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Аннотация
Постинсультные когнитивные нарушения (ПИКН) — наиболее частое осложнение цереброваскулярных заболеваний, которое по степени 
тяжести варьирует от умеренных когнитивных нарушений до деменции. Патогенез ПИКН характеризуется сложными механизмами, 
включающими нейровоспаление, окислительный стресс и апоптоз нейронов. Липопротеин-ассоциированная фосфолипаза А2 (ЛП-ФЛА2) 
является ключевым ферментом сосудистого воспаления и атеросклероза — процессов, тесно связанных со снижением когнитивных 
функций после инсульта. Выделяют несколько механизмов участия ЛП-ФЛА2 в патогенезе ПИКН: (1) стимуляция повреждения сосудов 
и нейродегенерации воспалительными липидными метаболитами, такими как лизофосфатидилхолин; (2) нарушение целостности 
гематоэнцефалического барьера, что ведёт к повышению его проницаемости и накоплению амилоида-β; (3) индукция кальций-зависи-
мого апоптоза нейронов за счёт окисленных жирных кислот, например арахидоновой. Эти процессы снижают когнитивный резерв и 
нейропластичность, ускоряя когнитивное снижение у пациентов, перенёсших ишемический инсульт. Кроме того, повышенный уровень 
ЛП-ФЛА2 сопряжён с рецидивами сосудистых нарушений и неблагоприятными неврологическими исходами, что указывает на участие 
фермента в продолжающемся постинсультном воспалении. Персистирующая активация сигнальных путей сосудистого воспаления 
может усугублять поражение мелких сосудов головного мозга, повреждение белого вещества и синаптическую дисфункцию — ключевые 
факторы когнитивного функционирования в отдалённом периоде. Связь между повреждением сосудов и нейродегенерацией подтверж-
дает участие медиаторов воспаления в прогрессировании ПИКН. С учётом патофизиологической роли ЛП-ФЛА2 рассматривается 
как перспективный диагностический биомаркер и терапевтическая мишень для коррекции когнитивного снижения в постинсультном 
периоде.
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Abstract
Post-stroke cognitive impairment (PSCI) is a major complication of cerebrovascular disease, spanning from mild cognitive impairment to dementia. 
PSCI pathogenesis involves complex mechanisms, including neuroinflammation, oxidative stress, and neuronal apoptosis. Recent studies have 
identified lipoprotein-associated phospholipase A2 (LP-PLA2) as a key enzyme in vascular inflammation and atherosclerosis, both of which are 
closely linked to post-stroke cognitive decline. LP-PLA2 contributes to PSCI pathogenesis via several pathways: (1) promoting vascular injury and 
neurodegeneration via inflammatory lipid metabolites such as lysophosphatidylcholine; (2) impairing the blood-brain barrier, leading to increased 
permeability and amyloid-β accumulation; and (3) inducing calcium-dependent neuronal apoptosis through oxidized fatty acids like arachidonic 
acid. These processes reduce cognitive reserve and neuroplasticity, thereby accelerating cognitive decline in ischemic stroke survivors. In addition, 
elevated LP-PLA2 levels have been associated with recurrent vascular events and unfavorable neurological outcomes, suggesting a role in ongoing 
post-stroke inflammation. Persistent activation of vascular inflammatory pathways may exacerbate cerebral small vessel disease, white matter 
damage, and synaptic dysfunction, which are critical determinants of long-term cognitive performance. The interaction between vascular injury 
and neurodegeneration further highlights the importance of inflammatory mediators in PSCI progression. Given its pathophysiological relevance, 
LP-PLA2 holds promise as a diagnostic biomarker and a therapeutic target for mitigating cognitive deterioration after stroke.
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Введение

Ишемический инсульт — это остро развившийся невроло-
гический дефицит, обусловленный очаговым инфарктом 
головного мозга, спинного мозга или сетчатки [1]. Ише-
мический инсульт занимает 2-е место в структуре смерт-
ности в мире, составляя около 11,6% [2]. Нарушения моз-
гового кровообращения — вторая по значимости причина 
развития когнитивных нарушений [3]. Согласно опреде-
лению Американской кардиологической ассоциации и 
Американской ассоциации по борьбе с инсультом (AHA/
ASA), постинсультные когнитивные нарушения (ПИКН) 
представляют собой когнитивный дефицит разной сте-
пени тяжести (от умеренных когнитивных нарушений  
до деменции), возникающий в результате инсульта [4].

Распространённость ПИКН в  разных странах различа-
ется. Наиболее высокие показатели зарегистрированы  
в Нидерландах (72,7%), Австралии (около 58,5%), Синга-

пуре (55,3%) и Индии (45,3%). Самый низкий уровень рас-
пространённости ПИКН отмечен в Италии — 19,1% [5]. В 
Индонезии в 2013 г. данный показатель составил 61,7% [6].

Данные о частоте развития ПИКН в течение 1 мес по-
сле инсульта неоднозначны, что в значительной степени 
обусловлено различиями в критериях определения де-
фицита и характеристиках когорт пациентов. Несмотря  
на наличие у головного мозга механизмов компенса-
торной пластичности, способствующих первичному вос-
становлению когнитивных функций, доминирующей 
траекторией развития процесса является стабилизация 
дефицита с последующим хроническим когнитивным 
снижением  [7]. Наличие когнитивного дефицита после 
ишемического инсульта — критический фактор, опреде-
ляющий исходы заболевания. ПИКН вызывают ограниче-
ние повседневной активности, что ведёт к росту нагруз-
ки на систему здравоохранения, включая более высокую 
частоту повторных госпитализаций. Кроме того, у этой 
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СД2 может усугублять течение БМС и увеличивать часто-
ту эпизодов ишемии мозга, типичным проявлением кото-
рых являются лакунарные инфаркты. Значимый фактор 
риска развития ПИКН — атрофия височной доли [14].

Среди факторов, способных спровоцировать снижение 
когнитивных функций при повреждении головного моз-
га, выделяют тяжесть поражения, локализацию очага, 
а также взаимосвязь между уже имеющейся патоло-
гией головного мозга и острым ишемическим инсуль-
том. Такие характеристики, как церебральный резерв и 
устойчивость головного мозга к повреждениям, а так-
же влияющие на них факторы, играют ключевую роль  
в определении степени когнитивных нарушений при по-
стинсультных поражениях головного мозга [4].

Под церебральным резервом понимают врождённую 
количественную способность мозга противостоять па-
тологическим повреждениям до достижения порога кли-
нической манифестации симптомов. Эта преморбидная 
пассивная модель основана на анатомических и физио-
логических особенностях индивидуума. Данный резерв 
определяется такими морфологическими показателями, 
как общий объём мозга, количество нейронов, синап-
тическая плотность и целостность проводящих путей 
белого вещества. Лица с высоким церебральным резер-
вом, благодаря большему нейрональному и синаптиче-
скому «запасу», могут переносить ишемический инсульт 
большего объёма с меньшей вероятностью развития 
выраженных когнитивных нарушений. Напротив, лица  
со сниженным резервом (вследствие возрастной атрофии 
или ранее развившихся микрососудистых заболеваний) 
склонны к проявлению клинического дефицита даже при 
сравнительно небольших очагах поражения [15, 16].

Устойчивость мозга к повреждениям, в отличие от це-
ребрального резерва, обозначает активную адаптивную 
способность мозга сохранять или восстанавливать ког-
нитивные и поведенческие функции в условиях текущей 
патологии или после острого повреждения. Это динами-
ческий процесс, который активируется в постинсульт-
ном периоде. Устойчивость мозга отражает функцио-
нальные и пластические возможности нервной системы 
по компенсации повреждений. Она представляет собой 
не просто отсутствие патологии, а позитивную адапта-
цию неврологических систем в ответ на патологическое 
воздействие. Основным механизмом, обеспечивающим 
устойчивость мозга, является нейропластичность. Она 
включает ряд процессов, в том числе синаптическую 
пластичность, функциональную реорганизацию и раз-
растание аксонов (спраутинг). После инсульта головной 
мозг с высоким уровнем устойчивости к повреждениям 
эффективно запускает эти пластические механизмы, что 
ведёт к более существенному и быстрому восстановле-
нию функций. Напротив, отсутствие устойчивости, даже 
при наличии значительного церебрального резерва, мо-
жет привести к невозможности восстановления и хрони-
ческому когнитивному снижению [17, 18].

Нейроваскулярная единица (НВЕ)  — это клеточный ан-
самбль, состоящий из нейронов, глии, сосудистых клеток, 
перицитов и внеклеточного матрикса (ВКМ). НВЕ игра-

категории пациентов ниже показатели восстановления 
физических функций, выше степень зависимости от по-
сторонней помощи и существенно ниже качество жизни 
по сравнению с лицами без когнитивного дефицита [8].

Липопротеин-ассоциированная фосфолипаза  А2  
(ЛП-ФЛА2) — это фермент, который секретируется клет-
ками, участвующими в воспалении, характеризуется 
высокой чувствительностью и специфичностью при 
выявлении воспалительных процессов в  сосудах. По-
вышенный уровень ЛА-ФЛА2 связан с усилением сосу-
дистого воспаления и прогрессированием атеросклеро-
за  [9]. ЛП-ФЛА2 (ацетилгидролаза фактора активации 
тромбоцитов) относится к группе кальций-независимых 
ферментов фосфолипазы А2 и вырабатывается различ-
ными типами клеток, включая как клетки, участвующие 
в воспалении (моноциты/макрофаги и тучные клетки), 
так и другие виды клеток (клетки Купфера, тромбоциты 
и эритроциты) [10].

Провоспалительные продукты, образующиеся при уча-
стии ЛП-ФЛА2, могут вызывать дисфункцию и гибель 
эндотелиальных клеток. ЛП-ФЛА2 относится к числу фак-
торов, провоцирующих развитие сердечно-сосудистых 
заболеваний и заболеваний сосудов головного мозга. 
Результаты исследований подтверждают, что ЛП-ФЛА2 
является маркером окислительного стресса и воспали-
тельных реакций, повышение уровня которого увеличи-
вает риск развития сердечно-сосудистых заболеваний и 
заболеваний сосудов головного мозга [11]. Согласно дан-
ным эпидемиологических и экспериментальных иссле-
дований, атеросклероз и заболевания сосудов связаны 
со снижением когнитивной функции [12]. 

Цель настоящего обзора литературы состоит в освеще-
нии роли ЛП-ФЛА2 в развитии ПИКН.

Постинсультные когнитивные нарушения

ПИКН  — это термин, который охватывает весь спектр 
когнитивных дефицитов (от  умеренных когнитивных на-
рушений до деменции), обусловленных сосудистыми па-
тологиями. Согласно определению, ПИКН — это снижение 
когнитивных функций вследствие нарушения мозгового 
кровообращения, которое, как правило, диагностируют 
в течение 3–6 мес после острого эпизода [13]. Для ПИКН 
характерно стойкое нарушение в одном или нескольких до-
менах, таких как память, внимание, исполнительные функ-
ции, речь и зрительно-пространственные способности [3].

К немодифицируемым факторам риска ПИКН относят-
ся генетические вариации, возраст и наличие инсульта 
в анамнезе. Модифицируемые факторы риска ПИКН 
включают артериальную гипертензию, курение, фибрил-
ляцию предсердий (ФП), сахарный диабет 2-го типа (СД2) 
и малоподвижный образ жизни. Пожилой возраст связан 
с более быстрым снижением когнитивных функций по-
сле перенесённого инсульта. ФП может повышать риск 
развития ишемии головного мозга и болезни мелких 
сосудов (БМС) в результате микротромбоэмболии или 
гемодинамических нарушений церебральной ауторегуля-
ции, что способствует снижению когнитивных функций.  
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дуктов метаболизма значительно снижается  [21]. Более 
того, острая фаза ишемического инсульта сопровождается 
цитотоксическим отёком, который физически сдавливает 
узкие периваскулярные пространства (пространства Вир-
хова–Робина), через которые должна циркулировать ЦСЖ. 
Данная обструкция препятствует поступлению чистой 
ЦСЖ и выведению жидкости, насыщенной продуктами 
распада, что приводит к «затору» и накоплению токсичных 
метаболитов [22].

Липопротеин-ассоциированная фосфолипаза А2

ЛП-ФЛА2 — это фермент, участвующий в развитии ате-
росклероза  [23]. Приблизительно 80% ЛП-ФЛА2 связано 
с  липопротеинами низкой плотности (ЛПНП), которые 
после накопления в субинтимальном слое стенки арте-
рии превращаются под действием различных механиз-
мов в окисленные ЛПНП. ЛП-ФЛА2 специфически гидро-
лизует фосфатидилхолин до окисленных жирных кислот 
и лизофосфатидилхолина (ЛФХ)  [24]. Данные провоспа-
лительные продукты играют важную роль в развитии эн-
дотелиальной дисфункции и формировании атеросклеро-
тических бляшек. Участие ЛП-ФЛА2 в качестве активного 
триггера воспалительного и атеросклеротического про-
цессов является основным фактором развития демен-
ции [25]. Для объяснения механизмов участия ЛП-ФЛА2 
в патогенезе ПИКН было предложено несколько гипотез. 
Во-первых, являясь индикатором воспаления, ЛП-ФЛА2 
может приводить к когнитивному снижению, стимули-
руя повреждение сосудов и нейродегенерацию, что в ко-
нечном итоге истощает когнитивный резерв мозга. Во-
вторых, воспалительный ответ, инициируемый ЛП-ФЛА2, 
может нарушать целостность ГЭБ, приводя к повышению 
сосудистой проницаемости. Наконец, считается, что ЛП-
ФЛА2 участвует в развитии когнитивных нарушений, 
воздействуя на ключевые молекулы, ассоциированные  
с деменцией, такие как амилоид-β и тау-белок [9].

ЛП-ФЛА2 влияет как на церебральный резерв, способствуя 
скрытому накоплению патологических изменений в доин-
сультном периое, так и на устойчивость мозга к повреж-
дениям, воздействуя на воспалительный фон, критически 
важный для постинсультного восстановления. ЛП-ФЛА2 
активно подрывает этот резерв, стимулируя два ключевых 
патологических процесса: развитие хронической БМС го-
ловного мозга и скрытое сосудистое повреждение голов-
ного мозга. Данные биоактивные продукты поддерживают 
локальный цикл сосудистого воспаления, привлекая моно-
циты, нарушая функцию эндотелия и стимулируя апоптоз 
гладкомышечных клеток. Это ведёт к разрушению ГЭБ, 
повышению проницаемости сосудистой стенки и хрони-
ческой гипоперфузии. Со временем эта вялотекущая ва-
скулопатия, опосредованная ЛП-ФЛА2, проявляется в виде 
гиперинтенсивности белого вещества, церебральных ми-
крокровоизлияний и лакунарных инфарктов — патогномо-
ничных признаков БМС. Данные изменения представляют 
собой прямую скрытую «эрозию» структуры головного 
мозга (нейронов, аксонов и синапсов), что ведёт к истоще-
нию церебрального резерва [26, 27].

После острого инсульта чётко скоординированный воспа-
лительный ответ необходим для очистки тканей от кле-

ет ключевую роль в поддержании гомеостаза головного 
мозга. Каскад ишемического повреждения, включающий 
энергетический дефицит вследствие нарушения крово-
тока, накопление кальция, окислительный стресс и дис-
функцию гематоэнцефалического барьера (ГЭБ), приво-
дит к повреждению НВЕ и развитию неврологического 
дефицита. Структурное повреждение НВЕ, вызванное 
ишемическим инсультом, может приводить к развитию 
ПИКН [4, 13]. Нарушение целостности ГЭБ ведёт к гипо-
перфузии и способствует накоплению амилоида-β в па-
ренхиме мозга, инициируя нейровоспалительный ответ. 
Механизм рекрутирования локальных и системных им-
мунных клеток в зону поражения вызывает необратимое 
повреждение астроцитов и глиоваскулярные нарушения 
в белом веществе лобных долей, что запускает развитие 
ПИКН. Кроме того, система комплемента, активирую-
щаяся при ишемическом инсульте, участвует не только  
в регенерации тканей, но и в запуске воспалительного 
ответа. Это снижает нейропластичность и ведёт к ухуд-
шению прогноза когнитивного восстановления [13]. 

Происходит нарушение сигнальных путей между нейро-
нами, астроцитами и кровеносными сосудами. Вследствие 
этого мозг утрачивает способность динамически увеличи-
вать кровоток в областях, задействованных в выполнении 
когнитивных задач. Данный феномен сосудистого обкра-
дывания означает, что активные нейроны, особенно в пе-
риинфарктных зонах и связанных сетях, функционально 
«выключаются» из-за недостаточного энергоснабжения. 
Это напрямую проявляется в виде когнитивного дефицита 
в таких сферах, как внимание, скорость обработки инфор-
мации и исполнительные функции. Более того, хроническая 
глобальная или регионарная гипоперфузия создаёт энерге-
тический кризис, лишая мозг ресурсов, необходимых как 
для базового функционирования, так и для энергозатрат-
ных процессов восстановления и пластичности. Персисти-
рующая ишемия дополнительно повреждает проводящие 
пути белого вещества, что ведёт к разобщению нейронных 
сетей и истощению церебрального резерва [19, 20].

Глимфатическая система представляет собой систему 
очистки мозга от продуктов метаболизма, которая обе-
спечивает циркуляцию цереброспинальной жидкости 
(ЦСЖ) через паренхиму мозга. В исследованиях на мышах 
показано, что микроинфаркты могут стремительно сни-
жать ток ЦСЖ во всём мозге, приводя к накоплению про-
дуктов метаболизма в тканях. Результаты исследований 
указывают на то, что мелкие разрозненные очаги ишемии 
могут нарушать работу глимфатической системы пути и 
приводить к задержке интерстициальных растворённых 
веществ в паренхиме мозга, тем самым повышая риск 
формирования амилоидных бляшек [13]. Кроме того, ише-
мическое повреждение и последующее нейровоспаление 
вызывают реактивность и дисфункцию астроцитов. Кри-
тическим последствием является нарушение локализации 
или снижение экспрессии каналов аквапорина-4. Вместо 
высокой концентрации на концевых ножках астроцитов, 
обращённых к сосудам, они распределяются по всей мем-
бране клетки. Таким образом, потеря полярности крити-
чески нарушает конвективный приток ЦСЖ в паренхиму 
мозга. В отсутствие этой движущей силы ток жидкости 
по глимфатической системе стагнирует, а клиренс про-
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Метаболиты ЛП-ФЛА2 также нарушают вазоактивные 
сигнальные пути. ЛФХ ингибирует эндотелиальную 
синтазу оксида азота, снижая выработку оксида азо-
та — мощного вазодилататора. В результате развивает-
ся дисфункция эндотелия и нарушение вазодилатации. 
У астроцитов нарушается способность передавать вазо-
дилатирующие сигналы от нейронов к гладкомышечным 
клеткам сосудов. Вследствие этого активные области 
мозга, участвующие в выполнении когнитивных задач, 
не получают необходимого кровоснабжения. Данное со-
судистое разобщение приводит к функциональной гипо-
перфузии, фактически «выключая» нейронные сети, что 
проявляется когнитивным дефицитом в таких сферах, 
как внимание, скорость обработки информации и испол-
нительные функции  [20, 31]. В нейронах избыток окис-
ленных жирных кислот (преимущественно арахидоновой 
кислоты) запускает деполяризацию клеток посредством 
кальций-зависимого апоптоза. Арахидоновая кислота 
также может превращаться в простагландины  — меди-
аторы воспаления, участвующие в этиопатогенезе ней-
родегенеративных заболеваний. Кроме того, гидролиз 
под действием ЛП-ФЛА2 повышает экспрессию ФНО-α — 
ключевого цитокина, влияющего на нейропластичность 
гиппокампа [12].

Заключение

ЛП-ФЛА2 — центральный патогенетический фактор раз-
вития и прогрессирования ПИКН. Её роль заключается  
в двойном воздействии как на церебральный резерв, 
так и на устойчивость мозга к повреждениям. До разви-
тия ишемического инсульта ЛП-ФЛА2 активно истощает 
церебральный резерв, запуская хронический субклини-
ческий воспалительный процесс, способствующий раз-
витию БМС, скрытого сосудистого повреждения мозга и 
атеросклероза. Это скрытое накопление патологических 
изменений снижает структурный капитал мозга, делая 
его более уязвимым к последствиям острого инсульта. 
После перенесённого ишемического инсульта ЛП-ФЛА2 
подрывает устойчивость мозга к повреждениям, под-
держивая неблагоприятный воспалительный фон, ко-
торый нарушает критические процессы восстановле-
ния. ЛП-ФЛА2 способствует дисфункции ГЭБ, нарушает 
нейроваскулярное сопряжение и подавляет нейропла-
стичность, необходимую для функциональной реор-
ганизации и когнитивной реабилитации. Кроме того, 
стимулируя дисфункцию астроцитов и мислокализацию 
аквапорина-4, ЛП-ФЛА2 препятствует очистительной 
функции глимфатической системы, что потенциально 
ведёт к накоплению токсичных метаболитов, таких как 
амилоид-β. Таким образом, повышенный уровень ЛП-
ФЛА2 представляет собой важное биологическое звено 
между повреждением сосудов и когнитивным сниже-
нием. ЛП-ФЛА2 формирует преморбидное состояние 
мозга, более восприимчивое к повреждению, и постин-
сультную среду, менее благоприятную для репарации. 
Воздействие на сигнальный путь ЛП-ФЛА2 может быть 
перспективным не только для первичной профилактики 
ишемического инсульта, но и в качестве терапевтиче-
ской стратегии для сохранения когнитивных функций 
и улучшения восстановления у пациентов, перенёсших 
инсульт.

точного детрита и запуска процессов репарации. Однако 
предшествующее или персистирующее воспаление, опос-
редованное ЛП-ФЛА2, может вызвать дизрегуляцию это-
го ответа. Провоспалительные медиаторы, образующиеся  
в результате активности ЛП-ФЛА2, способны напрямую 
ингибировать механизмы синаптической пластичности, 
такие как долговременная потенциация, которая является 
клеточной основой обучения, памяти и функциональной 
реорганизации. Кроме того, данный хронический воспали-
тельный фон оказывает пагубное влияние на нейрогенез 
и созревание клеток-предшественников олигодендроци-
тов. В  результате формируется среда, препятствующая 
врождённой способности клеточных компонентов мозга 
к перестройке нейронных цепей вокруг очага поражения. 
Более того, в отдалённом периоде инсульта сохраняюща-
яся активность ЛП-ФЛА2 может способствовать прогрес-
сирующему повреждению белого вещества и дезоргани-
зации нейронных сетей, что в дальнейшем препятствует 
восстановлению функциональной связности, необходимой 
для когнитивной реабилитации. Таким образом, высокая 
активность ЛП-ФЛА2 после ишемического инсульта может 
снижать устойчивость мозга к повреждениям, подавляя 
пластические и репаративные процессы [27, 28].

ЛФХ и окисленные жирные кислоты, образующиеся при 
участии ЛП-ФЛА2, действуют как молекулярные фраг-
менты, ассоциированные с повреждением, которые ак-
тивируют резидентные иммунные клетки НВЕ  [20]. По-
вышенный уровень ЛФХ усиливает экспрессию молекул 
адгезии, стимулирует выработку провоспалительных ци-
токинов (ФНО-α и ИЛ-6) и привлекает макрофаги в инти-
му артерий. Это приводит к эндотелиальной дисфункции, 
ускоряет формирование атеросклеротических бляшек и 
способствует развитию зон некроза  [25]. Атеросклероз 
способствует накоплению амилоида-β в головном моз-
ге, что является ключевым фактором развития демен-
ции  [18]. Перициты, играющие критическую роль в под-
держании стабильности капилляров и целостности ГЭБ, 
крайне чувствительны к индуцированному ЛФХ апоптозу 
и сокращению, что ведёт к дестабилизации капиллярного 
русла. Данное стойкое повреждение клеточных компонен-
тов ГЭБ приводит к повышению его проницаемости (фе-
номен «протекающего» барьера), позволяя нейротоксинам, 
воспалительным клеткам и другим факторам крови про-
никать в паренхиму мозга в постинсультном периоде. Это 
поддерживает порочный круг воспаления и повреждения 
нейронов, напрямую подрывая устойчивость мозга к по-
вреждениям [19].

Эндотелиальная дисфункция, сосудистое воспаление и 
атеросклероз приводят к повышению жёсткости и сни-
жению эластичности артерий. Снижение артериальной 
пульсации ослабляет необходимую гидравлическую силу, 
обеспечивающую приток ЦСЖ в периваскулярные про-
странства и её циркуляцию в них [29]. Провоспалитель-
ное состояние, индуцированное продуктами активности 
ЛП-ФЛА2, запускает реактивность астроцитов. Реактив-
ные астроциты часто утрачивают полярность аквапори-
на-4: каналы распределяются с концевых ножек по всей 
клеточной мембране. Данная мислокализация критиче-
ски нарушает конвективный приток ЦСЖ из периваску-
лярного пространства в интерстиций мозга [21, 30].
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