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ГИПОПЕРФУЗИЯ ГОЛОВНОГО МОЗГА ПРИ АРТЕРИАЛЬНОЙ 
ГИПЕРТЕНЗИИ. НЕКОТОРЫЕ АСПЕКТЫ ЛЕЧЕБНОЙ ТАКТИКИ
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Обсуждены вопросы нарушений микроциркуляторного русла как основной причины гипоперфузии и пораже-
ния головного мозга, отмечена необходимость применения наряду с антигипертензивной терапией препаратов, 
улучшающих деформируемость и агрегацию эритроцитов. Эффективность данного подхода подтверждена при 
лечении 554 пациентов с артериальной гипертензией II степени. В основной группе (n=268) пациенты получали 
антигипертензивные препараты и Кавинтон форте (30 мгв сутки), в контрольной (n=286) - только антигипер-
тензивные препараты. Кавинтон назначался курсами по 3 месяца с перерывом 1 месяц. По истечении 5 лет у 
получавших Кавинтон форте отмечалось достоверное снижение числа инсультов и летальных исходов.
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АРТЕРИАЛДЫ ГИПЕРТЕНЗИЯ КЕЗІНДЕГІ БАС МИЫНЫҢ ГИПОПЕРФУЗИЯСЫ. 
ЕМДЕУ ТАКТИКАСЫНЫҢ КЕЙБІР АСПЕКТІЛЕРІ

В.И. КОЗЛОВСКИЙ
Витеб мемлекеттік медициналық университет, Беларусь

Гипоперфузия мен бас миы зақымдануының негізгі себебі ретіндегі микроциркуляторлы ағын 
бұзылыстарының мəселелері талқыланған жəне  антигипертензивті терапиямен қатар эритроциттердің 
деформациялылығы мен агрегациясын жақсартатын  препараттарды пайдалану қажеттілігі атап өтілген. 
Емдеудің осы жолының тиімділігі артериалды гипертензия II дəрежесіндегі 554 пациентті емдеу кезінде 
расталған. Негізгі топтағы (n=268) пациенттер антигипертензивті препараттарды жəне Кавинтон фортені 
қабылдап отырған (тəулігіне 30 мг),бақылау тобында (n=286) – тек антигипертензивті препараттарды. 
Кавинтон курс бойынша 3 айдан тағайындалған, арасындағы үзіліс 1 ай. 5 жыл өткен соң  Кавинтон форте 
қабылдағандарда инсульт пен өлім-жітімнің шынайы төмендегендігі атап өтілген.

Негізгі сөздер: бас миының гипоперфузиясы, артериальды гипертензия, емдеу.
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CEREBRAL HYPOPERFUSION IN ARTERIAL HYPERTENSION. SOME ASPECTS 
OF MEDICAL TACTICS
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The problems of microcirculatory disorders as the main cause of hypoperfusion and brain lesions were discussed, 
along with antihypertensive therapy, drugs improving the defoimability and aggregation of erythrocytes. The 
effectiveness of the approach was confi rmed in the treatment of 554 patients with grade II arterial hypertension. In the 
main group, 268 patients received antihypertensive drugs and Cavinton forte 30 mg per day, in the control group 286 
patients - only antihypertensive drugs. Cavinton forte was appointed courses for 3 months with a break of 1 month.  
After 5 years, the patients receiving Cavinton forte had a signifi cant decrease in the number of strokes, lethal outcomes. 

Keywords: cerebral hypoperfusion, arterial hypertension, treatment.

ртериальная гипертензия является наиболее час-
той и значимой причиной поражений жизненно 
важных органов. Развитие инсультов, инфарктов 

миокарда, поражение по чек сопровождается значительными 
социальными потерями, связанными с временной и стойкой 
нетрудоспо собностью, а также с летальными ис ходами [7].

Следует отметить, что поражения головного мозга наи-
более часто связаны с хроническим снижением кровоснаб-
жения, расстройствами микроциркуляции, что сопровожда-
ется формированием поражений субкорти кальных структур 
в виде лакунарных инфарктов, лейкоареоза, а в дальней шем 
и значительной атрофии головного мозга [8, 14].

Хроническая церебральная ишемия или гипоперфузия 
головного мозга - это состояние, возникающее в связи с 
прогрессирующей недостаточностью кровоснабжения 
головного мозга, при водящее к структурным церебраль-
ным изменениям и развитию очаговых не врологических 

расстройств. В странах СНГ для описания патологических 
расстройств до настоящего времени используется термин 
«дисциркуляторная энцефалопатия».

Основными причинами развития хронической недоста-
точности моз гового кровообращения являются артериальная 
гипертензия и атеро склероз, мелкие эмболии с поверх ности 
атеросклеротически измененных сосудов, фиброзированных 
клапанов, из дилатированных камер сердца, внешняя ком-
прессия сосудов, нару шения сердечного ритма, аномалии 
сосудов, наследственные ангиопатии, венозная патология, 
церебральный амилоидоз, сахарный диабет, васкули ты, за-
болевания крови и артериальная гипотензия [4, 5].

При ультразвуковых методах ис следования брахиоце-
фальных сосудов, ангиографии сосудов головного мозга 
гемодинамически значимые стенозы выявляют только у 
20-30% пациентов, перенесших ишемический инсульт. В 
остальных случаях нарушения моз гового кровотока ассо-
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Результаты мета-анализа, включавшего 50 938 паци-
ентов, показал, что НОАК по сравнению со стандартной 
фармакотерапией варфарином, применяемой для профилак-
тики инсультов и системных тромбоэмболий у пациентов с 
неклапанной фибрилляцией предсердий, являются эффек-
тивной и безопасной альтернативой, широко применяемой 
в большинстве стран [38, 39]. При непрямом сравнении 
препараты попарно сравнивались по полученным резуль-
татам ОР и 95%ДИ (табл.1)

Лучший профиль эффективности и безопасности по-
казал апиксабан, имеющий более низкие статистические 
показатели (ОР=0,83 95%ДИ 0,62-1,09). 

Для проведения изучения экономической эффектив-
ности апиксабана в сравнении с варфарином и другими 
НОАК, были рассчитаны прямые затраты в соответствии 
с дозировкой и временем (день, месяц, год). Прямые за-
траты на варфарин в сутки составили 19,73 тг., в месяц 
– 591,9 тг., в год – 7 201,45 тг. Тогда как на НОАК затра-
ты оказались существенно выше. Для прогнозирования 
вероятности развития сердечно-сосудистых осложнений 
(ССО) и ассоциированных с ними прямых медицинских 
затрат, связанных с развитием инсульта при использовании 

различных терапевтических стратегий, была построена 
Марковская модель. Длина цикла для модели составляла 
30 дней с горизонтом продолжительности жизни из-за хро-
нического характера течения ФП неклапанной этиологии и 
рисков развития мозгового инсульта и кровотечений, моди-
фицируемых в зависимости от клинического состояния и 
назначенной терапии. Модель Маркова включала 5 основ-
ных и 2 дополнительных состояний. Согласно условиям 
модели, в течение каждого цикла у каждого из пациентов 

в моделируемой популяции 
было возможно развитие 
одного из указанных исхо-
дов, смерть или отсутствие 
изменения клинического 
состояния. Определение 
каждого из осложнений со-
ответствовало критериям 
исследований ARISTOTLE, 
RE-LY, ROCKET-AF. Моде-
лируемая когорта состояла 

из 10 тысяч пациентов. «Временной горизонт» анализа был 
взят на уровне продолжительности жизни моделируемых 
пациентов. Популяция пациентов в Марковской модели 
соответствовала больным, включённым в исследования 
ARISTOTLE, RE-LY, ROCKET-AF.

Профиль пациента в модели включал наличие ФП не-
клапанной этиологии в сочетании с хотя бы одним дополни-
тельным фактором риска инсульта/тромбоэмболии (согласно 
системе стратификации по шкале CHADS2). Было сделано 
предположение о том, что около 20% больных в модели-
руемой когорте в анамнезе имели ишемический инсульт, что 
соответствовало распределению пациентов, включённых в 
исследования ARISTOTLE, RE-LY, ROCKET-AF (табл. 2). 
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циированы с рас стройствами реологических свойств крови, 
системными гемодинамическими нарушениями и микро-
эмболиями. В этом случае наиболее «уязвимыми» являются 
зоны головного мозга, питающиеся мел кими перфорантны-
ми артериями, в част ности глубокие подкорковые струк-
туры. Непосредственной причиной наруше ния мозгового 
кровотока являются повышение агрегации эритроцитов и 
тромбоцитов, образование лейко- цитарно-тромбоцитарных 
агрегатов, повышение адгезии лейкоцитов к со судистой 
стенке, снижение деформи руемости эритроцитов [5].

При артериальной гипертензии на рушение кровотока 
в мелких сосудах обусловлено не только снижением числа 
функционирующих капилляров, но и повреждением сосуди-
стой стенки с десквамацией эндотелиальных кле ток, форми-
рованием микроаневризм. Разрывы микроаневризм сопрово-
ждаются различной выраженностью микрогеморрагий, по-
явлением сво бодного гемоглобина в периваскуляр- ных зонах 
и приводят к формированию как локальной воспалительной 
реак ции, так и последующего фиброза [16].

Следует отметить, что эритроци тарный компонент 
микроциркуляции наиболее значим в формировании 
гипоперфузии головного мозга, так как состоя ние эри-
троцитов в ос новном определяет повышенную вязкость 
крови как в связи с их большим количеством, так и в связи 
с воз можностью блокады кровотока агрегиро ванными 
эритроцита ми (сладж-феномен), блокадой капилляр ного 
кровотока при снижении их деформи руемости (гибкости). 
Так, для свободного прохождения по ка пиллярам (средний 
диаметр 5 мкм), эри троциту диаметром 7 мкм надо изменить 
форму и предстать в виде «пули». Если эритроцит жесткий, 
что встречается до статочно часто при артериальной гипер-
тензии, то он блоки рует капиллярный кровоток.

В наших предва рительных исследо ваниях определено, 
что при расстройствах микроциркуляции про исходит не 
только по вреждение эндотелия, но и эритроцитов [11, 16]. 
Это обусловлено не только образова нием нитей фибрина в 
сосудистом русле и «рассечении» ими эритроцитов в потоке, 
но и в связи с раз рушением их агрега тов эритроцитов, по-
вреждениях жестких эритроцитов в турбу лентном кровотоке. 
Внутрисосудистый гемолиз и выход со держимого эритро-
цита в сосудистое русло ассоциирован со значительным 
по вышением агрегации как тромбоцитов, так и эритроцитов, 
повышением активности перекисного окисления липидов, 
локальным сниже нием продукции оксида азота, острым по-
вышением артериального давления [16]. Оказалось, что такие 
маркеры по вреждения эритроцитов, как шизоциты крови, 
уровень свободного гемоглобина у пациентов с артериальной 
гипертен зией достоверно коррелируют с повы шением числа 
инсультов и инфарктов миокарда [11].

Эти данные указывают на необхо димость разработки новых 
подходов к коррекции расстройств микроцир куляции у паци-
ентов с артериальной гипертензией, нацеленных прежде всего 
на эритроцитарный компонент, на предупреждение и снижение 
агре гации, повышение деформируемости эритроцитов, а также 
на снижение их повреждаемости в сосудистом русле.

Антигипертензивная терапия па циентов с артериальной ги-
пертензией является одним из убедительно дока занных факторов 
снижения инсультов и инфарктов (табл. 1) [7, 15]. Однако одного 
снижения артериального дав ления для уменьшения риска раз-
вития повреждений головного мозга недоста точно, необходим 
комплексный подход с коррекцией имеющихся факторов риска, 
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лечением сопутствующих забо леваний, коррекцией дислипо-
протеине- мии, при необходимости приемом анти коагулянтов. 
При тяжелых поражениях сосудистой системы головного мозга 
и брахиоцефальных сосудов необходимы реконструктивные 
оперативные методы лечения (табл. 2) [13, 14].

Следует отметить, что ядром кли нической картины ги-
поперфузии го ловного мозга и ее отличительной особенно-
стью являются: двигательные, когнитивные и психические 
нарушения [5, 14]. Однако препараты, активно сни жающие 
артериальное давление, не ис ключают патологическую сим-
птоматику энцефалопатии, зачастую уменьшают церебраль-
ный кровоток или вызывают синдромы обкрадывания. Все 
это су щественно затрудняет индивидуальный выбор медика-
ментозной терапии у паци ентов с артериальной гипертензией. 
Этот факт особо выделила группа экспертов в национальных 
рекомендациях по диа гностике и лечению артериальной 
гипер тензии в США (JNC8). «... Рекомендации, рассмотрен-
ные в этом руководстве, предоставляют клиницистам анализ 
сведений, базирующихся на результатах рандомизированных 
клинических иссле дований, о том, что известно, а что - нет 
о пороговых и целевых уровнях артериального давления и о 
стратегиях медика ментозного лечения артериальной гипер-
тензии. Однако они не должны заменять клиническую оценку 
ситуации, а решения о тактике лечения должны приниматься 
индивидуально для каждого пациента, учитывая его клиниче-
ские характеристики и сопутствующие об стоятельства» 
(JNC8, Раздел «Ограничения документа») [7].

Так какие суще ствуют возможности, чтобы предупредить 
поражения подкорко вых структур голов ного мозга, питае мых 
перфорантными мелкими сосудами? Имеющиеся данные 
в литературе пред ставлены в табли це 3. Прежде все го, при 
отчетливой симптоматике гипо перфузии головного мозга не 
следует применять препара ты, снижающие цере бральный кро-
воток, провоцирующие вы раженные ортоста тические реакции, 
особенно ортостати ческую гипотензию, не назначать лекар-
ственные средства, вызывающие син дром обкрадывания.

В выборе до полнительного пре парата в комплексе с 
антигипертензив ными препаратами для лечения паци ентов 
с артериальной гипертензией и гипоперфузией головного 
мозга рационально учесть его влияние как на основные кли-
нические синдромы, так и на эффективность воздействия 
на реологические свойства крови и снижения повреждений 
эндотелия, а также эритроцитов. В кратком виде эти по-
ложения сформулированы и представлены в таблице 4.

Убедительно доказано, что ухуд шение реологических 
свойств крови определяется преимущественно эри-
троцитарным компонентом, прежде всего агрегацией и де-
формируемостью эритроцитов. Поэтому необходим выбор 
препаратов, максимально эффективных в отношении этого 
компонента микро циркуляции.

Отчетливое снижение агрегации эритроцитов и повы-
шение их дефор мируемости, улучшение реологических 
свойств крови отмечается при лечении ингибиторами 
фосфодиэстеразы, таки ми как пентоксифиллин и винпо-
цетин (Кавинтон). Эти препараты также обе спечивают до-
статочно значительное снижение агрегации тромбоцитов, 
лей- коцитарно-тромбоцитарной суспензии, что связано с 
накоплением в клеточных элементах цАМФ [6, 11].

На наш взгляд, для коррекции це ребральной гипоперфузии 
наиболее оптимальным является выбор между пентоксифилли-
ном и винпоцетином (Кавинтоном), так как другие препа раты 
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ОПЫТ КЛИНИЧЕСКОГО ИСПОЛЬЗОВАНИЯ ФАРМАЦЕВТИЧЕСКИХ ПРЕПАРАТОВ

циированы с рас стройствами реологических свойств крови, 
системными гемодинамическими нарушениями и микро-
эмболиями. В этом случае наиболее «уязвимыми» являются 
зоны головного мозга, питающиеся мел кими перфорантны-
ми артериями, в част ности глубокие подкорковые струк-
туры. Непосредственной причиной наруше ния мозгового 
кровотока являются повышение агрегации эритроцитов и 
тромбоцитов, образование лейко- цитарно-тромбоцитарных 
агрегатов, повышение адгезии лейкоцитов к со судистой 
стенке, снижение деформи руемости эритроцитов [5].

При артериальной гипертензии на рушение кровотока 
в мелких сосудах обусловлено не только снижением числа 
функционирующих капилляров, но и повреждением сосуди-
стой стенки с десквамацией эндотелиальных кле ток, форми-
рованием микроаневризм. Разрывы микроаневризм сопрово-
ждаются различной выраженностью микрогеморрагий, по-
явлением сво бодного гемоглобина в периваскуляр- ных зонах 
и приводят к формированию как локальной воспалительной 
реак ции, так и последующего фиброза [16].

Следует отметить, что эритроци тарный компонент 
микроциркуляции наиболее значим в формировании 
гипоперфузии головного мозга, так как состоя ние эри-
троцитов в ос новном определяет повышенную вязкость 
крови как в связи с их большим количеством, так и в связи 
с воз можностью блокады кровотока агрегиро ванными 
эритроцита ми (сладж-феномен), блокадой капилляр ного 
кровотока при снижении их деформи руемости (гибкости). 
Так, для свободного прохождения по ка пиллярам (средний 
диаметр 5 мкм), эри троциту диаметром 7 мкм надо изменить 
форму и предстать в виде «пули». Если эритроцит жесткий, 
что встречается до статочно часто при артериальной гипер-
тензии, то он блоки рует капиллярный кровоток.

В наших предва рительных исследо ваниях определено, 
что при расстройствах микроциркуляции про исходит не 
только по вреждение эндотелия, но и эритроцитов [11, 16]. 
Это обусловлено не только образова нием нитей фибрина в 
сосудистом русле и «рассечении» ими эритроцитов в потоке, 
но и в связи с раз рушением их агрега тов эритроцитов, по-
вреждениях жестких эритроцитов в турбу лентном кровотоке. 
Внутрисосудистый гемолиз и выход со держимого эритро-
цита в сосудистое русло ассоциирован со значительным 
по вышением агрегации как тромбоцитов, так и эритроцитов, 
повышением активности перекисного окисления липидов, 
локальным сниже нием продукции оксида азота, острым по-
вышением артериального давления [16]. Оказалось, что такие 
маркеры по вреждения эритроцитов, как шизоциты крови, 
уровень свободного гемоглобина у пациентов с артериальной 
гипертен зией достоверно коррелируют с повы шением числа 
инсультов и инфарктов миокарда [11].

Эти данные указывают на необхо димость разработки новых 
подходов к коррекции расстройств микроцир куляции у паци-
ентов с артериальной гипертензией, нацеленных прежде всего 
на эритроцитарный компонент, на предупреждение и снижение 
агре гации, повышение деформируемости эритроцитов, а также 
на снижение их повреждаемости в сосудистом русле.

Антигипертензивная терапия па циентов с артериальной ги-
пертензией является одним из убедительно дока занных факторов 
снижения инсультов и инфарктов (табл. 1) [7, 15]. Однако одного 
снижения артериального дав ления для уменьшения риска раз-
вития повреждений головного мозга недоста точно, необходим 
комплексный подход с коррекцией имеющихся факторов риска, 
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лечением сопутствующих забо леваний, коррекцией дислипо-
протеине- мии, при необходимости приемом анти коагулянтов. 
При тяжелых поражениях сосудистой системы головного мозга 
и брахиоцефальных сосудов необходимы реконструктивные 
оперативные методы лечения (табл. 2) [13, 14].

Следует отметить, что ядром кли нической картины ги-
поперфузии го ловного мозга и ее отличительной особенно-
стью являются: двигательные, когнитивные и психические 
нарушения [5, 14]. Однако препараты, активно сни жающие 
артериальное давление, не ис ключают патологическую сим-
птоматику энцефалопатии, зачастую уменьшают церебраль-
ный кровоток или вызывают синдромы обкрадывания. Все 
это су щественно затрудняет индивидуальный выбор медика-
ментозной терапии у паци ентов с артериальной гипертензией. 
Этот факт особо выделила группа экспертов в национальных 
рекомендациях по диа гностике и лечению артериальной 
гипер тензии в США (JNC8). «... Рекомендации, рассмотрен-
ные в этом руководстве, предоставляют клиницистам анализ 
сведений, базирующихся на результатах рандомизированных 
клинических иссле дований, о том, что известно, а что - нет 
о пороговых и целевых уровнях артериального давления и о 
стратегиях медика ментозного лечения артериальной гипер-
тензии. Однако они не должны заменять клиническую оценку 
ситуации, а решения о тактике лечения должны приниматься 
индивидуально для каждого пациента, учитывая его клиниче-
ские характеристики и сопутствующие об стоятельства» 
(JNC8, Раздел «Ограничения документа») [7].

Так какие суще ствуют возможности, чтобы предупредить 
поражения подкорко вых структур голов ного мозга, питае мых 
перфорантными мелкими сосудами? Имеющиеся данные 
в литературе пред ставлены в табли це 3. Прежде все го, при 
отчетливой симптоматике гипо перфузии головного мозга не 
следует применять препара ты, снижающие цере бральный кро-
воток, провоцирующие вы раженные ортоста тические реакции, 
особенно ортостати ческую гипотензию, не назначать лекар-
ственные средства, вызывающие син дром обкрадывания.

В выборе до полнительного пре парата в комплексе с 
антигипертензив ными препаратами для лечения паци ентов 
с артериальной гипертензией и гипоперфузией головного 
мозга рационально учесть его влияние как на основные кли-
нические синдромы, так и на эффективность воздействия 
на реологические свойства крови и снижения повреждений 
эндотелия, а также эритроцитов. В кратком виде эти по-
ложения сформулированы и представлены в таблице 4.

Убедительно доказано, что ухуд шение реологических 
свойств крови определяется преимущественно эри-
троцитарным компонентом, прежде всего агрегацией и де-
формируемостью эритроцитов. Поэтому необходим выбор 
препаратов, максимально эффективных в отношении этого 
компонента микро циркуляции.

Отчетливое снижение агрегации эритроцитов и повы-
шение их дефор мируемости, улучшение реологических 
свойств крови отмечается при лечении ингибиторами 
фосфодиэстеразы, таки ми как пентоксифиллин и винпо-
цетин (Кавинтон). Эти препараты также обе спечивают до-
статочно значительное снижение агрегации тромбоцитов, 
лей- коцитарно-тромбоцитарной суспензии, что связано с 
накоплением в клеточных элементах цАМФ [6, 11].

На наш взгляд, для коррекции це ребральной гипоперфузии 
наиболее оптимальным является выбор между пентоксифилли-
ном и винпоцетином (Кавинтоном), так как другие препа раты 
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Результаты мета-анализа, включавшего 50 938 паци-
ентов, показал, что НОАК по сравнению со стандартной 
фармакотерапией варфарином, применяемой для профилак-
тики инсультов и системных тромбоэмболий у пациентов с 
неклапанной фибрилляцией предсердий, являются эффек-
тивной и безопасной альтернативой, широко применяемой 
в большинстве стран [38, 39]. При непрямом сравнении 
препараты попарно сравнивались по полученным резуль-
татам ОР и 95%ДИ (табл.1)

Лучший профиль эффективности и безопасности по-
казал апиксабан, имеющий более низкие статистические 
показатели (ОР=0,83 95%ДИ 0,62-1,09). 

Для проведения изучения экономической эффектив-
ности апиксабана в сравнении с варфарином и другими 
НОАК, были рассчитаны прямые затраты в соответствии 
с дозировкой и временем (день, месяц, год). Прямые за-
траты на варфарин в сутки составили 19,73 тг., в месяц 
– 591,9 тг., в год – 7 201,45 тг. Тогда как на НОАК затра-
ты оказались существенно выше. Для прогнозирования 
вероятности развития сердечно-сосудистых осложнений 
(ССО) и ассоциированных с ними прямых медицинских 
затрат, связанных с развитием инсульта при использовании 

различных терапевтических стратегий, была построена 
Марковская модель. Длина цикла для модели составляла 
30 дней с горизонтом продолжительности жизни из-за хро-
нического характера течения ФП неклапанной этиологии и 
рисков развития мозгового инсульта и кровотечений, моди-
фицируемых в зависимости от клинического состояния и 
назначенной терапии. Модель Маркова включала 5 основ-
ных и 2 дополнительных состояний. Согласно условиям 
модели, в течение каждого цикла у каждого из пациентов 

в моделируемой популяции 
было возможно развитие 
одного из указанных исхо-
дов, смерть или отсутствие 
изменения клинического 
состояния. Определение 
каждого из осложнений со-
ответствовало критериям 
исследований ARISTOTLE, 
RE-LY, ROCKET-AF. Моде-
лируемая когорта состояла 

из 10 тысяч пациентов. «Временной горизонт» анализа был 
взят на уровне продолжительности жизни моделируемых 
пациентов. Популяция пациентов в Марковской модели 
соответствовала больным, включённым в исследования 
ARISTOTLE, RE-LY, ROCKET-AF.

Профиль пациента в модели включал наличие ФП не-
клапанной этиологии в сочетании с хотя бы одним дополни-
тельным фактором риска инсульта/тромбоэмболии (согласно 
системе стратификации по шкале CHADS2). Было сделано 
предположение о том, что около 20% больных в модели-
руемой когорте в анамнезе имели ишемический инсульт, что 
соответствовало распределению пациентов, включённых в 
исследования ARISTOTLE, RE-LY, ROCKET-AF (табл. 2). 
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мало влияют на агрегацию эри троцитов или 
на их деформируемость (табл. 5).

Преимуществом применения Кавин- 
тона является избирательность воздей ствия 
на церебральную гемодинамику, отсутствие 
синдрома обкрадывания (в том числе коро-
нарного), наличие «ре гулирующего» влия-
ния на венозный компонент церебрального 
кровотока (табл. 6) [6, 9, 12].

Противовоспалительные эффекты Ка- 
винтона связаны с блокадой универсального 
фактора транскрипции (NF -кВ), контроли-
рующего экспрессию генов иммунного отве-
та, апоптоза и клеточного цикла. Ре зультатом 
является снижение продукции: фактора 
некроза опухолей-а - TNFa , интерлейки-
на - IL, макрофагального воспалительного 
протеина-2 - MIP-2, моноцитарного хемоат-
трактантного про теина-1 - МСР-1, сосуди-
стых молекул адгезии-1 - VCAM-1, факторов, 
обуслов ливающих развитие воспалительного 
процесса в сосудистой стенке [8, 9].

В эксперименте на животных полу-
чены убедительные морфологические до-
казательства снижения ремоделирования 
гладкой мускулатуры при длительном 
применении винпоцетина, уменьшение по-
вреждения в связи с перевязкой каротидной 
вены у мы шей [1-3].

В Российской Федерации про веден це-
лый ряд достаточно крупных исследований, 
доказывающих эф фективность Кавинтона 
у лиц с арте риальной гипертензией и дис-
циркуля- торной энцефалопатией [18-24]. 
Так, исследование КАЛИПСО включало 
4 865 пациентов, Кавинтон применял ся на 
начальном этапе внутривенно капельно до 
50 мг в сутки, затем внутрь по 30 мг в сутки 
в течение 97 дней. Получены существенные 
изменения клинической картины: снижение 
головной боли - у 82% пациентов, несистем-
ного головокру жения - у 75%, шума в ушах 
- 46%, улучшение памяти - у 41%, походки 
- у 52%, настроения - у 68% [23].

В исследовании СОКОЛ оценивали 
эффективность применения Кавинтона у 
пациентов с артериальной гипер тензией, 
перенесших ишемический инсульт. Основ-
ная группа включала 344 (52%) пациента, 
Кавинтон назначал ся на 5-14-й день от на-
чала инсульта. В группе сравнения было 317 
(48%) человек. Длительность наблюдения 
- 102-111 дней. В результате отмечено, что 
у пациентов после ишемического инсуль-
та Кавинтон уменьшает двига тельные и 
чувствительные расстройства в 2,3 раза, 
речевые расстройства - в 2,6 раза, более 
чем в 2 раза сни жает жалобы на нарушение 
памяти, в 3 раза - на нарушение внимания 
и обеспечивает достоверно большую неза-
висимость в повседневной жизни.
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Примечание: ICAM-1 – внутриклеточные молекулы адгезии-1, IL – интер лейкин, 
LPS – липополисахариды, MEKK1 – киназа митогенактивируемой протеинкиназы/
регулируемая внеклеточными сигналами киназа киназы 1, MСР-1 – моноцитарный 
хемоаттрактантный протеин-1, NF-кB – ядерный фактор транскрипции, универсаль-
ный фактор транскрипции, контролиру ющий экспрессию генов иммунного ответа, 
апоптоза и клеточного цикла, TNFα – фактор некроза опухолей α, VCAM-1 – сосу-
дистые клеточные моле кулы адгезии-1.
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Ранее были опубликованы резуль таты комплексной те-
рапии пациентов с артериальной гипертензией II степени 
короткодействующими препаратами (адельфан, каптоприл, 
нифедипин) и Кавинтоном, проведенной в 1980 1990 годах. 
Тогда на фоне 5-летней терапии было получено снижение 
числа острых нарушений церебраль ного кровотока и ле-
тальных исходов. Появление пролонгированных новых 
антигипертензивных средств вновь по требовало ответить 
на вопрос, может ли Кавинтон быть столь же успешным на 
фоне современной антигипертензивной терапии [17]. 

Были обследованы 554 пациента с артериальной ги-
пертензией II степе ни, риск 2-3. Все они разделялись на 
основную и контрольную группы (табл. 7), сопоставимые по 
гендер ному составу, среднему возрасту и антигипертензив-
ной терапии (р>0,05). В основной группе пациенты полу чали 
антигипертензивные препараты и Кавинтон форте в дозе 30 
мг в сутки, а в контрольной - только антигипертен зивные 
препараты. Кавинтон назначал ся курсами по 3 месяца с пере-
рывом 1 месяц. Длительность наблюдения - 5 лет. Результаты 
лечения оценивали по числу инсультов, инфарктов мио карда, 
летальных исходов, количеству госпитализаций, связанных 
с сердеч но-сосудистой патологией (табл. 8).

В результате определено, что у па циентов, получавших 
Кавинтон форте, отмечается достоверное снижение числа 
инсультов, летальных исходов. Было достоверно меньшее 
число лиц, нуждающихся в госпитализации в свя зи с 
сердечно-сосудистой патологией. Кроме этого, отмечалась 
достаточно отчетливая тенденция в снижении числа ин-
фарктов миокарда. В основной груп пе отмечалось высоко 
достоверное снижение суммарного числа неблаго приятных 
событий (инсультов, инфар ктов миокарда, летальных ис-
ходов) на 38,2% (р<0,001).

Полученные данные подтверждают эффективность 
применения Кавинтона форте в комплексе с современной 
антигипертензивной терапией. Причем, прежде всего до-
стигается снижение числа инсультов и летальных событий. 
Нельзя исключить, что улучшение рео логических свойств, 
прежде всего эри троцитов, когнитивных и двигательных 
функций, нормализация церебрального кровотока являются 
своеобразными системными эффектами действия Кавин-
тона, что проявляется снижением поражений сердечно-
сосудистой си стемы, суммарного числа неблагопри ятных 
событий, а также необходимости госпитализации.

Возможно, полученные результаты связаны и с более выра-
женными эф фектами антигипертензивных препа ратов, однако 
это менее вероятно, так как среднее артериальное давление, как 
в начале, так и в конце лечения достоверно не отличалось.

С учетом выявленных новых эф фектов, связанных со сни-
жением вос палительной реакции и повреждения эндотелия, а 
также гипертрофии глад кой мускулатуры сосудистой стенки, 
предстоит по-новому взглянуть на роль Кавинтона в комплекс-
ной терапии ряда патологических состояний, прежде всего 
ассоциированных с сосудистой патологи ей головного мозга.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
В последние годы появились новые данные об эффектах 

Кавинтона, что иначе позволило взглянуть на лечение и 
профилактику ряда патологических состояний, сопрово-
ждающихся гипопер фузией головного мозга и, прежде всего 
артериальной гипертензии.

Включение Кавинтона курсами по 3 месяца в комплекс 
стандартной антигипертензивной терапии в течение 5 лет 
обеспечивает достоверное сни жение частоты развития 
инсультов и летальных исходов.
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мало влияют на агрегацию эри троцитов или 
на их деформируемость (табл. 5).

Преимуществом применения Кавин- 
тона является избирательность воздей ствия 
на церебральную гемодинамику, отсутствие 
синдрома обкрадывания (в том числе коро-
нарного), наличие «ре гулирующего» влия-
ния на венозный компонент церебрального 
кровотока (табл. 6) [6, 9, 12].

Противовоспалительные эффекты Ка- 
винтона связаны с блокадой универсального 
фактора транскрипции (NF -кВ), контроли-
рующего экспрессию генов иммунного отве-
та, апоптоза и клеточного цикла. Ре зультатом 
является снижение продукции: фактора 
некроза опухолей-а - TNFa , интерлейки-
на - IL, макрофагального воспалительного 
протеина-2 - MIP-2, моноцитарного хемоат-
трактантного про теина-1 - МСР-1, сосуди-
стых молекул адгезии-1 - VCAM-1, факторов, 
обуслов ливающих развитие воспалительного 
процесса в сосудистой стенке [8, 9].

В эксперименте на животных полу-
чены убедительные морфологические до-
казательства снижения ремоделирования 
гладкой мускулатуры при длительном 
применении винпоцетина, уменьшение по-
вреждения в связи с перевязкой каротидной 
вены у мы шей [1-3].

В Российской Федерации про веден це-
лый ряд достаточно крупных исследований, 
доказывающих эф фективность Кавинтона 
у лиц с арте риальной гипертензией и дис-
циркуля- торной энцефалопатией [18-24]. 
Так, исследование КАЛИПСО включало 
4 865 пациентов, Кавинтон применял ся на 
начальном этапе внутривенно капельно до 
50 мг в сутки, затем внутрь по 30 мг в сутки 
в течение 97 дней. Получены существенные 
изменения клинической картины: снижение 
головной боли - у 82% пациентов, несистем-
ного головокру жения - у 75%, шума в ушах 
- 46%, улучшение памяти - у 41%, походки 
- у 52%, настроения - у 68% [23].

В исследовании СОКОЛ оценивали 
эффективность применения Кавинтона у 
пациентов с артериальной гипер тензией, 
перенесших ишемический инсульт. Основ-
ная группа включала 344 (52%) пациента, 
Кавинтон назначал ся на 5-14-й день от на-
чала инсульта. В группе сравнения было 317 
(48%) человек. Длительность наблюдения 
- 102-111 дней. В результате отмечено, что 
у пациентов после ишемического инсуль-
та Кавинтон уменьшает двига тельные и 
чувствительные расстройства в 2,3 раза, 
речевые расстройства - в 2,6 раза, более 
чем в 2 раза сни жает жалобы на нарушение 
памяти, в 3 раза - на нарушение внимания 
и обеспечивает достоверно большую неза-
висимость в повседневной жизни.
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Примечание: ICAM-1 – внутриклеточные молекулы адгезии-1, IL – интер лейкин, 
LPS – липополисахариды, MEKK1 – киназа митогенактивируемой протеинкиназы/
регулируемая внеклеточными сигналами киназа киназы 1, MСР-1 – моноцитарный 
хемоаттрактантный протеин-1, NF-кB – ядерный фактор транскрипции, универсаль-
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дистые клеточные моле кулы адгезии-1.
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Ранее были опубликованы резуль таты комплексной те-
рапии пациентов с артериальной гипертензией II степени 
короткодействующими препаратами (адельфан, каптоприл, 
нифедипин) и Кавинтоном, проведенной в 1980 1990 годах. 
Тогда на фоне 5-летней терапии было получено снижение 
числа острых нарушений церебраль ного кровотока и ле-
тальных исходов. Появление пролонгированных новых 
антигипертензивных средств вновь по требовало ответить 
на вопрос, может ли Кавинтон быть столь же успешным на 
фоне современной антигипертензивной терапии [17]. 

Были обследованы 554 пациента с артериальной ги-
пертензией II степе ни, риск 2-3. Все они разделялись на 
основную и контрольную группы (табл. 7), сопоставимые по 
гендер ному составу, среднему возрасту и антигипертензив-
ной терапии (р>0,05). В основной группе пациенты полу чали 
антигипертензивные препараты и Кавинтон форте в дозе 30 
мг в сутки, а в контрольной - только антигипертен зивные 
препараты. Кавинтон назначал ся курсами по 3 месяца с пере-
рывом 1 месяц. Длительность наблюдения - 5 лет. Результаты 
лечения оценивали по числу инсультов, инфарктов мио карда, 
летальных исходов, количеству госпитализаций, связанных 
с сердеч но-сосудистой патологией (табл. 8).

В результате определено, что у па циентов, получавших 
Кавинтон форте, отмечается достоверное снижение числа 
инсультов, летальных исходов. Было достоверно меньшее 
число лиц, нуждающихся в госпитализации в свя зи с 
сердечно-сосудистой патологией. Кроме этого, отмечалась 
достаточно отчетливая тенденция в снижении числа ин-
фарктов миокарда. В основной груп пе отмечалось высоко 
достоверное снижение суммарного числа неблаго приятных 
событий (инсультов, инфар ктов миокарда, летальных ис-
ходов) на 38,2% (р<0,001).

Полученные данные подтверждают эффективность 
применения Кавинтона форте в комплексе с современной 
антигипертензивной терапией. Причем, прежде всего до-
стигается снижение числа инсультов и летальных событий. 
Нельзя исключить, что улучшение рео логических свойств, 
прежде всего эри троцитов, когнитивных и двигательных 
функций, нормализация церебрального кровотока являются 
своеобразными системными эффектами действия Кавин-
тона, что проявляется снижением поражений сердечно-
сосудистой си стемы, суммарного числа неблагопри ятных 
событий, а также необходимости госпитализации.

Возможно, полученные результаты связаны и с более выра-
женными эф фектами антигипертензивных препа ратов, однако 
это менее вероятно, так как среднее артериальное давление, как 
в начале, так и в конце лечения достоверно не отличалось.

С учетом выявленных новых эф фектов, связанных со сни-
жением вос палительной реакции и повреждения эндотелия, а 
также гипертрофии глад кой мускулатуры сосудистой стенки, 
предстоит по-новому взглянуть на роль Кавинтона в комплекс-
ной терапии ряда патологических состояний, прежде всего 
ассоциированных с сосудистой патологи ей головного мозга.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
В последние годы появились новые данные об эффектах 

Кавинтона, что иначе позволило взглянуть на лечение и 
профилактику ряда патологических состояний, сопрово-
ждающихся гипопер фузией головного мозга и, прежде всего 
артериальной гипертензии.

Включение Кавинтона курсами по 3 месяца в комплекс 
стандартной антигипертензивной терапии в течение 5 лет 
обеспечивает достоверное сни жение частоты развития 
инсультов и летальных исходов.
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