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Увеличение в популяции числа лиц пожилого воз-
раста является фактором риска роста заболеваемо-
сти цереброваскулярными болезнями (ЦВБ), а это в
свою очередь ведет к росту инвалидизации и смерт-
ности. Основным типом течения ЦВБ является ре-
миттирующий с повторными чередованиями ком-
пенсации и декомпенсации, которая клинически
проявляется острым сосудистым событием. По дан-
ным ВОЗ, ежегодно происходит от 5,6 до 6,6 млн но-
вых случаев острого нарушения мозгового кровооб-
ращения (ОНМК), из них 4,6 млн – с летальным ис-
ходом. В России заболеваемость ОНМК неуклонно
возрастает, а смертность в структуре общей смерт-
ности населения устойчиво занимает второе место
после ишемической болезни сердца. Для увеличе-
ния продолжительности и улучшения качества жиз-
ни больных с ЦВБ имеет значение как лечение, так и
профилактика, направленные на контроль факто-
ров риска, их коррекцию как у конкретных людей,
так и популяции в целом.

По данным Регистра инсульта, повторные острые
нарушения мозгового кровообращения составляют
около 20% общего числа случаев инсульта, поэтому
важны не только первичная, но и вторичная профи-
лактика. Результаты многочисленных исследований
свидетельствуют, что адекватная вторичная профи-
лактика снижает риск повторного острого наруше-
ния мозгового кровообращения на 30%. Профилак-
тические мероприятия включают антигипертензив-
ную, антитромбоцитарную терапию и при необходи-
мости – ангиохирургическое лечение. Антиагрегант-
ная терапия, снижающая активность тромбоцитов,
является ключевой стратегией первичной и особенно
вторичной профилактики ЦВБ [1, 5, 7].

Лечение больных с ЦВБ представляет сложную за-
дачу, при этом эффективными являются как меди-
каментозные, так и немедикаментозные методы.
Медикаментозная терапия больных с цереброваску-
лярной патологией осуществляется по нескольким
направлениям, включая по показаниям пожизнен-
ное курсовое назначение антиагрегантов, антикоа-
гулянтов и антигиперлипидемических средств.

Медикаментозное лечение больных, особенно
лиц пожилого возраста, требует внимания, знаний,

опыта, поскольку с возрастом изменяются основные
фармакокинетические параметры, такие как всасы-
вание, распределение, метаболизм, Так, снижение
активности ферментной системы печени приводят
к увеличению печеночного метаболизма. Хрониче-
ские воспалительные процессы обуславливают сни-
жение синтеза связывающих белков плазмы крови
и приводят к возрастанию концентрации свобод-
ных лекарственных субстанций и их активных ме-
таболитов. Снижение уровня клубочкой фильтра-
ции вызывает замедление процесса выведения пре-
паратов. Наличие нескольких хронических заболе-
ваний часто ведет к полипрагмазии, поэтому на-
значение каждого нового препарата должно быть
тщательно продумано. В связи с этим использова-
ние немедикаментозных методов терапии приобре-
тает особое значение. Ее можно рекомендовать
всем больным. Сюда входят психотерапевтические
методы воздействия (психокоррекционные меро-
приятия) – беседы о необходимости физической ак-
тивности, прекращения курения, снижения избы-
точной массы тела, уменьшения потребления соли
и алкоголя [8, 11].

Одним из факторов риска ЦВБ считается активиза-
ция сосудисто-тромбоцитарного звена гемостаза и
нарушение реологических свойств крови – повыше-
ние свертываемости, которое может привести к опас-
ным последствиям для организма, тромбообразова-
нию. В этой связи для предотвращения активации
внутрисосудистого тромбообразования патогенети-
чески обоснованным является назначение антитром-
боцитарных средств, которые требуют к себе особого
внимания как при выборе конкретного препарата,
так и в период подбора оптимальной дозы [2–4].

Повышение агрегационной способности тромбо-
цитов является одной из основных причин развития
острой церебральной ишемии. В настоящее время
большое значение имеет антиагрегационная тера-
пия. Существует несколько классов антиагрегантов:

I класс – ингибиторы циклооксигеназы-1, к кото-
рым относится известная более 100 лет, ацетилсали-
циловая кислота (АСК), снижающая синтез тром-
боксана А2. Результаты многочисленных исследова-
ний на нескольких тысячах пациентов показали ста-
тистически достоверную как для первичной, так и
для вторичной профилактики инсульта эффектив-
ность АСК. Ацетилсалициловая кислота остается,
несмотря на длительный опыт клинического приме-
нения, стандартом антитромбоцитарной терапии
как по показателю эффективности, так и по соотно-
шению цена/качество. Действие, проявляющееся
при приеме даже низкой дозы АСК (30–50 мг/сут),
связано с необратимой блокадой в тромбоцитах и
мегакариоцитах простагландин-Н-синтетазы (цик-
лооксигеназы-1), что ведет к нарушению секреции
тромбоксана А2 – мощного вазоконстриктора и сти-
мулятора агрегации тромбоцитов. Однако при на-
значении АСК необходимо помнить о возможном
развитии желудочно-кишечных осложнений, в том
числе образовании язв желудка и кровотечении, а
также аллергических реакций, неэффективности
или резистентности к препарату, которая отмечает-
ся у 15–20% больных. В течение длительного време-
ни устоявшейся точкой зрения считалась безопас-
ность применения кишечно-растворимых форм
АСК, однако, согласно результатам последних ис-
следований, отмечено образование эрозий и язв же-
лудка даже при применении таблеток АСК, покры-
тых кишечно-растворимой оболочкой [9].

II класс – активаторы аденилатциклазы, повы-
шающие образование простациклина и цАМФ в
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тромбоцитах и гладкомышечных клетках сосуди-
стой стенки. Представителем этого класса является
дипиридамол (Курантил®, Берлин-Хеми АГ, Герма-
ния). Дипиридамол относится к производным пи-
римидина и является эффективным антиагрегант-
ным препаратом.

III класс – антагонисты аденозиновых рецепторов,
к которым относятся тиклопедин, клопидогрел.

Учитывая многочисленные осложнения при на-
значении АСК, было проведено изучение эффек-
тивности комбинаций низких доз ацетилсалицило-
вой кислоты и других антиагрегантных препаратов.
Эффективность комбинации АСК 50–150 мг/сут с
дипиридамолом была подтверждена многочислен-
ными клиническими исследованиями и в настоящее
время считается целесообразной и оправданной. Ре-
зультаты Европейских исследований ESPS-1, а затем
и ESPS-2 показали, что применение комбинации
АСК и дипиридамола снизило риск ТИА на 35,9%,
инсульта – на 37%, смерти от инсульта – на 24,4%.
Наблюдение за 6600 пациентами с цереброваску-
лярными заболеваниями, которые в течение 2 лет
принимали 200 мг дипиридамола и 25 мг АСК, поз-
волило констатировать двукратное уменьшение ча-
стоты повторных цереброваскулярных эпизодов по
сравнению с таковыми у лиц, принимавших лишь
АСК [4, 6].

Дипиридамол  имеет комплексный механизм дей-
ствия:
1. Антиагрегационный – нормализует соотношения

простациклин–тромбоксан А2, ингибируя ФДЭ-
тромбоцитов и снижая в них уровень кальция,
уменьшает агрегацию тромбоцитов и тормозит
тромбообразование.

2. Антиадгезивный – улучшает микроциркуляцию
за счет уменьшения адгезии тромбоцитов и улуч-
шения их деформируемости.

3. Ангиопротективный – стимулирует аденозино-
вые рецепторы и, усиливая синтез эндотелиально-
го фактора роста и ангиогенеза, увеличивает
плотность капилляров и интенсивность коллате-
рального кровотока.

4. Вазодилатирующий – активирует синтез проста-
циклина сосудистой стенки и эндотелиального
оксида азота.

5. Иммуномодулирующий – как производное пири-
мидина, является индуктором интерферона и
оказывает модулирующее действие на функцио-
нальную активность системы интерферона и по-
вышает неспецифическую противовирусную ре-
зистентность к вирусным инфекциям.
Таким образом, дипиридамол (Курантил®) реко-

мендуется для лечения и профилактики как ост-
рых, так и хронических форм цереброваскулярной
патологии, для профилактики артериальных и ве-
нозных тромбозов, после операции по протезирова-
нию клапанов сердца, для профилактики плацен-
тарной недостаточности при осложненной бере-
менности, для профилактики и лечения гриппа и
ОРВИ.

Препарат Курантил® выпускается в виде драже
по 25 мг, а также в виде модифицированной фор-
мы данного лекарственного препарата в таблетках,
покрытых оболочкой, которая называется Куран-
тил N25 и Курантил N75. Доза препарата и про-
должительность лечения подбирается врачом ин-
дивидуально [8, 10]. Курантил® зарекомендовал се-
бя как безопасное средство, которое разрешено
применять даже во время беременности, а также
характеризуется отсутствием ульцерогенного дей-
ствия.
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ФАРМАКОЛОГИЧЕСКОЕ ДЕЙСТВИЕ
Антиагрегационное, ангиопротективное, иммуномодулирующее. Конку-
рентно ингибирует аденозиндезаминазу, способствуя накоплению аде-
нозина, участвующего в регуляции коронарного кровотока, а также спо-
собности тромбоцитов к агрегации и адгезии. Блокирует фосфодиэстера-
зу и увеличивает содержание в клетках цАМФ.
Понижает сопротивление коронарных артерий на уровне мелких ветвей
и артериол, увеличивает число коллатералей и коллатеральный крово-
ток; повышает концентрацию аденозина и синтез АТФ в миокарде, улуч-
шает его сократимость, уменьшает ОПСС, понижает АД, тормозит агрега-
цию тромбоцитов (улучшает микроциркуляцию, предупреждает артери-
альный тромбоз), нормализует венозный отток; уменьшает сопротивле-
ние мозговых сосудов, корригирует плацентарный кровоток; при угрозе
преэклампсии предупреждает дистрофические изменения в плаценте,
устраняет гипоксию тканей плода, способствует накоплению в них глико-
гена; оказывает модулирующее действие на функциональную активность
системы интерферона, повышает неспецифическую противовирусную
резистентность к вирусным инфекциям.

ФАРМАКОКИНЕТИКА
Быстро всасывается из желудка (большая часть) и тонкого кишечника
(незначительное количество). Почти полностью связывается с белками
плазмы. Cmax – в течение 1 ч после приема, T1/2 – 20–30 мин. Накапливает-
ся, в первую очередь, в сердце и эритроцитах. Метаболизируется пече-
нью путем связывания с глюкуроновой кислотой, выводится с желчью в
виде моноглюкуронида.

ПОКАЗАНИЯ
Лечение и профилактика нарушений мозгового кровообращения, дис-
циркуляторная энцефалопатия, профилактика артериальных и венозных
тромбозов и их осложнений, тромбоэмболий после операции протезиро-
вания клапанов сердца, плацентарной недостаточности при осложнен-
ной беременности, в составе комплексной терапии при любых наруше-
ниях микроциркуляции, в качестве индуктора интерферона и иммуномо-
дулятора для профилактики и лечения гриппа, ОРВИ.

Разделы: Противопоказания, Способ применения и дозы, Беременность и
кормление грудью, Побочное действие, Взаимодействие, Меры предосто-
рожности – см. в инструкции по медицинскому применению препарата.

Курантил® (Берлин-Хеми АГ, Германия)
дипиридамол

таблетки п.о. 25 мг, 75 мг, драже 25 мг

Информация о препарате

Клиническое наблюдение
Больная Г., 62 лет, была доставлена в отделение ней-

рореанимации с работы. При поступлении предъявляла
жалобы на головную боль, слабость в левой верхней ко-
нечности в виде неловкости и дискомфорта в пальцах
руки. Заболела утром, на работе, когда после стрессовой
ситуации внезапно возникли чувство жара, слабость,
боль в затылочной области, головокружение, тошнота,
расплывчатость букв на мониторе компьютера и сла-
бость в левых конечностях, более выраженная в левой ру-
ке. Отмечалось повышение артериального давления до
160/100 мм рт. ст. (адаптирована к 130/85 мм рт.
ст.). Через 30–45 мин состояние несколько улучшилось.
При осмотре врачом скорой помощи была возбуждена,
временами неадекватна, АД 150/90 мм рт. ст., на ЭКГ
– синусовый ритм, гипертрофия левого желудочка. Вы-
явлена слабость в левых конечностях. Бригадой скорой
медицинской помощи была доставлена в клинику с на-
правительным диагнозом «Острое нарушение мозгово-
го кровообращения». Из анамнеза: в течение последних
нескольких лет беспокоят колебания АД (гипотензив-
ную терапию не принимает), головная боль, ухудшение
памяти, снижение работоспособности, неустойчи-
вость настроения, боль в шее. В течение 3 последних
дней отмечались подъем АД до 140/90 мм рт. ст., боль
в шее. Хроническая язвенная болезнь желудка.

При поступлении объективно: состояние средней
тяжести. Контактна, несколько заторможена, вяла.
Температура тела 36,6°С. Кожные покровы обычной
окраски и влажности, дыхание везикулярное, ритмич-
ное, частота дыхания – 16 в мин. Тоны сердца приглу-
шены, ритм правильный, пульс – 80 уд/мин, АД –
145/95 мм рт. ст. Живот мягкий, безболезненный. Пе-
ристальтика выслушивается. Функции тазовых орга-
нов в норме. Неврологический статус: менингеаль-
ных знаков нет. Глазные щели S меньше D, зрачки S
меньше D (элементы симптома Горнера), прямая и со-
дружественная фотореакции живые. Нистагмоид при
взгляде влево. Легкая асимметрия оскала за счет не-
значительной сглаженности левой носогубной складки.
Глоточные рефлексы D=S, живые. Осиплость голоса.
Язык по средней линии. Сухожильные рефлексы оживле-
ны, асимметричные, слева живее, чем справа. Адиадохо-
кинез. Гемигипостезия слева. Повышение мышечного
тонуса в левых конечностях непостоянного характера.
Патологических стопных рефлексов нет. Неустойчи-
вость в позе Ромберга с отклонением вправо. Спонтан-

ное промахивание левой рукой при выполнении пальце-
носовой пробы. Пяточно-коленную пробу выполняет
удовлетворительно. Неуверенность при ходьбе с закры-
тыми глазами. Суммарный балл по шкале NIHSS – 1.

Результаты обследования. Коагулограмма при
поступлении: АЧТВ – 43 с; ПТИ – 73,7%; МНО – 1,09;
фибриноген – 280 мг/дл; тромбоциты – 398×109/л. Гли-
кемия – 6,1 ммоль/л. Общий и биохимический анализы
крови без патологии.

ЭКГ – синусовый ритм, гипертрофия левого желудоч-
ка, ЧСС – 78.

R-графия грудной клетки: без патологии.
R-графия шейного отдела позвоночника: анома-

лия Киммерли, гиперлордоз на уровне CI–CIII, остеофи-
ты в унковертебральной области с двух сторон разме-
ром 4–5 мм, при функциональных пробах нестабиль-
ность CIII–CIV.

Дуплексное исследование МАГ: при дуплексном ска-
нировании общих, внутренних, наружных сонных арте-
рий, позвоночных, подключичных артерий с обеих сто-
рон: стенки сосудов уплотнены, утолщены, внутрен-
ний контур стенок ровный. Справа по задней стенке –
локальная, атеросклеротическая бляшка, гомогенная, до
20% стеноза. Ход ВСА с обеих сторон не изменен. Про-
свет исследованных артерий однороден, полностью про-
крашивается при цветном допплеровском картирова-
нии, без признаков турбуленции потока крови. Спектр
допплеровской кривой не изменен, скоростные показате-
ли в норме. Периваскулярные ткани без особенностей,
эхо-признаков экстравазальной компрессии не выявлено.
Диаметр правой позвоночной артерии – 3,1 мм, ход на
протяжении плавно извит, левой – 3,6 мм. Гемодина-
мически незначимый стеноз в первом сегменте левой
ПА за счет гомогенной бляшки в устье левой ПА.

Заключение: УЗ-признаки атеросклероза сонных арте-
рий. Стеноз ВСА справа 20%. Гемодинамически не-
значимый стеноз левой ПА, УЗ-признаки извитости
хода правой позвоночной артерии.

На серии МРТ головного мозга в трех проекциях сре-
динные структуры без дислокации. Желудочки мозга,
базальные и тенториальные цистерны не расширены.
Субарахноидальные щели конвекса с начальным расши-
рением, больше сильвиевы. Дифференциация на белое и
серое вещество сохранена. В режиме FLAIR в белом ве-
ществе паравентрикулярно и субкортикально в темен-
ных долях определяются отдельные мелкие гипер-
интенсивные очаги без признаков перифокального отека
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(сосудистого генеза). Гипофиз обычных размеров, распо-
ложен интраселлярно, МР-сигнал от аденогипофиза од-
нородный. Диафрагма седла не выбухает, сифоны внут-
ренних сонных артерий не смещены.

Заключение: Участки локального глиоза сосудистого
генеза в белом веществе в сочетании с начальными про-
явлениями гипотрофических изменений коры большого
мозга – признаки дисциркуляторной энцефалопатии.

МРА: отмечается неоднородность МР-сигнала за
счет турбулентности потока крови. Стеноз ВСА.
Стеноз на уровне устья левой позвоночной артерии.
Снижение кровотока по левой позвоночной артерии на
всем протяжении.

На 2-е сутки больная была в удовлетворительно со-
стоянии переведена из нейрореанимации в неврологиче-
ское отделение. Проводимая терапия: АСК 325 мг/сут,
крестор 10 мг/сут, актовегин в/в капельно 10% 250 мл
№10, цераксон в/м 2000 мг/сут, берлитион 600 мг/сут
в/в кап, тенотен 3 таблетки в сутки.

Выписана в удовлетворительном состоянии на 18-е
сутки под наблюдение невролога по месту жительства с
диагнозом G45.0 Синдром вертебробазилярной артери-
альной системы.

Рекомендованная терапия: бисопролол 5 мг/сут,
аспирин 325 мг/сут, таблетки 3 мес – актовегин 400
мг/сут, таблетки берлитион 600 мг/сут, тенотен 3
таблетки в сутки. 

Больной были даны рекомендации:
1. В связи с колебанием АД, гипертрофией левого желу-

дочка на ЭКГ – контроль артериального давления, по-
стоянный прием гипотензивного препарата.

2. Учитывая наличие при обследовании стеноза ВСА и
ПА – контроль липидов крови, постоянный прием ги-
полипидемических средств, соблюдение диеты.

3. Для профилактики ОНМК – антиагрегационные
препараты (325 мг АСК).

4. Учитывая наличие на МРТ признаков дисциркуля-
торной энцефалопатии рекомендованы прием альфа-
липоевой кислоты  и нейропротектора.

5. В связи с наличием аномалии Киммерли, боли в шее –
лечебная гимнастика по программе «Шейный остео-
хондроз», ношение шейного воротника, ограничение
нагрузки на шейный отдел позвоночника.

6. Анксиолитики.
Повторно больная поступила в клинику через 8 меся-

цев после приступа кратковременной потери сознания,
который произошел на работе. В клинике больную бес-
покоили: сильная головная боль в затылочной области,
выраженное головокружение, двоение предметов, сла-
бость в левых конечностях.

Со слов больной рекомендуемую терапию она прини-
мала в течение 3 нед, однако после появления стойкой бо-
ли в желудке, самостоятельно прекратила лечение. Ар-
териальное давление практически не контролировала, ги-
потензивный препарат принимала нерегулярно, только
при головной боли. Рекомендации, в том числе ортопеди-
ческие, не выполняла. За 6 мес на фоне подъема давления,
4 раза отмечались подобные приступы головокружения,
головной боли, боли в шее, нарушения зрения, онемения
левых конечностей, но к врачу не обращалась, поскольку
всегда в течение нескольких часов симптомы проходили
самостоятельно. В клинике больной был проведен курс
лечения. Учитывая хроническую язвенную болезнь желуд-
ка и боль в эпигастральной области при приеме высокой
дозы АСК, была назначена комбинированная антиагре-
гантная терапия – 50 мг АСК и 75 мг дипиридамола
(Курантил®) 2 раза в день. С больной была проведена бесе-
да о необходимости профилактического приема анти-
агрегантной терапии и соблюдения ортопедических ре-
комендаций. Через 1 год больная поступила в клинику на
плановую госпитализацию для прохождения профилак-

тического курса лечения. Со слов больной за этот период
боли в желудке не беспокоили, приступы не повторялись.

В данном наблюдении у пациентки на фоне стрес-
совых ситуаций и подъема АД отмечались множе-
ственные, повторяющиеся эпизоды транзиторных
ишемических атак, вызывающие обратимую, крат-
ковременную, локальную ишемию мозга в вертеб-
робазилярном бассейне. Учитывая наличие у нее
стенозирующего поражения ВСА и левой ПА, непо-
средственной причиной ТИА, по всей видимости,
были артерио-артериальные эмболии, а имевшиеся
у больной аномалия Киммерли и извитость ПА мог-
ли быть фоном и дополнительным фактором для
компрессии ПА и развития преходящего нарушения
мозгового кровообращения.

Известно, что риск развития инсульта у больных с
ТИА в первые 3 мес составляет приблизительно
10–20%. Поэтому для профилактики ОНМК необхо-
димо как можно раньше начинать терапию, направ-
ленную на коррекцию факторов риска: артериаль-
ной гипертензии, гиперхолестеринемии, тромбооб-
разования. Важным является восстановление реоло-
гических свойств крови, в связи с чем необходимо
широко использовать антиагреганты. «Золотым стан-
дартом», как принято говорить, считается ацетилса-
лициловая кислота, которая и была назначена дан-
ной больной. Однако необходимо помнить, что у не-
которых больных, особенно с отягощенным га-
строинтестинальным анамнезом, возможно развитие
побочных симптомов, что может явиться поводом
для самостоятельной отмены лекарственного сред-
ства. В таких случаях более эффективна комбинация
АСК (25–75 мг) и дипиридамола (75 мг) 2 в сутки или
монотерапия дипиридамолом (225 мг/сут).

Резюмируя изложенное, следует сказать, что ран-
няя диагностика и своевременно начатое адекватное
лечение больных с цереброваскулярной патологией
будут способствовать более быстрому и полному
восстановлению их трудоспособности, улучшению
качества и продолжительности жизни.
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