses the clinical manifesta-

tions of chronic CVD, primarily vascular cognitive impairment. It discusses international guidelines for the examination and treatment of

patients with chronic CVD, as well as the rules for stroke prevention in this patient cohort. The possibilities of pathogenetically based therapy in

decreasing the severity of vascular cognitive impairment in the presence of chronic CVD are also highlighted.

Keywords: chronic cerebrovascular diseases; silent brain infarcts; cerebral microbleeds; leukoaraiosis; vascular cognitive impairment.

Contact: Vladimir Vladimirovich Zakharov; zakharovenator@gmail.com
For reference: Goloveva AG, Zakharov VV. The etiology, manifestations, and therapy of chronic cerebrovascular diseases. Nevrologiya, neiro-

psikhiatriya, psikhosomatika = Neurology, Neuropsychiatry, Psychosomatics. 2020;12(5):84–91. DOI: 10.14412/2074-2711-2020-5-84-91



стране большинство случаев церебральной микроангио-

патии определяется клиническими терминами «дисцир-

куляторная энцефалопатия» или «хроническая ишемия

мозга» [6]. Клиническое значение БМС заключается

в том, что без должной терапии и контроля сосудистых

факторов риска (ФР) она может привести к повторным

инсультам, когнитивному снижению, формированию дру-

гих неврологических нарушений и, в конечном итоге,

к потере независимости в повседневной жизни [7].

По данным зарубежных источников, БМС является при-

чиной каждого пятого инсульта. Она также достоверно

повышает риск геморрагических осложнений системного

тромболизиса, антикоагулянтной и антиагрегантной тера-

пии [8, 9]. 

В настоящее время выделяют следующие этиопатоге-

нетические подтипы церебральной микроангиопатии [8]: 

1) спорадическая неамилоидная микроангиопатия –

артериолосклероз, связанный с возрастом и/или со-

судистыми ФР (например, АГ, СД и др.); 

2) спорадическая и наследственная церебральная ами-

лоидная ангиопатия;

3) генетически обусловленная БМС, включая цереб-

ральную аутосомно-доминантную артериопатию

с подкорковыми инфарктами и лейкоареозом, це-

ребральную аутосомно-рецессивную артериопатию

с подкорковыми инфарктами и лейкоареозом, бо-

лезнь Фабри и т. д.; 

4) воспалительная и иммуноопосредованная БМС –

например, васкулиты; 

5) венозный коллагеноз; 

6) другие варианты БМС – например, постлучевая ан-

гиопатия и неамилоидная сосудистая дегенерация

при болезни Альцгеймера.

Большинство случаев БМС в повседневной клиниче-

ской практике обусловлены спорадической неамилоидной

и церебральной амилоидной ангиопатией. 

Общими для разных патогенетических подтипов

БМС механизмами формирования хронического про-

грессирующего сосудистого поражения головного мозга

являются: эндотелиальная дисфункция, нарушение про-

ницаемости гематоэнцефалического барьера (ГЭБ), ло-

кальные асептические воспалительные изменения, апоптоз

олигодендроцитов и, возможно, хроническая гипоперфу-

зия серого и белого вещества [10–13]. В зависимости от

комбинации данных процессов, генетических предпосы-

лок и имеющихся сосудистых ФР в ткани головного моз-

га преобладают ишемические или геморрагические изме-

нения [14]. Преобладание воспалительных изменений,

а также отложение амилоидных депозитов в сосудистой

стенке приводит к ее истончению, что предрасполагает

к церебральным микрокровоизлияниям (ЦМК). Сужение

просвета сосуда в результате фиброза и гиалиноза способ-

ствует хронической гипоперфузии, развитию так называ-

емых «незавершенных» инфарктов с очагами демиелини-

зации в белом веществе, гибелью олигодендроцитов и ак-

сональной дегенерацией. Видимым результатом указан-

ных изменений становится сосудистая лейкоэнцефалопа-

тия – очаговые и диффузные изменения МР-сигнала от

белого вещества (повышение интенсивности в Т2-

и FLAIR-режимах при нормальной или пониженной ин-

тенсивности сигнала в Т1-режиме). Обычно сосудистая

лейкоэнцефалопатия сочетается с лакунарными кистами

в результате окклюзии мелких сосудов и острой локаль-

ной ишемии [9, 15, 16]. При отсутствии лакунарных ин-

фарктов врачи должны рассмотреть возможность несосу-

дистой природы лейкоэнцефалопатии (воспаление, ней-

родегенеративные заболевания, дисметаболические рас-

стройства и др.).

Н е й р о в и з у а л и з а ц и я  п р и  Б М С
МРТ является более чувствительным и специфичным

методом, чем КТ, и позволяет подробно рассмотреть струк-

турные изменения белого вещества, ЦМК и отложения ге-

мосидерина [17]. 

В настоящее время нейровизуализационные призна-

ки церебральной микроангиопатии, в соответствии с об-

щепризнанными международными рекомендациями

(Standards for Reporting Vascular Changes on Neuroimaging,

STRIVE), включают в себя [9]: 

1) лакунарные кисты предположительно сосудистого

происхождения (рис. 1); 

2) «свежие» лакунарные инфаркты, без образования

кисты (рис. 2); 

3) гиперинтенсивность белого вещества (ГБВ) пред-

положительно сосудистого происхождения (см.

рис. 1);

4) расширение периваскулярных пространств (ПВП); 

5) ЦМК; 

6) церебральную атрофию в контексте БМС.

Наличие хотя бы одного из перечисленных признаков

дает основания обсуждать диагноз «церебральная микроан-

гиопатия» и должно послужить основанием для поиска ее

причин, т. е. базисного сосудистого заболевания. 

Лакунарный инфаркт представляет собой неболь-

шой ишемический очаг диаметром от 3 до 20 мм, распо-

ложенный в подкорковых базальных ганглиях или в глу-

бинных отделах белого вещества, в зоне кровоснабжения

перфорантных артерий [18]. Часть лакунарных инфарк-

тов сопровождаются неврологическим дефицитом – в та-

ком случае речь идет о клинически явном лакунарном

инсульте. Но большинство из них формируются без яв-

ной клинической картины. В последующем лакунарные

инфаркты трансформируются в небольшие полости (ла-

куны) или исчезают, не оставляя видимых при МРТ изме-

нений [3]. 

Лакуна сосудистой этиологии – подкорковая округ-

лая или овальная полость диаметром от 3 до 15 мм, которая

заполнена жидкостью, идентичной по сигналу ликвору,

и соответствует области предыдущего лакунарного ин-

фаркта или кровоизлияния в бассейне перфорантных ар-

терий [19]. 

Лейкоареоз (изменения белого вещества, сосуди-

стая лейкоэнцефалопатия) представляет собой зоны уве-

личенного сигнала от белого вещества мозга в Т2-

и FLAIR-режимах, чаще локализующиеся перивентрику-

лярно или в глубинных отделах лобных долей. Гиперин-

тенсивность белого вещества – самое распространенное

проявление ЦВЗ. Для количественной оценки степени

выраженности данного феномена используется визуаль-

ная шкала Fazekas [15]. 

Расширенные ПВП (криблюры, пространства Вир-

хова–Робена) – заполненные жидкостью полости вокруг

О Б З О Р Ы

85 Неврология, нейропсихиатрия, психосоматика. 2020;12(5):84–91



мелких сосудов, идущих от поверхности мозга через па-

ренхиму. В норме ПВП не видны при нейровизуализа-

ции, однако становятся более заметными с возрастом

вследствие повышения проницаемости ГЭБ, увеличения

содержания межклеточной жидкости, локального воспа-

ления [9]. 

ЦМК – небольшие, диаметром до 2–5 мм, участки

выпадения МР-сигнала, определяемые на последователь-

ностях SWI и T2* GRE [17]. По локализации различают глу-

бинные подкорковые ЦМК, которые группируются в ба-

зальных ганглиях и перивентрикулярном белом веществе

и характерны для АГ, и поверхностные корковые ЦМК, ко-

торые выявляются, главным образом, в затылочных и те-

менно-височных долях, что характерно для церебральной

амилоидной ангиопатии [20]. Для оценки частоты и локали-

зации ЦМК используется Рейтинговая анатомическая шка-

ла микрокровоизлияний (The Microbleed Anatomical Rating

Scale, MARS) [21]. Наличие корковых ЦМК включено в Бо-

стонские критерии церебральной амилоидной ангиопатии

и является предиктором неблагоприятного течения заболе-

вания ввиду повышенного риска развития внутримозгового

кровоизлияния [22]. 

Церебральная атрофия в контексте БМС – уменьше-

ние объема вещества мозга, не связанное с макроскопиче-

скими очаговыми повреждениями, такими как травма или

инфаркты [9]. 

С появлением диффузионно-тензорной МР-после-

довательности (diffusion-tensor imaging, DTI) стало воз-

можным выявление начальных изменений в ткани моз-

га, не видимых при рутинном МРТ [23]. Термином «пе-
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Рис. 1. МР-томограмма головного мозга пациента 58 лет, обратившегося в поликлинику по поводу эпизодов головной боли, с ир-

радиацией в левый глаз. Проводилась дифференциальная диагностика между мигренью и кластерной головной болью. Ранее при

профилактических осмотрах неоднократно фиксировались повышение артериального давления (АД) до 150–170/100 мм рт. ст.,

дислипидемия. Лечения не получал. На томограмме: лакунарная киста в правой половине моста (указана стрелкой). Легкий лей-

коареоз (Fazecas I). В неврологическом статусе не найдено изменений

Рис. 2. МР-томограмма головного мозга пациентки 53 лет, обратившейся в связи с приступом выраженной цефалгии, который

сопровождался повышением АД до 170/100 мм рт. ст. В неврологическом статусе не обнаружено изменений. На томограмме –

«свежий» лакунарный инфаркт, подострая стадия, в области правого хвостатого ядра (указан стрелкой)



нумбра белого вещества» сегодня обозначаются снижен-

ная фракционная анизотропия и нарушение диффузи-

онных процессов в нормально выглядящем мозговом ве-

ществе. Предполагается, что данные изменения связаны

с нарушением целостности ГЭБ и являются наиболее

ранним звеном патогенеза сосудистой лейкоэнцефало-

патии [24, 25]. 

Р а с п р о с т р а н е н н о с т ь  Б М С
Проявления БМС были самой частой находкой при

МРТ головного мозга по данным Rotterdam Scan Study [4]

и Cardiovascular Health Study [26]. При этом самыми часты-

ми признаками ЦВЗ были немые инфаркты, лейкоареоз

и микрокровоизлияния [3]. В Framingham Study распро-

страненность немых инфарктов среди лиц старших воз-

растных групп (средний возраст – 62±9 лет) составила

10,7% [27]. Ожидаемо, немые инфаркты достоверно чаще

встречались у пациентов с сердечно-сосудистой патологией

и инсультами в анамнезе. Кроме того, ФР обнаружения не-

мого инфаркта включали в себя пожилой возраст, АГ, СД

и курение [3, 28]. 

Частота встречаемости и объем лейкоареоза определя-

ются прежде всего возрастом пациентов. Так, в ряде иссле-

дований было показано, что у лиц младше 55 лет белое ве-

щество изменено крайне редко, в то время как после 60 лет

сосудистая лейкоэнцефалопатия выявляется в 11–24% слу-

чаев, а после 80 лет – в 94% случаев [29, 30]. Наличие лейко-

ареоза достоверно ассоциировалось с АГ, СД, инсультами

в анамнезе, мигренозными головными болями и депресси-

ей в позднем возрасте [31]. 

ЦМК, по данным эпидемиологических исследований,

обнаруживаются у 18% лиц в возрасте 60–69 лет и у 38% лю-

дей старше 80 лет; их наличие достоверно связано с более

пожилым возрастом и АГ [32]. 

Б М С  и К Н
В большинстве исследований показано, что БМС

обычно сопряжена с КН, не достигающими выраженно-

сти деменции [33–37]. Вероятно, КН являются наиболее

ранним следствием БМС. Это объясняется особенностью

анатомии и физиологии мозгового кровообращения: со-

суды небольшого калибра, которые страдают при БМС,

кровоснабжают ключевые для познавательной деятельно-

сти образования, такие как подкорковые базальные ганг-

лии и глубинные отделы белого вещества [38]. В результа-

те повреждения белого вещества страдает интеграция

разных отделов коры, что, в первую очередь, сказывается

на темпе познавательной деятельности и концентрации

внимания. Поэтому наиболее ранними проявлениями

хронического ЦВЗ становятся замедленность мышления

(брадифрения) и флюктуации внимания [39]. Для сосуди-

стых КН характерны также расстройства управляющих

функций (планирование и контроль), снижение интелле-

ктуальной гибкости, персеверации и импульсивность

[40]. Другой особенностью сосудистых КН является час-

тая встречаемость умеренных зрительно-пространствен-

ных нарушений, которые легко диагностируются в гра-

фических пробах (например, при рисовании кубика или

часов с цифрами и стрелками). Память при «чистых» со-

судистых КН сохранна или нарушена в небольшой степе-

ни [41].

О б с л е д о в а н и е  и л е ч е н и е  п а ц и е н т о в  с Б М С
Согласно рекомендациям Американского общества

сердца и Американского общества инсульта (AHA/ASA)

2017 г., при появлении у пациента признаков БМС необхо-

димо провести поиск и, при обнаружении, коррекцию сосу-

дистых ФР, таких как АГ, СД, дислипидемия, курение и ма-

лоактивный образ жизни [42]. В случае обнаружения на

МРТ немых инфарктов, особенно при подозрении на их эм-

болический генез (например, корковая локализация оча-

гов), целесообразно исследовать сердечный ритм, в частно-

сти, исключить пароксизмы фибрилляции предсердий [43].

По соответствующим показаниям проводятся мониториро-

вание АД и сердечного ритма, эхокардиография для выявле-

ния возможного источника эмболии, ультразвуковое дуп-

лексное сканирование для исключения стеноза сонных ар-

терий при условии наличия немого инфаркта в ипсилате-

ральном каротидном бассейне [44]. Возможность генетиче-

ского обследования для исключения редких ЦВЗ следует

рассматривать у молодых пациентов с множественными ла-

кунами и сливным лейкоареозом при отсутствии значимых

сосудистых ФР [45]. Следует оговориться, что после 70 лет

легкий или умеренный лейкоареоз (Fazekas 1–2) присутст-

вует более чем у 90% людей и не требует дополнительного

обследования. Однако клиницист должен помнить, что из-

быточный для соответствующего возраста лейкоареоз ассо-

циирован с повышенным риском развития инсульта и/или

деменции [46]. 

При обнаружении немых микрокровоизлияний следу-

ет провести диагностический поиск таких заболеваний, как

АГ, церебральная амилоидная ангиопатия, коагулопатии

и др. Для диагностики церебральной амилоидной ангиопа-

тии следует использовать Бостонские критерии [22]. Особая

настороженность в отношении церебральной амилоидной

ангиопатии должна присутствовать при наличии лобарных

микрокровоизлияний теменно-затылочной локализации

или при наличии корковых микрокровоизлияний. При об-

наружении крупных (диаметром >1 см) немых кровоизлия-

ний, для исключения венозных и кавернозных мальформа-

ций, а также новообразований головного мозга используют

КТ и МРТ с контрастным усилением, КТ и МРТ с функци-

ей ангио- и венографии [42].

Коррекция сосудистых ФР – приоритетная задача

при выявлении любых сосудистых изменений на МРТ.

У всех пациентов следует стремиться к целевому уровню

АД ниже 140/90 мм рт. ст., а при условии хорошей перено-

симости – ниже 130/80 мм рт. ст. [47]. Также, по некото-

рым данным, высокая вариабельность значений АД в тече-

ние суток представляет собой самостоятельный ФР разви-

тия лейкоареоза [48], поэтому следует добиваться стабиль-

ных показателей гемодинамики путем назначения препа-

ратов пролонгированного действия и с длительным перио-

дом полувыведения. Немаловажен контроль липидного

и углеводного обмена. 

По рекомендациям AHA/ASA 2017 г., в отсутствие

инсульта в анамнезе клиницист должен руководствовать-

ся принципами первичной профилактики инсульта даже

при наличии лакунарных кист или иных МР-признаков

ЦВЗ [49]. Однако обнаружение признаков БМС на МРТ

является основанием для повторного тщательного опроса

пациента и изучения его анамнеза, так как острое наруше-

ние мозгового кровообращения могло иметь атипичную
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или стертую клиническую картину. Выявление анамне-

стических признаков инсульта или ТИА позволяет пере-

вести пациента в категорию лиц с повторным сосудистым

событием и назначить лечение согласно принципам вто-

ричной профилактики инсульта [42]. В первую очередь

это касается терапии антиагрегантами, которые абсолют-

но показаны только при наличии клинически явного ин-

сульта в анамнезе [50].

Немаловажной проблемой является повышенный

риск развития внутримозговых и иных кровотечений у па-

циентов с ЦМК [17]. По мнению экспертов AHA/ASA, на-

личие геморрагий не должно останавливать лечащего вра-

ча от назначения антитромботической и антикоагулянт-

ной терапии в случае ее необходимости. Однако в каждом

конкретном случае необходима индивидуальная оценка

соотношения «польза–риск» с учетом наличия в анамнезе

ишемических или геморрагических событий, предполага-

емой причины микрокровоизлияний (АГ, церебральная

амилоидная ангиопатия, иные причины), числа микро-

кровоизлияний и иных индивидуальных факторов [42].

У пациентов с сочетанием неклапанной фибрилляции

предсердий и ЦМК на МРТ целесообразно применение

новых оральных антикоагулянтов [42, 51]. Пациенты с од-

ним и более микрокровоизлиянием находятся в зоне рис-

ка развития геморрагических осложнений системного

тромболизиса, однако потенциальная польза данного

вмешательства перекрывает опасность возможных ослож-

нений [52]. 

Большое значение при ведении пациентов с ЦВЗ име-

ет модификация образа жизни – отказ от вредных привы-

чек, рациональное планирование питания, регулярная фи-

зическая активность. Мультимодальная коррекция ФР у па-

циентов с болезнью Альцгеймера приводит к уменьшению

прогрессирования сосудистой лейкоэнцефалопатии за 2 го-

да наблюдения [53]. 

Наряду с базисной терапией ведущего сосудистого за-

болевания у пациентов с сосудистыми КН на фоне хрониче-

ской ЦВЗ необходимо проведение патогенетически обосно-

ванного лечения и симптоматической коррекции КН.

На стадии легких и умеренных КН приоритетное значение

имеет сосудистая и нейрометаболическая терапия, причем

рекомендуется назначать лекарственные средства, которые

воздействуют на несколько механизмов повреждения го-

ловного мозга. 

В настоящее время большой интерес врачей и иссле-

дователей вызывают недавно описанные плейотропные

эффекты классического антиагрегантного препарата ди-

пиридамол (Курантил®). Хорошо известным механизмом

действия дипиридамола является повышение ингибиро-

вания обратного захвата аденозина, что ведет к увеличе-

нию его концентрации в тканях, стимуляции аденилатци-

клазы тромбоцитов и ингибированию их агрегационной

активности. Данный эффект усиливается за счет угнете-

ния активности фосфодиэстеразы в эритроцитах и увели-

чения за счет этого их эластичности. В результате дипири-

дамол улучшает реологические свойства крови и оказыва-

ет клинически значимый антиагрегантный и антиадгезив-

ный эффект [54]. В крупных европейских популяционных

исследованиях 90-х годов прошлого века было убедитель-

но показано, что комбинация дипиридамола медленного

высвобождения с малыми дозами ацетилсалициловой ки-

слоты предотвращает достоверно больше ишемических

событий (инсульты, инфаркты миокарда, перифериче-

ские тромбозы), чем монотерапия препаратами ацетилса-

лициловой кислоты. В российских рекомендациях 2017 г.

по вторичной профилактике инсульта также подчеркива-

ется, что сочетание аспирина и дипиридамола эффектив-

нее монотерапии аспирином для предупреждения ишеми-

ческих осложнений после некардиоэмболического ин-

сульта или ТИА [55]. 

В многочисленных экспериментальных и клиниче-

ских исследованиях последних лет, выполненных на высо-

ком методическим уровне, было показано, что наряду с ос-

новным антиагрегантным эффектом дипиридамол облада-

ет дополнительными ангио- и нейропротективными свой-

ствами. Показано, что дипиридамол оказывает антиокси-

дантное воздействие благодаря своей способности ингиби-

ровать процессы перекисного окисления липидов. Приме-

нение дипиридамола достоверно уменьшает выраженность

проявлений оксидантного стресса в клетках крови и эндо-

телия сосудов. Помимо этого в экспериментальных работах

выявлен противовоспалительный эффект дипиридамола,

который осуществляется путем торможения экспрессии

провоспалительных цитокинов (интерлейкинов 2 и 6, фак-

тора некроза опухоли α) и синтеза белка хемотаксиса в мо-

ноцитах [56, 57]. 

Также дипиридамол ингибирует фосфодиэстеразу мы-

шечных клеток сосудистой стенки, что приводит к увеличе-

нию в них концентрации циклического гуанозинмонофос-

фата и циклического аденозинмонофосфата, снижению

уровня кальция и вазодилатирующему эффекту [58]. Препа-

рат стимулирует образование эндотелием простациклина,

который также оказывает сосудорасширяющее и антиагре-

гантное действие [59]. Изменение васкулярной реактивно-

сти способствует улучшению перфузии мозговой ткани,

вследствие чего дипиридамол обладает нейропротективным

эффектом [60].

Клиническая эффективность и безопасность приме-

нения дипиридамола при хроническом ЦВЗ изучалась на

базе Научного центра неврологии: 32 пациента (средний

возраст – 56,1 года) наблюдались по поводу синдрома дис-

циркуляторной энцефалопатии в различных стадиях. Паци-

енты прошли курс лечения Курантилом® в течение 2 мес.

Исследуемый препарат назначался в дозе 75 мг 3 раза в день.

На фоне данной терапии наблюдался достоверный регресс

когнитивных и иных нервно-психических расстройств. Од-

новременно лечащие доктора зафиксировали улучшение

самочувствия пациентов, уменьшение частоты и выражен-

ности головной боли и иных субъективных неврологиче-

ских расстройств. Так, до лечения жалобы на головную боль

предъявляли 73,3% участников исследования, на фоне тера-

пии их число уменьшилось до 40%. Доля пациентов с кли-

нически значимыми психоневрологическими расстрой-

ствами на фоне проводимого лечения снизилась с 20% до

нуля. Положительная динамика симптомов наблюдалась

также и в двигательной сфере [61, 62]. 

З а к л ю ч е н и е
Развитие нейрорадиологических и нейропсихологи-

ческих методов исследования внесло существенные кор-

рективы в представления о так называемой хронической

ишемии мозга. Сегодня не вызывает сомнений, что за
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Л И Т Е Р А Т У Р А / R E F E R E N C E S

этим очень расплывчатым диагнозом скрываются различ-

ные по этиологии, патогенезу, морфологии и нейровизу-
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