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Введение
Атеросклероз интракраниальных 
артерий является одной из наи-
более частых причин инсульта во 
всем мире. По данным эпидемио-
логических исследований, разви-
тие острого нарушения мозгового 
кровообращения на фоне этой па-
тологии зависит от расы. У евро-
пеоидов симптомный интракра-
ниальный атеросклероз (то есть 
поражение артерий, вызвавшее 
транзиторную ишемическую атаку 
или инсульт) встречается в 10% 
случаев, тогда как у представите-
лей негроидной и азиатской расы 
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этот показатель достигает 30 и 50% 
соответственно [1–6]. Такое раз-
личие обусловлено генетической 
предрасположенностью к разви-
тию заболевания, а также разли-
чиями в образе жизни и типичных 
факторах риска [2]. Частота асимп-
томного атеросклероза достигает 
54% случаев у азиатов и 12% среди 
представителей других рас [2, 7–9]. 
Как правило, выраженный асимп-
томный атеросклероз внутри-
черепных артерий сочетается 
с другими сосудистыми фактора-
ми риска, которые обычно и слу-
жат основанием для обследования 

таких пациентов. С поражением 
внутричерепных артерий ассоци-
ирована высокая частота повтор-
ного острого нарушения мозгово-
го кровообращения – по данным 
исследования WASID, до 19% в те-
чение ближайших двух лет [10]. На 
частоту повторного инсульта 
влияют также морфологические 
характеристики, в частности сте-
ноз > 70%, женский пол и время, 
прошедшее с момента предыдуще-
го ишемического эпизода (менее 
17 дней).

Патофизиологические аспекты 
атеросклероза  
интракраниальных артерий
К непосредственным причинам 
развития инсульта при атероскле-
розе интракраниальных артерий 
относятся:
 ■ гипоперфузия ткани мозга 

с  инфарктом в зонах смежно-
го кровоснабжения, связанная 
с декомпенсацией процессов 
ауторегуляции мозгового кро-
вотока, особенно в условиях 
нарушения системной гемоди-
намики; 

 ■ артерио-артериальная эмболия, 
следствием которой, как прави-
ло, является инфаркт клиновид-
ной формы; 
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 ■ наличие атеросклеротической 
бляшки в устье малой перфори-
рующей артерии, что приводит 
к формированию небольших 
инфарктов. 

Высокая частота повторных ин-
фарктов, как правило, обуслов-
лена именно нарушением ауто-
регуляции мозгового кровотока 
в условиях выраженного стено-
за [11]. Зная механизм развития 
первого инсульта, можно про-
гнозировать механизм повторно-
го нарушения: так, у пациентов 
с небольшими инфарктами вслед-
ствие окклюзии малой артерии 
повторный инсульт, как прави-
ло, развивается по другому типу 
и локализуется дистальнее пора-
женной артерии [12]. Чаще всего 
атеросклеротическое поражение 
локализуется в средней мозговой 
артерии (до 27% [13]) и внутрен-
ней сонной артерии (каменистой, 
кавернозной и супраклиноидной 
части), реже в основной артерии 
и интракраниальном сегменте 
позвоночной артерии [10, 14].
Считается, что даже субстенози-
рующее поражение артерий может 
стать причиной острого наруше-
ния мозгового кровообращения 
по аналогии с атеросклеротичес-
кими изменениями коронарных 
артерий, которые могут вызывать 
инфаркт миокарда на фоне отно-
сительно нетяжелого стеноза. Эта 
угроза связана с воспалительными 
процессами, которые происходят 
во время возникновения, прогрес-
сирования и повреждения бляшки 
и приводят к разрыву покрышки 
бляшки и формированию тромбо-
за и инфаркта.

Диагностика
Для диагностики атеросклероза 
интракраниальных артерий ис-
пользуются ультразвуковые мето-
ды (транскраниальная допплеро-
графия), магнитно-резонансная 
(МР), компьютерная томографи-
ческая (КТ) (рис. 1 и 2) и цифро-
вая субтракционная ангиографии 
(таблица). Последний метод счи-
тается золотым стандартом диаг-
ностики [15], поскольку позволяет 
точно определить степень стеноза 
артерии. Вместе с тем цифровая 

субтракционная ангиография – 
это инвазивное вмешательство, 
которое предполагает введение 
контрастного вещества. Кроме 
того, метод сопряжен с развитием 
преходящего и стойкого невроло-
гического дефицита, частота ко-
торого может достигать 1,8 и 0,6% 
соответственно [16]. 
В отношении точности более 
безопасных и доступных неин-
вазивных методов однозначные 
данные отсутствуют. Так, при 
МР-ангиографии визуализация 
просвета сосуда зависит от тока 
крови в нем, при этом истинная 
выраженность поражения сосуда 
может искажаться в случае кри-
тического стеноза с очень низким 
кровотоком (он может выглядеть 
как окклюзия) и при стенозах 
большой степени с высокой ско-
ростью кровотока. 
Считается, что транскрани-
альная допплерография и МР-
ангиография могут использо-
ваться в качестве скрининга 
для исключения поражения 
интракраниальных артерий, 
но они недостаточно надежны 
для подтверждения наличия 
стеноза и определения степени 
его выраженности [17]. В то же 
время транскраниальная доп-
плерография дает дополнитель-
ную информацию, с помощью 
которой можно оценить крово-
ток по коллатеральным сосудам 
и определить цереброваскуляр-
ную реактивность. 
КТ-ангиография превосходит 
МР-ангиографию по точности 
диагностики [18, 19] и обладает 
наивысшей после прямой ангио-
графии чувствительностью и спе-
цифичностью выявления стеноза 
> 50% [20]. Кроме того, КТ- или 
МР-ангиография могут быть до-
полнены методиками оценки моз-
гового кровотока – перфузионной 
компьютерной или магнитно-
резонансной томографией. Как 
правило, последние входят в стан-
дартный протокол исследования 
и позволяют выявить зоны гипо-
перфузии, возникающие в усло-
виях длительно существующе-
го стеноза и не проявляющиеся 
клинически.

Классический подход к диагнос-
тике, направленный только на 
установление степени сужения 
артерии, обладает рядом недо-
статков – в частности, невозмож-
но установить гистологическое 
строение и, следовательно, сте-
пень «нестабильности» атеро-
склеротической бляшки, а также 
дифференцировать атеросклеро-
тический стеноз от сужения про-
света артерии, вызванного други-
ми причинами. 
В настоящее время особое значение 
приобретают новые технологии 
визуализации, такие как магнитно-
резонансная томография высокого 
разрешения и внутрисосудистое 
ультразвуковое исследование – ме-
тодики, благодаря которым можно 
изучить саму атеросклеротичес-
кую бляшку. Это особенно важно 
на ранних стадиях атеросклеро-

Рис. 1. Компьютерная томографическая ангиография 
интракраниальных артерий: окклюзия правой 
позвоночной артерии на интракраниальном уровне  
(MIP- и 3D-изображения)

Рис. 2. Магнитно-резонансная ангиография  
и магнитно-резонансная томография головного мозга 
в режиме Т2 (магнитно-резонансный томограф  
с напряженностью магнитного поля 3Т): стеноз 
левой задней мозговой артерии в сегменте Р1 (слева) 
и ишемические очаги в обоих полушариях большого 
мозга, в том числе в бассейне левой задней мозговой 
артерии (справа)
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тического процесса, когда просвет 
сосуда еще не сужен вследствие 
ремоделирования. Так, магнитно-
резонансная томография, выпол-
ненная на аппарате с напряжен-
ностью магнитного поля 3T, дает 
возможность непосредственно ви-
зуализировать тромб, кровоизлия-
ние в бляшку и определить состав 
бляшки, то есть оценить актив-
ность бляшки [21]. 
Внутрисосудистое ультразвуко-
вое исследование также позволяет 
выявить кровоизлияние в бляшку, 
установить ее состав и протяжен-
ность. Это может повлиять на оп-
ределение риска и, следовательно, 
на выбор тактики лечения. 
Таким образом, новые методы 
исследования особенно важны 
при обследовании пациентов 
с инсультом и нестенозирующим 
повреждением интракраниаль-
ных артерий, когда причиной ин-
фаркта может быть повреждение 
бляшки, не выявляемое с помо-
щью классических методов визу-
ализации [22].

Клинические проявления
К наиболее серьезным клиничес-
ким проявлениям атеросклероза 
интракраниальных артерий отно-
сятся транзиторная ишемическая 
атака и ишемический инсульт, 
симптомы которых соответству-
ют локализации поражения. Для 
стеноза средней мозговой арте-
рии, как правило, характерны 
лакунарные инфаркты и ишемия 
в зоне смежного кровоснабже-
ния. Стеноз внутренней сонной 
артерии сопровождается раз-
витием более обширных очагов 
и вовлечением серого вещества. 
Неврологический дефицит в этом 
случае оказывается более выра-
женным, чем при стенозе средней 
мозговой артерии [23]. 
Помимо двигательных и чувстви-
тельных нарушений в случае пора-
жения серого вещества, таламуса 
или хвостатого ядра у пациентов 
могут отмечаться когнитивные 
расстройства. Когнитивные нару-
шения могут также развиваться 
и в отсутствие инфарктов вслед-

ствие снижения церебральной 
перфузии и связанных с этим из-
менений белого вещества мозга. 
Наконец, возможно асимптомное 
течение атеросклеротического 
процесса. Клиническая симпто-
матика наблюдается при наличии 
ряда факторов, среди которых не-
обходимо отметить степень сте-
ноза и строение коллатеральных 
сосудов [24]. Симптомами обычно 
сопровождается поражение сред-
ней мозговой артерии, основной 
артерии и интракраниальной 
части позвоночной артерии, тогда 
как изменения передней и задней 
мозговых артерий чаще всего про-
текают асимптомно [25].
Атеросклероз интракраниальных 
артерий может прогрессировать, 
стабилизироваться или регресси-
ровать [26]. Принято считать, что 
у асимптомных пациентов исход 
заболевания более благоприятен. 
Так, при анализе данных исследо-
вания TOSS-2 прогрессирование 
поражения наблюдалось в 13% 
случаев у пациентов с симптом-

Таблица. Преимущества и недостатки методов визуализации при интракраниальном атеросклерозе

Метод диагностики Преимущества Недостатки

Цифровая субтракционная 
ангиография

Точная оценка Инвазивный метод
Не дает сведений о характеристиках 
бляшки

Транскраниальная  
допплерография

Неинвазивный метод
Высокая доступность
Оценивает направление и скорость 
кровотока
Оценивает коллатерали
Возможна оценка реактивности 
сосудов

Не дает сведений о характеристиках 
бляшки
Операторозависимый метод
Возможность проведения 
исследования зависит от наличия 
ультразвуковых «окон»

Компьютерная томографическая 
ангиография

Неинвазивный метод
Дает количественную оценку  
степени стеноза
Высокая доступность

Не дает сведений о характеристиках 
бляшки
Связан с воздействием 
ионизирующего излучения  
и введением контрастного вещества

Магнитно-резонансная  
ангиография

Неинвазивный метод Не дает сведений о характеристиках 
бляшки
Недостаточная точность

МР-ангиография высокого 
разрешения (3T)

Неинвазивный метод
Позволяет оценить характеристики  
и состав бляшки

Низкая доступность
Сложность валидирования 
выявленных изменений

Внутрисосудистое ультразвуковое 
исследование

Позволяет оценить характеристики  
и состав бляшки

Инвазивный метод
Возможны проблемы с проведением 
датчика по извитым сосудам
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ным атеросклерозом и лишь в 6% 
случаев при асимптомном стенозе 
[27]. По результатам обследования 
102 пациентов со значимым стено-
зом или окклюзией средней мозго-
вой артерии риск инсульта у паци-
ентов с симптомным поражением 
составлял 12,5% в год и лишь 2,8% 
в год у асимптомных больных [28]. 
При асимптомной бляшке средней 
мозговой артерии можно прогно-
зировать относительно благопри-
ятный исход: такие бляшки часто 
бывают кальцинированными и, 
следовательно, не отличаются вы-
соким риском эмболии [29].
В ряде исследований были выявле-
ны различия между локализацией 
стеноза и течением заболевания 
[30]. Очевидно, прогноз заболе-
вания при окклюзии основной 
артерии хуже, чем при окклюзии 
внутренней сонной или средней 
мозговой артерии [31].

Профилактика и лечение
Основной целью лечения у паци-
ентов с симптомным атеросклеро-
зом интракраниальных артерий 
является предотвращение пов-
торного острого нарушения моз-
гового кровообращения. С этой 
целью проводятся следующие 
мероприятия:
 ■ контроль артериального давле-

ния (систолическое артериаль-
ное давление ≥ 140 мм рт. ст. зна-
чимо повышает риск инсульта  
в соответствующем артериаль-
ном бассейне); 

 ■ устранение дислипидемии (об-
щий холестерин ≤ 5,1 ммоль/л  
и липопротеины низкой плотно-
сти ≤ 1,8 ммоль/л); 

 ■ агрессивная коррекция других 
факторов риска (нормализация 
массы тела, увеличение физи-
ческой активности, отказ от 
курения, поддержание нормо-
гликемии) в соответствии с ре-
комендациями по вторичной 
профилактике инсульта [32]; 

 ■ антитромботическая терапия. 
Предпочтение отдается моноте-
рапии антиагрегантами. В то же 
время имеются данные, что для 
предотвращения повторного ин-
сульта в ранние сроки после пер-
вого сосудистого эпизода больший 

эффект демонстрирует двойная 
антиагрегантная терапия. В иссле-
довании SAMMPRIS у пациентов, 
получавших аспирин и клопидог-
рел в течение 90 дней с последую-
щей терапией только аспирином 
в сочетании с интенсивной кор-
рекцией факторов риска, часто-
та повторного инсульта в первые 
30  дней составила 5,8% [33]. 
Основываясь на результатах наи-
более крупных исследований, 
монотерапию аспирином в дозе 
325 мг/сут в сочетании с интен-
сивной коррекцией факторов 
риска можно рекомендовать па-
циентам с умеренным стенозом  
(< 70%) крупной интракрани-
альной артерии или пациентам 
с транзиторной ишемической ата-
кой/ишемическим инсультом дав-
ностью более 30 дней независимо 
от степени стеноза. У пациентов 
с недавним (< 30 дней) ишеми-
ческим эпизодом и тяжелым сте-
нозом (70–99%) предпочтительна 
двойная антиагрегантная тера-
пия: клопидогрел 75 мг/сут и аспи-
рин 325 мг/сут в течение 90 дней. 
Медикаментозное лечение также 
должно сочетаться с интенсивной 
коррекцией факторов риска [34]. 
Затем клопидогрел следует отме-
нить при отсутствии других пока-
заний к его применению и перейти 
на монотерапию аспирином в дозе 
325 мг/сут. Более длительное лече-
ние двумя антиагрегантными пре-
паратами нецелесообразно в связи 
с увеличением риска геморраги-
ческих осложнений.
В течение многих лет предприни-
мались попытки хирургического 
лечения атеросклеротического 
стеноза интракраниальных арте-
рий и его последствий. Наиболее 
ранней и самой изученной опера-
цией является наложение экстра-
интракраниального анастомоза, 
однако результаты проведенных 
в 1980-х гг. и в 2011 г. исследований 
не подтвердили ее эффективность 
и в настоящее время эта операция 
не имеет широкого распростране-
ния [35]. 
На сегодняшний день применя-
ются такие методики хирургичес-
кого лечения интракраниального 
атеросклероза, как эндоваскуляр-

ные вмешательства с использо-
ванием баллонной ангиопласти-
ки, баллонной ангиопластики со 
стентированием и с установкой 
саморасправляющихся стентов. 
Последние характеризуются вы-
сокой частотой технического ус-
пеха и относительным удобством 
установки, поскольку не требуют 
использования баллона и могут 
быть доставлены в сложные для 
прохождения участки артери-
ального русла. Однако в крупном 
рандомизированном исследова-
нии SAMMPRIS эндоваскулярное 
вмешательство оказалось менее 
безопасным и эффективным, чем 
медикаментозное лечение [33]. 
В результате ни один эндовас-
кулярный метод не был одобрен 
в качестве предпочтительного 
вмешательства. Возможными по-
казаниями к проведению эндо-
васкулярной операции у 70–99% 
пациентов с атеросклерозом могут 
быть симптомы вследствие нару-
шений системной гемодинамики, 
а также плохое развитие коллате-
ралей и рецидивирующие острые 
нарушения мозгового кровообра-
щения, несмотря на агрессивное 
медикаментозное лечение и кор-
рекцию факторов риска [35].
У пациентов с асимптомным ате-
росклерозом интракраниальных 
артерий целесообразно прове-
дение первичной профилактики 
церебральной ишемии с учетом 
выявленных факторов риска. 
Принимая во внимание возмож-
ность прогрессирования атеро-
склеротического поражения, целе-
сообразно отслеживать состояние 
артерий с интервалом около двух 
лет [36].
Развитие стеноза интракраниаль-
ных артерий сопровождается на-
рушением ауторегуляции мозго-
вого кровотока и формированием 
зон со сниженной перфузией, по-
этому таким пациентам уместно 
назначать препараты, обладающие 
нейротрофическим, метаболичес-
ким и антигипоксическим эффек-
том. Примером может служить 
Актовегин – всесторонне изучен-
ный препарат с плейотропным 
эффектом и благоприятным про-
филем безопасности. 
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В ряде зарубежных рандоми-
зированных плацебоконтроли-
руемых исследований показана 
эффективность Актовегина у по-
жилых пациентов с признаками 
легкой и умеренной деменции 
различного генеза, в том числе 
и сосудистого [37]. Его примене-
ние сопровождалось улучшени-
ем поведенческих характеристик 
и результатов нейропсихологи-
ческих тестов. Обширный опыт 
российских исследователей под-
тверждает эффективность препа-
рата у пациентов с хронической 
ишемией головного мозга, со-
провождающейся когнитивными 
расстройствами [38]. Актовегин 
позитивно влиял не только на 
показатели памяти и внима-
ния, но также улучшал психо-
эмоциональный статус пациен-

тов – уменьшал выраженность 
депрессивных, астенических 
симптомов, улучшал сон и общее 
самочувствие [39, 40]. 
Доказанный эндотелиопротек-
тивный эффект Актовегина 
и позитивное влияние на мик-
роциркуляцию, вероятно, дают 
дополнительные терапевтичес-
кие преимущества у пациентов 
с когнитивными расстройства-
ми, возникшими вследствие хро-
нической церебральной ишемии, 
сопровождающейся тканевой ги-
поксией, микро- и макрососудис-
тым повреждением [41].
Та ким обра зом, вк лючение 
Актовегина в схему лечения па-
циентов с интракраниальным 
атеросклерозом наряду с мера-
ми по профилактике сосудистых 
событий может способствовать 

нивелированию проявлений не-
достаточности мозгового крово-
обращения и улучшению само-
чувствия таких пациентов.

Заключение
Атеросклероз интракраниальных 
артерий – существенный фактор 
развития острого нарушения 
мозгового кровообращения, тре-
бующий особого подхода к диаг-
ностике и лечению. Дальнейший 
прогресс в изучении проблемы 
диагностики и лечения атеро-
склероза интракраниальных 
артерий связан с новыми мето-
диками визуализации сосудов 
и атеросклеротической бляшки 
и поиском индивидуальных под-
ходов к лечению, включая опре-
деление показаний к эндоваску-
лярным вмешательствам.  



50
Эффективная фармакотерапия. 52/2014

Лекции для врачей

значимых стенозов внутренних сонных артерий // 
Анналы клинической и экспериментальной невро-
логии. 2008. № 3. С. 19–24. 

20. Nguyen-Huynh M.N., Wintermark M., English J. et al. How 
accurate is CT angiography in evaluating intracranial 
atherosclerotic disease? // Stroke. 2008. Vol. 39. № 4.  
P. 1184–1188.

21. Turan T.N., Bonilha L., Morgan P.S. et al. Intraplaque 
hemorrhage in symptomatic intracranial atherosclerotic 
disease // J. Neuroimaging. 2011. Vol. 21. № 2. P. 159–161.

22. Klein I.F., Lavallée P.C., Mazighi M. et al. Basilar artery 
atherosclerotic plaques in paramedian and lacunar 
pontine infarctions: a high-resolution MRI study // 
Stroke. 2010. Vol. 41. № 7. P. 1405–1409.

23. Lee P.H., Oh S.H., Bang O.Y. et al. Infarct patterns in 
atherosclerotic middle cerebral artery versus internal 
carotid artery disease // Neurology. 2004. Vol. 62. № 8. 
P. 1291–1296.

24. Carvalho M., Oliveira A., Azevedo E. et al. Intracranial 
arterial stenosis // J. Stroke Cerebrovasc. Dis. 2014.  
Vol. 23. № 4. P. 599–609.

25. Wityk R.J., Lehman D., Klag M. et al. Race and sex 
differences in the distribution of cerebral atherosclerosis // 
Stroke. 1996. Vol. 27. № 11. P. 1974–1980. 

26. Pu Y., Dou X., Liu L. Natural history of intracranial 
atherosclerotic disease // Front. Neurol. 2014. Vol. 5.  
P. 125. 

27. Kim J.B., Hong K.S., Cho Y.J. et al. Predictors of symptomatic 
and asymptomatic intracranial atherosclerosis: what 
is different and why? // J. Atheroscler. Thromb. 2014.  
Vol. 21. № 6. P. 605–617.

28. Kern R., Steinke W., Daffertshofer M. et al. Stroke 
recurrences in patients with symptomatic vs asymptomatic 
middle cerebral artery disease // Neurology. 2005.  
Vol. 65. № 6. P. 859–864. 

29. Ni J., Yao M., Gao S. et al. Stroke risk and prognostic factors 
of asymptomatic middle cerebral artery atherosclerotic 
stenosis // J. Neurol. Sci. 2011. Vol. 301. № 1–2. P. 63–65. 

30. Komotar R.J., Kellner C.P., Raper D.M. et al. Update on 
the natural history of intracranial atherosclerotic disease: 
a critical review // World J. Radiol. 2010. Vol. 2. № 5.  
P. 166–171.

Intracranial Atherosclerosis: Diagnostics, Clinical Manifestations, Therapy

A.N. Sergeeva, D.V. Sergeev, M.A. Piradov

Research Center of Neurology 

Contact person: Dmitry Vladimirovich Sergeev, dimcuslongus@mail.ru

Atherosclerosis of intracranial arteries is a crucial factor in development of acute cerebrovascular accident 
requiring. Here, we discuss pathophysiological aspects, clinical manifestations, diagnostics tools, treatment and 
prophylaxis of atherosclerosis of intracranial arteries. It is noted that further progress will be associated with 
novel techniques for visualizing blood vessels and atherosclerotic plaques as well as search for approaches  
to individualized treatment including description of indications for endovascular interventions.

Key words: intracranial atherosclerosis, acute cerebrovascular accident, endovascular intervention

31. Weimar C., Goertler M., Harms L. et al. Distribution 
and outcome of symptomatic stenoses and occlusions 
in patients with acute cerebral ischemia // Arch. Neurol. 
2006. Vol. 63. № 9. P. 1287–1291. 

32. Инсульт: диагностика, лечение, профилактика / под 
ред. З.А. Суслиной, М.А. Пирадова. М.: МЕДпресс-
информ, 2009. 

33. Derdeyn C.P., Chimowitz M.I., Lynn M.J. et al. Aggressive 
medical treatment with or without stenting in high-risk 
patients with intracranial artery stenosis (SAMMPRIS): 
the final results of a randomised trial // Lancet. 2014.  
Vol. 383. № 9914. P. 333–341.

34. Holmstedt C.A., Turan T.N., Chimowitz M.I. Atherosclerotic 
intracranial arterial stenosis: risk factors, diagnosis, 
and treatment // Lancet Neurol. 2013. Vol. 12. № 11.  
P. 1106–1114.

35. Teleb M.S., Asif K., Castonguay A.C. et al. Endovascular 
management of intracranial atherosclerosis // Neurosurg. 
Clin. N. Am. 2014. Vol. 25. № 3. P. 593–605.

36. Akins P.T., Pilgram T.K., Cross D.T. 3rd et al. Natural 
history of stenosis from  intracranial atherosclerosis by 
serial angiography // Stroke. 1998. Vol. 29. № 2. P. 433–438.  

37. Herrmann W.M., Bohn-Olszewsky W.J., Kuntz G. 
Infusionstherapie mit Actovegin bei Patienten mit 
primär degenerativer Demenz vom Alzheimer Typ und 
Multiinfarkt Demenz // Z. Geriatrie. 1992. Vol. 5. P. 46–55.

38. Михайлова Н.М., Селезнева Н.Д., Калын Я.Б. и др. 
Эффективность лечения Актовегином больных по-
жилого возраста с синдромом мягкого когнитивного 
снижения сосудистого генеза // Журнал неврологии 
и психиатрии им. С.С. Корсакова 2013. № 7. С. 69–76.

39. Остроумова О.Д., Галеева Н.Ю., Первичко Е.И. 
Коррекция когнитивных нарушений Актовегином у 
больных гипертонической болезнью // Медицинский 
алфавит. Больница – все для ЛПУ. 2012. № 4. С. 22–26.

40. Чуканова Е.И. Актовегин в лечении больных с дисцир-
куляторной энцефалопатией // Фарматека. 2005. № 17. 
С. 71–76.

41. Захаров В.В., Сосина В.Б. Применение антигипоксан-
тов в лечении когнитивных нарушений у больных 
с сахарным диабетом // Неврологический вестник. 
2008. № 5. С. 39–43.


