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А к т у а л ь н о с т ь  п р о б л е м ы
Лечение острых и хронических форм нарушения моз-

гового кровообращения – важная медицинская и социаль-

но-экономическая проблема. В Российской Федерации ча-

стота инсульта составляет 348 на 100 тыс. населения, 34,6%

этих пациентов умирают в течение первого месяца с момен-

та заболевания, а около 76% выживших больных становятся

тяжелыми инвалидами [1–3]. Большое число пациентов

(более 1 млн), перенесших инсульт, до конца жизни нужда-

ются в медико-социальной помощи, что сопряжено со зна-

чительными финансовыми затратами не только для их се-

мей, но и для государства [1]. 

Недостаточно эффективное лечение острых и хрони-

ческих расстройств кровообращения головного мозга ведет
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к ухудшению качества жизни пациентов, снижению соци-

альной и семейной адаптации, повышению риска развития

повторных нарушений мозгового кровообращения, росту

смертности, сокращению продолжительности жизни паци-

ентов [4–7]. Для более полноценной защиты клеток мозга

от повреждающих воздействий прогрессирующей цереб-

ральной ишемии создаются новые группы препаратов, ве-

дется клиническое изучение более «адресного» применения

уже известных лекарственных средств. 

Э ф ф е к т и в н о с т ь  н е й р о п р о т е к т о р о в
В качестве нейропротекторов используется большое

число препаратов с различным механизмом действия. Эффе-

ктивность большинства из них продемонстрирована в экспе-

рименте, но не подтверждена в клинике. Метаболические,

функциональные и морфологические особенности нервной

ткани, многофакторность патогенеза, зональность и этап-

ность острого и прогрессирующего хронического ишемиче-

ского повреждения делают чрезвычайно сложной успешную

нейропротективную терапию [8]. Неудача клинического

применения подавляющего большинства нейропротекторов

обусловлена объективными причинами. Так, позднее начало

терапии в клинике в отличие от эксперимента часто приво-

дит к постишемическим изменениям в нервной ткани [4],

опережающим фармакодинамические эффекты таких препа-

ратов. Кроме того, особенностью патофизиологического ка-

скада при церебральной ишемии является значимый вклад

реперфузии как в процесс сохранения жизнедеятельности,

так и в постишемический апоптоз клеток [9]. Некоторые

нейропротективные препараты плохо проникают через гема-

тоэнцефалический барьер, не попадают в зону пенумбры  и

не воздействуют на эндотелий сосудистой стенки. Недоста-

точно эффективные дозы или кратковременные курсы ухуд-

шают результат нейропротекции. В постинсультном периоде

перенесенная тяжелая мозговая сосудистая катастрофа в ря-

де случаев создает условия, при которых эффект нейропроте-

ктивных препаратов может быть минимальным, особенно у

больных с сахарным диабетом [10], высокими показателями

артериального давления (АД), сосудистой деменцией. Для

оценки эффективности нейропротективных средств в кли-

нике в отличие от эксперимента важна стандартизация групп

пациентов. Крайне редко удается подобрать абсолютно иден-

тичную группу больных с равномерным распределением

признаков и случайных факторов, т.е. с совершенно идентич-

ными размерами очагов ишемии или кровоизлияния, сопут-

ствующей патологией, а также одинаковой индивидуальной

резистентностью к гипоксии. Доказано, что индивидуальная

резистентность к гипоксии часто определяет течение и исход

ишемического повреждения, однако в настоящее время этот

показатель вообще не учитывается при рандомизации боль-

ных, включенных в клинические исследования эффективно-

сти различных препаратов при церебральной сосудистой па-

тологии [8, 11]. Поэтому лечение острых мозговых сосуди-

стых событий, как и их последствий, является сложной зада-

чей и для невролога, и для терапевта, которые наблюдают та-

ких пациентов в повседневной клинической практике. Еще

более сложной задачей становится лечение больных, перене-

сших острый инсульт, которое проводится в реабилитацион-

ных центрах, санаториях и очень часто на дому. В решении

этой проблемы должны участвовать неврологи, терапевты,

физиотерапевты, логопеды, медицинские психологи и соци-

альные работники [12, 13]. 

Т е р а п и я
Основные этапы лечения больных, перенесших инсульт: 

• восстановление (улучшение) нарушенных функций; 

• бытовая и социальная адаптация к имеющемуся

дефекту; 

• профилактика повторного инсульта и других сердечно-

сосудистых заболеваний; 

• лечение сопутствующих заболеваний.

Поскольку реабилитационными мероприятиями в

специализированных учреждениях охвачена ничтожно ма-

лая часть пациентов, перенесших инсульт, основная нагруз-

ка по постинсультной реабилитации ложится на врачей ам-

булаторно-поликлинического звена. 

Сложности полноценной терапии больных с цереб-

ральной ишемией, в том числе на поликлиническом этапе,

обусловлены многофакторностью патогенеза ишемическо-

го инсульта и прогрессирующих постинсультных сосуди-

стых церебральных расстройств. У таких больных обяза-

тельно использование комплексной терапии, влияющей на

различные звенья ишемического каскада, который в по-

стинсультном периоде поддерживается сохраняющейся не-

стабильной системной гемодинамикой, артериальной ги-

пертензией (АГ) с кризовым течением, расстройствами сис-

темы гемостаза, эндотелиальной дисфункцией и прежде

всего гипоперфузией мозговой ткани, углубляющей пости-

шемическую нейродегенерацию [8, 11]. При ишемии мозга

необходимо применение лекарственных средств, воздейст-

вующих на систему гемостаза, гипотензивных препаратов,

вазодилататоров, нейрометаболических средств. Перспек-

тивно использование препаратов, препятствующих разви-

тию глутаматной эксайтотоксичности (ПК-Мерц), антиок-

сидантов (цитофлавин, мексидол), лекарственных средств,

оказывающих  нейротрофическое действие (церебролизин),

а также препаратов, достоверно повышающих уровень це-

ребральной перфузии в микроциркуляторном русле (кавин-

тон). Эти препараты воздействуют на основные патогенети-

ческие механизмы развития церебральной ишемии [14, 15]

и, следовательно, могут реально помочь пациентам с остры-

ми и хроническими формами нарушения мозгового крово-

обращения и, как показывает клинический опыт, даже с по-

стинсультными расстройствами различной тяжести. 

При этом необходимым условием эффективной по-

стинсультной реабилитации, помимо фармакотерапии, яв-

ляется длительное применение активных методов физиче-

ской реабилитации [12, 16, 17]. Подбор наиболее эффектив-

ных средств для комплексного нейропротективного воздей-

ствия с учетом сложного многокомпонентного патогенеза

ишемического каскада может существенно улучшить каче-

ство жизни пациентов с острой и хронической недостаточ-

ностью мозгового кровообращения [6, 8].

П р и м е н е н и е  к а в и н т о н а
Кавинтон, синтезированный почти 50 лет назад, хоро-

шо изучен и имеет безупречную клиническую репутацию,

успешно конкурируя с новыми нейропротективными препа-

ратами. С помощью современных иммунологических, био-

химических и цитохимических методов установлены моле-

кулярные механизмы нейропротективного эффекта кавин-

тона: улучшение мозгового метаболизма, потребления и ути-

лизации глюкозы и кислорода, переносимости гипоксии

клетками мозга, обмена глюкозы (перевод его в энергетиче-

ски более выгодное аэробное направление), увеличение

Ф А Р М А К О Т Е Р А П И Я
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концентрации АТФ и отношения АТФ/АМФ, внутримозго-

вого обмена норадреналина и серотонина, стимуляция вос-

ходящей норадренергической системы, антиоксидантное

действие [18–31].  Кавинтон ингибирует агрегацию тромбо-

цитов, снижает вязкость крови, особенно при малых скоро-

стях сдвига, нормализует деформируемость эритроцитов,

способствует внутритканевому транспорту кислорода. Уни-

кальность препарата – в его способности влиять на патоге-

нез цереброваскулярной недостаточности, в том числе на

постгипоксические расстройства церебрального метаболиз-

ма и снижение церебральной перфузии. Препарат способен

повышать кровоток по церебральным сосудам среднего и

мелкого калибра, избирательно увеличивать мозговой кро-

воток и уменьшать локальное внутрисосудистое сопротивле-

ние — так называемое напряжение сдвига. При этом кавин-

тон практически не влияет на системное кровообращение

(АД, минутный объем, частоту сердечных сокращений и об-

щее периферическое сопротивление) и не вызывает феноме-

на обкрадывания. Препарат прошел свыше 100 эксперимен-

тальных и клинических испытаний с участием более 30 тыс.

пациентов. Исследования, в ходе которых кавинтон проде-

монстрировал преимущества перед традиционными лекар-

ственными средствами, проводились в Японии, России,

США, Великобритании, Германии, Франции, Италии, Пор-

тугалии [18–20, 32–44]. Достоинство препарата – сочетание

высокой эффективности, хорошей переносимости, безопас-

ности у пациентов пожилого возраста (даже при длительном

применении), избирательности действия на ЦНС с отсутст-

вием синдрома обкрадывания, взаимодействия с другими

лекарственными средствами, влияния на функцию других

органов, токсического действия и кумуляции. В последнее

время выявлены новые эффекты кавинтона, в том числе

мембраностабилизирующий, стимуляция норадренергиче-

ской системы восходящей ретикулярной формации, участие

в модуляции нейрональной пластичности. 

В исследовании, проведенном B. Lendvai и соавт. [44],

показано, что введение кавинтона вызывает активное фор-

мирование дендритических шипиков нейронов. Отдельно

следует отметить положительное влияние препарата на спо-

собность к обучению и сохранению информации. 

D.M. Coleston и I. Hindmarch [35] отметили достоверное улуч-

шение кратковременной памяти после перорального приема

40 мг/сут  кавинтона, что позволяет отнести препарат к груп-

пе так называемых когнитивных усилителей (ноотропов).

Выраженное ноотропное действие кавинтона подтвер-

ждено в рандомизированном двойном слепом плацебоконт-

ролируемом исследовании, в котором изучали эффектив-

ность перорального приема препарата в дозе 15; 30 и 60 мг/сут

у 685 больных старше 60 лет с психоорганическим синдромом

легкой или средней степени тяжести [34, 36, 39]. Улучшение

состояния было выявлено у 85% больных, в том числе у 51%

значительное. Лечение кавинтоном достоверно улучшало

внимание и память, настроение и поведение, повышало по-

вседневную активность и удовлетворенность жизнью. 

N. Diodo и соавт. [37] изучали эффективность кавин-

тона у пациентов с болезнью Альцгеймера. Было подтвер-

ждено положительное влияние препарата на динамику ког-

нитивных функций. Особо следует отметить эффективность

кавинтона у пожилых пациентов, отсутствие клинически

значимых лекарственных взаимодействий с препаратами

других фармакологических групп. Во многих исследованиях

продемонстрирован дозозависимый эффект кавинтона.

Дальнейшее изучение использования больших доз препара-

та и более длительных курсов лечения поможет оптимизи-

ровать выбор тактики терапии. 

В последние годы благодаря хорошей переносимости

и практическому отсутствию нежелательных явлений ка-

винтон назначают в дозе 30–50 мг/сут как парентерально,

так и перорально. 

В мультицентровом исследовании эффективности и

безопасности  кавинтона у пациентов с цереброваскулярной

недостаточностью схема парентерального назначения пре-

парата предполагала титрование дозы от 20 до 50 мг/сут в те-

чение 7 дней с последующим переходом на пероральный

прием 30 мг/сут в 3 приема. Исследование длилось 3 мес

[32]. Исследуемую группу составили 159 пациентов (46 муж-

чин и 113 женщин) с цереброваскулярной недостаточностью

в возрасте от 35 до 75 лет, находившихся на амбулаторном

лечении и получавших препарат кавинтон в течение первой

недели внутривенно капельно в дозе 20; 30; 40; 50; 50; 50; 

50 мг/сут в разведении 500 мл физиологического раствора. 

В дальнейшем пациенты получали кавинтон форте перо-

рально 30 мг/сут, разделенных на 3 приема в течение 11 нед.

Помимо этого, больным исследуемой группы назначали ма-

ксимально унифицированную терапию. В исследование во-

шли пациенты с диагностированным цереброваскулярным

заболеванием, подтвержденным при компьютерной/маг-

нитно-резонансной томографии (КТ/МРТ), с показателями

по краткой шкале оценки психического статуса (КШОПС)

от 24 до 28 баллов и индексом массы тела от 18 до 35 кг/м2.

Все пациенты, включенные в исследование, в течение всего

периода наблюдения имели стабильные цифры АД. Выявле-

на статистически значимая разница между начальным уров-

нем и конечной точкой исследования (90-е сутки) по шкале

КШОПС (медиана при врачебном осмотре 1:27,0 и среднее –

1:26,6, медиана при врачебном осмотре 3:28,5 и среднее –

3:28,5; p<0,0001). Также выявлена статистически значимая

разница в балльной оценке по КШОПС между данными

первого врачебного осмотра и клинического тестирования

уже на 8-е сутки наблюдения, т.е. ко времени окончания па-

рентерального приема препарата, а также между данными

второго и третьего врачебного осмотра. Среднее улучшение

по КШОПС составило 2 пункта, что явилось значительной

динамикой для больных с мягкими когнитивными наруше-

ниями. При оценке качества жизни наибольшая эффектив-

ность курсового лечения кавинтоном отмечена по шкале

физического функционирования опросника SF-36, шкалам

ролевого функционирования, связанным с физическим и

эмоциональным состоянием, жизненной активности и со-

циального функционирования, общего состояния здоровья,

психического здоровья и жизненной активности, а наимень-

шая – по пункту «интенсивность боли». Было выявлено ста-

тистически достоверное улучшение балльной оценки по

шкалам общего клинического впечатления и общего впечат-

ления пациента об изменениях (p<0,0001). Таким образом,

изучение эффективности и безопасности препарата в высо-

ких дозах у пациентов с цереброваскулярной недостаточно-

стью показало статистически достоверное улучшение когни-

тивных функций, общего состояния и качества жизни. Дан-

ный выраженный положительный эффект никогда не со-

провождался достоверным снижением или повышением АД,

изменением электрической активности и ритма сердца.
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Неблагоприятные побочные эффекты выявлены всего у

8,8% пациентов, вошедших в исследование, причем как в

группе плацебо, так и в группе кавинтона. В многочислен-

ных клинических исследованиях продемонстрированы эф-

фективность и безопасность длительного применения ка-

винтона (до 2 лет). 

Аналогичные результаты получены нами в длительном

исследовании, предпринятом для оценки влияния различ-

ных видов фармакотерапии и физических методов реабили-

тации (лечебная физкультура – ЛФК, массаж, курсы физио-

терапии — ФТ) у пациентов, перенесших инсульт. Изолиро-

ванную сосудистую и нейропротективную терапию, вклю-

чавшую и курсы парентерального и перорального приема ка-

винтона, проводили пациентам на дому и при посещении по-

ликлиники в течение 2 лет. В исследование включено 75 па-

циентов, перенесших инсульт и наблюдавшихся в поликли-

нике № 7 Нальчика с 2005 по 2010 г. Средний возраст пациен-

тов составлял 60,1±8,2 года. Мужчин было 42,5%, женщин –

57,5%. Длительность наблюдения – 2 года с момента возник-

новения инсульта. В остром периоде инсульта 68% больных

лечились в больнице, остальные 32% – на дому. У всех паци-

ентов проводили комплексный динамический мониторинг с

оценкой соматического, неврологического статуса по шкале

тяжести инсульта Национального института здоровья США

(National Institutes of Health – NIH), модифицированной

шкале восстановления Рэнкина (МШР), индексу социаль-

ной адаптации Бартел на 1; 30; 90; 180-е сутки через 1 и 2 го-

да после инсульта. Тяжесть инсульта по NIH (средний балл) в

1-е сутки составила 11,5±3,4 балла. Инсульт локализовался в

правом полушарии у 35 пациентов, в левом – у 25, в вертеб-

робазилярном бассейне – у 15. Пациенты 1-й группы получа-

ли лечение только на дому. Пациенты 2-й группы после ста-

ционарного лечения наблюдались неврологом и терапевтом

на дому. Пациенты 3-й группы после стационарного лечения

продолжали терапию в поликлинике и на дому. Каждая груп-

па была поделена на 2 подгруппы в зависимости от метода ле-

чения: в 1-й и 2-й группах 1-я подгруппа получала сосуди-

стую и нейропротективную терапию (СН), 2-я подгруппа –

СН и  ФТ; в 3-й группе – соответственно СН и ФТ; СН, ФТ и

санаторно-курортное лечение. СН включала применение та-

ких препаратов, как кавинтон и кавинтон форте, цитофла-

вин, актовегин, церебролизин и пирацетам, а ФТ – ЛФК и

массаж. Курсы лечения у пациентов 2-й и 3-й групп обычно

продолжались 2 мес, перерыв в терапии составлял 2–3 мес.

Курсы лечения у больных 1-й группы обычно были прерыви-

стыми, длительность их составляла от 10 до 20 дней, переры-

вы в лечении – 4–6  мес. 

Результаты исследования показали лучшее восстано-

вление (по шкале NIH) у пациентов, получавших СН и ФТ,

по сравнению с пациентами, которым назначали только

СН (снижение на 3,5 и 2 балла соответственно). На фоне

длительной комплексной терапии было выявлено умень-

шение степени инвалидизации по МШР и индексу Бартел.

Самый низкий уровень восстановления отмечен у пациен-

тов 1-й группы. В ходе исследования пациенты 2-й и 3-й

групп получали курсы терапии кавинтоном длительностью

до 2 мес в дозе до 30 мг/сут, что в сочетании с другими ме-

тодами реабилитации позволило добиться более выражен-

ного клинического эффекта. 

Постинсультная реабилитация направлена на преодо-

ление имеющихся нарушений, приспособление пациента к

самообслуживанию и трудовой деятельности в новых усло-

виях, возникших вследствие заболевания, и представляет

собой сложную динамическую систему мероприятий, спо-

собствующих восстановлению больного. Проведенное ис-

следование позволило положительно оценить возможности

полноценной постинсультной реабилитации и показало не-

обходимость ее длительного многомесячного и даже много-

летнего проведения для достижения максимального клини-

ческого эффекта.
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Ж у р н а л  п р е д с т а в л е н  в  Н а у ч н о й  э л е к т р о н н о й  б и б л и о т е к е  h t t p : / / w w w . e l i b r a r y . r u  
н а  с а й т е  Р о с с и й с к о г о  о б щ е с т в а  п о  и з у ч е н и ю  г о л о в н о й  б о л и  h t t p : / / h e a d a c h e - s o c i e t y . r u / z h u r n a l y i / i n d e x . p h p

н а  с а й т е  и з д а т е л ь с т в а :  h t t p : / / w w w . i m a - p r e s s . n e t

Новое руководство написано коллективом авторов На-

учного центра неврологии РАМН и посвящено актуаль-

ному интегративному направлению современной меди-

цины – кардионеврологии. 

В первой части в алфавитном порядке приведены ста-

тьи по различным аспектам смежных дисциплин,

включая ангионеврологию, кардиологию, кардиохирур-

гию, эндоваскулярную хирургию, функциональную ди-

агностику сердечно-сосудистых заболеваний. 

Во второй части дана краткая характеристика основных

международных исследований, отражающих различные

направления кардионеврологии и выполненных в соот-

ветствии с принципами доказательной медицины. 

При подготовке руководства были использованы Наци-

ональные клинические рекомендации Всероссийского

научного общества кардиологов, Европейские рекомен-

дации по ведению больных с инсультом, рекомендации

Американской ассоциации сердца и Американской ас-

социации инсульта по первичной и вторичной профи-

лактике инсульта в редакции 2011 г., основополагаю-

щие российские и зарубежные публикации, интернет-

ресурсы.

Руководство адресовано врачам различных специально-

стей – неврологам, терапевтам, кардиологам, сердечно-

сосудистым хирургам, специалистам по рентгенохирур-

гическим методам исследования и лечения заболеваний

сердца и сосудов, функциональной и ультразвуковой

диагностике.

З а к а з  к н и г  п о  т е л е ф о н у :  8 ( 4 9 5 )  9 4 1 - 9 9 - 6 1 .

З.А. Суслина, А.В. Фонякин, Л.А. Гераскина, В.А. Шандалин 
К а р д и о н е в р о л о г и я :  с п р а в о ч н о е  ру к о в о д ст в о  с  о б з о р о м  к л и н и ч е с к и х  и с с л е д о в а н и й   
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