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на 13% (р < 0,001), КВВФСУ на 22% (р < 0,001) и ВСАП 
на 20% (р < 0,001); точка Венкебаха достоверно увеличилась 
на 10%, а ЧСС — на 12% (р < 0,001) по сравнению с ис-
ходными показателями. Для некоторых антиаритмических 
препаратов класса IА (новокаинамид, хинидин) описаны та-
кие нежелательные эффекты, как ваголитический и сосудо-
расширяющий, проявляющиеся в виде улучшения атриовен-
трикулярной проводимости и увеличения ЧСС. Аллапинин, 
не относясь в чистом виде ни к одной из подгрупп антиарит-
мических средств класса I, обладает тем не менее похожими 
свойствами, что подтверждается результатами проведенного 
исследования.

Несмотря на то что нами не зарегистрировано достовер-
ного увеличения максимальной ЧСС за сутки (до лечения — 
119,35 ± 23,74 в минуту на фоне терапии — 120,05 ± 14,04 в 
минуту), что можно объяснить недостаточной физической ак-
тивностью пациентов в условиях стационара, отмечено досто-
верное увеличение минимальной ЧСС на 10%: с 42,95 ± 3,21 

до 47,40 ± 2,51 в минуту, что, вероятно, и объясняется ваго-
литическим действием препарата. Согласно полученным дан-
ным, аллапинин обладает высокой антиаритмической актив-
ностью в отношении как желудочковых, так наджелудочковых 
нарушений ритма. Сочетание мембраностабилизирующего и 
вегетотропного действия может быть полезным при лечении 
экстрасистолий и тахиаритмий у пациентов на фоне наруше-
ний функции синусового и атриовентрикулярного узла.

Выводы
1. Антиаритмический эффект аллапинина, достигнутый 

у 90% пациентов, более выражен в отношении желудочковой 
эктопической активности.

2. Применение аллапинина в минимальных терапевтиче-
ских дозах (37,5—50 мг/сут) у больных с наджелудочковыми 
и желудочковыми нарушениями ритма и сопутствующими 
брадиаритмиями сопровождается улучшением функции си-
нусового и атриовентрикулярного узла.
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На основании данных ультразвукового исследования проведено сравнение влияния четырех способов антигипертен-
зивной терапии на упругоэластические свойства артериальной стенки у 210 пациентов в возрасте от 65 до 80 лет 
с неклапанной фибрилляцией предсердий. Применение в течение двух лет периндоприла, валсартана, его комбинации 
с розувастатином и лерканидипина ассоциировалось с повышением индекса растяжимости общей сонной артерии, 
снижением коэффициента жесткости аортальной стенки и скорости распространения пульсовой волны по сравне-
нию с исходным состоянием. Комбинация валсартана в дозе 80-160 мг/сут и розувастатина в дозе 10 мг/сут оказы-
вала наиболее выраженное влияние на податливость сосудистой стенки по сравнению с другими вариантами лечения 
и снижала частоту ишемического инсульта, инфаркта миокарда и смертность. При выборе антигипертензивной 
терапии у геронтологических больных с неклапанной фибрилляцией предсердий валсартан в сочетании с розуваста-
тином могут рассматриваться в качестве оптимальной стратегии, позволяющей улучшить упругоэластические 
свойства артериальной стенки и снизить частоту развития кардиоваскулярных осложнений.
К л ю ч е в ы е  с л о в а: антигипертензивная терапия, жесткость артериальной стенки, фибрилляция предсердий, 

ишемический инсульт, пожилой возраст
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В последнее время внимание исследователей привлекает 
изучение сосудистой жесткости, которая играет неоспори-
мую роль в развитии кардиоваскулярных осложнений у боль-
ных с артериальной гипертензией (АГ) [1]. Результаты боль-
шого количества клинических наблюдений свидетельствуют 
о том, что инсульт является наиболее частым осложнением 
АГ, а достижение эффективного контроля артериального дав-
ления (АД) сочетается с линейным уменьшением риска его 
развития. Эффективная антигипертензивная терапия оказы-
вает только умеренное влияние на риск развития инфаркта 
миокарда, снижая его в среднем на 14%, и в отличие от этого 
резко уменьшает риск развития инсульта даже у пожилых 
больных с длительным анамнезом АГ. В связи с этим разра-
ботка новых эффективных способов лечения АГ, способству-
ющих уменьшению жесткости сосудистой стенки, остается 
актуальной задачей современного здравоохранения.

Известно, что антигипертензивные средства нескольких 
основных классов эффективно снижают периферическое АД 
у пациентов с изолированной систолической АГ [2]. Вместе с 
тем влияние их на прогноз различно, что обусловлено неоди-
наковым антигипертензивным эффектом отдельных препара-
тов как на периферическое и центральное АД в аорте, так и на 
податливость сосудистой стенки [3]. Существуют различные 
способы изучения упругоэластических свойств крупных ар-
терий: определение ультразвуковых индексов, отражающих 
изменение геометрии сосуда под действием пульсового дав-
ления и оценка скорости распространения пульсовой волны 
(СРПВ), являющейся значимым показателем интегральной 
податливости артериального сегмента [4].

Цель работы — сравнить влияние периндоприла, лерка-
нидипина, валсартана и его комбинации с розувастатином на 
эластичность артериальной стенки у больных пожилого воз-
раста с АГ и неклапанной фибрилляцией предсердий (ФП) 
на основании данных ультразвукового исследования.

Материал и методы
Обследованы 210 пациентов (121 мужчина и 89 женщин) 

в возрасте от 65 до 80 лет с неклапанной ФП, которых рандо-
мизировали на 4 группы. Больным 1-й группы (n = 52) назна-
чали периндоприл в дозе 5—10 мг/сут. Во 2-ю и 3-ю группы 
вошли пациенты, получавшие валсартан в дозе 80—160 мг/сут  
(n = 53) или валсартан в той же дозе в комбинации с розува-
статином по 10 мг/ сут (n = 53). Больные 4-й группы (n = 52) 
получали лерканидипин в дозе 10—20 мг/сут.

Критериями включения в исследование служили ФП, до-
казанная электрокардиографически, возраст 65 лет и старше, 
гипертоническая болезнь с АГ I—II степени: офисное диа-
столическое АД (ДАД) не более 109 мм рт.ст. и систоличе-
ское АД (САД) 140—179 мм рт.ст., сочетавшиеся с другими 
факторами риска: инсультом или транзиторной ишемиче-
ской атакой в анамнезе; перенесенной периферической эм-
болией; сердечной недостаточностью II функционального 
класса и выше по NYHA; сахарным диабетом; ишемической 
болезнью сердца. Исключались пациенты с АГ III степени; 
с ортостатической артериальной гипотензией; перенесшие 
геморрагический инсульт; с активным поражением печени 
или уровнем трансаминаз, в 2 раза и более превышающим 

верхнюю границу нормы; с анемией (уровень гемоглобина 
менее 10 г/дл); с гипертонической ретинопатией III-IV ста-
дии; с побочными эффектами какого-либо препарата избран-
ных классов в анамнезе.

Комплексное обследование проводили в исходном состо-
янии, через 12 мес и в конце контролируемой антигипертен-
зивной терапии, продолжавшейся 2 года.

Ультразвуковое исследование сонных артерий и аорты вы-
полняли на сканере Aloka 5500 (Япония). Упругоэластические 
свойства сонных артерий определяли путем измерения ин-
декса растяжимости сосудистой стенки, рассчитываемого по 
формуле: DC = 2([Ds - Dd]/Dd)/P, где DC — индекс растяжимо-
сти; Ds — максимальный диаметр просвета сонной артерии; 
Dd — минимальный диаметр просвета сонной артерии; P — 
пульсовое давление [5]. Упругоэластические свойства стенки 
аорты оценивали при проведении чреспищеводной эхокар-
диографии с помощью измерения коэффициента жесткости в 
М-режиме по формуле: β = ln (САД/ДАД)/([Дмакс - Дмин]/Дмин), 
где β — коэффициент жесткости аортальной стенки; ln — ло-
гарифм выражения; Дмакс — максимальный диаметр просвета 
аорты, Дмин — минимальный диаметр просвета аорты [6]. Из-
мерение СРПВ в аортальном сегменте проводили с помощью 
синхронизированной с ЭКГ записи допплеровского спектра в 
нисходящей аорте, а затем в ее брюшном отделе как минимум 
в 10 сердечных циклах. В качестве расстояния для определе-
ния СРПВ использовали длину отрезка от яремной вырезки 
до места установки датчика на проекции брюшной аорты. 
СРПВ рассчитывали как отношение этого расстояния к разно-
сти между временем от зубца R ЭКГ до начала спектра в нис-
ходящей аорте и в ее брюшном отделе [7]. Для определения 
лодыжечно-плечевого индекса (ЛПИ) применяли ультразвуко-
вой сканер Vasoscan (Швеция) с использованием карандашного 
датчика с частотой 8 МГц. ЛПИ рассчитывали путем деления 
максимального лодыжечного АД на максимальное плечевое 
АД. За норму принимали значение ЛПИ более 1,0 [8].

На проведение работы получено разрешение локально-
го этического комитета. От всех пациентов было получено 
письменное информированное согласие после ознакомления 
с протоколом исследования. В обработку включали только 
результаты лечения больных, полностью выполнивших про-
токол исследования.

Статистический анализ полученных данных проводили 
на персональном компьютере IBM методами вариационной 
статистики с использованием программы SPSS 12.0 for Win-
dows. Все данные представлены в виде М ± m. Достоверность 
различий показателей по количественным признакам опреде-
ляли с использованием t-критерия Стьюдента, по качествен-
ным признакам — по тесту χ², признавая их статистически 
значимыми при р < 0,05.

Результаты и обсуждение
Средние значения возраста обследованных больных со-

ставляли 70,5 ± 6,5 года, САД и ДАД — 160 ± 2,9 и 84 ± 3,1 
мм рт. ст. соответственно. Исходная характеристика больных, 
включенных в исследование, представлена в табл. 1. Анализ 
показал, что группы пациентов, получавших различные ва-
рианты антигипертензивной терапии, оказались сопостави-

antiHyPeRtensive tHeRaPy and dynamiCs Of vasCuLaR WaLL RiGidity in eLdeRLy Patients 
WitH nOn-vaLvuLaR atRiaL fiBRiLLatiOn
V.I. Shevelev S.G. Kanorsky
City Clinical Hospital No 2, Krasnodar; Kuban State Medical University, Krasnodar

This comparative ultrasound study included 210 patients aged 65-80 years with non-valvular atrial fibrillation treated with the 
use of 4 different therapeutic modalities. Intake of perindopril, valsartan, valsartan + rozuvastatin, and lercanidipine resulted in 
a rise in distension index of common carotid artery, decrease of rigidity coefficient of the aortic wall and increase of the pulsed 
wave propagation speed. Combination of valsartan (80-160 mg/d) and rozuvastatin (10 mg/d) had the most pronounced effect 
on the vascular wall compliance compared with other modalities and reduced the frequency of ischemic stroke, myocardial 
infarction, and mortality. It is concluded that therapy of non-valvular atrial fibrillation in elderly patients with valsartan + 
rozuvaststin is the optimal strategy for the improvement of elastic properties of the vascular wall and reduction of the frequency 
of cardiovascular complications.
K e y  w o r d s: antihypertensive therapy, arterial wall rigidity, atrial fibrillation, ischemic stroke, advanced age
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мыми по ряду демографических признаков и гемодинами-
ческих показателей. Частота факторов риска осложнений и 
назначения препаратов отдельных классов в сравниваемых 
группах также существенно не различалась.

Как следует из данных, приведенных в табл. 2, при всех 
вариантах лечения отмечалось достоверное снижение САД, 
ДАД и пульсового АД по сравнению с исходыми показателя-
ми (р < 0,05) без статистически значимых различий показа-
телей в сравниваемых группах. При изучении влияния про-
водимой терапии на упругоэластические свойства артериаль-
ной стенки отмечалось достоверное повышение показателей 
индекса растяжимости сонных артерий, снижение коэффи-
циента жесткости стенки аорты и СРПВ по сравнению с ис-
ходным состоянием (р<0,05) при всех видах лечения. Эти 
изменения были зарегистрированы лишь после двухлетнего 
периода наблюдения. Через 12 мес после начала лечения до-
стоверного влияния проводимой терапии на эластичность 
сосудистой стенки не отмечалось. Следует отметить, что в 
группе пациентов, принимавших валсартан в комбинации с 
розувастатином, определялось улучшение показателей эла-
стичности стенки общей сонной артерии по сравнению с 
таковыми при монотерапии валсартаном (р = 0,04), периндо-
прилом и лерканидипином (р = 0,01). Комбинация валсарта-
на и розувастатина несколько эффективнее других вариантов 
терапии снижала жесткость аортальной стенки (р = 0,172) и 
СРПВ (р = 0,164). Обращает на себя внимание отсутствие 
влияния всех четырех способов лечения на значения ЛПИ.

Анализ данных табл. 3 показал, что применение валсарта-
на в комбинации с розувастатином обеспечивало превосход-
ство перед другими способами антигипертензивной терапии: 
частота развития ишемического инсульта имела тенденцию к 
снижению по сравнению с показателями при лечении перин-
доприлом (р = 0,130), валсартаном (р = 0,210) и лерканиди-
пином (р = 0,2). Добавление розувастатина сопровождалось 
тенденцией к снижению смертности от сердечно-сосудистой 
причины и от любой причины по сравнению с таковой при мо-
нотерапии валсартаном (р = 0,146), периндоприлом или лерка-
нидипином (р = 0,080). Периндоприл несколько успешнее сни-
жал вероятность развития инфаркта миокарда по сравнению с 

валсартаном и лерканидипином, незначительно уступая в этом 
отношении комбинации валсартана с розувастатином.

Высокий уровень вариабельности САД увеличивает риск 
развития инсульта, коронарной болезни сердца и общей 
смертности [9, 10]. К факторам, приводящим к колебаниям 
АД, многие авторы относят жесткость артериальной стенки и 
эффект барорефлекторной регуляции АД [11, 12]. Воспаление, 
взаимосвязанное с атеросклеротическим повреждением сосу-
дистой стенки, по мнению P.Muntner и соавт. [10], напротив, 
не является причинным фактором такого состояния, посколь-
ку повышение уровня С-реактивного белка в сыворотке кро-
ви не связано со значительным колебанием показателей АД. 
Повышенная жесткость артериального русла способствует 
повышению САД с одновременным снижением ДАД, что со-
провождается ростом пульсового АД. Высокое САД оказывает 
негативное влияние на сердце, повышая рабочую нагрузку на 
него. При сниженном ДАД у пожилых людей наблюдается де-
фицит перфузии коронарного русла. Этим можно объяснить 
взаимосвязь между снижением эластичности артерий и разви-
тием инфаркта миокарда [13] или инсульта [14].

В нашем исследовании для определения ригидности со-
судистой стенки мы использовали ультразвуковые индексы, 
отражающие изменение геометрии сосуда под действием 
пульсового АД и оценку регионарной ригидности крупных 
артерий с помощью измерения СРПВ. По данным J. Calabia и 
соавт. [15], неинвазивное допплеровское исследование СРПВ 
в аорте, используемое и в нашей работе, может служить аль-
тернативой труднодоступному и технически сложному авто-
матическому методу с применением сфигмодатчиков.

Тесная взаимосвязь между повышением жесткости сосуди-
стой стенки и кардиоваскулярными осложнениями вызывает 
большой интерес и предполагает возможность использования 
упругоэластических свойств артерий в качестве мишени для те-
рапевтического воздействия. В работе J. Karalliedde и соавт. [16] 
применение в течение 6 мес комбинации блокатора рецепторов 
к ангиотензину II и тиазидного диуретика у больных с АГ и са-
харным диабетом 2-го типа вызывало улучшение эластических 
свойств сосудистой стенки по сравнению с монотерапией бло-
катором кальциевых каналов, несмотря на их одинаковый анти-

Т а б л и ц а 1. Исходные демографические и гемодинамические показатели у обследованных больных (M ± m)

Показатель Периндоприл 
(n = 52)

Валсартан 
(n = 53)

Валсартан + розу-
вастатин (n = 53)

Лерканидипин 
(n = 52) р

Возраст, годы 71,3 ± 6,6 70,4 ± 6,7 70,3 ± 6,5 71,4 ± 6,4 > 0,05
Пол, м/ж 32/20 34/19 33/20 34/18 > 0,05
CАД, мм рт. ст. 160 ± 2,8 161 ± 2,9 160 ± 3,0 162 ± 2,9 > 0,05
ДАД, мм рт. ст. 84 ± 3,1 84 ± 3,2 85 ± 3,0 84 ± 3,1 > 0,05
Пульсовое АД, мм рт.ст. 76 ± 3,0 77 ± 3,0 75 ± 3,0 78 ± 3,0 > 0,05
Индекс растяжимости сонной 
артерии DC, ·10³кПа 

24 ± 1,1 24 ± 1,2 25 ± 1,1 24 ± 1,2 > 0,05

Коэффициент жесткости аор-
тальной стенки β

7,1 ± 2,2 6,9 ± 2,0 7,0 ± 2,1 7,0 ± 2,2 > 0,05

СРПВ, м/с 11,1 ± 0,5 11,2 ± 0,6 11,1 ± 0,6 11,2 ± 0,5 > 0,05
ЛПИ ≥ 1,0, % 79 80 79 81 > 0,05
ЛПИ < 1,0, % 21 20 21 19 > 0,05

Т а б л и ц а 2. Гемодинамические показатели после проведенного лечения (M ± m)

Показатель Периндоприл 
(n = 52)

Валсартан 
(n = 53)

Валсартан + 
розувастатин 

(n = 53)

Лерканидипин 
(n = 52)

САД, мм рт. ст. 138 ± 3,2 139 ± 3,1 138 ± 3,2 139 ± 3,2
ДАД, мм рт. ст. 79 ± 3,1 78 ± 3,2 78 ± 3,3 79 ± 3,1 
Пульсовое АД, мм рт. cт. 59 ± 3,1 61 ± 3,1 60±3,2 60 ± 3,1
Индекс растяжимости сонной артерии DC, 10³кПа 26 ± 1,2 27 ± 1,2 28 ± 1,1 26 ± 1,3
Коэффициент жесткости аортальной стенки β 6,1 ± 2,1 6,0 ± 2,2 5,8 ± 2,1 6,2 ± 2,0
СРПВ, м/с 10,1 ± 0,5 10,2 ± 0,6 9,7 ±0,5 10,1 ± 0,6
ЛПИ ≥ 1,0, % 79 80 79 81
ЛПИ < 1,0, % 21 20 21 19
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гипертензивный эффект. В исследовании Second Australian Na-
tional Blood Pressure Trial [17] при сравнении у пожилых паци-
ентов двух режимов антигипертензивной терапии, включавшей 
ингибитор ангиотензинпревращающего фермента (АПФ) или 
диуретик, не было выявлено значимых различий во влиянии 
на центральное АД, хотя прогноз оказался лучше при лечении 
первым способом. Другие авторы отмечали достоверное сниже-
ние СРПВ при длительной (более 4 лет) терапии ингибиторами 
АПФ по сравнению с показателями в группе плацебо [18].

В нашем исследовании при использовании 4 вариантов 
антигипертензивной терапии все изучавшиеся препараты до-
стоверно снижали показатели САД по сравнению с исходным 
уровнем и межгрупповых различий не отмечалось. При срав-
нении влияния лечения на эластические свойства крупных ар-
терий, однако, наиболее результативной оказалась комбинация 
валсартана и розувастатина. Выбор блокатора рецепторов к 
ангиотензину II в качестве препарата, комбинировавшегося с 
розувастатином в нашем исследовании, обусловлен способно-
стью сартанов предупреждать инсульт эффективнее ингибито-
ров АПФ [19] и дигидропиридиновых блокаторов кальциевых 
каналов [20]. Вероятно, кроме позитивного действия, оказы-
ваемого на сосудистую стенку валсартаном [21], важное значе-
ние имеют плейотропные эффекты розувастатина, в частности 
улучшение эндотелиальной функции, антиоксидантная и про-
тивовоспалительная активность, улучшающие эластические 
свойства артерий [22]. Необходимо отметить, что розувастатин 

успешно предупреждал сердечно-сосудистые 
осложнения в пожилом возрасте и при этом хо-
рошо переносился [23]. Это согласуется с резуль-
татами нашей работы, в которой снизить частоту 
развития ишемического инсульта, перифериче-
ской эмболии, инфаркта миокарда, сердечно-
сосудистую и общую смертность удалось в не-
сколько большей степени, применив комбинацию 
валсартана и розувастатина. Cпособность розува-
статина уменьшать объем атеросклеротической 
бляшки проявляется не только при использова-
нии максимальной дозы препарата но и усилива-
ется при одновременном ингибировании ренин-
ангиотензиновой системы [24].

Очевидно, воспалительный процесс играет 
важную роль в повышении жесткости крупных 
артерий с возможной перестройкой структуры 
сосудистой стенки вследствие инфильтратив-
ных изменений и эндотелиальной дисфункции. 
K .Mäki-Petäjä и I. Wilkinson [25] сообщили о 
возможности противовоспалительных препа-
ратов и липидснижающей терапии статинами 
улучшать структурно-функциональные свой-

ства сосудистой стенки, уменьшая риск развития кардиова-
скулярных заболеваний. Применение кортикостероидов, по 
их мнению, способно снизить показатели жесткости арте-
риальной стенки у пациентов с признаками хронического 
воспалительного процесса. Между тем известно негативное 
влияние нестероидных противовоспалительных средств на 
риск развития сердечно-сосудистых осложнений и, как бы-
ло недавно показано, частоту возникновения ФП/трепета-
ния предсердий [26].

Заключение
Длительное применение периндоприла, лерканидипина, 

валсартана или его комбинации с розувастатином способ-
но повышать индекс растяжимости общей сонной артерии, 
снижать коэффициент жесткости аортальной стенки и ско-
рость распространения пульсовой волны у больных пожи-
лого возраста с артериальной гипертензией и неклапанной 
фибрилляцией предсердий. Назначение валсартана в дозе  
80—160 мг/сут в комбинации с розувастатином в дозе  
10 мг/сут более эффективно улучшает упругоэластические 
свойства крупных артерий, и сопровождается тенденци-
ей к снижению частоты развития ишемического инсульта, 
периферической эмболии, инфаркта миокарда, сердечно-
сосудистой и общей смертности у больных пожилого возрас-
та с артериальной гипертензией и неклапанной фибрилляци-
ей предсердий.

Т а б л и ц а 3. Исходы лечения в зависимости от варианта антигипер-
тензивной терапии

Показатель Периндоприл
(n = 52)

Валсартан
(n = 53)

Валсартан+
розуваста-
тин (n = 53)

Леркани-
дипин 

(n = 52)
Частота развития 
кардиоваскулярных 
осложнений, n (%):

ишемического 
инсульта

8 (15,3) 7 (13,2) 2 (3,8) 7 (13,5)

периферической 
эмболии

3 (5,8) 2 (3,8) 0 3 (5,8)

инфаркта мио-
карда

3 (5,8) 4 (7,5) 2 (3,8) 4 (7,7)

Частота наступле-
ния смерти, n (%):

от любой причины 6 (11,5) 5 (9,4) 1 (1,9) 5 (11,5)
от сердечно-
сосудистой при-
чины

5 (9,6) 4 (7,5) 0 5 (9,6)

Сведения об авторах:
Городская больница № 2, Краснодар
Шевелев Вадим Игоревич — канд. мед. наук, зав. отделением ультразвуковой диагностики краевого диагностического центра.
ГоУ ВПо Кубанский государственный медицинский университет, Краснодар
Канорский С. Г. — д-р мед. наук, проф. кафедры госпитальной терапии.
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АНТИГИПОКСАНТЫ В СОВРЕМЕННОЙ КЛИНИЧЕСКОЙ ПРАКТИКЕ
С.В. оковитый, д.С. Суханов, В.а. Заплутанов, а.н. Смагина
Санкт-Петербургская государственная химико-фармацевтическая академия; Северо-Западный государственный 
медицинский университет им. И.И. Мечникова; Санкт-Петербургский государственный медицинский университет  
им. акад. И.П. Павлова

Гипоксия представляет собой универсальный патологический процесс, сопровождающий и определяющий развитие самой 
разнообразной патологии. В наиболее общем виде гипоксию можно определить как несоответствие энергопотребности 
клетки энергопродукции в системе митохондриального окислительного фосфорилирования. Для улучшения энергетическо-
го статуса клетки могут быть использованы фармакологические препараты — антигипоксанты, представленные основ-
ными пятью группами (ингибиторы окисления жирных кислот, сукцинатсодержащие и сукцинатобразующие средства, 
естественные компоненты дыхательной цепи, искусственные редокс-системы, макроэргические соединения). Приведены 
сведения о механизмах действия, основных эффектах и результатах клинических исследований препаратов, для которых 
антигипоксическое действие является главным или клинически значимым. Обращено внимание на сукцинатсодержащие 
препараты, сочетающие свойства сбалансированного полиионного раствора и антигипоксанта (реамберин, цитофлавин, 
ремаксол), эффективно реализующие свое лечебное действие при самой разнообразной патологии (ишемический инсульт, 
токсическая, гипоксическая и дисциркуляторная энцефалопатия, инфекционные заболевания, постгипоксические повреж-
дения центральной нервной системы у новорожденных, различные интоксикации и др.).
К л ю ч е в ы е  с л о в а: гипоксия, антигипоксанты, реамберин, цитофлавин, ремаксол

antiHyPOxants in CuRRent CLiniCaL PRaCtiCe
S.V. Okovity, D.S. Sukhanov, V.A. Zaplutanov, а.N. Smagina
Sankt-Peterburg State Chemical and Pharmaceutical Academy; I.I. Mechnikov North-West State Medical University; I.P. Pavlov 
Sankt-Peterburg State Medical University

Hypoxia is a universal process accompanying and determining the development of various pathological conditions. In the most 
general form hypoxia can be defined as the incompatibility between energy requirements of the cell and energy production in the 
system of mitochondrial oxidative phosphorylation. The energetic status of the cell can be improved by such pharmacological products 
as antihypoxants of 5 groups: inhibitors of fatty acid oxidation, succinate-containing and succinate-producing agents, components 
of the natural respiratory chain, artificial redox-systems, and macroergic compounds. This paper is focused on the mechanisms of 
action of these products, their major effects, and results of clinical studies. Special emphasis is laid on succinate-containing products 
combining properties of a balanced polyionic solution and an antihypoxant (reamberin, cytoflavin, remaxol). They are known to be 
effective against various pathological conditions including ischemic stroke, toxic, hypoxic and dyscirculatory encephalopathies, 
infectious diseases, posthypoxic lesions in the central nervous system of newborns, various intoxications), etc.
K e y  w o r d s: hypoxia, antihypoxants, reamberin, cytoflavin, remaxol

Гипоксия представляет собой универсальный патологиче-
ский процесс, сопровождающий и определяющий развитие 
самой разнообразной патологии. В наиболее общем виде ги-
поксию можно определить как несоответствие энергопотреб-
ности клетки энергопродукции в системе митохондриального 

окислительного фосфорилирования. Причины нарушения 
продукции энергии в гипоксической клетке неоднозначны: 
расстройства внешнего дыхания, кровообращения в легких, 
кислородтранспортной функции крови, нарушения систем-
ного, регионарного кровообращения и микроциркуляции, 


