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По данным зарубежных исследователей, прогнозиру-
ется дальнейший рост встречаемости сердечно-сосу-

дистых заболеваний (ССЗ). Так, распространенность ише-
мической болезни сердца к 2030 г. увеличится на 9,3%, ар-
териальной гипертонии – на 9,9%, инсульта – на 25%. Спе-
циалисты США подсчитали, что если имеющаяся в настоя-
щее время тенденция к увеличению распространенности
ССЗ сохранится, то к 2030 г. прямые (медицинские) затра-
ты на борьбу с ССЗ в США увеличатся на 200%, а непря-
мые (потери производительности) на 60% [1]. Аналогич-
ные тенденции характерны и для нашей страны. По дан-
ным Федеральной службы государственной статистики
(Росстат), экономический ущерб от ССЗ в России в послед-
ние годы составляет 3,5% внутреннего валового продукта
страны, т.е. около 12 трлн рублей, что сопоставимо с госу-
дарственными расходами на здравоохранение.
К настоящему времени в целом сформировано представ-

ление о многофакторном механизме развития недостаточ-
ности мозгового кровообращения. Хроническая церебро-
васкулярная недостаточность (ХЦВН), или хроническая
ишемия мозга, или дисциркуляторная энцефалопатия –
синдром прогрессирующего многоочагового или диффуз-
ного поражения головного мозга, клинически проявляю-
щийся неврологическими и психоэмоциональными нару-
шениями [2].

Как правило, у одного пациента с ХЦВН отмечается со-
четание нескольких факторов риска, отдельный вклад
каждого из которых довольно сложно оценить. Каждый
фактор риска развития ССЗ в известной степени является
пусковым механизмом для последующего развития других
факторов риска. При этом ни один из факторов риска не
может целиком объяснить ни выраженность неврологиче-
ских нарушений, ни характер течения заболевания, что
подтверждает сложность механизмов возникновения и
прогрессирования острой и хронической сосудистой моз-
говой недостаточности.
В 1991 г. V.Dzau и E.Braunwald высказали гипотезу о

том, что последовательность развития ССЗ может быть
представлена в виде сердечно-сосудистого континуума. 
В этой концепции были объединены патофизиологиче-
ские механизмы от наличия и реализации факторов риска
до формирования развития того или иного вида сосуди-
стой недостаточности [3].
Коморбидность – сочетание у одного пациента двух или

более хронических заболеваний, этиопатогенетически
взаимосвязанных между собой или совпадающих по вре-
мени появления вне зависимости от активности каждого
из них. Наличие коморбидности резко удорожает лечение
за счет проведения полифармакотерапии и существенно
ухудшает прогноз [4, 5].
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Аннотация
У пациентов с хронической цереброваскулярной недостаточностью (ХЦВН), формирующейся на фоне различных факторов риска, нередко диаг-
ностируется от 4  до 8  заболеваний, относящихся к разным медицинским специальностям. Важность рассмотрения проблемы коморбидности у па-
циентов с ХЦВН обусловлена ухудшением прогноза течения заболевания, резким удорожанием лечения за счет проведения полифармакотера-
пии. Наиболее распространенными факторами риска развития как сердечно-сосудистых заболеваний в целом, так и ХЦВН являются артериаль-
ная гипертензия и сахарный диабет – две взаимосвязанные патологии, которые обладают взаимоусиливающим повреждающим действием на
различные органы и системы организма, приводящие к ранней инвалидизации и смертности данных пациентов. ХЦВН, протекающая на фоне ар-
териальной гипертензии и сахарного диабета, в подавляющем большинстве случаев сопровождается развитием диабетической полинейропатии.
При выборе лечения пациентам с коморбидной патологией необходимо учитывать наличие имеющихся плейотропных эффектов у назначаемых
препаратов, что может способствовать эффективному лечению и снизить процент полипрогмазии. Такие препараты, как дипиридамол и тиокто-
вая кислота, благодаря своим многочисленным эффектам могут быть эффективны в лечении коморбидных пациентов с хроническим нарушением
мозгового кровообращения и диабетической полинейропатией. 
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Abstract
From 4 to 8  comorbid diseases of variou s categ ories are commonly diag nosed in patients with  ch ronic cerebrovascu lar insu fficiency (CVI) th at develops at th e
backg rou nd of variou s risk factors. Th e importance of comorbidity problem in patients with  ch ronic CVI is explained with  worse disease prog nosis and increase
of treatment cost du e to th e u se of many different medications. Th e most common risk factors of both  cardiovascu lar disorders and ch ronic CVI development
are arterial h ypertension and diabetes mellitu s. Th ese are two correlated path olog ies with  synerg ic damag ing  effect on variou s org ans and systems th at resu lt
in early disability and mortality of th ese patients. Ch ronic CVI comorbid with  arterial h ypertension and diabetes mellitu s is in most cases accompanied by diabet-
ic polyneu ropath y development. Wh en selecting  treatment for patients with  comorbid path olog y it is necessary to consider th e existing  pleiotropic effects of pre-
scribed medications th at may contribu te to su ccessfu l treatment and redu ce th e percent of polyph armacy. Su ch  medications as dipiridamol and alph a-lipoic acid
may be effective in treatment of comorbid patients with  ch ronic cerebrovascu lar disease and diabetic polyneu ropath y du e to th eir mu ltiple effects.
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В среднем при обследовании пациентов пожилого и
старческого возраста выявляется от 4 до 8 ведущих заболе-
ваний. Коморбидный пациент наблюдается разными спе-
циалистами, каждый из них выписывает несколько препа-
ратов для лечения заболевания по профилю обращения,
поэтому наличие нескольких заболеваний у одного паци-
ента приводит к полифармакотерапии, направленной на
коррекцию различных патологических состояний. Чем
старше пациент и чем больше у него заболеваний, тем ве-
роятность политерапии выше [4]. Анализ 1 808 015 амбу-
латорных карт пациентов Шотландии выявил, что при на-
личии 6 заболеваний в 45% случаев пациенты получают 5 и
более препаратов [6–8].
Наиболее распространенными факторами риска разви-

тия как ССЗ в целом, так и ХЦВН являются артериальная
гипертензия (АГ) и сахарный диабет (СД). АГ является од-
ним из наиболее важных модифицируемых факторов рис-
ка, являясь в то же время самостоятельным заболеванием.
Клинически поражение головного мозга выявляется более
чем у 1/2 пациентов с АГ и в 2 раза превышает распростра-
ненность поражения сердца и почек как органов-мише-
ней. Развитие эмоциональных и когнитивных нарушений
происходит уже на начальных этапах поражения головно-
го мозга и колеблется от легких нарушений, позволяющих
жить самостоятельно, до деменции, развивающейся по ме-
ре прогрессирования цереброваскулярной недостаточно-
сти, при наличии которой больной полностью беспомо-
щен в быту.
Важность рассмотрения проблемы сердечно-сосудистой

коморбидности у пациентов с СД обусловлена нарастани-
ем пандемии СД. СД и АГ – две взаимосвязанные патоло-
гии, которые обладают взаимоусиливающим повреждаю-
щим действием, направленным сразу на несколько орга-
нов-мишеней: сердце, сосуды центральной нервной систе-
мы, почки, сосуды сетчатки и нижних конечностей. Имен-
но эти осложнения являются основной причиной инвали-
дизации и смертности больных СД [9, 10].
По данным эпидемиологических исследований, в разви-

тых странах диабетическая полинейропатия относится к
наиболее часто встречающемуся варианту перифериче-
ских невропатий [11].
Полинейропатия – множественное поражение перифе-

рических нервов, представляющее собой преимуществен-
но дистальный, симметричный моторно-сенсорный про-
цесс, связанный с экзогенной интоксикацией либо с эндо-
генными метаболическими нарушениями, и проявляю-
щийся периферическими параличами, трофическими и
вегетативно-сосудистыми расстройствами [11].
В настоящее время наиболее распространенными яв-

ляются следующие теории патогенеза диабетической по-
линейропатии [11, 12]:
• полиоловый путь утилизации глюкозы, приводящий к
накоплению в нервной ткани сорбитола, фруктозы, акти-
визации протеинкиназы С, истощению миоинозитола и
угнетению Na+-К+-АТФазы;

• недостаточность миоинозитола – в результате усиленно-
го поступления глюкозы внутрь нейронов транспорт
миоинозитола в клетку конкурентно ингибируется, сни-
жается активность Na+-К+-АТФазы, что приводит к внут-
ринейрональной аккумуляции Na+, задержке жидкости,
отеку миелиновой оболочки, уменьшению числа глиаль-
ных клеток аксонов и в итоге – к дегенерации перифери-
ческих нервов;

• прямое глюкозотоксическое действие – глюкоза в высо-
ких концентрациях способна вступать в реакции без уча-
стия ферментов со свободными аминогруппами, вклю-
чая белки периферических нервов, что приводит к нару-
шению их проводящей функции;

• нарушение обмена полиненасыщенных жирных кислот
омега-6-ряда (дигомо-гамма-линоленовой и арахидоно-

вой), что приводит к ослаблению эндоневрального кро-
вотока;

• оксидативный стресс, в результате которого происходит
образование свободных радикалов. Патологическое дей-
ствие последних проявляется в повреждении структуры
и нарушении функции биологических мембран. Реактив-
ные формы кислорода способствуют появлению дисба-
ланса энергетического обмена и развитию эндоневраль-
ной гипоксии. Установлено, что гипоксия и ишемия тка-
ней сопровождаются активацией перекисного окисления
липидов;

• повреждение мелких кровеносных сосудов – согласно
так называемой сосудистой гипотезе, микроангиопатия
сосудов, снабжающих кровью периферические нервы
(vasa nervorum), является основной причиной поврежде-
ния нервных волокон при СД, а развившиеся в результа-
те этого ишемия и гипоксия способствуют активации ок-
сидативного стресса;

• снижение соотношения инсулин/С-пептид – результаты
исследований показали влияние С-пептида на актив-
ность Na+-K+-АТФазы, эндотелиальной NO-синтетазы,
экспрессию нейротрофных факторов, регуляцию молеку-
лярных механизмов, лежащих в основе дегенерации нер-
вов у больных СД 1-го типа;

• иммунологический механизм – выработка организмом
антител к инсулину, вызывающих комплементнезависи-
мый, кальцийзависимый апоптоз нейронов, угнетение
фактора роста нервов, что ведет к атрофии нервных во-
локон.
Патоморфологическим субстратом диабетической поли-

нейропатии являются истончение миелинизированных
волокон, диффузные или локальные демиелинизирован-
ные участки, дегенерация аксонов, уменьшение просвета
vasa nervorum и утолщение базальной мембраны капилля-
ров [13]. Принято считать, что при диабетической поли-
нейропатии в основе развития острых и ассиметрично
протекающих форм моно/полинейропатий лежат иммун-
ные факторы (по некоторым данным, антитела к инсулину
перекрестно связывают фактор роста нервов, что ведет к
атрофии нервных волокон) и, возможно, ишемическое по-
вреждение, а в основе развития хронических, симметрич-
ных форм – метаболические нарушения и микроангиопа-
тия. Микроангиопатический компонент, как правило,
присоединяется позднее и оказывает несколько меньшее
патологическое воздействие.
Диабетическая микроангиопатия характеризуется мик-

ротромбозами и окклюзиями капиллярного русла, приво-
дящими к ишемии и последующей дегенерации нервных
волокон. Значимым фактором выступает эндотелиальная
дисфункция, являющаяся следствием нескольких повреж-
дающих воздействий – это метаболическое повреждение
эндотелия вследствие воздействия избытков сорбитола и
фруктозы, а также угнетения антиоксидантной глутатио-
новой системы из-за нехватки никотинамидадениндинук-
леотидфосфата, который в большом количестве расходу-
ется в полиоловом цикле. Вместе с тем конечные продукты
гликирования белков индуцируют выделение провоспали-
тельных цитокинов, обладающих известным повреждаю-
щим воздействием на эндотелиальные клетки.
Таким образом, как при развитии АГ, так и при течении

СД формируются микроангиопатии, приводящие к фор-
мированию метаболических и гемодинамических наруше-
ний. Поэтому поражение головного мозга у пациентов с
АГ, в особенности в сочетании с течением СД, все чаще на-
зывают «болезнь мелких сосудов» [2, 14].
Начальным звеном данной патологической цепи, фор-

мирующейся на фоне различных факторов риска и, в част-
ности, при формировании микроангиопатий, является
развитие первичного системного гуморального ответа
(«цитокиновый ответ») и, в последующем, формирование
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эндотелиальной дисфункции, приво-
дящей к разрыву гематоэнцефаличе-
ского барьера (ГЭБ) [15].
Во 2-й половине XX в. эндотелий

стали рассматривать в качестве мета-
болически активного органа, влияю-
щего на регуляцию тонуса сосудов и
на течение различных процессов,
происходящих внутри сосудистого
русла. АГ, СД приводят к усугубле-
нию атеротромботического пораже-
ния артерий крупного калибра, деста-
билизации атеросклеротических бля-
шек и возникновению эмболов. АГ и
ее медиаторы (ангиотензин II) оказы-
вают значительное влияние не только
на мозговое кровообращение, но и на
молекулярные и клеточные процессы
в ткани мозга, что и приводит к раз-
витию хронической церебральной
ишемии (ХЦВН).
Развитие эндотелиальной дисфунк-

ции обусловлено нарушениями кле-
точного энергометаболизма сосудов
капиллярного уровня, в том числе и
микрососудов, что в первую очередь
сопряжено с нарушением функций
митохондрий. В генезе развития эн-
дотелиальной дисфункции, как и в
развитии ишемических и вторичных
дегенеративных изменений в мозге,
лежит развитие оксидативного стрес-
са. В результате развития эндотели-
альной дисфункции возникает дисба-
ланс между сосудорасширяющими,
сосудосуживающими, антитромботи-
ческими факторами, а также между
пролиферативными и провоспали-
тельными факторами. Эндотелиаль-
ная дисфункция также тесно сопря-
жена с воспалением и дестабилизаци-
ей атеросклеротической бляшки. 
В целом иммунологическая дисфунк-
ция и воспаление являются основны-
ми факторами в генезе нарушений це-
лостности ГЭБ.
Повреждение ГЭБ сопровождается

вазогенным отеком, транссудацией
плазменных белков и периваскуляр-
ным лизисом и развитием воспали-
тельных процессов. Воспалительный
процесс, затрагивающий микроцир-
куляторное русло, вызывает актива-
цию глиальных клеток и секрецию
медиаторов воспаления.
Развитие микроангиопатий форми-

рует микротромбозы и окклюзии ка-
пиллярного русла, приводящие к
дальнейшей ишемизации тканей. При
нарушениях внутреннего эндотели-
ального слоя сосуда тромбоциты
своим рецептором гликопротеином Ib
прикрепляются к участку поврежде-
ния, взаимодействуя с коллагеновыми
волокнами и фактором Виллебранда.
Связывание с этими субстратами, а
также с различными протромбоген-
ными агонистами, появляющимися в
плазме крови (аденозиндифосфат,
тромбин, тромбоксан А2 и др.), приво-

дит к активации тромбоцитов. Акти-
вация тромбоцитов сопровождается
секрецией из них биологически актив-
ных соединений, которые могут уси-
ливать процесс тромбообразования
(аденозиндифосфат, тромбоксан А2),
стимулировать вазоконстрикцию
(тромбоксан А2), способствовать про-
лиферации клеток сосудистой стенки
(тромбоцитарный и другие факторы
роста) и стимулировать провоспали-
тельные реакции в зоне повреждения,
такие как активация эндотелия
(CD40-лиганд) и привлечение лейко-
цитов (хемокины и т.п.). Однако глав-
ным следствием активации тромбоци-
тов является изменение их поверхно-
сти – в результате конформационных
перестроек комплекса гликопротеи-
нов IIb/IIIa тромбоциты приобретают
способность к связыванию фибрино-
гена и некоторых других высокомоле-
кулярных адгезивных лигандов (фак-

тор Виллебранда и др.). Фибриноген,
взаимодействуя с гликопротеинами
IIb/IIIa на разных тромбоцитах, обра-
зует между ними молекулярные мо-
стики, что приводит к их склеиванию
и формированию тромбоцитарных
агрегатов.
Поскольку ХЦВН сопровождается

повышенной агрегацией тромбоци-
тов, пациентам с ХЦВН рекомендован
пожизненный прием антиагрегантов.
В настоящее время в лечении

ХЦВН доказана эффективность не-
скольких антиагрегантных препара-
тов и их комбинаций в отношении
редукции рисков повторных цереб-
ральных ишемических событий у па-
циентов с ХЦВН и лиц, перенесших
ишемический инсульт или транзитор-
ную ишемическую атаку некардиоэм-
болической природы [16]. Однако
наиболее широкое применение полу-
чили ацетилсалициловая кислота
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(АСК), клопидогрел и комбинация дипиридамола 
с АСК.
Дипиридамол был выведен на мировой рынок в 1960-е

годы как коронарный вазодилататор. В последующем у ди-
пиридамола были выявлены ангиагрегантные свойства.
Являясь представителем пиримидопиримидинов, он ин-
гибирует функции тромбоцитов за счет подъема внутри-
тромбоцитарного уровня циклического аденозинмоно-
фосфата (цАМФ) путем угнетения фосфодиэстеразы
цАМФ, а также за счет блокады входа аденозина. Именно
ингибиция фосфодиэстеразы обратимо влияет на агрега-
цию тромбоцитов. Помимо подавления активности тром-
боцитарной фосфодиэстеразы он является конкурентным
ингибитором аденозиндезаминазы. В 1980-х годах был от-
крыт еще один антитромботический механизм действия
дипиридамола – увеличение выброса активатора плазми-
ногена, важнейшего энзима фибринолиза [17]. Таким об-
разом, антитромботический эффект дипиридамола реали-
зуется через два дополняющих друг друга механизма: ан-
тиагрегантное действие, которое препятствует формиро-
ванию тромба, и действие, связанное с активацией плаз-
мина, приводящей к редукции образовавшегося тромба.
Соединяясь с аденозиновыми рецепторами, дипирида-

мол вызывает следующие фармакологические эффекты:
• антиагрегантный: уменьшение агрегации тромбоцитов,
улучшение микроциркуляции, торможение тромбообра-
зования;

• сосудорасширяющий: снижение сопротивления венеч-
ных и мозговых сосудов на уровне мелких артерий и ар-
териол, раскрытие нефункционировавших коллатералей,
увеличение объемной скорости коронарного и цереб-
рального кровотока, снижение общего периферического
сопротивления, снижение артериального давления;

• прочие эффекты: в частности, венотонизирующее дей-
ствие, что может быть положительно использовано для
лечения ишемической болезни головного мозга. Резуль-
таты европейских исследований по предупреждению ин-
сультов (ESPS-I и ESPS-II) показали, что дипиридамол как
антиагрегант в качестве монотерапии или в сочетании с
АСК, безусловно, оказывает мощное профилактическое
действие на течение сосудистых заболеваний [18, 19].
Дипиридамол как классический представитель анти-

агрегантных препаратов отличается от классической АСК
меньшей способностью к индуцированию кровотечения.
Другими преимуществами дипиридамола перед АСК счи-
таются отсутствие гастротоксичности и возможность
управлять антитромботическим эффектом путем коррек-
ции дозы.
Основное показание для назначения дипиридамола –

первичная и вторичная профилактика ишемических собы-
тий, в том числе инсульта. У пациентов пожилого возраста
необходимость назначения антиагрегантной терапии уве-
личивается, однако значительно повышается ее риск. 
Поэтому именно пожилые люди нуждаются в наиболее 
безопасных препаратах, таких как дипиридамол. Дипирида-
мол также показан при непереносимости АСК, сопутствую-
щем лечении ингибиторами ангиотензинпревращающего
фермента. Кроме того, дипиридамол является важным ком-
понентом двойной антиагрегантной терапии (одновремен-
ное применение низких доз АСК и дипиридамола).
Результаты ряда исследований продемонстрировали,

что дипиридамол усиливает опосредованный оксидом азо-
та вазодилататорный эффект, т.е. способен активно влиять
на нормализацию функций сосудистого эндотелия [17].
Кроме того, в терапевтических концентрациях дипирида-
мол подавляет образование эндотелиальных клеток, выде-
ляющих активные формы кислорода, что улучшает окис-
лительно-восстановительный баланс эндотелия [20].
Протективный эффект дипиридамола отмечается пре-

имущественно в отношении перекисного окисления мем-

бран и митохондриальных липидов эритроцитов и других
клеток крови [21]. Кроме того, дипиридамол ингибирует
образование свободных радикалов в тромбоцитах и эндо-
телиальных клетках. Это приводит к улучшению окисли-
тельно-восстановительных клеточных реакций. Во многих
экспериментальных исследованиях продемонстрировано,
что нейтрализация свободных радикалов предупреждает
развитие патологической вазореактивности и нарушение
проницаемости ГЭБ [20–24].
На экспериментальных моделях низкие дозы дипирида-

мола оказались эффективными в предотвращении инду-
цированной ангиопатии и нефропатии за счет снижения
вазоренального окислительного стресса [25].
Дальнейшее изучение эффектов дипиридамола показа-

ло, что образцы ишемизированной ткани животных, полу-
чавших препарат, прокрашиваются нейтрофильными кра-
сителями в минимальной степени. Нейтрофилы обычно
ассоциируются с острым воспалением, их наличие у паци-
ентов с недостаточностью мозгового кровообращения
свидетельствует о наличии воспалительных процессов.
Дипиридамол может минимизировать воспалительные
процессы, инициированные нейтрофилами во время ише-
мии мозга.
На экспериментальных моделях показано, что дипири-

дамол редуцирует экспрессию межклеточных молекул ад-
гезии и матрикса металлопротеиназ в эндотелиальных
клетках мозга. Дипиридамол также ингибирует действие
фактора некроза опухоли.
Дополнительным показанием к назначению пациентам с

ССЗ дипиридамола являются факторы, способные приве-
сти к декомпенсации в течении ХЦВН – это возраст стар-
ше 60 лет, нестабильность системной гемодинамики (АГ,
коронарная болезнь сердца, с изменением геометрических
параметров сердца), дисметаболические состояния (дис-
липидемия, гипергомоцистеинемия, СД 2-го типа, избы-
точная масса тела) [26].
Помимо коррекции модифицируемых факторов риска, а

также блокирования механизмов тромбообразования в
лечении пациентов с недостаточностью мозгового крово-
обращения на фоне АГ, СД, полинейропатии целесообраз-
но использовать препараты, влияющие на формирование
и развитие оксидативного стресса, например, тиоктовую
кислоту (ТК).
ТК – мощный естественный липофильный антиоксидант,

обладающий антиатеросклеротическим действием, способ-
ствующий нормализации углеводного и липидного обмена
и являющийся важным коэнзимом пируватдегидрогеназно-
го комплекса [27]. ТК может синтезироваться в организме, а
также усваиваться из пищи и лекарственных средств. Тера-
певтический эффект ТК объясняют прежде всего ее анти-
оксидантным эффектом – способностью инактивировать
свободные радикалы и повышать активность антиокси-
дантных систем организма, восстанавливая внутриклеточ-
ный уровень глутатиона и витамина Е [27, 28]. ТК является
коэнзимом ключевых ферментов цикла Кребса, что и объ-
ясняет ее эффективность. Антиоксидантный эффект ТК
также обусловлен наличием двух тиоловых групп в молеку-
ле, способностью связывать свободные радикалы и свобод-
ное тканевое железо, предотвращая таким образом его уча-
стие в перекисном окислении липидов. Антиоксидантное
действие ТК развивается благодаря ее способности перехо-
дить в дигидролипоевую, которая содержит свободные
сульфгидрильные (SH) группы.
ТК не только обладает самостоятельным антиоксидант-

ным потенциалом, но и поддерживает работу эндогенных
антиоксидантных систем организма [29]. Дополнитель-
ным преимуществом ТК является доказанный выражен-
ный эффект утилизации глюкозы [30].
Противодействуя окислительному стрессу, ТК пред-

упреждает ингибирование активности NO-синтетазы и
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усиливает кровоток в эндоневрии,
улучшает микроциркуляцию, снижая
риск ишемического поражения нерв-
ной ткани и увеличивая скорость
проведения импульса по нерву [30], а
также потенцирует противовоспали-
тельное действие глюкокортикоидов
и оказывает иммуностимулирующее
воздействие [30, 31].
Высокая эффективность и патогене-

тическое воздействие ТК доказаны
экспериментальными и клиническими
исследованиями [27–41]. Подавляю-
щее большинство клинических иссле-
дований продемонстрировало эффек-
тивность лечения ТК в дозировках
600–1200 мг/сут при приеме в течение
1–3 мес. Доказано, что после оконча-
ния курса лечения ТК прослеживается
«следовой» терапевтический эффект.
ТК также показала безопасность при-
менения в лечении пациентов, в том
числе и пожилого возраста [39–41].
Таким образом, при выборе лече-

ния пациентам с коморбидной пато-
логией необходимо учитывать нали-
чие имеющихся плейотропных эф-
фектов у назначаемых препаратов.
Такие препараты, как дипиридамол и
ТК, благодаря своим многочислен-
ным эффектам, могут быть эффектив-
ны в лечении коморбидных пациен-
тов с хроническим нарушением моз-
гового кровообращения и диабетиче-
ской полинейропатией.
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